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MEJORO NADA: ANGIOEDEMA MEDIADO POR BRADICININA
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30º Congreso Nacional SEMES

ÍNDICE TEMÁTICO

ÍNDICE TEMÁTICO

CVIIUrgencias: Ciencia, Arte y Cultura
Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

INICIOÍNDICE AUTORES

A-0922  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1608

¡DOBLE CÓDIGO SIMULTÁNEO! ¿POR DÓNDE 
EMPEZAMOS?

A-0923  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1608

Y MI CORAZÓN A MIL

A-0924  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1608

NO TODO ES LO QUE PARECE

A-0925  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1608

FENÓMENO DE MILKING COMO CAUSA DE DOLOR 
TORÁCICO TÍPICO

A-0926  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1608

LO QUE EL SÍNCOPE ESCONDE

A-0927  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1608

ÁNGOR HEMODINÁMICO SECUNDARIO A ANEMIA SEVERA

A-0928  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1608

DOLOR TORÁCICO EN UN CHICO DE 25 AÑOS

A-0929  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1608

SÍNDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACIÓN DEL ST 
TRANSITORIA

A-0930  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

UN MAL DÍA, UN BUEN DAI

A-0931  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

SURF Y SHOCK CARDIOGÉNICO

A-0933  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

Y SE LE ROMPIÓ EL CORAZÓN

A-0935  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

DOCTOR, ME DUELE EL PECHO Y HE PERDIDO 
A MI MASCOTA

A-0936  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

VASCULITIS ANCA POSITIVA Y SUS COMPLICACIONES 
A LARGO PLAZO, A PROPÓSITO DE UN CASO

A-0937  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

DERRAME PERICÁRDICO EN PUÉRPERA

A-0938  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

SCACEST Y TAPONAMIENTO CARDIACO

A-0939  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

CRISIS HIPERTENSIVA EN MEDIO EXTRAHOSPITALARIO

A-0940  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

NO UNA SIMPLE CRISIS COMICIAL

A-0941  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

DOLOR TORÁCICO EN PACIENTE JOVEN

A-0943  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .1609

MIOCARDIOPATÍA DILATADA E HIPOCALCEMIA

A-0944  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

FIBRILACIÓN AURICULAR CON RESPUESTA VENTRICULAR 
RÁPIDA SECUNDARIA A MARCAPASOS

A-0945  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

CERVICALGIA: CLÍNICA DE PERICARDITIS

A-0946  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

DOLOR TORÁCICO EN VARÓN JOVEN . MIOPERICARDITIS 
AGUDA
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A-0947  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

NECESIDAD DE SCREENING CARDIACO EN DEPORTISTAS 
SEMIPROFESIONALES

A-0948  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

COMPLEJO MCGINN-WHITE: NO DIAGNÓSTICO DE 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

A-0950  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

SÍNDROME DE KOUNIS (ANAFILAXIA + SCACEST)

A-0951  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EVOLUCIONADO Y 
COMPLICACIONES ASOCIADAS

A-0952  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

SHOCK CARDIOGÉNICO EN PACIENTE CON 
MIOPERICARDITIS AGUDA POR VIRUS DE EPSTEIN-BARR

A-0953  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

A PROPÓSITO DE UN CASO: EFECTOS SECUNDARIOS EN EL 
TRATAMIENTO DE UN BLOQUEO CARDIACO COMPLETO

A-0954  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1610

¡ME FALTA EL AIRE POR LAS NOCHES!

A-0955  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

DE LA ANAFILAXIA AL CÓDIGO CORAZÓN: SÍNDROME DE 
KOUNIS

A-0956  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

DOLOR EPIGÁSTRICO Y FIEBRE

A-0957  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

LA CULPA FUE DEL ESTRÉS

A-0958  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

SÍNCOPE CARDIOGÉNICO

A-0959  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

SHOCK CARDIOGÉNICO SECUNDARIO A INSUFICIENCIA 
MITRAL GRAVE CON FRACASO RESPIRATORIO HIPOXÉMICO

A-0960  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

DOLOR TORÁCICO EN UN PACIENTE JOVEN . 
A PROPÓSITO DE UN CASO

A-0961  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

LA LEYENDA DEL CORAZÓN DE PIEDRA

A-0962  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO SILENTE, COMPLICADO 
CON PSEUDOANEURISMA Y TAPONAMIENTO CARDIACO

A-0963  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

SÍNCOPES DE REPETICIÓN EN PACIENTE CON SÍNDROME 
DE TOURETTE

A-0964  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1611

CONTRACTURAS ABDOMINALES POR MIGRACIÓN DE 
ELECTRODO DE MARCAPASOS

A-0965  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

MIOCARDIOPATÍA DE ESTRÉS: A PROPÓSITO DE UN CASO

A-0966  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE DISNEA SÚBITA . 
A PROPÓSITO DE UN CASO

A-0967  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

INSUFICIENCIA CARDIACA EN PACIENTE JOVEN SIN 
FACTORES DE RIESGO



30º Congreso Nacional SEMES

ÍNDICE TEMÁTICO

ÍNDICE TEMÁTICO

CIXUrgencias: Ciencia, Arte y Cultura
Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

INICIOÍNDICE AUTORES

A-0968  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

SÍNDROME DE BRUGADA (PATRÓN DE TIPO 2)

A-0969  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

SÍNDROME CORONARIO AGUDO POR MIOCARDIOPATÍA 
POR ESTRÉS

A-0970  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

DOLOR TORÁCICO TÍPICO EN VARÓN JOVEN

A-0971  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

INSUFICIENCIA CARDIACA SECUNDARIA A DERRAME 
PERICÁRDICO EN CONTEXTO INFECCIOSO

A-0972  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

UN CASO DE HIPERTENSIÓN

A-0973  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

SÍNCOPE DE ALTO RIESGO

A-0974  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1612

ICTUS ISQUÉMICO TRAS CARDIOVERSIÓN EN PACIENTE 
CON FIBRILACIÓN AURICULAR . ¿ANTICOAGULAMOS BIEN?

A-0975  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON EVOLUCIÓN A ICTUS

A-0976  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

COORDINACIÓN EN EL MANEJO TERAPÉUTICO

A-0977  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

A PROPÓSITO DE UN CASO: FIBRILACIÓN AURICULAR 
SECUNDARIA A SCASEST

A-0979  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

DOLOR ANGINOSO CON BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA 
SIN LESIÓN CARDIACA

A-0981  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

UNA PRESENTACIÓN ATÍPICA DE PATOLOGÍA CARDIACA

A-0982  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

TAQUICARDIA VENTRICULAR SOSTENIDA EN URGENCIAS

A-0983  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

DOLOR TORÁCICO, SOSPECHA DE SÍNDROME CORONARIO

A-0984  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

CARDIOPATÍA CONGÉNITA EN MUJER ADULTA

A-0985  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

IAMSEST CON CUATRO STENT, SIN CAMBIOS 
ELECTROCARDIOGRÁFICOS . UN CASO SIN FACTORES  
DE RIESGO

A-0986  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1613

ALTERNANCIA ENTRE BLOQUEOS 
AURICULOVENTRICULARES 1 .er GRADO Y 2 .º GRADO 
EN DEPORTISTAS

A-0987  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1614

SÍNDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACIÓN 
TRANSITORIA DEL ST

A-0988  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1614

MIOPERICARDITIS AGUDA . A PROPÓSITO DE UN CASO

A-0989  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1614

COMPLICACIONES AGUDAS DE IAMCEST: MANEJO EN 
URGENCIAS
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DOCTORA, ESTA FATIGA ME ESTÁ MATANDO

A-0991  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1614

UNA INFECCIÓN ME HA LLEGADO AL CORAZÓN

A-0993  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1614

ELECTROCARDIOGRAMA O CÓMO “DESBLOQUEAR” 
EL DIAGNÓSTICO

A-0994  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1614
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ASCITIS SIN HEPATOMEGALIA
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SÍNDROME NEUROLÉPTICO MALIGNO EN UNA ENFERMA DE 
PARKINSON
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PRECIPITANTE DE FALLO MULTIORGÁNICO 
Y POR TANTO DE EXITUS

A-2483  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1652

ABDOMEN AGUDO EN EL ANCIANO FRÁGIL

A-2484  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1652

VERDES, PEQUEÑAS Y HEMOLÍTICAS

A-2485  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1652

DOCTORA, NO ME SIENTO EL BRAZO

A-2486  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1652

DOCTORA, ¿POR QUÉ NOTO ESTA DEBILIDAD EN MI 
CUERPO?

A-2487  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1652

EL VIAJE DE LA ESPERANZA

A-2488  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1652

PRIAPISMO ISQUÉMICO COMO PRIMERA MANIFESTACIÓN 
DE LEUCEMIA MIELOIDE CRÓNICA

A-2489  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1652

CRISIS MIASTÉNICA Y SU VALORACIÓN EN URGENCIAS

A-2490  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1652

DISTENSIÓN ABDOMINAL: NO ES ESTREÑIMIENTO TODO LO 
QUE PARECE . . .

A-2492  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1653

INSISTIR EN LA EXPLORACIÓN PUEDE TRAER COLA

A-2493  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1653

HE VISTO DOBLE PERO SE ME HA PASADO

A-2494  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1653

ALTERNANCIA ELÉCTRICA EN EL ECG DE UN PACIENTE 
ONCOLÓGICO

A-2495  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 1653

LA DISNEA NO ES LO QUE PARECE
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PÚRPURA PARANEOPLÁSICA COMO MANIFESTACIÓN DE 
CARCINOMA BRONCOPULMONAR
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DOCTOR, CREO QUE ME HE TRAGADO UN SAPO
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O-0003
PRECISIÓN DE ECOGRAFÍA POCUS PARA LA EVALUACIÓN  
DE LAS DIFERENTES PRESENTACIONES EN URGENCIAS

R Llamas Fuentes (1), J Valle Alonso (2), E Van Den Bergh (2),  
J Fonseca del Pozo (3), A García Moyano (1), MD González Romero 
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. (2) 
Servicio de Urgencias. Royal Bournemouth Hospital. 
(3) Dispositivo de Cuidados Críticos. Montoro

Palabras clave: ultrasonography-diagnostic imaging-POCUS

INTRODUCCIÓN:
La ecografía POCUS es actualmente un método rápido y preciso para 
diagnosticar múltiples patológicas en el servicio de urgencias.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio fue evaluar la precisión diagnóstica de la eco-
grafía POCUS realizada por médicos de urgencias en múltiples pre-
sentaciones en urgencias comparándola con el “gold standard” de los 
informes del servicio de radiología/cardiología.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio observacional prospectivo llevado a cabo en un 
servicio de urgencias urbano desde enero de 2017 hasta diciembre de 
2017 en pacientes que se presentaban con disnea, dolor abdominal, 
cólico renal, trombosis venosa profunda, patologías musculo esque-
léticas y diferentes problemas cardiovasculares. El resultado de la 
ecografía POCUS se comparó con la interpretación final de radiólogo/
cardiólogo. La precisión se determinó comparando la interpretación 
de los médicos de emergencia con los estándares preseleccionados.

RESULTADOS:
Se incluyeron 194 exámenes de POCUS de una muestra de convenien-
cia y realizados por tres médicos cuando se encontraban disponibles. 
La precisión diagnóstica de la ecografía torácica (pulmonar y pleural) 
mostró sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 
predictivo negativo de 83,3% (IC del 95%: 43,6 a 97,0%), 92,3% (IC del 
95%: 66,7 a 98,6%) , 83.3% (IC 95% 43.6% -97.0%) y 92.3% (IC 95%, 
66.7-98.6%), respectivamente. Índice Kappa 0.73 (IC 95% 0.54-0.92%). 
La precisión diagnóstica de ecografía POCUS para patología cardíaca 
(derrame pericárdico, insuficiencia cardíaca, endocarditis, cepa de VD) 
informó sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 
predictivo negativo de 87,5% (IC 95% 64.0-96.5%), 97.4% (95% CI 
86.8-99.5%), 93.3% (95% CI, 70.2-98.8%), y 95.0% (95% CI 83-98.6%), 
respectivamente. Índice Kappa 0.83 (IC 95%, 0.68-0.99%). La precisión 
diagnóstica de ecografía POCUS para el dolor abdominal (colecistitis, 

apendicitis, diverticulitis, obstrucción intestinal, AAA, hidronefrosis) 
arrojó una sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 
predictivo negativo del 79,4% (IC del 95%: 63,2-89,7%). 89.7% (95% CI 
76.4-95.9%), 87.1% (95% CI 71.1-94.9%) y 83.3% (95% CI 69.4-91.7%), 
respectivamente. Índice Kappa 0.70 (IC 95% 0.53-0.86%). La precisión 
diagnóstica de ecografía POCUS para TVP arrojó una sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo de 
92.3% (IC 95% 66.7-98.6%), 100% (IC 95% 87.1-100%), 100% ( IC 
del 95%: 75,7 a 100%) y 96,3% (IC del 95%: 81,7 a 99,3%), respec-
tivamente. Índice Kappa 0.94 (IC 95% 0.83% -1.05%). La precisión 
diagnóstica de ecografía POCUS para testículo, musculo esquelético 
y ecografía ocular mostró sensibilidad, especificidad, valor predictivo 
positivo y valor predictivo negativo de 92.0% (IC 95% 75.0-97.8%), 
95.8% (IC 95% 79.8-99.3% ), 95.8% (IC 95% 79.8-99.3%) y 92.0% (IC 
95% 75.0-97.8%), respectivamente. Índice Kappa 0.88 (IC 95% 0.74-
1.01%). La ecografía cambió el manejo diagnóstico y terapéutico en 
el 26% de los pacientes.

CONCLUSIONES:
En este pequeño estudio, la ecografía POCUS mejoró el manejo general 
del paciente. POCUS fue particularmente precisa en TVP, hidronefrosis, 
colecistitis, AAA, derrame pleural, patología de ventrículo derecho, 
musculo esquelético e insuficiencia cardíaca. La precisión disminuyó 
en apendicitis, diverticulitis, neumonía, endocarditis y obstrucción 
intestinal. Lo que es más importante, la ecografía POCUS cambió por 
completo el diagnóstico y manejo en una cuarta parte de los pacientes.
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P-0018
ECOGRAFÍA POR URGENCIÓLOGOS EN EL DIAGNÓSTICO  
DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

A Fernández Alonso, I Flores Olabarría, R Ibarzábal Sánchez,  
D Muñoz Araujo, O Aller García, S Urrutikoetxea
Hospital Galdakao-Usánsolo. Bizkaia

Palabras clave: deep vein thrombosis-diagnosis- echography

INTRODUCCIÓN:
El algoritmo diagnóstico de la trombosis venosa profunda (TVP) se 
basa en la escala de probabilidad clínica de Wells, el dímero D (DD), 
y la ecografía Doppler como prueba de referencia.
La ecografía de compresión para el diagnóstico de TVP es una técnica 
fácil de realizar, con una curva de aprendizaje rápida, y supone poco 
tiempo en la práctica clínica.
Cada vez son más los médicos de urgencias que se forman en ecografía 
y que la realizan en su práctica clínica diaria.

OBJETIVOS:
Comprobar la correcta aplicación del algoritmo diagnóstico incluyendo 
la probabilidad clínica según la escala de Wells.
Valorar la concordancia entre ecografía doppler realizada por el ra-
diólogo y la ecografía de compresión realizada por el urgenciólogo.
Valorar la concordancia en pacientes con sospecha cínica baja, entre 
el DD y la ecografía del urgenciólogo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de pacientes consecutivos con clínica sugerente 
de TVP que consultaron en nuestro servicio de urgencias. Se considero 
caso sospechoso a los pacientes con edema y/o dolor en extremidad 
inferior, de causa no traumática. Se excluyeron los pacientes con an-
tecedente de TVP o TEP previo, y los tomadores de anticoagulantes 
orales.
Los pacientes se sometieron a un algoritmo diagnóstico que incluía ex-
ploración física, dímero D, probabilidad clínica según escala de Wells, 
y ecografía del radiólogo si había indicación. En todos los pacientes el 
urgenciólogo realizó su ecografía.
Las ecografías del urgenciólogo las llevó a cabo un médico adjunto 
con formación en dos cursos de ecografía básica para médicos de 
urgencias, en los que se dedicó aproximadamente 2 horas al aprendi-
zaje de la ecografía de compresión para el diagnóstico de TVP, y lleva 
realizando ecografía en su práctica clínica aproximadamente año y 
medio. La recogida de pacientes se llevó a cabo desde mayo de 2017 
hasta febrero de 2018.

RESULTADOS:
Se recogieron 53 pacientes con sospecha de TVP, de los cuales 64% 
fueron mujeres y 36% fueron hombres.
El 56,6% de los pacientes fueron de sospecha clínica baja, y en todos 
ellos se siguió correctamente el algoritmo diagnóstico. El DD fue bajo 
y la ecografía de compresión del urgenciólogo fue negativo. Única-
mente se solicitó ecografía al radiólogo en tres casos en que el DD 
estaba discretamente elevado, y fueron negativas. No se registraron 
complicaciones al mes de control.
El 17% fueron pacientes de sospecha clínica intermedia, y se siguió 
el algoritmo correctamente. De estos, el 22% fueron positivas, y la 
concordancia entre la ecografía del urgenciólogo y la del radiólogo 
fue del 88%.
El 26% fueron pacientes de sospecha clínica alta, y se siguió el algorit-
mo correctamente. De estos, el 42% fueron positivas, y la concordancia 
entre urgenciólogo y radiólogo fue del 78%.

CONCLUSIONES:
El algoritmo diagnóstico de la trombosis venosa profunda se sigue 
correctamente en nuestro servicio de urgencias, y únicamente se piden 
ecografías doppler en los casos de sospecha clínica intermedia y alta.
El dímero D se correlaciona muy bien en los pacientes con sospecha clí-
nica baja, con la ecografía de compresión realizada por urgenciólogos, y 
se podría plantear sustituirlo por la ecografía, lo que supondría no sólo 
un ahorro en términos de tiempo y dinero, sino también ahorraría una 
extracción sanguínea al paciente. Y sería especialmente interesante 
en centros de salud que no disponen de laboratorio urgente, pero sí 
de ecógrafo.
Por otro lado, la ecografía del urgenciólogo pierde concordancia con la 
del radiólogo a medida que aumenta la sospecha clínica del paciente, 
por lo que parece importante no prescindir de la eco del radiólogo en 
este tipo de pacientes.
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P-0021
BLOQUEO INTERFASCIAL DE PARED TORÁCICA ECO GUIADO: 
ALTERNATIVA ANALGÉSICA EN SERVICIOS DE URGENCIAS

A Gil Rodrigo (1), C Martínez Buendía (2), WA Poy Piña (1), B Brouzet (1), 
P Javaloyes Victoria (1), P Llorens Soriano 
(1) Hospital General Universitario Alicante. (2) Hospital Quirón Salud. Málaga

Palabras clave: thoracic interfascial ultrasound block-ultrasound guide-
intercostal nerve

INTRODUCCIÓN:
El dolor refractario en los pacientes con traumatismo torácico, así 
como los efectos adversos que presentan los opioides sistémicos, 
son frecuentes en los servicios de urgencias. En ocasiones, debemos 
buscar alternativas seguras y eficaces, para evitar el compromiso de 
la ventilación y mejorar el control del dolor. 
El bloqueo interfascial torácico, se fundamenta en la dispersión de un 
fármaco inyectado a lo largo del espacio interfascial, facilitada por los 
movimientos respiratorios. La división en la línea media axilar del tra-
yecto nervioso en ramas anteriores y posteriores, puede hacer de este, 
el punto idóneo para lograr una amplia analgesia de la zona costal. 
Recientemente han sido descritos y empleados en cirugía mamaria, 
destetes difíciles y traumatismo torácicos, y a pesar de que no cuentan 
con la evidencia científica suficiente que justifique su uso protocoli-
zado en la práctica clínica diaria, los resultados preliminares son muy 
prometedores. 
El empleo del ultrasonido aporta seguridad a la técnica y minimiza la 
incidencia de hematomas, neumotórax y de otras complicaciones ya 
que la instilación del anestésico local puede ser seguida a tiempo real 
por el facultativo.

OBJETIVOS:
Determinar la eficacia y la seguridad de los bloqueos interfasciales de 
la pared torácica, guiados con ecografía, en pacientes con traumatismo 
torácico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se presentan 3 casos de pacientes jóvenes, que acuden al servicio de 
urgencias tras sufrir accidente de tráfico y presentar fractura costal 
en 2 costillas y una costilla en uno de ellos. A pesar de no existir 
compromiso pulmonar ni cardiaco, ni existir inestabilidad torácica, 
manifestaban una puntuación en la Escala Visual Analógica (EVA) de 
9, 8, 9, con intolerancia a opiáceos.
Tras identificar las fracturas con ayuda de la ecografía, a través de la 
sonda lineal, y tras firmar el consentimiento informado, se procede a 
monitorización básica del paciente y canalización de vía periférica. Se 
mantiene en decúbito lateral para reducir la distancia entre la piel y 
las costillas. Si lo precisa, se perfunde sedoanalgesia para mantener 
el confort durante el procedimiento. Fue requerida en dos de los tres 
pacientes.
Con ayuda de la misma sonda ecográfica y en posición longitudinal al 
tórax, tras descartar presencia de vasos con el modo doppler, introdu-

cimos la aguja, cargada con una solución de levobupivacaína 0,125% 
de forma que podamos verla en todo momento. 
Debemos alcanzar el periostio costal, de modo que el bisel contacte con 
la cortical. En ese punto, tras aspiración previa, instilamos anestésico 
local a un volumen de unos 0.25-0.3 ml/kg. Se evidenciará en ecografía, 
cómo ambas fascias se separan entre sí,mostrando un “habón”.
Gracias a los movimientos respiratorios y a la comunicación interfascial 
de la pared torácica,el anestésico local se distribuirá.

RESULTADOS:
La analgesia lograda con este técnica fue claramente efectiva y segura, 
logrando un control del dolor, en ausencia de otra analgesia convencio-
nal. Registros de EVA post punción de 4,4,3,respectivamente y durante 
36-48 horas, sin emplear otros fármacos. 
Ninguno de los pacientes sometidos, precisó otras medidas analgési-
cas, incluso con la tos y la movilización.
Además de ello, no tuvieron lugar complicaciones en la técnica.

CONCLUSIONES:
Reducir los efectos adversos derivados de la práctica clínica habitual 
de los servicios de urgencias debe de continuar siendo nuestro objetivo 
diario.
La necesidad de control el dolor, la ansiedad y la respuesta adrenérgica 
en el paciente traumatizado, nos obliga a buscar alternativas.
El uso de la ecografía a pie de cama en este escenario ofrece seguridad 
y eficacia en una de las técnicas adyuvantes en el manejo del dolor.
En nuestra opinión, el entrenamiento de los urgenciólogos en técni-
cas terapéuticas y diagnósticas debería ir enfocado a lograr la mayor 
seguridad.
Disponer de ecoguía en procedimientos como bloqueos interfasciales 
torácicos, femorales, en la punción lumbar, accesos venosos, tora-
cocentesis, pericardiocentesis… es fundamental para lograr mayor 
eficacia y seguridad en el manejo de nuestros pacientes.
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P-0027
REDUCCIÓN DE TIEMPOS DE ESPERA CON ECOGRAFÍA  
DE URGENCIAS PARA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

A Fernández Alonso, I Flores Olabarría, O Barrenetxea Barruetabeña,  
R Ibarzábal Sánchez, I Areitio Chasco, E Martitegi Albizu 
Hospital de Galdakao. Bizkaia

Palabras clave: echography-deep vein thrombosis-diagnosis

INTRODUCCIÓN:
A pesar de que la evidencia científica avala el uso de la ecografía 
por médicos de urgencias, todavía no es una práctica establecida y 
a menudo encuentran dificultades para llevarla a cabo. Uno de los 
factores de mayor peso que la justifican es el de disminuir los tiempos 
de espera en las salas de urgencias, y mejorar los circuitos de pruebas 
complementarias.
Una aplicación propuesta por el plan de formación de ecografía para 
médicos de urgencias es el diagnóstico de la trombosis venosa pro-
funda (TVP), teniendo en cuenta el algoritmo diagnóstico habitual, 
basado en la probabilidad clínica según escala de wells, el dímero D 
(DD) y la ecografía.

OBJETIVOS:
Medir el tiempo de estancia en urgencias de los pacientes con sos-
pecha de TVP baja hasta que el urgenciólogo hace su ecografía, y 
compararlo con el tiempo total hasta que es dado de alta, condicionado 
generalmente por el tiempo hasta obtener el DD
Medir el tiempo de estancia en urgencias de los pacientes con sos-
pecha de TVP intermedia y alta hasta que el urgenciólogo hace su 
ecografía, y compararlo con el tiempo transcurrido hasta que se obtiene 
el informe de ecografía realizado por el radiólogo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de pacientes consecutivos con clínica sugestiva de 
TVP que consultaron en nuestro servicio de urgencias.
Los pacientes se sometieron a un algoritmo diagnóstico que incluía 
exploración física, dímero D, y ecografía por radiólogo en casos de 
sospecha clínica alta, y en los de baja e intermedia con dímero d 
elevado. En todos los pacientes el urgenciólogo realizó una ecografía 
a pie de cama en el momento de la exploración, y anotó los tiempos. 
Se estima que la ecografía se puede llevar a cabo en 3-10 minutos.
Se midió también la concordancia entre la ecografía del radiólogo y 
la del médico de urgencias.
Se excluyeron los pacientes con antecedentes de TVP y TEP previos, 
y los tomadores de anticoagulantes orales.
Las ecografías del urgenciólogo las llevó a cabo un médico adjunto con 
formación en dos cursos de ecografía básica para médicos de urgen-
cias, en los que se dedicó aprox 2 horas al aprendizaje de la ecografía 
de compresión para el diagnóstico de TVP, y lleva realizando ecografía 
en su práctica clínica aproximadamente 18 meses. La recogida de 
pacientes se realizó desde mayo de 2017 hasta febrero de 2018.

RESULTADOS:
Se recogieron 55 pacientes con sospecha de TVP, de los cuales 64% 
fueron mujeres y 36% hombres.
El 56% fueron de sospecha clínica baja, en estos la concordancia entre 
dímero D y la ecografía del urgenciólogo fue del 100%. Y el tiempo 
desde que el médico de urgencias realizó la ecografía hasta que le dio 
el alta fue de 118 minutos de media. Solo se pidieron tres ecografías 
al radiólogo, ya que en el resto el DD fue negativo.
El 44% fueron de sospecha clínica intermedia y alta, en estos la con-
cordancia entre la ecografía del urgenciólogo y la del radiólogo fue 
del 84%. Y el tiempo desde que el urgenciólogo hizo su ecografía 
hasta que recibió el informe de la ecografía del radiólogo, fue de 118 
minutos de media.

CONCLUSIONES:
La concordancia entre la ecografía del urgenciólogo y la del radiólogo 
es superior al 80%, aunque disminuye a medida que aumenta la pro-
babilidad clínica de TVP según escala de wells.
La ecografía realizada por médicos de urgencias en el momento de la 
exploración física, podría reducir el tiempo de estancia en urgencias 
casi 2 horas; en pacientes de probabilidad clínica baja está condiciona-
do por el DD, y en los de probabilidad media y alta por la ecografía del 
radiólogo. No obstante, es conveniente seguir el algoritmo habitual y 
no prescindir de la ecografía del radiólogo, especialmente en pacientes 
con sospecha clínica alta.
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P-0049
DISNEA SÚBITA, MIRA SIEMPRE AL DERECHO

P Suárez García, U Fernández Robelo, M Ferreiro Gómez, L Iglesias 
Taboada, L Fernández Rubio , A Díaz González 
Complexo Hospitalario Universitario A Coruña

Palabras clave: ultrasonography-dyspnoea-diagnosis

INTRODUCCIÓN:
Paciente de 32 años sin antecedentes médicos de interés. Fumadora y 
tratamiento con anticonceptivos orales, acude al servicio de Urgencias 
traída por el 061 por disnea brusca y mareo.
A su llegada a Urgencias se pasa al BOX de Críticos, se monitoriza y 
presenta hipotensión, taquicardia y cianosis periférica.

OBJETIVOS:
Teniendo en cuenta la edad de la paciente y sus antecedentes perso-
nales, realizaremos diagnóstico diferencial entre los siguientes:
- Obstrucción de la vía aérea superior.
- Neumotórax espontáneo
- Tromboembolismo pulmonar
- Disnea de origen cardíaco
- Hiperventilación psicógena
- Otro origen: anemia, acidosis, fármacos, tóxicos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Exploración y Pruebas Complementarias: TA: 76/45 FC: 110
Se canalizan dos vías periféricas y se realiza GAB: pH 7,35 pCO2 
27, pO2 48. Y se envía analítica al laboratorio. Ante esta situación 
clínica decidimos realizar ecocardiograma trantorácico (ETT) a pie 
de cama donde objetivamos dilatación e hipocinesia de ventrículo 
derecho con TAPSE disminuido (10 mm), movimiento paradójico del 
septo y signo de McConell positivo. Ante estos hallazgos ecográficos 
que se correlacionaban con nuestra sospecha clínica de Shock por 
tromboembolismo pulmonar masivo, decidimos iniciar el tratamien-
to específico para la embolia pulmonar, en este caso: Reperfusión 
primaria con fibrinolisis en el BOX de Críticos. Tras la estabilización 
de la paciente se realizó angio-TAC pulmonar para la confirmación 
diagnóstica. La paciente ingresó en UCI presentando buena evolución 
clínica.

RESULTADOS:
EKG: Ritmo sinusal a 110 lpm.
GAB: pH 7,35 pCO2 27, pO2 48.
Analítica: Hemograma normal, bioquímica normal, Coagulación Dí-
meros-D >10.000
Rx Tórax: Sin alteraciones.
Ecocardiografía a pie de cama: Dilatación e hipocinesia de ventrículo 
derecho con TAPSE disminuido (10 mm), movimiento paradójico del 
septo y signo de McConell positivo.
Angio-TAC: obstrucción bilateral de las arterias pulmonares.

CONCLUSIONES:
La ecocardiografía a pie de cama (POCUS en Inglés), ha revolucionado 
el tratamiento de pacientes que presentan shock indiferenciado y paro 
cardíaco en el Servicio de Urgencias. Su objetivo principal es ayudar 
al médico a dominar rápidamente y descartar diagnósticos potencial-
mente mortales al lado de la cama. Además, se ha convertido en un 
componente importante del examen clínico para pacientes estables 
en la sala de Urgencias con signos y síntomas inespecíficos, como 
dificultad para respirar o síncope. Además de su uso más extendido 
para el diagnóstico de derrames pericárdicos y parada cardíaca. La eco-
cardiografía de Urgencias es ampliamente utilizada por los médicos de 
Urgencias para ayudar a diagnosticar otras patologías cardiovasculares 
importantes que pueden estar contribuyendo al shock indiferenciado, 
como insuficiencia ventricular izquierda y derecha o dilatación ventri-
cular por embolia pulmonar. A medida que la difusión de estas nuevas 
habilidades continúe y se conviertan en rutina mejorará y cambiará la 
práctica clínica en todos los servicios de Urgencias.
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P-0071
UN DOLOR ABDOMINAL MONONUCLEÓSICO

Y Dubrava Dubrava, A Plazas Sánchez, I Uldemolins Gómez, A Prudencio 
Rodríguez, Mª I Uría Paumard, W I Muñoz Colindres Colindres 
Hospital Santa Bárbara. Soria

Palabras clave: mononucleosis infecciosa-dolor abdominal-ultrasonografía

INTRODUCCIÓN:
En ocasiones los dolores abdominales no traumáticos esconden pa-
tologías de elevada gravedad, por lo que es importante conocer los 
antecedentes recientes del paciente que tenemos en frente y orientar 
un diagnóstico para actuar con cierta rapidez ante casos de urgencia 
como el nuestro.

OBJETIVOS:
Es de vital importancia realizar una correcta exploración, conocer los 
antecedentes de los pacientes, ayudarse de pruebas de imagen como 
la ultrasonografía que en casos como este, será básica para el diag-
nóstico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Paciente de 19 años diagnosticado de mononucleosis infecciosa que 
acude con dolor abdominal brusco en hipocondrio izquierdo con defensa 
y peritonismo positivo al que al realizar una ecografía y posteriormente 
un TAC, se observa hematoma subcapsular con líquido libre perihepá-
tico, periesplénico y en ambos vacíos, que fue intervenido de urgencia 
por rotura esplénica.

RESULTADOS:
Acude a urgencias un paciente de 19 años con dolor abdominal de 
aparición brusca, localizado en hipocondrio izquierdo y vacío izquierdo 
con defensa y peritonismo positivo irradiado a hombro izquierdo y 
acompañado de palidez cutánea. 8 días atrás fue diagnosticado de 
Mononucleosis por VEB en tratamiento sintomático.
Se realiza ecografía abdominal en la que se observa la presencia de 
esplenomegalia con líquido libre, por lo que se procedió a la realización 
de un TAC Abdominal, en el cual se observaba un hematoma subcap-
sular con pequeña rotura de cápsula esplénica y líquido libre de alta 
densidad perihepático, periesplénico, en ambas goteras parietocólicas 
y en pelvis.
Se decidió intervención quirúrgica de urgencia, presentando hemoperi-
toneo de litro y medio, hematoma esplénico y se realizó esplenectomía 
reglada, dejando un drenaje posterior en fosa esplénica.
Tanto la intervención como el postoperatorio fueron exitosos, presen-
tadando buena evolución del estado general, quedando en tratamiento 
con Hierro y precisando ser vacunado de Neumococo.

CONCLUSIONES:
La mononucleosis infecciosa es una enfermedad linfoproliferativa que 
afecta especialmente a adolescentes y a adultos jóvenes. La esple-
nomegalia es una manifestación común que se observa en alrededor 

del 50% de los casos . Debido a la respuesta inmunitaria desarrollada 
secundariamente a la infección por VEB, se produce infiltración del 
parénquima esplénico por linfocitos atípicos, que pueden dar lugar 
a formación de folículos esplénicos y desaparición de la arquitectura 
normal del bazo. Todo esto condiciona un aumento del tamaño y la 
pérdida de consistencia del órgano, lo que favorece su rotura ante 
traumatismos mínimos o incluso de manera espontánea. 
La rotura espontánea del bazo es una complicación rara pero poten-
cialmente mortal de la mononucleosis infecciosa. Normalmente ocurre 
varias semanas después del inicio de la sintomatología típica de la 
enfermedad (fiebre, malestar general u odinofagia). La observación 
inicial en pacientes hemodinámicamente estables con mononucleosis 
infecciosa y rotura espontánea de bazo está aconsejada. El tratamiento 
conservador con reposo absoluto y controles radiológicos está indicado 
siempre y cuando la evolución sea correcta. La embolización selectiva 
de la arteria esplénica es una alternativa al tratamiento quirúrgico en 
pacientes estabilizados, pero ante un paciente en situación de inestabi-
lidad hemodinámica por rotura espontánea del bazo o ante la sospecha 
de rotura del hematoma subcapsular esplénico con hemorragia activa 
hacia la cavidad abdominal el tratamiento de elección continúa siendo 
la esplenectomía urgente.
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P-0073
EL PAPEL IMPRESCINDIBLE DE LA POCUS EN 2018

A Rodríguez Camacho (1), E Alarcón Manoja (2), J Moreno Lamela (2) 
(1) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. (2) Hospital San Carlos. Madrid

Palabras clave: point-of-care ultrasound-sepsis-venous thromboembolic 
disease

INTRODUCCIÓN:
La ecografía en el punto de atención (Point-of-care ultrasound, POCus), 
tiene un gran impacto en el manejo de pacientes en los Servicios de 
Urgencias (SU).
En casos de sepsis, enfermedad tromboembólica venosa (ETV) y sín-
dromes constitucionales permite realizar un diagnóstico diferencial 
precoz, lo cual es fundamental en el manejo y tratamiento inicial; y 
tanto en la sepsis como en la ETV, influye además en el pronóstico.

OBJETIVOS:
El objetivo de la serie de los 11 casos clínicos que se exponen a con-
tinuación, es demostrar la utilidad de la POCus en un SU.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio descriptivo tipo serie de casos, a partir 
de los casos recogidos desde Septiembre de 2017 hasta Febrero de 
2018 en el SU de un hospital de 66 camas, con radiólogo de 8 a 20:00 
horas únicamente los días laborables, en los que la POCus ha tenido 
un papel decisivo.

RESULTADOS:
Del total de 11 casos recogidos, 5 de ellos acudieron a Urgencias por 
fiebre en contexto de sepsis, 3 por síndrome constitucional y 3 por 
clínica compatible con ETV.
La media de edad de la serie era de 68 años, y el 72% eran varones.
De los 5 casos con sepsis, 3 se trataban de sepsis de foco urinario 
con deterioro de función renal, en los que en la POCus se apreció una 
hidronefrosis moderada-severa, precisando en 2 de ellos la colocación 
de catéter doble J. En los otros 2 casos de sepsis, hubieran sido filiados 
de Fiebre sin foco (salvo fiebre, no otra clínica asociada, ni datos epi-
demiológicos relevantes, y analíticamente solo presentaba reactantes 
de fase aguda elevados, orina anodina, y ECG y radiografía de tórax sin 
hallazgos), pero gracias a la POCus se diagnosticaron de un absceso 
hepático en el 1º de ellos y en el 2º se objetivaron a nivel del riñón 
izquierdo múltiples imágenes hipoecoicas con un borde hiperecogénico 
compatibles con abscesos renales.
De los 3 casos con síndrome constitucional, el primero era un varón 
fumador, trabajador en contacto con Amianto que la POCus permitió 
visualizar un derrame pleural unilateral antes de la realización de la 
radiografía, y que tras toracocentesis ecoguiada, fue diagnosticado 
tras estudio anatomopatológico del líquido pleural de mesotelioma. 
El segundo caso recogido era un paciente sin clínica relevante excepto 
una pérdida ponderal de 20 kg en 3 meses, en el que destacaba a la 
exploración una hepatomegalia dura y dolorosa, objetivándose en la 

POCus múltiples lesiones hipoecogénicas compatibles con metástasis, 
que aunque en las pruebas de imagen torácicas no se apreciaban 
hallazgos relevantes, tras biopsia ecodirigida hepática, fue diagnos-
ticado de adenocarcinoma de pulmón. El tercer caso de este grupo 
era un varón que asociaba al síndrome constitucional ictericia y leves 
molestias abdominales a nivel de epigastrio, y en la POCus se apreció 
una imagen nodular a nivel de cabeza de páncreas, cuyo diagnóstico 
final tras estudio anatomopatológico fue de adenocarcinoma ductal 
de páncreas.
Del grupo con ETV, las tres presentaban trombosis venosa profunda a 
nivel proximal, dos de ellas con localización a nivel femoral y la tercera 
poplítea. El primer caso se atribuyó a una inmovilización por monoartri-
tis por microcristales, el segundo a una enfermedad oncológica activa 
y el tercero idiopática.

CONCLUSIONES:
La POCus en los SU está convirtiéndose en una herramienta diagnóstica 
imprescindible en la práctica clínica diaria. Su papel en el diagnóstico, 
tratamiento e incluso pronóstico de patologías como las descritas 
anteriormente, es fundamental. Por estos motivos, la formación de 
profesionales sanitarios, en esta área, creemos que debería incluirse 
en los periodos formativos de las diferentes especialidades desde su 
inicio.
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A-0093
LA ECOGRAFÍA CLÍNICA EN URGENCIAS COMO HERRAMIENTA 
FUNDAMENTAL EN LA PATOLOGÍA VASCULAR URGENTE

M Sendín Martín, JF Rodríguez Fernández, R Ríos Gallardo,  
M Pérez Castilla, W García Molina, E Montero Romero 
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-0095
LIDOCAÍNA INTRAARTICULAR GUIADA POR ECOGRAFÍA PARA 
LA REDUCCIÓN DE LA LUXACIÓN ANTERIOR DE HOMBRO

R Llamas Fuentes (1), J Valle Alonso (2), E Van Den Bergh (2),  
J Fonseca del Pozo (3), AM García Moyano (1), A Agustín Varas 
(1) Servicio Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. (2) Servicio 
de Urgencias. Royal Bournemouth Hospital. (3) Dispositivo de Cuidados Críticos. 
Montoro

A-0100
DERRAME PERICÁRDICO: EL DESAFÍO DEL DIAGNÓSTICO  
EN URGENCIAS

M Torre Barón, M López Amorós 
Hospital de Figueres-Fundació Salut Empordà. Girona

A-0108
PROYECTO QOPENUS: ULTRASONIDO EN ABIERTO

C Martínez Buendía (1), A Gil Rodrigo (2), N Vázquez González (1),  
JF Martínez López (1) 
(1) Hospital Quirónsalud. Málaga. (2) Hospital General Universitario de Alicante

A-0116
PATRONES DE SHOCK Y DE VENA CAVA.  
¿AYUDA EL ECOCARDIOGRAMA?

A Gil Sánchez, V León Argüero, C Fernández Iglesias, D Moro Quesada, 
M Debán Fernández 
Hospital Universitario Central de Asturias

A-0122
ECOGRAFÍA REALIZADA EN URGENCIAS VS. CIRUGÍA 
VASCULAR PARA EL DIAGÓSTICO DE TVP

JD Lacasta García, M Vallverdú Vidal, C Pardos Molina,  
B Balsera Garrido, D Torrijos Cuesta, MJ Abadías Medrano 
Hospital Universitari Arnau de Vilanova. Lleida
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-0146
ESTUDIO DE CONCORDANCIA ENTRE UNA GASOMETRÍA 
ARTERIAL DIRECTA Y UNA GASOMETRÍA ARTERIAL INDIRECTA

MC Rodríguez Herrero, A Salinero Abad, MI De Dios Armenteros,  
MA Gallego Castellano, EM De la Iglesia Manso, M Gallego Benito
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca

Palabras clave: gasometría arterial-atención en urgencias-recolección de 
muestras de sangre

INTRODUCCIÓN:
La extracción de muestras sanguíneas por accesos vasculares peri-
féricos es un procedimiento habitual en los servicios de urgencias 
hospitalarias.
En nuestro servicio, en muchas ocasiones, realizamos una única pun-
ción en arteria en la que extraemos sangre suficiente para la realización 
de la analítica estándar y la gasometría arterial. Pero en esta técnica 
existe una manipulación de la muestra de sangre, por lo que nos surgió 
la duda de si dicha manipulación pudiera altera los resultados de la 
gasometría arterial (GA).
También es habitual tomar como referencia para una rápida actuación 
asistencial algunos valores analíticos que se obtienen en la GA reali-
zada en el mismo servicio (Hemoglobina, Glucosa, Sodio, Potasio). En 
ocasiones hemos apreciado algunas diferencias de estos valores con 
los analizados en la analítica estándar por lo que decidimos hacer una 
comparativa para determinar su concordancia.

OBJETIVOS:
OBJETIVO PRINCIPAL: Evaluar si la manipulación de una muestra de 
sangre arterial altera los resultados de los valores analíticos de pH, 
pO2, pCO2, HCO3-, Exceso de Base y Saturación de O2, comparando 
una Gasometría Arterial Directa (GAd) con una Gasometría Arterial 
Indirecta (GAi).
OBJETIVO SECUNDARIO: Determinar si los valores de Hemoglobina 
(Hb), Glucosa, Sodio (Na), y Potasio (K) en una GAd no difieren de los 
detectados en la analítica estándar.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio transversal de concordancia entre dos muestras 
sanguíneas de un mismos paciente, que incluyó 116 pacientes atendi-
dos en el Servicio de Urgencias de adultos, seleccionados por muestreo 
aleatorio simple durante el periodo comprendido entre el 1 de Abril 
del 2017 y el 31 de Enero del 2018, a los cuales se les solicita deter-
minación analítica que incluye GA y analítica estándar (Hemograma, 
Bioquímica y Coagulación).
Técnica de Punción: Zona de punción (radial o humeral) y tipo de jeringa 
utilizada (específica de gases y de 10 cc).
Valores analíticos estudiados:
– En la GA (tanto GAd como GAi): pH, pO2, pCO2, HCO3-, Exceso de 
Bases, Saturación de O2.
– En la GAd y en la analítica estándar: Hb, Glucosa, Na y K.

A cada paciente se le extrae, dentro de una única punción arterial, 
en primer lugar una GA con la jeringa de gases específica (GAd) y 
posteriormente una muestra de sangre con una jeringa de 10 cc. Estos 
10 cc de sangre se reparten de manera inmediata en una jeringa de 
gases específica (GAi) y en los tubos de hemograma, bioquímica y 
coagulación, siendo la jeringa de gases la que se llena en primer lugar.
Las muestras de GAd y GAi se procesan en un analizador portátil GEM 
PREMIER 3000 presente en nuestro servicio. Los tubos de analítica 
estándar se envían a laboratorio.
Los datos son analizados a través del programa SPSSv.23. Para el aná-
lisis comparativo de estas variables cuantitativas hemos calculado el 
Coeficiente de Correlación Intraclase (CCI) para medir la concordancia 
entre ellas (FUERZA DE LA CONCORDANCIA: >0,90 Muy buena; 0,71-
0,90 Buena; 0,51-0,70 Moderada; 0,31-0,50 Mediocre; <0,30 Mala o 
Nula).

RESULTADOS:
IC: Intervalo de confianza.
COMPARATIVA ENTRE GAd y GAi:
– pH: CCI 0.980 (IC del 95%, 0,972-0,986)
– pO2: CCI 0.893 (IC del 95%, 0.846-0,926)
– pCO2: CCI 0,980 (IC del 95%, 0,971-0,986)
– HCO3-: CCI 0,989 (IC del 95%, 0,985-0,993)
– Exceso de Bases: CCI 0,993 (IC del 95%, 0,990-0,995)
– Saturación de O2: CCI 0,962 (IC del 95%, 0,945-0,973)
COMPARATIVA ENTRE GAd Y ANALÍTICA ESTÁNDAR:
– Hb: CCI 0,949 (IC del 95%, 0,926-0,965)
– Glucosa: CCI 0,995 (IC del 95%, 0,993-0,996)
– Na: CCI 0,909 (IC del 95%, 0.869-0,937)
– K: CCI 0,946 (IC del 95%, 0,922-0,962)

CONCLUSIONES:
Se obtiene una excelente concordancia entre la GAd y la GAi en re-
lación a los valores de pH, pO2, pCO2, HCO3-, Exceso de Bases y Sa-
turación de O2, por lo que la técnica de GAi es perfectamente válida.
También se obtiene una excelente concordancia entre la GAi y la ana-
lítica estándar en relación a los valores de Hb, Glucosa, Na y K, por lo 
que se pueden tomar como referencia para una actuación asistencial 
rápida.
La no existencia de diferencias evita una segunda punción vascular al 
paciente, mejorando así la calidad asistencial.
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O-0149
MANEJO DEL DOLOR EN EL TRAUMA PEDIÁTRICO ATENDIDO 
POR UN SERVICIO DE EMERGENCIAS PREHOSPITALARIO

SI Montero Hernández, CL Villamor Sánchez, PJ Uriarte Galván,  
JA Lara Fernández, T Casado Robles, E Corral Torres
SAMUR-Protección Civil Madrid

Palabras clave: pain management-child-emergency medical service

INTRODUCCIÓN:
El dolor producido por un traumatismo es una de las principales de-
mandas de asistencia para un Servicio de Emergencias Prehospitalario. 
Controlar el dolor y la ansiedad en el paciente pediátrico sigue siendo 
un reto para todos los profesionales sanitarios debido a las diferencias 
con respecto al adulto. La analgesia facilita el abordaje sobre este tipo 
de pacientes, evita efectos negativos a largo plazo y podría atenuar 
mecanismos fisiopatológicos que empeoran la enfermedad.

OBJETIVOS:
Este estudio tiene como finalidad revisar el uso de la analgesia en 
la asistencia de pacientes pediátricos traumáticos atendidos por un 
Servicio de Urgencias Prehospitalario de la Ciudad de Madrid. Y como 
objetivo secundario valorar el uso de la vía intranasal como vía de 
administración.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Observacional analítico retrospectivo. Población: cohorte de 347 pa-
cientes pediátricos (menores de 18 años) traumáticos, exceptuando 
las contusiones muy leves, atendidos durante 6 meses de 2017. Se 
valoraron informes clínicos realizados por las unidades de Soporte 
Vital Avanzado durante ese periodo. Variables epidemiológicas: edad 
y sexo. Variables de exposición: tipo lesión y grado de gravedad (1: 
TCE leve y heridas complicadas, 2: fracturas y luxaciones ortopédicas, 
3: trauma mayor, TCE moderado/severo, trauma torácico, abdomino/
pélvico y vertebral). Variables dependientes: analgesia según grado 
de gravedad, vía administración y fármacos utilizados.
Variables cuantitativas descritas con medidas centrales y de dispersión, 
cualitativas mediante frecuencias. Análisis estadístico inferencial: 
relación entre variables categóricas mediante Chi cuadrado. Intervalos 
de confianza 95% p<0,05. SPSS versión 17.

RESULTADOS:
Fueron atendidos un total de 347 pacientes pediátricos traumáticos. 
La mediana de edad fue de 12 años (IQR 6-15). Un 70,3% varones 
(244). Las lesiones más frecuentes fueron las fracturas y luxaciones de 
miembros superiores con un 40,9% (142), seguido del trauma craneal 
leve con un 24,5% (85). Los pacientes graves constituyen el 7,6% (26). 
Se administró analgesia al 44,7% de los pacientes (155). El analgésico 
más utilizado fue el Fentanilo en el 86,4% (134), seguido del Parace-
tamol con un 20% (31), Ketorolaco, 10,9% (17) y Ketamina, 5,8% (9).
Se advierte un mayor uso de la analgesia en el niño mayor de 6 años, 
51%, frente al 25% hasta los 6 años, p<0,001. En relación con la gra-

vedad de lesión, se analgesió más al paciente con lesiones graves, 
88,8% IC95% (62,12-91,49) respecto al moderado con un 63,1% IC 
95%(55,99-69,69) y al leve, 11,9% IC95% (0,07-0,18), p<0,001. La 
vía de administración preferida fue la intravenosa, 73% de los casos 
(132), seguida de la intranasal en el 18,49% (32). En 4 casos se utilizó 
inicialmente vía intranasal y posteriormente intravenosa. Con respecto 
a los casos en los que se utilizó la vía intranasal, el 93,8% se administró 
en pacientes con lesiones moderadas. Uso de escalas del dolor en un 
14,1% de los casos.

CONCLUSIONES:
Del análisis se desprende una mayor utilización de analgesia en los ni-
ños con lesiones más graves, lo que confirma el hecho de la abstención 
de tratamiento quizás por motivos iatrogénicos en aquellos pacientes 
con menos necesidades. Se administran mayoritariamente opiáceos.
El uso de escalas de dolor es muy escaso, potenciarlas para cada grupo 
de edad podría hacer aumentar el tratamiento, sobre todo en el grupo 
de niños más pequeños y con lesiones moderadas.
Destaca la baja utilización de la vía intranasal, que podría eliminar la 
necesidad de punción venosa al paciente pediátrico cuando ésta no 
es canalizada por distintos motivos: innecesaria por la patología del 
paciente, miedo a causar más daño, falta de destreza, imposibilidad 
técnica… La analgesia vía intranasal podría aumentar el confort en 
la asistencia del paciente moderado, sobre todo en los niños más pe-
queños y además constituye una excelente alternativa para el primer 
abordaje del paciente crítico pues ofrece seguridad y eficacia.
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O-0151
DESGASTE PROFESIONAL EN EL TRIAJE ENFERMERO

B Lorenzo Martín (1), M Morenza Corbacho (2), S Del Olmo Romero (3), 
MD López de la Isidra Sánchez-Ajofrín (1)
(1) C. S. La Estación. (2) C. S. La Solana. (3) C. S. Río Tajo. Talavera de la Reina, 
Toledo

Palabras clave: agotamiento profesional-urgencias médicas-triaje

INTRODUCCIÓN:
El triaje, también definido como recepción, acogida y clasificación de 
pacientes, es un método que permite mejorar la asistencia ordenando 
a los pacientes en función de su urgencia y/o gravedad. No obstante, 
conlleva una gran responsabilidad y conocer continuamente la ocupa-
ción del Servicio de Urgencias 1,2.
Realizada por el personal de enfermería, esta función puede resultar 
una tarea monótona, rápida y repetitiva, que exige un alto grado de 
concentración.
En consecuencia, los triadores pueden experimentar un elevado nivel 
de estrés y sobrecarga laboral, convirtiéndose en firmes candidatos a 
padecer el síndrome de burnout 3.

OBJETIVOS:
Objetivo principal: determinar el grado de estrés, si éste llega a 
entidad de “Síndrome de Burnout”, y es mayor en los triadores que 
en los no triadores del Servicio de Urgencias del HNSP.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:
• Conocer si las variables a estudio ayudan a causar, si existiese, el 
síndrome de burnout.
• Conocer si los factores asociados al puesto de triaje generan mayor 
estrés entre el personal de Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Diseño: Estudio observacional, descriptivo, transversal y analítico.
Lugar y tiempo de estudio: Servicio de Urgencias del HNSP de Talavera 
de la Reina. Febrero 2018.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN:
• Enfermeros que estén trabajando en el Servicio de Urgencias durante 
el período de estudio.
• Aceptación a participar en el estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN:
• No aceptación de la participación en el estudio.
Variables a estudio: Tres tipos de variables: sociodemográficas, 
laborales, personales asociadas al puesto de trabajo.

INSTRUMENTOS DE MEDIDA
• Variables: Para la recogida de las variables mencionadas se utiliza 
un cuestionario autodiseñado, con dos opciones disponibles, para ser 
contestado en función de ser personal triador o no triador.
• Síndrome de Burnout: Se utiliza el cuestionario Maslach Burn Out 
Inventory (MBI), validado internacionalmente y construido por 22 ítems, 
en forma de afirmaciones, sobre los sentimientos y actitudes del pro-
fesional en su trabajo y hacia los pacientes 4.
Además, valora los tres aspectos del síndrome: cansancio emocional, 
despersonalización, realización personal; puntuaciones altas en los dos 
primeros y baja en el tercero definen el síndrome burnout.
• Tamaño muestral: N= 35, enfermeros del Servicio de Urgencias del 
HNSP.
• Análisis de datos: Se realiza un análisis descriptivo de las variables a 
estudio, expresando las variables cualitativas como frecuencia relativa 
y absoluta, y las variables cuantitativas se expresarán en términos de 
media y desviación típica o su alternativa no paramétrica.

RESULTADOS:
Entre los múltiples resultados obtenidos, destacamos:
• El 100% de los participantes sufren estrés en mayor o menor grado; 
el 93% considera que existe sobrecarga laboral en el servicio.
• El 66.7% son triadores; de los mismos, el 63.3% opina que el triaje 
genera un ambiente “regular”.
• El 90.9% de los triadores han experimentado situaciones desagrada-
bles asociadas al puesto laboral, frente al 36.33% de los no triadores; 
el 87% sufren molestias con frecuencia y/o a veces, frente al 32% de 
los no triadores.
• El 0% de los triadores sufren síndrome de burnout; el 40.9% y el 
4.54% muestran niveles altos de despersonalización y cansancio emo-
cional respectivamente, y el 10% niveles bajos de realización personal.

CONCLUSIONES:
Ningún triador presenta síndrome de burnout.
Todos los participantes afirman sufrir estrés, no relacionado con la 
función de triar, pero sí con la sobrecarga del servicio.
Sin embargo, aparecen como factores asociados al puesto de triaje: 
mayor número de experiencias desagradables, más molestias físicas 
y/o psíquicas y peor ambiente laboral.
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O-0152
CUIDADOS INVISIBLES. ¿QUÉ OPINA LA ENFERMERÍA  
DE URGENCIAS?

C Torres Ortega, T Niarra Martínez, C Merino Gómez, C Cuenca Ramos,  
E Martín Gil, D Borobio Martínez
Complejo Hospitalario de Soria

Palabras clave: atención de enfermería-servicios médicos de urgencias-
cuestionarios

INTRODUCCIÓN:
La Enfermería ha sufrido un importante proceso de profesionalización 
en los últimos años, ampliando cada vez más su componente científico. 
En un entorno sanitario cada vez más biotecnológico, la enfermería 
reivindica la esencia de su profesión, que no es otra cosa que “cuidar”. 
Los cuidados invisibles son aquellas acciones profesionales, autóno-
mas e intangibles que influyen positivamente en la salud del paciente, 
que humanizan y mejoran la calidad de la atención.
Este trabajo surge en el marco de un grupo de mejora de los cuidados 
de enfermería de urgencias. El primer paso para visibilizar el trabajo 
enfermero es que la propia profesión tome conciencia del problema. Este 
estudio pretende explorar la opinión de los profesionales sobre el tema.

OBJETIVOS:
Conocer la percepción del equipo de profesionales de enfermería acer-
ca de los cuidados invisibles, en el Servicio de Urgencias del Hospital 
Santa Bárbara de Soria.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal dirigido a todo el personal de enfer-
mería del Servicio de Urgencias (N=41), realizado durante los meses 
de Enero y Febrero de 2018. Como instrumento de medida se empleó 
una adaptación del cuestionario diseñado por Bermejo-Ruiz y Frutos-
Martín. Se eliminó un ítem que hacía referencia al seguimiento del 
paciente hospitalizado. El tratamiento de los datos cuantitativos se 
llevó a cabo con SPSS 15.0®.
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética e Investigación del 
centro.

RESULTADOS:
La tasa de participación fue del 84% de enfermero/a y 81,2% de au-
xiliares de enfermería, (Índice de respuesta total del 86,2%). La edad 
media de los participantes fue de 47,3 años (30-61) ±8,76. En cuanto 
al sexo el 90% de los participantes fueron mujeres frente al 10% de 
hombres. El tiempo medio trabajado en urgencias fue de 8,5 años 
(1-32) ±10,1.
En cuanto a la satisfacción de los profesionales de enfermería con 
los cuidados que ofrecen a los pacientes se obtiene una puntuación 
media de 7,55 (5-10) ±1,22.
Se analizó la fiabilidad del cuestionario mediante el Alfa de Cronbach, 
obteniendo un resultado de 0,83, lo que significa que la escala tiene 
una buena consistencia interna.

Entre los resultados obtenidos destacaron:
– La gran mayoría de los profesionales de enfermería personalizaron 
del plan de cuidados (69,7%).
– Además mostraron buena disponibilidad y accesibilidad hacia el 
usuario, animándolo a expresar sus inquietudes (51,5%).
– En cuanto al tiempo, el 66,6% manifestaron falta de tiempo para 
poder mejorar la calidad de los cuidados.
– Registros incompletos, el 59,1% coincidieron en que tienen deficien-
cias para registrar todos los cuidados.
– El 54,5% estuvieron de acuerdo en que los cuidados técnicos no 
serían igual sin prestar apoyo emocional.
No existen diferencias estadísticamente significativas entre el sexo, 
tiempo de trabajo, categoría y la satisfacción con los cuidados.

CONCLUSIONES:
La participación de los profesionales de enfermería en el estudio fue 
alta, manifestaron una notable satisfacción con los cuidados que ofre-
cieron a los usuarios, personalizaron el plan de cuidados siempre que 
pudieron. Sin embargo manifestaron falta de tiempo para mejorar la 
calidad de la atención, así como registros pobres e incompletos en lo 
referente a cuidados.
Los resultados obtenidos en nuestro estudio coinciden con los de otros 
autores, esto se puede deber a que el contexto en el que desarrollamos 
nuestro trabajo está basado en un modelo biomédico que normalmente 
ignora e infravalora los cuidados, lleva a que las plantillas de enferme-
ría estén deficientemente dotadas de personal y a que los registros no 
sean los adecuados. Si a todo esto sumamos la gran presión asistencial 
y los picos de atención, los profesionales pueden verse arrastrados 
por la rutina de la institución y el pensamiento médico dominante.
El primer paso para el cambio es tomar conciencia de nuestra identidad 
y de la realidad que nos envuelve.
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O-0154
ENFERMERÍA DE PRÁCTICA AVANZADA DE URGENCIAS  
DESDE UNA PERSPECTIVA CUALITATIVA

E Gómez Rodríguez (1), D Rodríguez Martín (2), A Falcó Pegueroles (2),  
L Bonet Codó (1), R Oyarbide Espinosa (1), C González Álvarez (1)
(1) Hospital Clínic. Barcelona. (2) Universidad de Barcelona

Palabras clave: enfermería de urgencias-enfermería de práctica avanzada-
investigación cualitativa

INTRODUCCIÓN:
El rol de la enfermera de práctica avanzada (EPA) se ha ido desarro-
llando internacionalmente desde los años 70, su origen en los Estados 
Unidos y Canadá, y poco a poco extendiéndose en diferentes países 
europeos. En España el rol avanzado es un tema emergente, aunque 
ya se ha ido instaurando en diferentes comunidades autónomas.
En cuanto el rol avanzado en el ámbito de urgencias, implantado desde 
hace años en varios países, han recibido valoraciones positivas tanto 
por parte del usuario como por el personal sanitario e incluso redu-
ciendo el tiempo de espera.
En el servicio de urgencias del Hospital Clínic de Barcelona (HCB) 
podemos encontrar algunas funciones que se podrían considerar de 
rol avanzado, como el triaje avanzado con carbón activado, la descon-
taminación química cutánea y ocular y la atención a las personas que 
han sufrido una agresión sexual.

OBJETIVOS:
Después de leer en la bibliografía y ver la magnitud y consolidación 
del tema en otros países, se marcó el objetivo de profundizar y adquirir 
nuevos conocimientos sobre la EPA en un servicio de urgencias con 
una amplia experiencia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se diseñó un proyecto de carácter descriptivo, utilizando la metodología 
cualitativa para la recogida de datos, con la técnica de la observación 
participante, utilización de informantes clave y anotaciones en un diario 
de campo donde se registraron todos los datos.
Se escogió el hospital Saint James de Dublín (Irlanda), donde tienen 
implantado desde hace más de 20 años este rol en urgencias, y donde 
los resultados fueron positivos a corto plazo.
La observación de las EPA de urgencias se realizó durante dos meses, 
la investigadora se integró en la realidad y contexto del servicio de 
urgencias, llegando a ser una más.

RESULTADOS:
De los datos recogidos cabe destacar que la EPA previamente se forma 
con un máster específico, y están acreditadas para prescribir medica-
mentos y solicitar pruebas diagnósticas.
En cuanto a la atención a los pacientes de urgencias, se encargan 
de atender a los que presentan patología traumática, desde heridas 
complejas, hasta fracturas, luxaciones y traumatismos craneoence-

fálicos. Además de los pacientes con problemas de extremidades no 
traumáticas y drenaje de abscesos.
Las EPA realizan de forma autónoma toda la atención, sin necesidad 
ninguna de supervisión médica. Realizan la exploración del paciente, 
solicitud y valoración de las pruebas diagnósticas que sean necesarias 
y deciden cuál es el tratamiento más adecuado. Finalmente les dan 
el alta derivándolos a algún especialista o médico de familia para su 
seguimiento.
Se pudo observar que realizan una atención muy global no sólo centra-
da en el motivo de consulta de urgencias, sino que también se interesan 
por la situación social y laboral.
Otro tema a destacar es la consolidación del rol, aceptado y bien valo-
rado, mostrando apoyo y confianza por parte del resto de profesionales 
sanitarios, tanto de equipos médicos, de fisioterapeutas, de auxiliares 
sanitarios, etc. Y por último por parte del paciente nunca se observó 
la reclamación de un personal médico para su atención, al contrario, 
había un buen feedback entre la EPA y el paciente.

CONCLUSIONES:
Se concluye que la presencia del rol en urgencias favorece tanto al 
personal médico, disminuyendo la carga de trabajo por la alta demanda 
que presentan en el servicio, como al paciente, que aparte de disminuir 
su tiempo de espera, reciben una atención de calidad. Y por último, 
la enfermera, fomentando su autonomía y responsabilidad en sus 
intervenciones basándose en sus propios conocimientos.
Esta observación ha generado ciertas motivaciones, y teniendo pre-
sente la legislación vigente en España, sería interesante conocer las 
necesidades del servicio de urgencias del HCB para poder implantar 
el rol de la EPA con el objetivo de evolucionar en nuestra profesión.
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O-0155
COMPARACIÓN ENTRE CUIDADOS DE ENFERMERÍA EN FASE 
AGUDA DE PACIENTES CON ICTUS EN DIFERENTES PAÍSES

I Tamayo Callejas (1), M López Aguilar (2), I Molina Delgado (2),  
M Aranda Torregrosa (3), A Estella García (4)
(1) Hospital Universitario de Akershus. Lørenskog (Noruega). (2) EPES/061 
Córdoba. (3) Hospital John Redfield. Oxford. (4) Urgencias. Hospital SAS Jerez

Palabras clave: benchmarking-ictus-enfermería

INTRODUCCIÓN:
El ictus supone una enfermedad de elevada incidencia asociada a una 
alta morbimortalidad. El benchmarking implica aprender de lo que está 
haciendo el otro y entonces adaptar sus prácticas en función de lo 
aprendido. En España se han descrito asimetrías en el tratamiento de 
esta enfermedad (1). Apenas hay estudios que comparen las diferencias 
entre distintos países.

OBJETIVOS:
Analizar los cuidados de enfermería en el tratamiento del ictus entre 
tres servicios de Urgencias de diferentes países: Hospital Universitario 
Reina Sofía de España, Hospital Universitario Akershus de Noruega y 
Hospital John Redfield Oxford de Inglaterra.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Los investigadores participantes han proporcionado los datos de sus 
centros de trabajo contrastando los diferentes cuidados de enfermería 
que aplican en la práctica clínica a los enfermos con ictus. Han dise-
ñado una serie de variables para su comparativa.

RESULTADOS:
No detectamos diferencias en los criterios de inclusión en el Código 
ICTUS, indicaciones y contraindicaciones de tratamiento.
Hemos realizado una tabla en la que se enumeran las principales 
variables comparadas.
Entre los diferentes ítems valorados, apreciamos que para el traslado 
extrahospitalario al Hospital Akershus, éstos se rigen por un código 
de colores que depende del tiempo y distancia hasta el hospital. En 
cambio, para el traslado al Hospital Universitario Reina Sofía, tras una 
valoración clínica, el traslado se realizará con el recurso que tenga una 
crona inferior a 45 minutos al igual que sucede en el Hospital John 
Redfield Oxford. Las escalas aplicadas en la fase aguda son similares, 
aunque encontramos que Hospital Universitario Reina Sofía incluyen 
Cincinnati. Tanto en el límite de edad, posición del cabecero como 
medidas antiedema, movilización temprana, tratamiento disfagia y 
oxigenoterapia no detectamos diferencias. Se aprecian diferencias en 
los rangos de glucemia y temperatura, siendo los niveles en Hospital 
Akershus y John Redfield Oxford más elevados que en el Hospital 
Universitario Reina Sofía. Donde detectamos más diferencias signi-
ficantes es en la rehabilitación y cuidados tras el alta, en el Hospital 
Universitario Reina Sofía no hay protocolo específico de rehabilitación, 
lo que lo diferencia de los otros dos hospitales a estudio que si tienen 

un protocolo de rehabilitación específico llevado a cabo por un equipo 
multidisciplinar desde las primeras horas tras el ictus. En el ítem de 
valoración de los cuidados tras el alta, en los tres hospitales se realiza 
una valoración del grado de dependencia, cuidador principal, necesidad 
de ayuda en domicilio, psicológica y material para adaptación del hogar. 
La diferencia significativa la encontramos en el Hospital Universitario 
Reina Sofía que cuenta con la figura de la enfermera gestora de casos 
encargada del seguimiento del paciente tras el alta.

CONCLUSIONES:
El tratamiento del ictus en fase aguda no difiere en los criterios de 
activación, indicaciones y contraindicaciones de tratamiento trombo-
lítico. Hemos observado diferencias en los cuidados de enfermería 
referentes a escalas de valoración, métodos de medición de tempera-
tura y glucemia. El mayor desarrollo en el hospital de Akershus y John 
Redfield Oxford de programas de rehabilitación en ictus es un aspecto 
a reflexionar como oportunidad de mejora.

BIBLIOGRAFÍA:
1. Asymmetries in the hospital treatment of acute ischemic stroke. Rev 
Calid Asist 2018. Feb 17. doi: 10.1016/j.cali.2017.12.003.
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O-0158
INTERÉS DE RESIDENTES Y ESPECIALISTAS DE ENFERMERÍA 
FAMILIAR Y COMUNITARIA EN URGENCIAS/EMERGENCIAS

C Calle Domínguez (1), I Bravo Tejedor (2), A Borrella Romero (3),  
A Batalla Sardá (4), M Parrón Parra (5)
(1) Centro de Salud Barrio del Pilar. Madrid. (2) Complejo Hospitalario de 
Navarra. Pamplona. (3) Vitalia 24 h. (4) Hospital Universitario La Princesa. 
Madrid. (5) Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: enfermería de urgencia-atención primaria de salud-
especialización

INTRODUCCIÓN:
Las especialidades de enfermería surgen con el Real Decreto 450/2005 
de 22 de abril publicado en el Boletín Oficial del Estado (BOE) el 6 de 
mayo de 2005. La especialidad de Enfermería de Urgencias y Emer-
gencias (EUE) no fue incluida en dicho documento. Enfermería Familiar 
y Comunitaria (EFyC) se consolidan tras la publicación de la Orden 
SAS/1729/2010, de 17 de junio, en el BOE del 29 de junio de 2010, por 
la que se aprueba y publica el programa formativo de la especialidad. 
Dentro de las competencias clínicas avanzadas de esta especialidad 
se encuentra la atención ante urgencias, emergencias y catástrofes y 
se contemplan rotaciones y guardias en puntos de atención urgente, 
centros de urgencias y emergencias y transporte sanitario urgente.
Puesto que la atención en situaciones de Urgencias y Emergencias 
tiene un peso importante en la formación de los especialistas EFyC, y 
no existiendo una especialidad propia de EUE, surge la necesidad de 
conocer el interés de estos profesionales por este ámbito.

OBJETIVOS:
Conocer el interés de los residentes/especialistas de EFyC en urgencias 
y emergencias.
Conocer si las competencias de urgencias, emergencias y catástrofes 
en la especialidad de EFyC está relacionado con la elección de la 
misma.
Conocer el grado de satisfacción de los residentes/especialistas en 
las rotaciones en servicios de urgencias y emergencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal basado en una encuesta ad hoc, dis-
tribuida on line mediante Sociedades Científicas, Unidades Docentes 
de EFyC y redes sociales, dirigida a residentes y especialistas en EFyC 
del territorio nacional.
Participación voluntaria, garantizando la confidencialidad de datos.

RESULTADOS:
Se obtienen 287 respuestas. La representación de Enfermeros Espe-
cialistas y de EIR fue equitativa, 49.5% y del 50.5% respectivamente. 
La edad media fue de 28.4 años (DE=5,84).
En relación a los motivos que llevaron a estos enfermeros a elegir 
la especialidad de EFyC fue el interés por la Atención primaria en el 

87% de los casos; aunque la formación en urgencias obtiene un peso 
importante (28,2%).
Al 81,5% de los encuestados refieren que les gusta la atención en los 
servicios de urgencias y emergencias, y que trabajan o les gustaría 
hacerlo al finalizar la especialidad un 58,2%.
El 72,5% considera necesaria la creación de la especialidad de EUE 
y de existir un 20,2% la hubiese elegido en primer lugar y un 38,3% 
en segundo lugar.
Al preguntar por la satisfacción generada al realizar las rotaciones 
por los servicios de emergencias, el de emergencias extrahospitalaria 
es valorado como excelente en el 54,1% de los casos, seguido por el 
servicio de urgencias de AP (46,7%) y del de urgencias hospitalarias 
(24,3%).

CONCLUSIONES:
Se constata un notable interés en el colectivo de EFyC respecto a la 
especialidad de EUE, destacando que un 58,5% la hubiese elegido en 
primer o segundo lugar.
La formación y la actividad profesional en el ámbito de las urgencias 
y emergencias genera un profundo interés entre los especialistas y 
residentes de EFyC, siendo la formación en este campo el segundo 
motivo por el que eligieron Familiar y Comunitaria como especialidad 
y habiendo una mayoría que le gustaría trabajar o trabaja en urgen-
cias y/o emergencias al finalizar. Se refleja la satisfacción generada, 
especialmente, en las rotaciones de urgencias de AP y las extrahospi-
talarias, seguido de las urgencias hospitalarias. Importante señalar que 
en el caso de existir la especialidad EUE, el 60,1% de los enfermeros 
encuestados elegirían esta especialidad en primer o segundo lugar; 
demostrando el gran interés por formarse como especialistas en este 
campo. Añadiendo otro argumento más, a los ya existentes, a favor 
de la creación de la especialidad de EUE.
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O-0160
ANÁLISIS, DESCRIPCIÓN Y PERFIL COMPETENCIAL DE  
LAS GESTORAS DE ENFERMERÍA EN URGENCIAS Y GENERAL

S Garcés Horna, S Ríos Pérez, N López Ibort, C Carmona Ruiz,  
MC Peribáñez Gonzalvo, JA Poc Ortiz
Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Palabras clave: competencias-supervisión-gestión enfermería

INTRODUCCIÓN:
La supervisión es una de las funciones principales de gestión, liderazgo, 
dirección y control que realiza la enfermera, cuyos objetivos son: la con-
secución de la visión y misión organizacionales, la potenciación de las 
capacidades de su equipo para aumentar la productividad y, ante todo, 
garantizar un servicio de calidad tanto al paciente como a la familia.

OBJETIVOS:
Definir los perfiles competenciales de las supervisoras de urgencias 
y general.
Desarrollar competencias generales, específicas y técnicas, de los 
gestores de unidad.
Analizar los puestos de 100 supervisiones y describir los puestos tipo, 
entre ellos, la unidad de urgencias y supervisión general.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio cualitativo utilizando la técnica de panel de expertos, donde 
se invitó a personas especialistas en esta determinada área de co-
nocimiento, a participar en varias sesiones de trabajo. Las personas 
seleccionadas para participar en este estudio contaron con experiencia 
reconocida en el campo objeto de estudio y eran independientes con 
respecto al equipo investigador.

RESULTADOS:
La duración del estudio fue de 1 año (febrero 2017-febrero 2018), el 
trabajo del grupo comenzó con formación específica en materia de 
competencias. Se analizaron 100 puestos de supervisores de diferen-
tes unidades, mediante la descripción de los factores diferenciales 
(Relaciones con el usuario/familia, responsabilidad personas, gestión 
recursos humanos y materiales, conocimientos técnicos, relaciones 
externas, participación institucional, innovación e investigación, ges-
tión del conocimiento, calidad y cuidados) de cada supervisión y la 
superposición de los gráficos en tela de araña. Se definieron 9 “puestos 
tipo” (1. Pacientes externos, 2. Pacientes críticos, 3. Calidad, formación 
y competencial, 4. Gestión de pacientes, 5. Quirúrgicos, 6. Hospita-
lización, 7. Recursos humanos, 8. Atención al usuario y 9. General).
Todos los factores diferenciales fueron valorados cuantitativamente del 
0 al 4, donde el cero era nada valor y el 4 valor máximo, con el objeto 
de obtener una descripción minuciosa de cada puesto.
Todos los “puestos tipo” contenían las competencias del mayor nivel 
de abstracción, denominadas competencias generales (ética, calidad y 
mejora continua, compromiso y orientación al usuario y profesionales). 
Las competencias específicas, definidas con más concreción para el 

“puesto tipo” son pensamiento analítico, trabajo en equipo, comunica-
ción eficaz y aprendizaje continuo/innovación. Y, por último, las com-
petencias técnicas elegidas son liderazgo, temple y dinamismo, toma 
de decisiones y capacidad de análisis, planificación y organización.
A cada competencia se le designa una definición y unos comporta-
mientos. Los comportamientos, serán establecidos por niveles según 
las capacidades desarrolladas en cada puesto.

CONCLUSIONES:
El supervisor debe poseer una serie de atributos, como son las com-
petencias generales, específicas y técnicas y desarrollar una serie de 
habilidades como son la responsabilidad, la organización, la capacidad 
de análisis y de toma de decisiones, pensamiento estratégico, saber 
manejar conflictos, autocontrol, empatía, capacidad de negociación y 
resolución, trabajar en equipo y maximizar el potencial de cada uno de 
sus trabajadores. El supervisor general debe poseer un alto grado de 
adaptabilidad. Y el supervisor de la unidad de urgencias debe poseer 
un alto nivel de análisis.
Cada “puesto tipo” va unido a unas competencias y a un nivel de 
exigencia requerido para el puesto. El profesional para conseguir la 
excelencia en su desarrollo profesional debe implicarse en la formación 
continua y potenciar sus habilidades.
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O-0162
PREVENCIÓN DE ÚLCERAS IATRÓGENAS POR INMOVILIZACIÓN 
CON FÉRULA EN MIEMBRO INFERIOR EN NIÑOS

JA Jiménez Hernández, EJ Gomariz Vicente, FM Ros Sánchez, F Martos 
Sánchez, MP Cabrerizo Rodríguez, JJ Serrano Blaya
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: férulas-úlcera por presión-apósito hidrocelular

INTRODUCCIÓN:
La inmovilización con férula de yeso en miembro inferior es un proce-
dimiento frecuente para niños en los servicios de urgencias, no exenta 
de riesgos relacionados con la inmovilización y presión. Se estima que 
un 15% de niños escayolados sufrirán una úlcera por presión iatrógena.
La prevención de estos problemas de salud asociados a la inmoviliza-
ción es una tarea que enfermería debe asumir con el fin de minimizar 
los riesgos para la población.
Hipótesis: Los niños a los que se aplica el apósito hidrocelular en la 
zona calcánea presentan menor riesgo de desarrollar una úlcera ia-
trógena derivada de la inmovilización con férula de yeso en miembros 
inferiores que aquellos que no portan dicho apósito.

OBJETIVOS:
Comprobar la eficacia del apósito hidrocelular en la prevención de 
úlceras iatrógenas en niños inmovilizados con férula terapéutica en 
miembro inferior.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tipo de estudio: Ensayo clínico aleatorio preventivo.
Muestra: Pacientes derivados del Servicio de Urgencias de Traumato-
logía que precisen tratamiento con férula suropédica o cruropédica.

CRITERIOS DE SELECCIÓN DE LA MUESTRA:
• Rango de edad: 0-14 años.
• Tratamiento: férula suropédica o cruropédica.
Tipo de muestreo: Muestreo consecutivo no probabilístico simple ciego.
Periodo de estudio: La recogida de datos se realizará desde 1 de febrero 
de 2017 hasta 1 de febrero de 2018.
Análisis estadístico: Se realizará mediante análisis descriptivo de 
las variables y test de la X2 con las variables aplicación del parche y 
aparición de úlceras.

RESULTADOS:
Se obtuvo un total de muestra de n=94 pacientes de los cuales 55.6% 
varones y 47.4% mujeres a los que se aplicó un 91.8% de férulas 
suropédica y un 8.2% cruropédica. A esta muestra se aplicó de forma 
aleatoria la aplicación de apósito hidrocelular a un 55.3% y sin apósito 
a 47.4%.
El motivo de inmovilización más frecuente fue epifisiolisis grado I 
(75.3%), fractura (13.4%) y epifisiolisis grado II (7.2%), siendo las 
estructuras más afectadas el peroné (47.4%), metatarsos (27.4%) y 

tibia (13.7%). La adherencia terapéutica a indicaciones antiúlceras fue 
73.4% frente a 21.3% de no adherencia y 7.4% no sabe/no contesta.
Apareció úlcera en 21.7%, piel íntegra (48.2%) y eritema que palidece 
30.1% mayoritariamente en la zona del calcáneo (89.7%) y talón supe-
rior (10.3%). La categoría de la úlcera fue primer grado (70%), segundo 
(10%), tercer (5%), cuarto (5%) y no valorable 10%, a las cuales se 
aplicó como cuidados ácidos grasos hiperoxigenados (56.5%), parche 
hidrocoloide (39.1%), cura seca (2.2%) y desbridamiento quirúrgico 
(2.2%).
Se aplicó el test de la X2 para las variables aplicación de parche 
hidrocelular y aparición de úlcera, obteniendo X2=0.135 con p=0.713, 
por tanto no existe significación estadística entre estas dos variables.

CONCLUSIONES:
Los resultados obtenidos no permiten establecer relación directa entre 
la prevención de úlceras por presión en niños inmovilizados con férula 
de yeso y la aplicación de apósito protector hidrocelular. Por tanto, con-
sideramos que la aparición de úlceras puede estar relacionada más con 
factores de falta de adherencia a la educación sanitaria de cuidados 
de la inmovilización por parte del paciente, así como a la utilización de 
diversos materiales y la heterogeneidad a la hora de aplicar la férula.
El estudio ha servido como aproximación del grado de ulceración en 
niños portadores de férula y crear conciencia en los profesionales de 
enfermería de la importancia del mantenimiento de la integridad de 
la piel en estos pacientes, así como la importancia de ofrecer una 
educación sanitaria de calidad en los cuidados y mantenimiento de 
la férula con la creación de un nuevo folleto educativo ilustrado y 
pictogramas. Es preciso que enfermería siga investigando en este 
campo de actuación.
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O-0163
DESDE TRIAJE TAMBIÉN SE DERIVA. ¿COMENZAMOS?

I Laborda García, H Sanmartín Allué, J Perna Suriana, BB Miguel 
Baigorri, B García Langoyo, A Antón Basalo
Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Palabras clave: triaje-atención ambulatoria-derivación y consulta

INTRODUCCIÓN:
La saturación en los servicios de urgencias hospitalarios (SUH), se 
produce frecuentemente por la llegada de pacientes de bajo nivel de 
urgencia y complejidad, que podrían visitarse en otro nivel asistencial.
Con frecuencia se afirma, que los niveles IV y V son los pacientes que 
“no deberían acudir a un SUH”. Esta afirmación, podría ser correcta 
cuando hablamos aisladamente de los pacientes que se clasifican con 
un nivel V, pero no cuando hablamos del nivel IV. Para disminuir los pa-
cientes con nivel IV que acuden a los SUH, habría que dotar de medios 
adicionales al nivel de atención primaria (AP) y esto probablemente 
aumentaría los costes del modelo asistencial.
Los protocolos de derivación inversa, como el incluido en la versión 
4.9 del Sistema Español de Triaje (SET), permiten de una manera pro-
tocolizada y siempre tras el consentimiento informado del paciente, 
derivar al mismo hacia un recurso de AP disponible, que podría, de 
manera igual de eficiente, gestionar dicho episodio.

OBJETIVOS:
• Conocer el porcentaje de pacientes potencialmente derivables des-
de el SUH al Punto de Atención Continuada (PAC) en relación con el 
Grupo Relacionado con la Urgencia, el Destino y la Edad (GRUDE) al 
que pertenecen.
• Conocer sus características clínicas.
• Conocer si existe una relación entre los GRUDE, de baja urgencia y 
baja complejidad y la derivabilidad en la muestra observada.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un análisis descriptivo, retrospectivo de los pacientes clasifi-
cados con bajo nivel de urgencia según el SET (niveles IV y V), atendidos 
en las áreas de consulta ambulatoria y boxes generales, durante abril 
de 2017 y cuya llegada a urgencias coincidió con los horarios apertura 
del PAC asociado al sector del SUH.
Se clasificó a dichos pacientes en función del GRUDE al que perte-
necían y a la categoría sintomática que correspondía el motivo de 
consulta en triaje.
La obtención de los datos se realizó a través de consulta de la historia 
clínica electrónica.
Las variables se expresaron mediante frecuencias absolutas y porcen-
tajes y se compararon mediante el test de Chi Cuadrado, asumiendo 
que las diferencias eran estadísticamente significativas si p<0,05 para 
un intervalo de confianza del 95%.
El análisis estadístico se realizó mediante SPSS versión 22.

RESULTADOS:

De los 11903 episodios del mes estudiado, 688 (5,78%) correspondie-
ron a episodios de bajo nivel de urgencia (IV y V) derivados a las áreas 
de consulta ambulatoria y boxes general, resultando potencialmente 
derivables el 64,53% de ellos (63,93% de nivel IV y 73,81% de nivel V).
Respecto a los motivos de consulta, el más frecuente fue “Dolor neu-
romuscular sin especificar” en el 6,83% de los episodios, seguido 
de “Odinofagia con o sin fiebre” con el 6,10% y “Dolor dentario y de 
encías” 3,92%.
Cuatro categorías sintomáticas agruparon más de la mitad de los epi-
sodios, Dolor (23,98%), Inflamación-fiebre (12,06%), Alergia-reacciones 
cutáneas (9,88%) y Problemas abdominales y digestivos (9,45%).
Los GRUDES de baja urgencia y baja complejidad (niveles IV y V dados 
de alta) fueron 596 casos, lo que supuso el 86,62% de los estudiados. 
Entre éstos el más frecuente fue el 29 (Alta en paciente entre 35 y 64 
años de nivel IV) con 277 episodios (63,54% derivables) y el de menor 
derivabilidad el 30 (Alta en pacientes mayores de 64 años) con 104 
visitas (47,12% derivables), siendo la diferencia por grupos de edad, 
estadísticamente significativa p < 0,001.

CONCLUSIONES:
La implantación de un protocolo de derivación inversa en nuestro sec-
tor, permitiría la dedicación de los recursos del SUH a pacientes de 
mayor urgencia y complejidad, lo que redundaría en la calidad de los 
cuidados prestados.
A pesar de encontrarse la derivabilidad asociada a la edad de los 
pacientes, de cara a una posible implantación del protocolo, no en-
contraríamos recomendado descartar de su inclusión, sólo por este 
factor, a los de mayor edad, debido al alto porcentaje de pacientes 
potencialmente derivables encontrado.
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O-0177
UNIDADES DE SVA PARA TRASLADO SECUNDARIO DE 
ENFERMERÍA. ¿SON NECESARIAS?

M Fernández Castillo, E Cruz Castro, S Espeleta Carmona
Asistencia Los Ángeles. Córdoba

Palabras clave: enfermería-traslado de pacientes-ambulancias

INTRODUCCIÓN:
Las Unidades de Enfermería de la Red Sanitaria de Traslado de Pacien-
tes Críticos de Andalucía realizan traslados secundarios de pacientes 
con procesos de riesgo moderado o bajo que precisan una continui-
dad de cuidados similares a los pautados en el centro de origen. El 
Equipo de Traslado estará formado por un Enfermero y un Técnico 
en Emergencias Sanitarias (TES). Además estará en contacto con el 
Médico del Centro Coordinador en funciones de apoyo. Los vehículos 
son ambulancias asistenciales de SVA.
Como herramienta para evaluación de riesgo para el traslado utilizamos 
la escala Risk Score for Transport Patients (RSTP), basada en valorar 
las necesidades de cuidados previos al traslado. Se considera indicado 
el uso de estos dispositivos de traslado en SVA con enfermería cuan-
do su puntuación se encuentre entre 3 y 6 puntos. Este sistema fue 
descrito por Moreno Millán et al. en 1985 y validado, además de por 
los propios autores, por Markakis et al. En la revista Emergencias VOL 
23-N.º 1-Febrero 2011 se publica un estudio realizado por C. Cardenete 
Reyes et al. cuyos resultados apoyan la utilización de la escala RSTP 
para adecuar el recurso a las necesidades del paciente a trasladar.

OBJETIVOS:
Justificar la utilidad de las Unidades de SVA de Enfermería para el 
traslado interhospitalario de pacientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo realizado durante el año 2017 en los servicios de 
Traslado de Pacientes Críticos de las provincias de Córdoba, Jaén y 
Granada. Córdoba y Jaén cuentan con una UVI móvil medicalizada; y 
Granada, además de ésta, con una Unidad de SVA con Enfermería. Se 
clasifican los traslados de pacientes adultos según la puntuación de 
la escala RSTP.

RESULTADOS:
Durante el año 2017, en la provincia de Córdoba, se realizaron 329 
traslados secundarios. De éstos el 7,9% tuvieron menos de 3 puntos 
en la escala RSTP, el 47,72% entre 3 – 6 puntos, el 16,11% más de 6 
puntos y el 28,27% no fueron valorados.
En la provincia de Jaén se realizaron 538 traslados secundarios. De 
éstos el 6,69% tuvieron menos de 3 puntos en la escala RSTP, el 
47,96% entre 3 – 6 puntos, el 39,59% más de 6 puntos y el 5.76% no 
fueron valorados.
La UVI móvil medicalizada de la provincia de Granada realizó 1365 
traslados secundarios. De éstos el 13,26% tuvieron menos de 3 puntos 

en la escala RSTP, el 59,85% entre 3 – 6 puntos, el 21,17% más de 6 
puntos y el 2,71% no fueron valorados.
La unidad de SVA con enfermería de la provincia de Granada realizó 
701 traslados secundarios. De éstos el 40,94% tuvieron menos de 3 
puntos en la escala RSTP, el 55,49% entre 3 – 6 puntos, el 3,42% más 
de 6 puntos y el 0,14% no fueron valorados.

CONCLUSIONES:
El aumento de la oferta en el diagnóstico y tratamiento del paciente crí-
tico (cateterismos, RMN, etc.), junto a una red de transporte secundario 
de calidad, ha incrementado la demanda de los traslados en UVI móvil, 
llegando a ser utilizada para pacientes sin indicación o criterios claros.
De un total de 2933 traslados secundarios en estas 3 provincias, el 
55,26% son traslados donde la escala RSTP es de entre 3 y 6 puntos, 
indicación de traslado con Unidad de SVA con Enfermería. Esta cifra nos 
pone de manifiesto la capacidad y utilidad de las Unidades de Enfer-
mería para garantizar la equidad asistencial optimizando los recursos 
y adecuándolos de la forma más racional a la demanda.
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P-0147
ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO DE LAS PATOLOGÍAS MÁS 
FRECUENTES ATENDIDAS EN LAS URGENCIAS PEDIÁTRICAS

MA Gallego Castellano, A Salinero Abad, MI De Dios Armenteros, MC 
Rodríguez Herrero, EM De la Iglesia Manso, M Gallego Benito
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca

Palabras clave: urgencias pediátricas-epidemiología-patologías

INTRODUCCIÓN:
Durante los últimos años se vienen produciendo un aumento progresivo 
en la demanda de asistencia en los servicios de urgencias hospitalarias. 
Este fenómeno de sobrecarga asistencial también es común en la edad 
pediátrica, a pesar de la menor prevalencia de procesos graves y del 
descenso de la natalidad.
Realizamos este trabajo con el objeto de conocer cuáles son las pato-
logías más frecuentes atendidas en la urgencia pediátrica de nuestro 
hospital de forma general y relacionado con la edad del niño ya que 
consideramos que es importante para mejorar su manejo.
También consideramos interesante conocer las patologías mas fre-
cuentes en cada estación del año y en qué turno de trabajo hay mayor 
demanda asistencial para una mejor organización del servicio.

OBJETIVOS:
Conocer las patologías más frecuentes en la urgencia hospitalaria 
pediátrica.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:
– Definir los motivos de consulta más frecuentes en relación con la 
edad del paciente, teniendo en cuenta la siguiente clasificación: Neo-
natos (0-21 días); Lactantes (21 días-2 años); Escolares (2-11 años); 
Preadolescentes (11-14 años).
– Describir la frecuencia de patologías en relación a la estación del 
año (invierno, primavera, verano, otoño)
– Determinar turno de trabajo en el que hay mayor demanda asistencial 
(Mañana, Tarde, Noche)

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Hemos llevado a cabo un estudio transversal y descriptivo donde se 
incluyeron 5086 pacientes(44,4% mujeres) atendidos en el Servicio 
de Urgencias Pediátricas de nuestro hospital durante el periodo com-
prendido entre 20-Marzo-2017 y 14-Febrero-2018.
Se obtiene la muestra de manera sistemática( cada cinco días) in-
cluyendo a todos los pacientes menores de 14 años que acudieron a 
nuestro servicio.
Las variables analizadas fueron: edad, sexo, motivo de consulta, es-
tación del año y turno de trabajo.
Los datos son analizados a través del programa SPSSv.23.

RESULTADOS:
Patologías más frecuentes:
– Respiratoria 28,1%
– Traumatológica 18,7%
– Vómitos-Diarrea 9,5%
– Dermatológica 7,2%
Patologías más frecuentes relacionadas con la edad:
– Neonato: Respiratoria 19,2%; Fiebre 8,2%
– Lactante: Respiratoria 45,2%; Vómitos-Diarrea 10,2%
– Escolar: Respiratoria 22,9%; Traumatológica 20%
– Preadolescente: Traumatológica 48,4%; Respiratoria 8,5%
Patologías más frecuentes relacionadas con la estación del año:
– Primavera: Respiratorias 20,9%; Traumatológicas 19,5%; Piel 9,3%
– Verano: Traumatológicas 21,3%; Respiratorias 14,6%; Vómitos-
Diarrea 11,9%
– Otoño: Respiratorias 33,7%; Traumatológicas 18,9%; Vómitos-Dia-
rrea 11%
– Invierno: Respiratorias 46,7%; Traumatológicas 14,1%; Otalgia 7,7%
Demanda asistencial relacionado con turno de trabajo:
– Turno mañana (8 h-15 h) 29,9%
– Turno tarde (15 h-22 h) 49,4%
– Turno noche (22 h-8 h) 20,75

CONCLUSIONES:
La patología mas frecuente de consulta en la urgencia pediátrica 
hospitalaria es la Respiratoria, seguida de la traumatológica y los 
Vómitos-Diarrea.
En relación con la edad del paciente, en neonatos y lactantes la pa-
tología mas frecuente con diferencia es la respiratoria, en escolares 
observamos una frecuencia similar entre las patologías respiratorias 
y traumatológicas y en adolescentes destacan las traumatológicas.
Según la estación del año en Otoño e Invierno destacan las patologías 
respiratorias, en Primavera las respiratorias y las traumatológicas son 
similares y en Verano destacan las patologías traumatológicas.
El mayor número de consultas se realizaron en el turno de tarde.
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P-0150
PERCEPCIÓN DE LA ENFERMERA SOBRE INTERRUPCIONES 
EN EL CAMBIO DE TURNO. ¿AFECTA A LA SEGURIDAD DEL 
PACIENTE?

JM Fernández García, V Fernández Pérez, G Fernández Fernández, E 
González Presa, C Menéndez Fernández, MM González Basante
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: urgencias-cambio de turno-interrupciones

INTRODUCCIÓN:
El cambio de turno entre profesionales de enfermería es un proceso 
de gran importancia para que exista una adecuada continuidad en los 
cuidados que se prestan. El proceso de transferencia de pacientes en 
un Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) presenta unos especiales 
condicionantes respecto a otros servicios médicos. Estas caracterís-
ticas especiales derivan de la propia idiosincrasia de los SUH, que 
está definida, entre otras causas, por alta ocupación de pacientes, 
diversidad de patologías atendidas, pacientes en estado clínico grave 
o potencialmente grave, gran número de profesionales implicados 
en la atención. La transferencia del paciente a otro profesional de 
enfermería supone el traspaso de la responsabilidad en el cuidado del 
paciente. La información que se transmite ha de ser adecuada para 
lograr una continuidad en los cuidados. La comunicación se define 
como la actividad consciente de intercambio de información entre 
dos o más participantes. Este intercambio de información tiene, en 
ocasiones, que superar algunas barreras para conseguir ser efectivo. 
Las barreras para la comunicación pueden ser ambientales, verbales 
e interpersonales. Entre las barreras ambientales para una correcta 
comunicación se encuentran las interrupciones.

OBJETIVOS:
Determinar la percepción que tienen los profesionales de enfermería 
del Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Central de Astu-
rias (HUCA) de las interrupciones durante el cambio de turno como 
problema de seguridad para el paciente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio descriptivo en el Servicio de Urgencias Generales 
del HUCA durante los meses de Febrero y Marzo de 2018. La población 
a estudio fueron todas las enfermeras del servicio de urgencias que 
contestaron, voluntaria y anónimamente, a la encuesta, descriptiva y 
de respuesta cerrada, diseñada para el estudio. En dicha encuesta se 
recogieron ítems demográficos, profesionales y de la percepción que 
tienen los profesionales sobre las interrupciones durante el cambio 
de turno de enfermería y su influencia en la seguridad del paciente. 
Las variables se recogieron en una base de datos informatizada y se 
realizó un análisis descriptivo con frecuencia absoluta y tanto por 
ciento en las variables cualitativas y media y desviación estándar en las 
variables cuantitativas. Se usó la Ji-cuadrado para comparar variables 
categóricas. Para el análisis se utilizó el programa estadístico SPSS 
24.0 y se considera resultado estadísticamente significativo si p <0.005.

RESULTADOS:
De 66 enfermeras realizaron la encuesta 55 (83,3%). El 94,5% de las 
profesionales encuestadas fueron mujeres. La media de edad fueron 
40,7 (7,72) años. La mayoría fueron personal fijo 47,3% con una expe-
riencia profesional de 17,39 (6,9) años y 9,92 (6,2) años en un servicio 
de urgencias. El 58,2% de las profesionales identifican las interrupcio-
nes como muy frecuentes. El 96,4% refieren perder la concentración 
durante el cambio de turno debido a las interrupciones. El 89,1% de 
las encuestadas perciben las interrupciones durante el cambio de turno 
de enfermería como un problema para la seguridad de los pacientes. 
El 100% de las enfermeras con contrato eventual, el 88,9% del per-
sonal interino y el 84,6% del fijo identifican las interrupciones como 
un problema de seguridad p=0,22.

CONCLUSIONES:
Las interrupciones, que tienen lugar durante los cambios de turno de 
enfermería, suponen una alteración en el proceso de comunicación que, 
a tenor de los resultados obtenidos son percibidos como un problema 
para la seguridad de los pacientes por el personal de enfermería. 
Conseguir una reducción de las interrupciones durante la trasferencia 
de pacientes repercutiría en una mayor seguridad del paciente y en 
una mejor continuidad de los cuidados.
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P-0153
PATOLOGÍA TRAUMÁTICA EN LOS AUTOBUSES DE LA EMT

C Navarro López-Fando, B Navarro López-Fando, L Zubillaga Carmona, 
C Martin Ballesteros, O Vasallo Amilibia, L Rodríguez Merino
SAMUR

Palabras clave: trauma-volunteers-emergency medical services

INTRODUCCIÓN:
El Servicio de Asistencia Municipal de Urgencia y Rescate – Protec-
ción Civil, durante el 2017 recibió 1127 avisos ocurridos dentro de los 
autobuses o en las paradas de la EMT, producidos por traumatismos, 
un número minoritario en comparación a la cantidad de viajeros que 
utilizan este medio de transporte diariamente.

OBJETIVOS:
Conocer las lesiones traumáticas más habituales ocurridas en los 
autobuses o paradas de la EMT.
Estudiar en que día de la semana y en que horario se producen dichas 
incidencias y cuáles son los hospitales de traslado.
Valorar si tras el triaje realizado desde la central de comunicaciones 
el recurso mandado es el más adecuado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo. Población de estu-
dio: personas atendidas por SAMUR-PC en el entorno de la EMT con 
código final traumáticos, durante el 2017. Variables analizadas: Días 
semanales, horario, tipo de patología traumática, tipo de recurso, 
hospital de traslado. La recogida de datos se obtuvo de los archivos 
de SAMUR PC.

RESULTADOS:
En cuanto al día de la semana como resultado tenemos los lunes 
15,79%(178), martes 17,3% (195), miércoles 20,49% (231), jueves 
14,28%(161), viernes 15% (169), sábado 9,22% (104) y el domingo 
con un 7,89% (89) se observa un decrecimiento de avisos durante el 
fin de semana.
En cuanto al horario nos da unos resultados mañana 48,72%(549), tarde 
49,24 (555) y nocturno 2,04% (23), observando una gran diferencia en 
el horario nocturno con respecto al diurno.
En cuanto al tipo de recurso que se manda en un 84,92% (957) de los 
casos son SVB en un 9,58% (108) son SVA, en un 4,62% (52) son VIR 
y el 0,88% restante (10) son otros recursos operativos los encargados 
de la atención.
La resolución de ellos fue derivada de un SVB a un SVA 0,53%(6), 
de un SVA a un SVB 1,15% (13), Renunciaron el traslado 7,4%(84), 
sin traslado 41,5%(468), trasladados a hospitales 49,25%(555), 
con lo que se demuestra que el buen trabajo realizado por nuestra 
central a la hora de filtrar el tipo de recurso es muy efectivo.
Las patologías traumáticas más frecuentes atendidas por SVB fueron: 
contusiones 61,04%(688), policontusionados 7,28% (82), esguinces 

3,64% (44), fracturas 3,6%(41), TCE 2,12% (24), Heridas 5,77%(65), 
traumatismos 0,88% (10) y luxaciones 0,53%(6).
En cuanto los atendidos por SVA fueron: Contusiones 7%(79), Policon-
tusiones 1,33%(15), Esguinces 0,53%(6), Fracturas 3,10%(35), Heridas 
0,7%(8), Luxaciones 0,53%(6), TCE 1,46%(18)
Y por último los hospitales a los que fueron traslados estos pacien-
tes fueron Gómez Ulla 5,23%(26), Clínico 8,85%(44), F Jiménez Díaz 
4%(45), Doce Octubre 14,88%(74), Gregorio Marañón 19,11%(95), 
Infanta Leonor 5,03%(25), La Paz 13,48%(67), La Princesa 8,85%(44), 
Niño Jesús 0,2%(1), Ramón y Cajal 13,27%(66) y otros 2,01%(10).

CONCLUSIONES:
Podemos observar que durante los días laborales se producen más 
incidencias y van disminuyendo durante el fin de semana, teniendo 
en cuenta el horario hay gran diferencia entre los avisos realizados en 
M-T en comparación a los avisos realizados por la N.
Comprobamos que la mayoría de estos avisos son leves y que gracias 
al triaje que realizan desde nuestra central de comunicaciones vemos 
que no son necesarios solicitar otro recurso.
En cuanto a la patología traumática la más frecuente suelen ser con-
tusiones que no requieren traslado hospitalario en la mayoría de los 
casos. El resto de patologías si requieren en bastantes casos el traslado 
al hospital para su valoración.
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P-0157
IMPACTO DE ACCIÓN FORMATIVA SOBRE TAXONOMÍAS 
NANDA-NOC-NIC EN UN SERVICIO DE EMERGENCIAS

S Navarro Santos, MC Montero Pernia, MA Lázaro Tevar, A Ramírez 
Barba, MV Izquierdo Suero, P Fernán Pérez
SUMMA 112

Palabras clave: diagnóstico de enfermería-proceso de enfermería-enfermería 
de urgencias

INTRODUCCIÓN:
Tradicionalmente los informes de enfermería en los servicios de emer-
gencias se han limitado a anotaciones en el informe clínico o a registros 
propios de enfermería en los que se recogían constantes, tratamiento 
administrado y observaciones. Eran pocos los que incluían codificación 
con lenguajes propios de enfermería, haciendo que los profesionales de 
Enfermería de estos servicios tuvieran poca experiencia en el manejo 
práctico de los mismos.
Con la publicación del RD 1093/2010 por el que se aprueba el conjunto 
mínimo de datos de los informes clínicos del Sistema Nacional de Salud 
(SNS) se convierte en obligatorio el uso de las taxonomías NANDA-
NOC-NIC en los informes de enfermería de los servicios de urgencias 
extrahospitalarios dependientes del SNS.

OBJETIVOS:
Evaluar el impacto de una intervención formativa en los conocimientos 
sobre codificación con taxonomías NANDA-NOC-NIC en profesionales 
de Enfermería de un servicio de emergencias extrahospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se han realizado dos acciones formativas, cada una de 5 horas, que 
fueron ofertadas a todos los profesionales de enfermería del servi-
cio, limitando el aforo a 100 personas por sesión. El contenido de las 
sesiones incluía teoría sobre el proceso de Enfermería y taxonomías 
NANDA-NOC-NIC, resolución de casos prácticos y manejo de aplica-
ción informática de Historia Clínica.
Se facilitó la documentación elaborada para la sesión por los docentes 
una semana antes de la acción formativa.
Se realizó un test teórico previo al inicio de cada sesión y otro tras la 
finalización de las mismas.
En la primera sesión se indicó que no era necesario identificarse en la 
hoja de respuestas, tratando los datos como anónimos. En la segunda 
edición se pidió que identificaran en ambas hojas de respuestas.
Se hizo un estudio descriptivo de los resultados de los test de cada 
una de las dos ediciones, por separado y en conjunto.
Posteriormente se realizó análisis comparativo mediante pruebas T de 
los resultados obtenidos en pretest y postest de cada edición por sepa-
rado (usando prueba para muestras relacionadas en la segunda edición) 
y de las dos en conjunto. Se realizaron también test no paramétricos de 
contraste de hipótesis U de Mann Whitney (primera edición muestras 
no relacionadas) y Wilcoxon ( segunda edición, muestras relacionadas).

RESULTADOS:
En total se han recogido 190 hojas de respuesta, 95 en cada edición, 
correspondiendo 103 a pretest y 88 a postest. La nota media global 
del pretest fue 8,67 ( mediana 9, moda 9) y del postest 8,95 (mediana 
9, moda 10).
Por ediciones, en la primera pretest con media de 8,685 (moda y media-
na 9), y en la segunda media de 8,67(moda y mediana 9). En el postest 
los resultados fueron media de 8,854 (moda y mediana 9) en la primera 
edición y media de 9,04 (moda 10 y mediana 9) en la segunda.
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la 
nota media de la primera edición con la prueba T de Student (sig 0,325) 
ni con la U de Mann-Whitney (sig. 0,134).
El aumento en la nota media en la segunda sesión resultó estadísti-
camente significativo tanto con la prueba T (sig. 0,011), como con el 
test de Wilcoxon (sig. 0,013).
Al analizar en conjunto las diferencias en puntuaciones de pretest y 
postest se encuentra discrepancia entre los test paramétricos (sig 0,92) 
y no paramétricos (sig 0,045)

CONCLUSIONES:
La asistencia a las convocatorias del curso fue menor de la esperada. 
El haber facilitado la documentación a estudio previamente a la sesión 
formativa hace que el nivel de partida sea muy elevado, resultando 
más difícil encontrar diferencias estadísticamente significativas. Ana-
lizar los datos comparando a cada individuo consigo mismo (muestras 
relacionadas) mejora la evaluación del impacto de la acción formativa.
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P-0159
SONDAJE VESICAL PERMANENTE. RECOMENDACIONES DE 
ENFERMERÍA AL ALTA DESDE EL SERVICIO DE URGENCIAS

A Benedit Membrillo, Y García Medina
Complejo Hospitalario de Toledo

Palabras clave: enfermería basada en la evidencia-catéteres urinarios-
educación del paciente como asunto

INTRODUCCIÓN:
Una de las intervenciones más habituales en nuestro servicio es el 
sondaje vesical permanente (SVP). Es competencia de enfermería 
proporcionar recomendaciones al paciente sobre el autocuidado de 
la sonda durante el periodo de tiempo que precise mantenerla puesta 
en su domicilio.
Habitualmente estas recomendaciones nacían de la experiencia prác-
tica o cuidados tradicionalmente heredados de unas generaciones 
profesionales a otras. Dada esta heterogeneidad en lo que a cuidados 
se refiere, se nos plantea la necesidad de estandarizarlos, basándo-
nos en la evidencia existente sobre los cuidados de la sonda vesical 
permanente y su manejo en el domicilio.

OBJETIVOS:
• Estandarizar los cuidados básicos del SVP al alta bajo la revisión de 
la evidencia existente.
• Realizar un documento con recomendaciones sobre el autocuidado 
del SVP, que se entregará al paciente dado de alta desde el servicio 
de urgencias del Complejo Hospitalario de Toledo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza una búsqueda bibliográfica en fuentes especializadas (MED-
LINE, DIALNET, CUIDEN, SCIELO), fuentes primarias e internet. Se 
acotan los resultados a 10 años de antigüedad.
Una vez recopilada toda la información (guías, protocolos, revisiones 
sistemáticas y estudios estadísticos) acerca del cuidado de la SVP, 
posibles complicaciones y factores de riesgo extrínsecos o modifica-
bles; se procede a una lectura crítica bajo el filtro de los niveles de 
evidencia y grados de recomendación de la CANADIAN TASK FORCE 
ON PREVENTIVE HEALTH CARE (CTFPHC) y del Comité Asesor para las 
Prácticas de Control de Infecciones en Cuidados de Salud (HICPAC).

RESULTADOS:
Una vez estructuradas las recomendaciones con mayor nivel de evi-
dencia por grupos homogéneos; se elabora un documento sencillo, 
con lenguaje compresible y acompañado de imágenes que ayuden a 
la consecución de los objetivos, que será de utilidad para el paciente 
y/o cuidador en el manejo del SVP en el domicilio.
• Recomendaciones generales.
• Recomendaciones higiénico-dietéticas.
• Recomendaciones sobre sistema de drenaje orina.
• Signos y síntomas de alerta de posibles complicaciones.

CONCLUSIONES:
Estimamos que la estandarización de cuidados en el SVP y facilitarlo 
en un formato asequible y comprensible a nuestros pacientes diana, 
nos lleve a las siguientes conclusiones:
• Prevención de potenciales complicaciones derivadas de un mal uso/
mantenimiento del SVP.
• Fomentar la autonomía del paciente y/o cuidador.
• Detección precoz de signos y síntomas de alerta y por los que deberá 
solicitar ayuda especializada.
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P-0161
INTOXICACIONES ALCOHÓLICAS EN UN SERVICIO DE 
URGENCIAS: EPIDEMIOLOGÍA SEGÚN LOS GRUPOS DE EDAD

N Miranda Fernández, M Quiroga Álvarez, E Moatassim Fernández, 
L Martínez García, A Prado Álvarez, G Otero Viejo
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: intoxicación alcohólica-grupos de edad-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
El alcohol es la droga de abuso más consumida en nuestro entorno 
sociocultural. Según el Ministerio de Sanidad, el consumo de alcohol 
suele iniciarse en España alrededor de los 13 años y en la actualidad 
está muy presente en el tiempo libre y en las relaciones sociales de 
los jóvenes. El 75,1% de los adolescentes de 14-18 años ha consumido 
alcohol en alguna ocasión, 6 de cada 10 han sufrido una intoxicación 
alcohólica alguna vez en su vida y 1 de cada 3 lo ha hecho en los 
últimos 30 días.

OBJETIVOS:
Describir el perfil epidemiológico según los grupos de edad de las 
intoxicaciones etílicas agudas en el servicio de urgencias de un hospital 
de tercer nivel.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio analítico retrospectivo, basado en todos los pacientes mayores 
de 14 años, que acudieron a urgencias de un hospital de tercer nivel 
entre el 1 de enero y el 31 de diciembre de 2017, en cuyo informe de 
asistencia constase la intoxicación etílica como diagnóstico, ya fuese 
principal o secundario.
La muestra total fue de 594 historias, de las que se recogieron las 
siguientes variables:
• Variables socio demográficas: Edad, día y mes de asistencia.
• Variables clínicas: problemas relacionados con la ingesta de alcohol.
Los datos han sido extraídos del sistema informático Millenium de 
forma anónima, según criterios éticos y de confidencialidad. Poste-
riormente, dichos datos, han sido tratados con el programa estadístico 
SPSS para la extracción de los resultados.

RESULTADOS:
Fueron atendidos en urgencias 594 pacientes por intoxicación etílica 
aguda o problemas derivados de la misma durante el 2017 en el servicio 
de urgencias del hospital de tercer nivel donde cursamos el estudio, lo 
cual supone un 0,54% del total de asistencias de ese año.
La media de edad fue de 43,9 con una desviación estándar de +-17,015. 
Un 13,4% tenían menos de 20 años, 11,7% de 20-30 años, 17% de 
30 a 40 años, el 18% corresponde al grupo de 40 a 50 años, el grupo 
mayoritario es de 50 a 65 años que suponen el 29,4% siendo los 
mayores de 65 años el 10%.
En cuanto a la edad de estos pacientes categorizados según el sexo: 
en pacientes menores de 40 años, aunque no es mucha la diferencia, 
son en este caso las mujeres las que más acuden a urgencias por este 

motivo (51% de mujeres y 49% de hombres), sin embargo en pacientes 
mayores el sexo predominante es el masculino, con un 76,4%.
Más del 72% de las consultas en pacientes menores de 20 años fueron 
acontecidas en fin de semana y/o festivo mientras que en mayores de 
50 años ocurre lo contrario.
Los motivos de asistencia asociados a una intoxicación etílica varían 
según la edad; para el grupo de 30-50 años la urgencia complemen-
taria más destacada unido al enolismo es la autolisis, mientras que 
para los mayores de 50 años son las heridas o traumatismos. El 76% 
de los pacientes menores de 20 años no suelen consultar ninguna 
urgencia asociada.

CONCLUSIONES:
El cambio de actitud en la sociedad actual se ve reflejado en este 
estudio, la paridad sociocultural entre hombres y mujeres también ha 
ocasionado un cambio de los hábitos tóxicos de éstas, ya que cuando 
hablamos de las nuevas generaciones de jóvenes son las mujeres las 
que más acuden por intoxicación alcohólica al servicio de urgencias.
Mientras que en el caso del grupo de mayor edad, que corresponden a 
una generación anterior en la que lo socialmente aceptado era que quien 
consumía bebidas alcohólicas era el hombre, hay unas enormes diferencias 
de consumo entre ambos sexos, siendo en este caso los hombre los que 
consultan en más ocasiones por intoxicación alcohólica.
A partir de los 40 años las asistencias por intoxicación etílica suelen 
ir unidas a otros factores como traumatismos, heridas o intentos de 
autolisis, mientras que los más jóvenes no suelen consultar problemas 
asociados, sino solo intoxicación etílica.
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P-0164
ANÁLISIS DEL CUIDADO PARA EL MANTENIMIENTO DE VÍA 
AÉREA PERMEABLE EN EL SVAE DE CASTILLA-LA MANCHA

C Jiménez Pérez (1), G Téllez Galán (2), D Mazuecos Muñoz (3), 
D Villalobos Buitrago (1)
(1) Gerencia de Urgencias, Emergencias y Transporte Sanitario del SESCAM. 
(2) Gerencia Atención Primaria. (3) SUMMA 112

Palabras clave: manejo de la vía aérea (airway management)-atención de 
enfermería (nursing care)-servicios médicos de urgencia (emergency medical 
services)

INTRODUCCIÓN:
El Soporte Vital Avanzado enfermero (SVAe) es un recurso joven, pero 
con ciertos años de recorrido en la Gerencia de Urgencias, Emergencias 
y Transporte Sanitario perteneciente a la Red Asistencial del Servicio 
de Salud de Castilla La Mancha (SESCAM), cuyo cometido fundamental 
es la resolución de toda demanda sanitaria indicada por el Centro 
Coordinador de Urgencias. Con el ánimo de avanzar en la calidad de la 
atención prestada a los usuarios se decidió valorar distintos factores 
relacionados con el manejo de la vía aérea (VA) en estos recursos.

OBJETIVOS:
• Describir las características de la población atendida por el SVAe 
en relación a los Diagnósticos de Enfermería (DdE) relacionados con 
el manejo de la VA.
• Conocer los cuidados realizados por los profesionales de enfermería 
del SVAe para el mantenimiento de la VA permeable.
• Analizar las características de las intervenciones donde se precisó 
la permeabilización de la VA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio descriptivo, observacional, transversal y retros-
pectivo en el periodo comprendido desde el 5 de mayo de 2015 al 
31 de diciembre de 2017 en los recursos situados en las localidades 
de Talavera de la Reina, Montes de Toledo y Campo de Montiel que 
presentaron uno o varios de los siguientes DdE: 00030-Deterioro del 
intercambio de gases, 00031-Limpieza ineficaz de las vías aéreas, 
00032-Patrón respiratorio ineficaz, 00033-Deterioro de la ventilación 
espontanea, 00036-Riesgo de asfixia y 00039-Riesgo de aspiración.
Se recogieron entre otras variables: edad, sexo, lugar de asistencia, 
resolución, tiempo de movilización-contacto con el paciente, permea-
bilización de la VA… Se realizó un análisis descriptivo e inferencial de 
las variables de estudio con el programa SPSS® 23.0., se estableció 
un intervalo de confianza del 95%, por lo que se consideraron valores 
significativos aquellos cuyo valor de “p” < 0,05.

RESULTADOS:
La población de estudio quedó constituida por un total de 125 pa-
cientes. Las mujeres representan el 43,20% de la población, con una 
edad media superior a los hombres (73,27 años y 66,35 años, respec-
tivamente).
El tiempo medio que corresponde a la activación – contacto paciente 
es de 13 min., siendo el principal motivo de activación la patología 
médica con un 88,00%. El 64,80% de los pacientes fueron atendidos 
en domicilio y un 42,40% fueron traslados por el SVAe a su hospital 
de referencia.
En un 34,40% de las activaciones se atendió una parada cardiorrespira-
toria (PCR) y en un 30,23% se produjo la recuperación de la circulación 
espontánea (CE). En el 38,40% de las PCR se procedió al aislamiento 
instrumental de la VA y de estas el 15,38% retornó a CE, aunque no 
se halló asociación estadística (p>0,05).
La aspiración de secreciones (24,00%) se realizó en mayor proporción 
en los hombres (33,80%; p=0,003) y en las patologías médicas (86,67%; 
p=0,017).
La administración de medicación a través de aerosoles solo representó 
el 8,80% de los cuidados/técnicas realizadas por l@s enfermer@s 
del SVAe.
No se obtuvo una relación estadísticamente significativa entre la va-
riable manejo instrumental de la VA y la de aspiración de secreciones, 
en relación al lugar de la asistencia (p>0,05).

CONCLUSIONES:
• La población atendida por los SVAe con problemas de permeabili-
dad de la VA se considera un “adulto mayor”, con patología médica 
principalmente. Las mujeres presentaron una edad media superior.
• En las PCR se observó una incidencia baja de aislamiento instrumen-
tal de la VA, aunque no hubo asociación con la supervivencia.
• La aspiración de secreciones también mostró una incidencia baja, 
estando más relacionada con los hombres y la patología médica.
• No se halló una asociación estadística entre las características de 
los incidentes y la permeabilización de la VA.
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P-0165
ESTOY DANDO EL CAMBIO. NO NOS MOLESTES, POR FAVOR

JM Fernández García, V Fernández Pérez, G Fernández Fernández, 
MI Mieres Suárez, A González Fernández, MM González Basante
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: interrupciones-cambio de turno-enfermería

INTRODUCCIÓN:
Los cuidados, tratamientos, procedimientos diagnósticos y analíticos 
que requieren los pacientes de un servicio de urgencias no cesan con 
el cambio de turno de los profesionales. Ha de haber una continuidad 
en los cuidados.
La transferencia de pacientes a otro profesional supone un momento 
de gran importancia para mantener la continuidad en los cuidados y 
una correcta seguridad del paciente.
En los servicios de urgencias, por sus particulares características res-
pecto a otros servicios médicos, la transmisión de la información entre 
profesionales es un proceso especialmente sensible. La alta afluencia 
de pacientes, la diversidad de especialidades médicas implicadas 
en la atención o la variedad de tratamientos y pruebas diagnósticas 
que se realizan son solo algunas de las dificultades con las que nos 
encontramos los profesionales para realizar, de una manera eficaz, la 
trasferencia de la información. Todas las dificultades anteriormente 
expuestas son causantes también de las interrupciones que tienen 
lugar durante el cambio de turno de enfermería. Las interrupciones, 
entendidas como situaciones causantes del cese momentáneo del 
intercambio de información entre dos profesionales, suponen un riesgo 
evidente para la seguridad del paciente.

OBJETIVOS:
Identificar las características percibidas por los profesionales de en-
fermería de las interrupciones durante el cambio de turno.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio descriptivo en el Servicio de Urgencias Generales 
del HUCA durante los meses de febrero y marzo de 2018.
La población a estudio fueron todas las enfermeras del servicio de 
urgencias que contestaron, voluntaria y anónimamente, a la encues-
ta, descriptiva y de respuesta cerrada, diseñada para el estudio. Se 
recogieron datos demográficos, profesionales y de la percepción que 
tienen los profesionales sobre las interrupciones durante el cambio 
de turno de enfermería y su influencia en la seguridad del paciente. 
Las variables se recogieron en una base de datos informatizada y se 
realizó un análisis descriptivo con frecuencia absoluta y tanto por 
ciento en las variables cualitativas y media y desviación estándar en las 
variables cuantitativas. Se usó la Ji-cuadrado para comparar variables 
categóricas. Para el análisis se utilizó el programa estadístico SPSS 
24.0 y se considera resultado estadísticamente significativo si p <0,005.

RESULTADOS:
De 66 enfermeras respondieron a la encuesta 55 el 83,3%. El 94,5% 
de las profesionales encuestadas fueron mujeres. La media de edad 
fueron 40,7(7,72) años. La mayoría fueron personal fijo 47,3% con 
una experiencia profesional de 17,39(6,9) años y 9,92(6,2) años en un 
servicio de urgencias. El 98,2% interpretan las interrupciones como 
frecuente son muy frecuentes. El 63,6% valoran las comunicaciones 
con otros profesionales como el origen más frecuente de las inte-
rrupciones seguido de llamadas telefónicas el 49,1% y familiares de 
pacientes el 32,7%. Tan solo un 11% de los encuestados creen que 
los pacientes sean el origen más frecuente de las interrupciones. El 
98,2% consideran que el motivo de la interrupción no suele ser algo 
urgente. El 81,8% considera necesario realizar el cambio de turno en 
una sala aparte. El 89,1% consideran que las interrupciones pueden 
repercutir en la seguridad del paciente.

CONCLUSIONES:
Los profesionales de enfermería perciben las interrupciones como un 
problema frecuente que puede tener una importante repercusión en la 
seguridad del paciente. El hecho de que la causa de las interrupciones 
sea valorada por la mayoría de profesionales como motivos no urgentes 
abre la posibilidad a buscar soluciones organizativas que ayuden a 
reducir el número de interrupciones. Una de las posibilidades, valorada 
positivamente por la mayoría de profesionales, sería realizar el cambio 
de turno en una sala aparte de la propia área de atención.
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P-0166
CARACTERÍSTICAS DE LAS QUEMADURAS ATENDIDAS 
EN URGENCIAS

M Amigó Tadín, MM Raventós Urgell, S Nogué Xarau
Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: quemaduras-urgencias-prevención

INTRODUCCIÓN:
Las quemaduras son lesiones o heridas de los tejidos producidas por la 
acción térmica (calor o frío), química (corrosivos e irritantes), radiación 
(solar, ultravioleta), electricidad, o fricción.

OBJETIVOS:
Analizar los diferentes tipos de quemaduras que requieren visita a 
Urgencias y describir las características epidemiológicas, clínicas, 
terapéuticas y evolutivas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se incluyeron las quemaduras oculares y cutáneas atendidas en 
urgencias durante 2 años (junio 2015 a mayo 2017). Los casos se 
identificaron mediante el diagnostico por SAP, usando como palabras 
clave: quemadura, queratitis química, queratitis térmica, queratitis 
por radiación ultravioleta (UV), queratoconjuntivitis química, abrasión 
y electrocución. Se analizó el tipo de quemadura, mecanismo de pro-
ducción, tratamiento, evolución y necesidad de seguimiento.

RESULTADOS:
Se han atendido 472 pacientes por algún tipo de quemadura. De ellas 
fueron químicas el 43%, térmicas el 36,2%, por radiación solares y por 
soldadura (UV) el 12,3%, por abrasión/ fricción el 6,8% y eléctricas el 
1,7%. La edad media fue de 40,37 años. Se produjeron más frecuente-
mente en la mujer (54,4%), en accidente doméstico (46,9%) o laboral 
(25,4%) y acudieron más en el turno tarde (41,8%).
El producto causal más frecuente de las quemaduras fueron el agua, el 
aceite u otro líquido caliente (20%), los corrosivos alcalinos (17,5%), el 
sol (9,2%) y la radiación UV de soldaduras por arco (4,7%).
La zona quemada más habitual fue el ojo (46,4%), las extremidades 
superiores (22,8%) e inferiores (16,4%), seguida del tronco y abdomen 
(6,6%) y cara (5,5%). Fueron de primer grado en el 57,6% y el 40,7% 
de segundo grado, con una extensión quemada > 9% en el 6,7%. Los 
principales síntomas fueron el picor, eritema e hinchazón (48,7%). 
No presentaron síntomas generales el 91,5% de los pacientes. Tras 
producirse la quemadura, tardaron una mediana de 180 min en acudir 
a Urgencias. El 91,9% de los casos no precisaron pruebas comple-
mentarias en urgencias.

El tratamiento fue tópico en el 61,2% y tópico y general en el 36,2%, 
necesitando limpieza quirúrgica el 12,7% de los pacientes, analgesia 
tópica o general en el 26,3%, antibióticos el 67,6%, antiinflamato-
rios el 21,2% y corticoides el 21,6% y otros el 65,7%. El tiempo que 
permanecieron en Urgencias fue una mediana de 53 min y el 96,4% 
fueron dados de alta al domicilio. Se hizo parte judicial en el 15,9% 
de las quemaduras.
No hubo necesidad de seguimiento en el 43, 6%, una vez en el 11%, 
dos veces en el 7,2% y tres o más veces en el 11,2%. La media de 
tiempo de seguimiento fue de 16,5 días con una mediana 7 días. Hubo 
secuelas en el 4,2%, siendo dérmicas 0,6%, oculares 3% y otras 0,6%.

CONCLUSIONES:
Las quemaduras más frecuentes que consultan a urgencias son las 
químicas y térmicas. Afectan habitualmente a mujeres de mediana 
edad, por un accidente doméstico, en el ojo por salpicaduras quími-
cas o en las extremidades por contacto con una fuente de calor. Las 
secuelas son improbables.
Estas quemaduras son debidas, en general, a pequeños accidentes que 
pueden ser prevenibles en una gran mayoría de casos con una buena 
educación sanitaria y el uso de medidas protectoras.
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P-0168
P-0168 INCIDENCIA DEL STAPHYLOCOCCUS AUREUS 
RESISTENTE A METICILINA EN UN SERVICIO DE URGENCIAS 
GENERALES

JA Cano Fernández, R García Castán, A Bigorra Espejo, R Merideño 
Pablos, E Moreno Castañeda, A Mir García 
Hospital General. Parc Sanitari Sant Joan de Déu. Barcelona.

Palabras clave: emergency departments-staphylococcus aureus-methicillin-
resistant staphylococcus aureus

INTRODUCCIÓN:
El Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM), es uno de 
los microorganismos resistentes más comunes y de mayor proyección 
en los últimos años en los hospitales, centro sociosanitarios y clínicos 
del mundo.
Aunque la patogenicidad de las cepas del SARM es similar al resto de 
Staphylococcus aureus no resistentes, la reacción de la infección por 
él es de mayor gravedad debido a la fragilidad del estado de salud de 
los afectados y a las limitaciones de las posibilidades terapéuticas de 
unos pocos antibióticos, aumentando la mortalidad de los pacientes 
portadores.
Es un patógeno oportunista, provocando infecciones cuando entra 
en contacto con una persona a través de una herida, úlcera, sonda, 
catéter, etc., normalmente en pacientes institucionalizados en centros 
hospitalarios, sociosanitarios y clínicos.
Por todo esto, este estudio pretende determinar la incidencia de SARM 
en la colonización nasal en pacientes de alto riesgo en el servicio de 
urgencias.

OBJETIVOS:
• Determinar la incidencia del Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina (SARM) en los pacientes ingresados en un servicio de ur-
gencias generales, durante el año 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Los datos se extrajeron de la base de datos informatizada del SU y las 
muestras, mediante escobillón, de las fosas nasales de los usuarios.

RESULTADOS:
Durante el año 2017 se realizaron 94.287 visitas en el servicio de 
urgencias (incluyendo pediatría, psiquiatría, obstetricia y ginecología).
Se recogieron muestras a 166 pacientes con alto riesgo de colonización 
por SARM, de los que 95 (57,2%) eran mujeres y 71 (42,7%) hombres, 
siendo la edad media de 76,4 años.
De ellos, 78 (46,9%) habían recibido tratamiento antibiótico previo; 
71(42,7%) de estos habían tenido algún ingreso hospitalario anterior; 
67 (40,3%) procedían de un centro sociosanitario y 99 (59,6%) de 
domicilio.

Todos los pacientes se aislaron, inicialmente de forma preventiva, 
resultando los cultivos posteriores positivos para SARM en 37 casos 
(22,2%), siendo 24 de ellos mujeres (64,8%) y 13 hombres (35,1%). 
La edad media de las mujeres colonizadas es de 71,2 años y la de los 
hombres 77,4 años.
Del total de colonizados por SARM, 5 (13,5%) habían recibido trata-
miento antibiótico previo, 9 (24,3%) habían estado ingresados reciente-
mente en un hospital, 21 (56,7%) procedían de un centro sociosanitario 
y 16 (43,2%) del propio domicilio.

CONCLUSIONES:
Como se ha podido observar, existe una alta tasa de colonización de 
SARM en los pacientes ingresados en el servicio de urgencias. El perfil 
del paciente colonizado, es mujer de 71 años y procedente de centro 
sociosanitario.
El hecho de que nuestro hospital esté relativamente cerca de múltiples 
centros sociosanitarios, de convalecencia y/o rehabilitación, explicaría 
estos resultados.
Gracias a ellos, se podrán trabajar protocolos y medidas preventivas 
para evitar la propagación de este patógeno oportunista.
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P-0169
FORMACIÓN EN REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR DE LOS 
PROFESIONALES DEL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HUCA

V Fernández Pérez, JM Fernández García, MM González Basante, 
N García Arnaldo, V Benito Arribas, G Fernández Fernández
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-reanimación cardiopulmonar-
conocimientos

INTRODUCCIÓN:
Las paradas cardiorrespiratorias (PCR) en centros sanitarios son relati-
vamente frecuentes. Algunos estudios estiman de 1 a 5 casos por cada 
1000 ingresos hospitalarios. Los servicios de urgencias hospitalarios 
(SUH) son el lugar donde con mayor frecuencia se atienden pacientes 
en PCR o bien a pacientes con patologías que puedan derivar en una 
PCR. Esto hace necesario que el personal de los SUH tenga formación 
adecuada en reanimación cardiopulmonar (RCP). Todos los profesiona-
les de un centro sanitario debieran estar formados, al menos, en RCP 
básica y uso del DESA.

OBJETIVOS:
Analizar la formación en RCP del personal sanitario del servicio de 
urgencias del Hospital Universitario Central de Asturias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo en el Servicio de Urgencias Generales del HUCA 
durante los meses de Febrero y Marzo de 2018. Población a estudio: 
médicos adjuntos, médicos residentes de medicina familiar y comunita-
ria (MIR), enfermeras (DUE) y técnicos en cuidados auxiliares de enfer-
mería (TCAE) del servicio que contestaron, voluntaria y anónimamente, 
una encuesta de respuesta cerrada diseñada para el estudio, en la que 
se recogieron ítems demográficos, profesionales y sobre formación en 
RCP. Las variables se recogieron en una base de datos informatizada y 
se realizó un análisis descriptivo con frecuencia absoluta y porcentaje 
en las variables cualitativas y media y desviación estándar en las va-
riables cuantitativas. Se usó la Ji-cuadrado para comparar variables 
categóricas. Se utilizó el programa estadístico SPSS 24.0 y se considera 
resultado estadísticamente significativo si p <0.005.

RESULTADOS:
Se recogieron 112 encuestas. El 84,8% fueron mujeres. La media de 
edad fueron 44 (9,75) años. Por profesiones se distribuyen en DUE 
39,3%, TCAE 26,8%, médico adjunto 25% y MIR 8,9%. Años de expe-
riencia laboral el 27,7% entre 11 y 15 años, el 25% más de 20 años, 
el 22,3% entre 16 y 20 años y menos de 10 años el 25%. El 50% hace 
más de dos años que no reciben un curso de RCP, el 34% hace menos 
de un año, el 11,6% entre uno y dos años y un 3,6% nunca recibió 
un curso de RCP. Por profesiones el 35,7% de los adjuntos recibieron 
formación en el último año, el 100% de los MIR, el 27,9% de los DUE 
y el 20% TCAE. p<0,001 El 60,7% de los encuestados refiere haber 
tenido que asistir a una PCR en los últimos seis meses. El 85,7% de 

los adjuntos asistieron a una PCR en los últimos 6 meses, el 50% de 
MIR, el 54,5% DUE y el 50% TCAE p<0,001. El 71,4% considera tener 
preparación suficiente para llevar a cabo una RCP. El 74,1% considera 
conocer el protocolo de actuación para atender una PCR. Considera 
una responsabilidad personal estar preparado para atender una PCR 
el 83% y a su vez el 97,3% considera al centro de trabajo responsable 
de ofrecerle formación. El 92,3% considera que fuera de su trabajo 
también tiene obligación de iniciar RCP. El 87,5% consideran que la per-
sona con más conocimientos sea quien lidere la RCP. El 95% considera 
que la RCP puede ser realizada por cualquier profesional sanitario. Un 
14,2% cree que solo el personal sanitario debe iniciar o no una RCP.

CONCLUSIONES:
Solo un tercio del personal del servicio (excluyendo residentes en 
formación que lo tienen incluido en su plan transversal) han realizado 
un reciclaje en RCP en el último año, esto es una oportunidad de 
mejora en la formación. La mayoría del personal considera que está 
adecuadamente formado para atender una PCR. Debería de estimularse 
la implantación, desde el propio servicio, de sesiones de formación en 
RCP que permitan a los profesionales un adecuado reciclaje.
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P-0170
NIVEL DE CONOCIMIENTOS TEÓRICOS EN RCP DE LOS 
PROFESIONALES DE UN SERVICIO DE URGENCIAS

JM Fernández García, V Fernández Pérez, MM González Basante, 
A Herrero Valea, M Álvarez Lara, G Fernández Fernández
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-reanimación cardiopulmonar-
urgencias

INTRODUCCIÓN:
La parada cardiorrespiratoria (PCR) supone una emergencia médica 
que tiene gran incidencia en centros hospitalarios y especialmente 
en servicios de urgencias. Es una situación de extrema gravedad pero 
potencialmente reversible. El inicio precoz de maniobras de reanima-
ción cardiopulmonar (RCP) es primordial tanto para revertir la situa-
ción como para disminuir las posibles secuelas. La formación de los 
profesionales sanitarios en atención a la PCR debiera tener una gran 
importancia para cualquier organización sanitaria. Los profesionales 
formados en RCP deben atesorar tanto conocimientos teóricos como 
destrezas y aptitudes que les ayuden a afrontar adecuadamente la 
atención a una PCR.

OBJETIVOS:
Evaluar el nivel de conocimientos teóricos en reanimación cardiopul-
monar de los profesionales sanitarios de la Unidad de Gestión Clínica 
de Urgencias del Hospital Universitario Central de Asturias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo en el Servicio de Urgencias Generales del HUCA 
durante los meses de Febrero y Marzo de 2018. Población a estudio: 
médicos adjuntos, médicos residentes de medicina familiar y comu-
nitaria (MIR), enfermeras (DUE) y técnicos en cuidados auxiliares de 
enfermería (TCAE) del servicio que contestaron, voluntaria y anónima-
mente, una encuesta de respuesta cerrada diseñada para el estudio, 
en la que se recogieron ítems demográficos, profesionales y conoci-
mientos teóricos en RCP. Las variables se recogieron en una base de 
datos informatizada y se realizó un análisis descriptivo con frecuencia 
absoluta y porcentaje en las variables cualitativas y media y desviación 
estándar en las variables cuantitativas. Se usó la Ji-cuadrado para 
comparar variables categóricas. Se utilizó el programa estadístico SPSS 
24.0 y se considera resultado estadísticamente significativo si p <0.005.

RESULTADOS:
Se recogieron 112 encuestas. El 84,8% fueron mujeres. La media de 
edad fueron 44(9,75) años. Por profesiones se distribuyen en DUE 
39,3%, TCAE 26,8%, médico adjunto 25% y MIR 8,9%.%. Años de 
experiencia laboral el 27,7% entre 11 y 15 años, el 25% más de 20 
años, el 22,3% entre 16 y 20 años y menos de 10 años el 25%. El 
98,2% identifica correctamente el momento de iniciar maniobras 
de RCP. Ante una situación de aparente pérdida de conocimiento el 
64,3% responden correctamente, no contestan bien el 58,6% de TCAE 

p=0,01. El teléfono para aviso de RCP intrahospitalaria es conocido 
por el 95,5%, se registraron errores entre TCAE p=0,13. Ciclo correcto 
compresión-ventilación 87,5%, los DUE y TCAE el porcentaje dismi-
nuye al 86,4% y 80% respectivamente. Reconocen la importancia de 
realizar compresiones de calidad con la menor interrupción el 83%, por 
categoría profesional MIR 100%, DUE 86,4%, adjuntos 85,7% y TCAE 
70% p=0,062. El 100% de DUE, MIR y médicos adjuntos darían aviso e 
iniciarían maniobras de RCP ante una situación de RCP, no actuarían de 
esa manera el 23,8% de TCAE p=0,012. Reconocen el ritmo correcto al 
que realizar las compresiones torácicas, médico adjunto 96,3%, MIR 
80%, DUE 95,1% y TCAE 62,1%.

CONCLUSIONES:
Se evidencia la necesidad de realizar actividades formativas, sobre 
las últimas recomendaciones en RCP, entre los profesionales del ser-
vicio. Los MIR, que tienen como parte de su formación transversal la 
atención a la RCP, son los que muestran, en líneas generales, mejores 
conocimientos teóricos. A la luz de los resultados y por la importancia 
del inicio precoz de maniobras de RCP para el pronóstico del paciente 
es particularmente importante promover actividades formativas en RCP 
entre TCAE. Aunque un amplio porcentaje de profesionales conocen 
el teléfono de aviso de PCR hospitalaria un objetivo a conseguir debe 
ser que lo conozcan el 100% de profesionales.
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P-0171
BURNOUT EN LAS URGENCIAS HOSPITALARIAS DE TOLEDO

L de Paz Martínez (1), A Pérez Orbis (2)
(1) Hospital Virgen de la Salud. Toledo. (2) Accenture

Palabras clave: agotamiento profesional-servicios médicos de urgencia-calidad 
de la atención de salud

INTRODUCCIÓN:
El Servicio de Urgencias del Hospital Virgen de la Salud de Toledo se 
está viendo afectado por un aumento creciente de la carga asistencial, 
con un exceso de pacientes con respecto al espacio físico que puede 
abarcar este servicio.
Tanto esta situación de aumento de carga asistencial como otros 
factores determinantes, pueden dar lugar a altos niveles de Burnout 
(“estar quemado”).
El Síndrome de Burnout es un conjunto de síntomas que aparecen como 
respuesta al estrés laboral crónico, especialmente en trabajadores 
que corresponden al sector servicios en contacto directo con clientes 
y/o usuarios.
En 1981, Maslach y Jackson concluyen que el Síndrome de burnout es 
“un síndrome tridimensional caracterizado por agotamiento emocional, 
despersonalización y reducida realización personal”.
El agotamiento es una sensación de falta de energía en la que el 
trabajador puede presentar síntomas de fatiga física y emocional.
La despersonalización conlleva que la persona adquiera una actitud 
negativa, cínica e impersonal en el trato con las personas.
La baja realización personal corresponde a una reducción en el sen-
timiento de competencia y éxito además de una evaluación negativa 
de sí mismo.

OBJETIVOS:
Evaluar el grado de Síndrome de Burnout en los profesionales perte-
necientes al Servicio de Urgencias del Hospital Virgen de la Salud de 
Toledo y relacionarlo con diversos factores sociodemográficos.
Material o pacientes y método:
Estudio observacional descriptivo transversal realizado mediante una 
encuesta sociodemográfica de elaboración propia y el Maslach Burnout 
Inventory en su versión validada al español. Todo esto a través de la 
plataforma virtual “Google forms”.
Los participantes son todos los profesionales pertenecientes al Servicio 
de Urgencias de este centro: médicos, MIR, enfermeras, auxiliares de 
enfermería y celadores.

RESULTADOS:
Se obtuvieron 95 respuestas de entre todos los profesionales del ser-
vicio.
Más del 60% de los profesionales tienen índices altos de burnout en 
cualquiera de sus tres dimensiones.
Más de la mitad de los profesionales cuya antigüedad supera el año 
tienen índices altos de burnout, siendo este un factor determinante.

Los niveles de burnout entre el personal no sanitario tienden a ser más 
bajos, a excepción de la dimensión Cansancio Emocional, en donde 
se aprecian niveles de burnout similares al resto de las categorías 
profesionales.
Entre sexos, los niveles de burnout son altos y similares, destacando 
una mayor incidencia de niveles altos de burnout en el sexo femenino 
en la categoría de Despersonalización.
El burnout es más acusado en los profesionales de mediana edad (30-50 
años). Se aprecian niveles más bajos de burnout en los profesionales 
que acaban de iniciar su carrera profesional o que están próximos a 
finalizarla.
Factores sociodemográficos como la pareja o el número de hijos no 
tienen una incidencia significativa en el grado de burnout.
El tipo de jornada y contrato no tienen impacto significativo en los 
niveles de burnout.

CONCLUSIONES:
Los factores sociodemográficos no tienen un impacto significativo en 
los niveles de burnout de la población estudiada, excepto la antigüedad 
en el servicio.
En términos generales, existen niveles altos de burnout en los profe-
sionales que trabajan en el servicio de urgencias. Al no tener influencia 
los factores sociodemográficos, los altos niveles de burnout pueden 
estar derivados de la sobrecarga asistencial del servicio.
Para refutar esta hipótesis, sería necesario comparar los niveles de 
burnout en relación a distintos momentos en el tiempo con un volumen 
de pacientes diferente.
Como conclusión final, con el objeto de mejorar la calidad asistencial 
en el servicio, se deberían llevar a cabo medidas que disminuyeran el 
impacto de este síndrome en los profesionales, ya que una buena salud 
psicológica del profesional determina una mejor relación de ayuda.



30º Congreso Nacional SEMES
35Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 2. ENFERMERÍA DE URGENCIAS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0172
HABILIDAD PARA LA INTERPRETACIÓN DEL ECG POR PARTE DE 
L@S ENFERMER@S DEL SEM DE CATALUÑA

A Pérez López (1), X Jiménez Fàbrega (1), F Penela Barrameda (1), 
C Axelsson (2), I Lucas Guarque (1), M Jiménez Herrera (3)
(1)(2) Faculty of Caring Science. Work Life and Social Welfare. Sweden. 
(3) Departamento de Enfermería. Universitat Rovira i Virgili. Tarragona

Palabras clave: enfermería-electrocardiograma-extrahospitalaria

INTRODUCCIÓN:
Una rápida y correcta interpretación del electrocardiograma (ECG) por 
parte de l@s enfermer@s se ha relacionado con una mejor asistencia y 
evolución del paciente. Aun así, hay una falta de estudios en referencia 
a esta capacidad dentro del territorio de la enfermería prehospitalaria.

OBJETIVOS:
Describir las habilidades interpretativas del ECG de l@s enfermer@s de 
las Unidades de Soporte Vital Avanzado y de la Central de Coordinación 
del Sistema d’Emergències Mèdiques (SEM) de Cataluña.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, transversal mediante un cuestionario ad-hoc y un 
test de conocimientos anónimo. Han participado 72 profesionales de 
enfermería de los diferentes territorios y de la central de coordinación 
del SEM. El test de conocimientos implicaba interpretar 10 ECG con 
muy poca información clínica. La puntuación en este test se relacionó 
con las respuestas del cuestionario sobre el perfil profesional. Para el 
análisis bivariante se utilizaron las pruebas de contraste de medianas 
(T-Student y ANOVA cuando se cumplían los requisitos asociados a 
estas pruebas paramétricas o las correspondientes pruebas no para-
métricas U de Mann Whitney y prueba de Kruskal-Wallis).Para todas 
las comparaciones se ha asumido un nivel de significación p<0.05.

RESULTADOS:
El 62,5% de los profesionales de enfermería han superado el nivel 
mínimo exigido en el estudio. La mediana de puntuación ha sido de 
7 (IQR 9-6). No se han observado diferencias significativas en la pun-
tuación entre los profesionales con más experiencia en el SEM, con 
los años trabajados en urgencias/unidades de curas intensivas (UCI) 
hospitalarias o en las horas de formación de los cursos específicos de 
ECG. Se ha relacionado con una mejor capacidad interpretativa el lugar 
de trabajo habitual, haber trabajado alguna vez en urgencias/UCI y el 
tiempo transcurrido desde el último curso de ECG.

CONCLUSIONES:
La capacidad interpretativa de l@s enfermer@s del SEM, aun teniendo 
una mediana de respuestas correctas del 72%, sigue presentando un 
gran margen de mejora. Ni la experiencia en el SEM o en unidades 
hospitalarias, ni las horas de formación específica parecen tener re-
lación con esta capacidad. Sí presentan relación, haber trabajado, 
aunque sea brevemente, en una unidad de urgencias/UCI. Trabajar en 
unidades de soporte vital avanzado de enfermería es un factor que, 
también, mejora las capacidades interpretativas en referencia al ECG 
y, una frecuencia menor/igual a 5 años en la formación en ECG.
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P-0174
ACTIVIDAD REALIZADA EN 2016-2017 POR UNIDADES DE 
SOPORTE VITAL DE ENFERMERÍA

E Pastor Benito, A Barbera Gómez, J Díaz Tendero, JL Pérez Olmo, 
V Real Martínez, R Romero García
SUMMA 112

Palabras clave: enfermería-urgencias-avanzado

INTRODUCCIÓN:
Según Real Decreto 619/1998 del 17 de abril un Soporte Vital Avanzado 
es aquel que como dotación mínima lleve TES y Enfermera.
En nuestro servicio se implanta este modelo de transporte en año 2012 
con buena aceptación por parte de todos los profesionales.
La decisión de utilización de estos dispositivos, están reguladas por 
el Centro Coordinador de Urgencias, estos dispositivos realizaran 
dos tipos de intervenciones: 1) Incidentes primarios: se activan por 
isócronas a emergencia, si se precisa apoyo médico se envía o se 
cuenta con apoyo de médicos de centro coordinador y 2) Traslados 
de pacientes entre hospitales: siguiendo las escalas de valoración de 
riesgo interhospitalario de la Dirección General de Hospitales de la 
Comunidad de Madrid.

OBJETIVOS:
Exponer la actividad en los años 2016-2017 de este recurso en nuestro 
servicio de urgencias extrahospitalarias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo, transversal obtenido de la extracción de datos de 
aplicación informática que manejamos en nuestro servicio en periodo 
2016-2017 analizado con tabla de Excel.

RESULTADOS:
Avisos primarios:
Se observa un incremento significativo de activación de este recurso, 
en 2017 se realizan un 25,10% más de avisos que en 2016. En 2017 los 
meses que más activaciones se produjeron fueron enero y noviembre 
mientras que en 2016 diciembre y mayo.
Los hombres son los que reciben más atención, en ambos años, en el 
2017 se incrementa un 4% más la atención a varones.
El rango de edad más atendido en 2016 fue de 81 a 90 años con un 23% 
del total anual, mientras que en 2017 el rango de mayor porcentaje de 
atención con un 22% fue 71 a 80 años.
El motivo más frecuente de activación en 2016 fue inconsciente (res-
piera) y en 2017 Dificultad respiratoria seguido del anterior en segundo 
lugar.

Avisos secundarios:
Se observa un incremento del 7% en 2017 con respecto a 2016, en 
2016 el mes que tuvo más activaciones fue agosto mientras que en 
2017 fue junio.
Al igual que incidentes primarios los hombres son los más atendidos 
por este recurso, aunque se observa disminución del 1% en 2017 con 
respecto al 2016.
El rango de edad más atendido en 2016 fue de 71 a 80 años mientras 
que en 2017 disminuyó al rango de 61 a 70%.
El motivo de traslado más frecuente en ambos años es la coronario-
grafía programada.

CONCLUSIONES:
Se deduce de los datos obtenidos que se va demostrando entre los 
profesionales y la población la utilidad y efectividad de este tipo de re-
cursos por lo que aumenta progresivamente la necesidad de utilización.
Se deben ajustan ciertos parámetros de las escalas de valoración de 
riesgo interhospitalario, así como dar mayor importancia al uso de 
estos dispositivos en la actuación como primer interviniente puesto 
que como está contemplado en Real Decreto estos dispositivos po-
seen la capacitación y la equipación necesaria para su utilización en 
situaciones de emergencia.
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P-0175
GRADO DE CUMPLIMENTACIÓN DEL FORMULARIO CÓDIGO 
SEPSIS EN URGENCIAS DE UN HOSPITAL COMARCAL

R Cabello Velarde, J Marrón Flores, A Smithson Amat, MJ Adrián Martín, 
C Masegosa Fernández
Fundació Hospital de l’Esperit Sant. Barcelona

Palabras clave: emergency-sepsis-guidelines

INTRODUCCIÓN:
Se ha demostrado que la aplicación precoz de una serie de medidas 
diagnóstico-terapéuticas, agrupadas en forma de código sepsis (CS), 
mejora el pronóstico de los pacientes con shock séptico y sepsis seve-
ra. Es fundamental registrar adecuadamente dichas medidas a fin de 
detectar áreas de mejora en la atención de estos pacientes.

OBJETIVOS:
Evaluar el grado de cumplimiento de las diferentes anillas de actuación 
incluidas en el formulario de activación del CS.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo en el que se analizaron todos 
los formularios de los pacientes con activación del CS, atendidos en 
el servicio de urgencias de un hospital comarcal, entre enero 2016 y 
diciembre 2017. Siguiendo las recomendaciones de la comisión asesora 
para el manejo de la sepsis en Cataluña, en pacientes con sospecha de 
infección, se procedió a la activación y obertura del formulario de CS 
ante la detección de una o más de los siguientes parámetros: satura-
ción O2 < 90%, presión arterial sistólica < 90 mmHg o presión arterial 
media < 65 mmHg, disminución nivel de consciencia, presencia de 
meningismo o púrpura petequial o en caso de detección de niveles de 
lactato > 3 mmo/l. En el formulario de activación del CS los diferentes 
indicadores de calidad evaluados se agrupan en forma de anillas suce-
sivas de actuación: 1ª anilla activación del código, 2ª anilla detección 
del foco y grado de disfunción orgánica, 3ª anilla realización de cultivos, 
administración del antibiótico y control del foco, 4ª anilla recuperación 
de la perfusión tisular y 5ª anilla cuidados posresucitación.

RESULTADOS:
Se analizaron un total de 163 formularios de activación del CS. La 
edad media de los pacientes incluidos fue de 68 ±27 años (rango: 
39-91 años), 50% mujeres. La hipoxemia, presente en 82 (50%) de 
los pacientes, fue la variable que con mayor frecuencia determinó 
la activación del CS seguido de la hipotensión arterial en 69 (42%) 
de los casos. Tras su activación, un 8% de los CS se desactivaron 
tras descartar la presencia de disfunción orgánica. En 161 (99%) de 
los formularios constaban uno o más datos de la primera anilla de 
actuación. En cuanto a la 2ª anilla de actuación constaban datos en 
82 (50%) de los formularios. El dato más frecuentemente registrado 
en esta 2ª anilla fue el foco de la infección identificado como respira-
torio en 58 (36%) de los casos. El número de formularios en los que 
se cumplimentó la 3ª, 4ª y 5ª anilla fue de 70 (43%), 10 (6%) y 10 (6%) 

casos respectivamente. Precisaron traslado a un hospital terciario 26 
(16%) pacientes y fueron exitus 2 (1%) casos.

CONCLUSIONES:
Salvo los datos de la 1ª anilla de actuación, que se incluyen de forma 
automatizada una vez se activa el CS, se observa un grado de cumpli-
mentación deficiente del formulario que no permite realizar un análisis 
adecuado de los indicadores de calidad ni la toma de decisiones. Es 
fundamental la realización de campañas de concienciación a los pro-
fesionales implicados y la realización de un esfuerzo de adecuación 
del formulario con la incorporación de un mayor número de datos de 
forma automática.
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P-0176
IMPACTO EN LOS TIEMPOS ADMISIÓN/TRIAJE EN URGENCIAS 
CON LA INCORPORACIÓN DE LA ENFERMERA EN NIVEL 1

L Arrufat Flores, M Capdevila Olivas, FJ Rodríguez Piñar, E Aguilar Torres, 
M Pescador Trujillo
Hospital de Sant Joan Despí Moisès Broggi. Barcelona. 
Consorci Sanitari Integral (CSI)

Palabras clave: triaje-admisión-tiempo

INTRODUCCIÓN:
El triaje de urgencias es un proceso dinámico de valoración clínica 
preliminar que sirve para ordenar los pacientes según el grado de gra-
vedad de su salud y prioriza la asistencia de los mismos, garantizando 
que los valorados como más urgentes sean visitados prioritariamente. 
La disponibilidad de un sistema de triaje estructurado es una medida 
fundamental para mejorar la calidad de los Servicios de Urgencias y 
Emergencias, proteger a los pacientes, aumentar la satisfacción de 
los usuarios y optimizar los recursos disponibles.
El método utilizado en nuestro hospital para el triaje de urgencias es 
el web_e-PAT v4: Sistema Estructurado de Triaje (SET), que establece 
5 niveles según la prioridad/gravedad que presente el paciente en el 
momento de la llegada a urgencias.
El Hospital Moisés Broggi de Sant Joan Despí, dispone de dos puntos 
de tiraje:
Triaje 1: realiza el triaje de todos los pacientes que son traídos a urgen-
cias en ambulancia y algunos de los que acuden por medios propios.
Triaje 2: realiza el triaje de todos los pacientes que acuden a urgencias 
por medios propios.
Las patologías con niveles IV-V, a priori, se visitan en nivel 1 por mé-
dicos de familia general o internistas; mientras que las patologías I, II 
y III se visitan por los respectivos especialistas según las necesidades 
del paciente, en nivel 2 (medicina interna) o el área específica de 
traumatología (traumatólogo) y cirugía (cirujano).
Hasta Diciembre de 2016, la enfermera del triaje 2 asumía también 
toda la demanda asistencial generada por la atención de los pacientes 
de nivel 1, lo que provocaba demoras en los tiempos de admisión/ tria-
je. Por ello se decide incorporar una enfermera que cubre la demanda 
asistencial de los pacientes de nivel 1.

OBJETIVOS:
Conocer el impacto en los tiempos de admisión/triaje con la implan-
tación de una enfermera que cubre las demandas de las urgencias de 
nivel 1 en nuestro Hospital.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio descriptivo observacional, retrospectivo en el 
tiempo, que se lleva a cabo en el servicio de Urgencias del Hospital 
Moisés Broggi de Sant Joan Despí, que inicia el 1 de Noviembre de 
2015 y finaliza el 31 de Enero de 2017, ambos inclusive.
Los resultados se obtienen a partir de los datos registrados en la 
plataforma SAP durante la asistencia y el programa de gestión que 
utiliza el CSI.

RESULTADOS:
Los tiempos de triaje en los meses de noviembre, diciembre y enero 
de los dos periodos comparados disminuyen en 3.8, 5.0 y 4.6 minutos 
respectivamente.
Esta disminución de tiempos se consolida durante el 2017 y con ten-
dencia a disminuir aún más.

CONCLUSIONES:
La aparición de la figura de la enfermera de nivel 1 ha sido determi-
nante, ya que se han reducido los tiempos de admisión/triaje de un 
12.10 minutos en el 2016 a 6.80 minutos en el 2017, lo que supone 
una mejora también en la atención y seguridad del paciente, ya que 
al ser atendidos antes, se minimizan las potenciales complicaciones 
de los pacientes con patologías graves.
Estos datos avalan la necesidad de consolidar esta plaza de enfermera.
Esta figura podría ser implantada en otros servicios de urgencias de 
características similares a nuestro centro.
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P-0178
DERIVACIONES POR INDICACIÓN FACULTATIVA AL HOSPITAL 
UNIVERSITARIO CENTRAL DE ASTURIAS EN 2016

E González Presa (1), R Castro Delgado (2), L Antuña Montes (3), P Arcos 
González (4)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Unidad 
de Investigación en Emergencia y Desastre. Dpto. de Medicina. Universidad de 
Oviedo. SAMU-Asturias. (3) Unidad de Gestión Clínica de Urgencias. Hospital 
Universitario Central de Asturias. (4) Unidad de Investigación en Emergencia y 
Desastre. Dpto. de Medicina. Universidad de Oviedo

Palabras clave: primary health care-emergency service-atención primaria de 
salud

INTRODUCCIÓN:
Los pacientes acuden a los Servicios de Urgencias Hospitalarios por 
iniciativa propia o derivados por una indicación facultativa, mediante 
el volante de derivación. En estudios previos, un 40,3% de pacientes 
que no habían asistido previamente a Servicios de Atención Primaria 
tuvieron una mayor incidencia de problemas, y se habla de atención 
injustificada en un 51,64% de los pacientes no derivados. Un 30-35% 
de la totalidad de pruebas diagnósticas que se solicitan en los Servicios 
de Urgencias proceden de pacientes derivados de Atención Primaria. 
El total de las visitas de Atención Primaria derivadas supone un 6%. 
Las derivaciones representan en los Servicios de Urgencias cifras de 
un 18,8% a un 20%. Los mayores de 66 años es el grupo de edad más 
derivado predominando el sexo masculino. Otros estudios previos, 
establecen que la mayoría de las derivaciones se producen por sucesos 
traumatológicos (18,33% a 24,5%) y que el porcentaje de ingresos 
representa de un 1,1% a 2,7%.

OBJETIVOS:
El objetivo principal de nuestro estudio es analizar las derivaciones de 
pacientes al Servicio de Urgencias Hospitalario que se realizaron por 
indicación facultativa y la asistencia sanitaria que se les prestó en el 
Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Central de Asturias 
durante el año 2016. Son objetivos específicos analizar la tendencia 
temporal, los diagnósticos más frecuentes y las características de los 
ingresos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo. Se 
realizó un muestreo aleatorio simple entre los 27242 pacientes que 
acudieron a Urgencias derivados por indicación facultativa (Centro de 
Salud o Consultorio de Atención Primaria, UVI Móvil, Hospital, Consulta 
o Centro Privado) durante el año 2016, obteniendo una muestra de 
294 historias pacientes, (intervalo de confianza=95%, precisión=5% y 
proporción estimada de pérdidas=10%).

RESULTADOS:
El porcentaje de derivación por indicación facultativa fue de un 22,15%. 
La edad media fue de 61 años (DE=22,48). La edad media de los pa-
cientes ingresados fue de 86 años (DE= 10,89). El 50% fueron hombres. 
En relación a los ingresos, un 58,62% fueron mujeres y un 41,34% 
hombres. El Lunes es el día de la semana que más derivaciones se 
produjeron (19,39%). El turno de llegada con mayor afluencia de de-
rivados fue el de la mañana con un 47,62%. En cuanto a los meses 
en los que más se derivó fueron en Marzo y Julio (10,88% cada uno) 
y Noviembre y Diciembre (10,20% cada mes). El 72,11% aportaban 
informe de derivación. La procedencia del estamento sanitario desde el 
que más se derivó se corresponde con Centros de Salud y Consultorios. 
Un 20,75% del total de pacientes recibieron algún tipo de tratamiento 
previo a su derivación. Un 72,11% de los informes tenían un diagnós-
tico de sospecha. El Motivo de Consulta Manchester más frecuente 
fue “Problemas en las Extremidades” (19,05%) y el más común entre 
los ingresos fue la “Disnea” con un 41,38%. En cuanto a la Prioridad 
Manchester asignada más frecuente fue el Nivel 3 (Código de Color 
Amarillo) con un 46,60% de los pacientes. En el caso de los ingresos, 
la Prioridad más común también fue “Amarilla” con un 68,97%. Ingre-
saron un 9,86% de las derivaciones y un 86,20% de ellos, se realizaron 
a cargo de Geriatría.

CONCLUSIONES:
La mayor proporción de derivaciones facultativas al Servicio de Urgen-
cias Hospitalario se realizan los Lunes y en horario de mañana, princi-
palmente de Centros de Salud y Consultorios periféricos. El principal 
Motivo Manchester de ingreso fue “disnea”, y la principal clasificación 
de los ingresos fue la Prioridad “Amarillo”. Predominan los pacientes 
con Prioridad “Amarillo” en las derivaciones.
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P-0179
SALIENTE DE NOCHE EN ENFERMERÍA. URGENCIAS VS. 
HOSPITALIZACIÓN

MD Aguilera Gámez, R Gómez Cruz, M Ortega Moreno-Derredrojo,  
A Martínez Mendoza, MH Martín Vicente, N Viñuales Arroba
Urgencias. Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: nursing-night shift work-activities of daily living

INTRODUCCIÓN:
El trabajo tiene muchas repercusiones en los individuos, como en la 
salud y bienestar.
En el caso de Enfermería, los turnos nocturnos acarrean consecuencias 
en el ámbito familiar, laboral y social.
La turnicidad nocturna implica un riesgo por la carga horaria y de tra-
bajo, afectando las condiciones de salud de los individuos, pudiendo 
padecer trastornos que propician enfermedades debido a la tensión 
continua del intento de adaptación horaria.

OBJETIVOS:
• Describir que los profesionales de enfermería que desarrollan su 
labor asistencial en el turno de noches en el servicio de urgencias 
tienen una mayor afectación en su vida cotidiana que el personal de 
enfermería de hospitalización.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio descriptivo de corte transversal dirigido al per-
sonal de enfermería.
La muestra está constituida por 657 enfermeras, utilizando como crite-
rios de inclusión: personal de ambos sexos, trabajadores de urgencias y 
de hospitalización en turno rotatorio. Se excluye a personal cuyo turno 
de trabajo sea fijo de noches.
Para la recogida de datos se utilizó un cuestionario confeccionado 
por el equipo investigador, autoadministrado y anónimo. Los datos 
fueron recogidos durante febrero de 2018 a través de la plataforma 
Google Forms y difundida por redes sociales y analizados utilizando 
el programa SPPS v20.
Se trata de un cuestionario cerrado, que consta de 18 preguntas en 
las que se intercalan Ítems con respuestas alternativas múltiples y 
dos alternativas. Incluye preguntas sobre diferentes variables socio-
demográficas, estilo de vida y patrón del sueño.

RESULTADOS:
Se encuestó a 657 enfermero/as con predominio del género femenino 
con un 85%. El 56,6% del total tenían hijos, el 93,77% de los que tra-
bajan en hospitalización consideran que durante el saliente de noche 
su dedicación a ellos no es igual que un día normal frente al 91,6% 
de urgencias. En lo referente al patrón del sueño, la enfermería de 
urgencias duerme más habitualmente, un 14,88% duerme más de 8 h 
en diferencia al 6,07% de hospitalización. En ambos servicios necesitan 
más horas de sueño de lo normal antes del turno de noche, en urgencias 
65,26% y hospitalización 65,06%. Se encuentra más diferencia en que 

un 51,76% de los trabajadores de urgencias duermen inmediatamente 
después de realizar el turno mientras que los de hospitalización lo 
hacen solo un 43,79%. En el estado de ánimo, los de urgencias se 
encuentran más somnolientos (35,11%) y menos irritables (37,40%) 
que los de hospitalización (somnolientos 32,4% e irritables 39,24%). 
En ambos sectores se necesita de la ayuda de fármacos o sustancias 
para conciliar el sueño después del saliente ≈17.8%.

CONCLUSIONES:
Las intensas jornadas de trabajo, la rotación de turnos y la turnicidad, 
son características del ámbito sanitario que no puede desaparecer, 
que queda en manos de la medicina de trabajo velar por el trabajador 
y su salud.
El saliente de noches afecta de manera parecida en el ámbito personal 
y emocional a trabajadores de urgencias y hospitalización. Quienes 
tienen hijos consideran que no les puede atender de manera satisfac-
toria, se sienten muy irritables y somnolientos. La mayor diferencia se 
encuentra en el patrón del sueño, donde los profesionales de urgencias 
duermen normalmente más horas y necesitan dormir inmediatamente 
al final el turno. Esto podría ser debido a la carga de trabajo y presión 
que se vive día a día dentro de las urgencias hospitalarias.
Sería interesante seguir investigando el tema y ampliar el estudio en 
un futuro profundizando con diferentes variables.
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P-0180
HABILIDADES NO TÉCNICAS DE LA ENFERMERÍA DE 
URGENCIAS EN EUROPA. UNA REVISIÓN EXPLORATORIA

A Vázquez Casares (1), J Caballero Huerga (2), C Liébana Presa (1), 
ME Fernández Martínez (1), AI López Alonso (1), FJ Vidal García (1)
(1) Universidad de León. (2) Enfermero asistencial

Palabras clave: enfermería de urgencias-competencias profesionales-
habilidades no técnicas

INTRODUCCIÓN:
Un profesional es competente cuando es capaz de desarrollar su rol 
de forma eficaz, movilizando los recursos cognitivos y las destrezas y 
actitudes que posee en la toma de decisiones y resolución de proble-
mas. La competencia integra conocimientos, habilidades y destrezas. 
Un profesional para ser eficaz requiere además de conocimientos y 
habilidades técnicas, “habilidades no técnicas” (HNT) definidas como 
habilidades cognitivas, sociales y de recursos personales que com-
plementan las habilidades técnicas y son imprescindibles para un 
rendimiento seguro y eficiente. Son esenciales para minimizar eventos 
adversos en situaciones de crisis. En sanidad se consideran HNT: con-
ciencia situacional, toma de decisiones, trabajo en equipo y liderazgo y 
comunicación eficaz. Las competencias y las HNT necesarias para ser 
competente están en íntima relación con el rol laboral y las funciones 
específicas del puesto.

OBJETIVOS:
Describir las competencias ligadas a las principales habilidades no 
técnicas requeridas para que un enfermero sea competente en el 
puesto de enfermería de urgencias intra y pre-hospitalaria en Europa.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tras la revisión bibliografía en la Web of Science (WOS) se realiza el 
análisis cualitativo y se categorizan las competencias en relación con 
las HNT. Cada competencia se trasforma en una variable independiente 
nominal dicotómica (0=no se ha recogido nunca/ 1= se ha descrito 
alguna vez). Las variables dependientes son los diferentes países y el 
ámbito intra o pre-hospitalario. Los datos se analizan con el programa 
estadístico SPSS 24.0.

RESULTADOS:
Se obtienen resultados en 9 países europeos (Chipre, España, Finlandia, 
Holanda, Italia, Portugal, Suecia, Turquía y Reino Unido).
Se detectan 13 competencias esenciales en adquisición de HNT asig-
nadas al rol de enfermería de urgencias. HNT 1: Toma de decisiones: 
5 competencias: Competencia 1 (C1): Presta cuidados seguros. C2: 
Desempeña su rol de forma autónoma. C3: Es un profesional reflexi-
vo. C4: Manejo de recursos disponibles para la toma de decisiones 
complejas. C5: Gestión adecuada de situaciones cambiantes. HNT 2: 
Comunicación eficaz, 3 competencias. C6: Establece una comunica-
ción eficaz. C7: Establece una comunicación empática y C8: Realiza 
un papel de información al paciente y/o familia. HNT 3: Trabajo en 

equipo: 4 competencias: C9: Trabaja en equipo. C10: Posee una actitud 
cooperativa con el resto del equipo, C11: Participa activamente como 
experto y C12: Participa con otros equipos de trabajo. HNT 4: Liderazgo: 
1 competencia: (C13): Ejerce el liderazgo.
Las tres competencias más referenciadas son “trabaja en equipo”, 
“establece una comunicación eficaz” y “desempeño del rol de forma 
autónoma”. Las menos referenciadas: “ser un profesional reflexivo 
“y establecer una comunicación empática”. A nivel hospitalario, la 
competencia más referenciada es la de “trabaja en equipo” mientras 
que en pre-hospitalaria es “establece una comunicación eficaz”.
La HNT más referenciada (a través de la suma de las referencias de 
las competencias categorizadas para su análisis) es: HNT 3: trabajo 
en equipo (29). En el ámbito intra-hospitalario la HNT más registrada 
es “trabaja en equipo” mientras que en el pre-hospitalario es “la toma 
de decisiones”.
Suecia (28), UK (16) y España (16) son los países que han arrojado más 
registros de las HNT analizadas, registrándose competencias tanto en 
intra como en pre-hospitalaria.

CONCLUSIONES:
La importancia de la adquisición de las habilidades no técnicas anali-
zadas para el desempeño eficaz de la enfermería de urgencias intra y 
pre-hospitalaria está evidenciada en la literatura revisada resultando 
la comunicación eficaz y el trabajo en equipo con HNT esenciales 
para que un enfermero de urgencias sea competente. La formación de 
enfermería en HTB en la asistencia urgente es un valor en alza frente 
a otros profesionales con menor formación en HTB.
Son necesarios más estudios que evidencien el valor de ejecutar el 
liderazgo en enfermería dentro de los equipos de trabajo y de la toma 
de decisiones.
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P-0181
HEMOCULTIVOS EN UN SERVICIO DE URGENCIAS, 
¿SABEMOS CÓMO EXTRAERLOS?

V Fernández Pérez, JM Fernández García, G García Riestra, 
L Rodríguez Blanco, C González Ramos, A Fraile Manzano
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: hemocultivos-sepsis-urgencias

INTRODUCCIÓN:
Los hemocultivos (HC) son herramientas diagnósticas que permiten 
detectar e identificar microorganismos o patógenos presentes en la 
sangre y que son causantes de procesos infecciosos. La extracción de 
HC es una actividad habitual en los servicios de urgencias (SU). Esta 
técnica permite iniciar el tratamiento antibiótico más adecuado a mayor 
brevedad. La realización de una técnica inadecuada en la extracción 
de hemocultivos puede suponer un peor pronóstico del paciente al 
demorar la administración del antibiótico adecuado. También tiene 
repercusión sobre la gestión de recursos al prolongarse las estancias 
hospitalarias.

OBJETIVOS:
Conocer el nivel de conocimiento y la percepción que tiene el personal 
de enfermería de la Unidad de Gestión Clínica de Urgencias (UGCU) del 
HUCA, sobre la técnica de extracción y el procesado de hemocultivos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Es un estudio transversal analítico sobre los conocimientos en relación 
con la extracción y procesamiento de hemocultivos en el SU del Hospi-
tal Universitario Central de Asturias (HUCA). La población de estudio 
fue el personal de enfermería de la UGCU del HUCA que aceptó su 
participación. Se realizó un cuestionario, previamente pilotado, para 
medir la percepción y el nivel de conocimiento de los profesionales 
sobre la técnica de extracción y el procesado de HC en el servicio de 
urgencias. Se realizó un análisis descriptivo usando frecuencias absolu-
tas y relativas para las variables cualitativas y la media y la desviación 
estándar para las cuantitativas. Las comparaciones bivariantes se 
realizaron mediante la Ji-cuadrado para comparar proporciones y la T-
student para comparar medias. Para este análisis se utilizó el programa 
estadístico SPSS 24.0 y se considera un resultado estadísticamente 
significativo si p < 0.05.

RESULTADOS:
De 66 enfermeras respondieron a la encuesta 58(87,8%). La edad 
media fue 40,05 ±7,80 años. El 89,7%(n=52) fueron mujeres. El 45,5% 
personal fijo, el 31,6% interino y el 22,8% eventual. Años de expe-
riencia profesional 16,58±7,39. Años trabajados en SU 9,21± 7,24. 
El 70,2% conocían la técnica y el 98,3% consideró necesario recibir 
sesiones de formación sobre esta técnica. Las respuestas obtenidas 
fueron: técnica correcta en el SU: siempre 1,7%, casi siempre 44, 8%, 
casi nunca 50%, nunca 3,4%. Motivos que causan técnica incorrecta: 
falta de tiempo 79,3%, excesivas peticiones 5,25% y desinterés 8,6%, 

desconocimiento de técnica 3,4%. Nivel de contaminación de los HC 
el 69,15% considera medio, el 12,7% medio y el 18,2% bajo. Los HC 
son urgentes el 66,75% consideró que no y 33,3% que sí. El número 
de HC fue considerado como excesivo para el 86% y adecuado 14%. 
La técnica empleada es: estéril 50,9%, aséptica 2,8%, según tiempo 
disponible 26,3%. Antiséptico usado: 55,2% povidona iodada y 44,8% 
clorhexidina. Volumen de sangre por HC: 5 cc 25,9%, 10 cc 63,8%, 
20 cc 10,3%. Creen que el volumen de sangre por HC es relevante el 
84,5%. Orden de llenado en punción directa: anaerobios 1º 89,5% y 7% 
aerobios. Orden llenado con vacutaneir: 1º aerobios el 37,2% y 51,2% 
anaerobios. Puntos anatómicos distintos para punción: 98,2% refiere 
que si frente al 1,8% que no. La extracción óptima es: venopunción di-
recta 93,1%, vía central 1,7%, vía periférica 5,2%. Limpieza de tapones 
frascos HC: ninguno 39,7%, povidona iodada 25,9%, clorhexidina el 
34,5%. Conservación de HC: T.ª ambiente 78,9%, estufa 3,5%, nevera 
3,5%, T.ª ambiente preservados de luz 14%. El 100% consideran que 
hay que hacer la extracción previa al inicio de la antibioterapia.

CONCLUSIONES:
Existe un importante desconocimiento entre los profesionales de la 
técnica adecuada para la extracción y conservación de hemocultivos. 
El hecho de que no se perciba entre los profesionales la extracción de 
hemocultivos como una prueba urgente supone un problema evidente. 
Se manifiesta como muy necesaria la realización de sesiones formati-
vas sobre la técnica de extracción de hemocultivos.
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P-0182
DISEÑO DE LA SALA DE LACTANCIA EN EL ÁREA 
DE URGENCIAS DE PEDIATRÍA

S Sánchez Cruz, I Amorós Vicente, M Torres Figueiras
Hospital Universitario del Vinalopó. Alicante

Palabras clave: maternal child and nursing-breast feeding-nursing care

INTRODUCCIÓN:
La Iniciativa para la Humanización de la Asistencia al Nacimiento y la 
Lactancia (IHAN) ha sido lanzada por la OMS y UNICEF para animar 
a los hospitales, servicios de salud, y en particular las salas de ma-
ternidad a adoptar las prácticas que protejan, promueva y apoyen la 
lactancia materna exclusiva desde el nacimiento.
La IHAN proporciona a los profesionales que trabajan en los hospitales 
un programa de acreditación que se ha demostrado eficaz y basado 
en la evidencia, estructurado y externamente evaluado, que permite y 
facilita la tarea de iniciar, apoyar y aumentar la duración de la lactancia 
materna. La IHAN desea proporcionar, además, el apoyo necesario 
para que el personal sanitario responsable de la atención a madres y 
recién nacidos consiga cambiar sus prácticas y mejorar las tasas de 
lactancia y consiga finalmente la Acreditación como Hospital IHAN.
Dentro de este marco, el Hospital Universitario del Vinalopó se suma a 
este proyecto, y se encuentra ya en la segunda fase de la acreditación 
IHAN.
Son pocos los servicios de urgencias pediátricas que cuentan con sala 
de lactancia dentro del propio servicio, teniendo que desplazarse las 
madres con los niños a otras áreas hospitalarias para poder dar de 
lactar.

OBJETIVOS:
Objetivo general
• Proporcionar un lugar adecuado para que los pacientes lactantes 
que acudan al Servicio de Urgencias pediátricas que están siendo 
amamantados de forma parcial o completa puedan seguir tomando 
leche materna durante su estancia en el hospital, siempre que su 
patología se lo permita.
Objetivos específicos
• Adecuar la zona de antesala del baño de boxes de pediatría como 
sala de lactancia.
• Facilitar la continuidad de la lactancia materna durante la estancia 
en el servicio de urgencias pediátricas.
• Ofrecer información y resolver dudas sobre la lactancia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Para la puesta en marcha de este proyecto se recopilaron las carac-
terísticas generales de las salas de lactancia para poder iniciar la 
remodelación y adecuarla a las necesidades:
1. La sala de lactancia debe ser privada para proteger la intimidad y 
tranquilidad de las madres y lactantes.
2. Buena iluminación y ventilación, en la medida de lo posible, con 
un mínimo de ruido en donde la madre se sienta relajada y cómoda.

3. Paredes con colores pastel cálidos (naranja, rosa, amarillo; tenues 
no brillantes) decoración mínima.
4. Temperatura agradable y templada; iluminación amarilla tenue. 
Mesa para colocar el recipiente recolector o el extractor en caso de que 
se requiera. Toma corriente (enchufe) para que las madres que lo ne-
cesiten puedan conectar su propio extractor de leche o el del servicio.
5. Es recomendable contar con una bomba eléctrica de extracción de 
leche para uso hospitalario que ayude a reducir el tiempo de extracción. 
guía de lactancia/ trípticos folletos : Accesible.
6. La señalización debe ser clara para facilitar la ubicación de la sala 
de lactancia y la promoción de su identidad.

RESULTADOS:
El resultado es la creación y adecuación de una sala de lactancia en 
el área de urgencias pediátricas.

CONCLUSIONES:
La humanización de la asistencia debe impregnar nuestro quehacer 
diario. Los servicios de urgencias son la principal puerta de entrada de 
nuestros pacientes al medio hospitalario, teniendo que iniciar desde 
este momento todos los procedimientos necesarios para humanizar 
dicha asistencia. La creación de salas de lactancia como de otros 
espacios que faciliten y hagan más confortable la estancia de nuestros 
pacientes contribuye sin duda a mejorar la calidad de los servicios 
prestados.
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P-0183
SOSPECHA DE SUMISIÓN QUÍMICA EN VÍCTIMAS 
DE AGRESIÓN SEXUAL ATENDIDAS EN UN SERVICIO 
DE URGENCIAS

P Serrano Cuesta, C Fernández Alonso, T Merino Díaz, L Gallego Deike, 
MA Herráiz Martínez, T Martín Acero
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: sumisión química-agresión sexual-urgencias

INTRODUCCIÓN:
Los servicios de urgencias hospitalarios (SUH) atienden a pacientes 
victimas de agresión sexual con sospecha de sumisión química (SSQ), 
también conocido como “drug facilitated sexual assalt” (DFSA). El 
Hospital Clínico San Carlos (HCSC) dispone de procedimientos de ac-
tuación ante estas formas de violencia y de un registro de casos. Se 
ha descrito que hasta un 35% de presuntas víctimas de delitos contra 
la libertad sexual asocian SSQ. En nuestro entorno se desconoce la 
frecuencia y el perfil de estas víctimas.

OBJETIVOS:
Identificar la frecuencia y perfilar a las víctimas de agresión sexual con 
SSQ en un servicio de urgencias hospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio analítico observacional retrospectivo de todos los casos in-
cluidos en el Registro de Violencia del HCSC con agresión sexual 
entre el 1 de enero y el 31 de diciembre de 2017. Se han analizado 
variables sociodemográficas (edad, sexo, nacionalidad y antecedentes 
personales de interés) en función de la SSQ.

RESULTADOS:
Se registraron 25 casos de agresión sexual. 22 (88,0%) fueron muje-
res y 3 (12,0%) hombres. La edad media fue de 27,4 (DE 16,8) años. 9 
(36,0%) < 18 años, 11 (44,0%) con 18-35 años y 5 (20,0%) > 35 años. La 
nacionalidad fue española en 15 (60,0%) y extranjera en 10 (40,0%) ( 2 
ecuatoriana, 1 argentina, 1 belga 1 boliviana, 1 brasileña, 1 hondureña, 
1 portuguesa, 1 uruguaya y 1 venezolana). 19 (76,0%) sin antecedentes 
personales de interés, 4 (16,0%) trastorno de ánimo y/o problemas con el 
consumo de tóxicos y 2 (8,0%) VIH. En 13 (52,0%) registros de presunta 
agresión sexual se asoció SSQ. En el análisis de la muestra en función 
de SSQ (12 No vs 13 SI) se destaca: nacionalidad extranjera 4(33,3%) vs 
6 (46,2%), p=0,688; sexo mujer 11 (91,7%) vs 11 (84,6%), p=0,584; edad 
(<18 vs 18-35 vs >35) (7(58,3%) vs 2 (16,7%) vs 3 (25,0%) vs (2 (15,4%) 
vs 9 (69,2%) vs 2 (15,4%), p=0,19; antecedentes personales 3 (25,0%) 
vs 3 (21,1%), p=1,000.

CONCLUSIONES:
En primer lugar conviene destacar que en más de la mitad de los casos 
registrados como Agresión sexual se asocia SSQ, El perfil habitual es 
el de una mujer (no siempre) joven entre 18-35 años de nacionalidad 
española o latinoamericana sin antecedentes de interés.

P-0184
ADMINISTRACIÓN DE MEDICACIÓN EN EL TRIAJE AVANZADO: 
RESULTADOS Y EVALUACIÓN DE LA ESCALA DEL DOLOR

JM Cecilia Contreras, B Cañadas Gómez, G García Sánchez
Hospital Universitario Infanta Elena. Valdemoro, Madrid

Palabras clave: dolor-analgésicos-triaje

INTRODUCCIÓN:
Desde julio de 2009 en nuestro Servicio de Urgencias, se está aplicando 
el protocolo “Administración de Analgesia en el Triaje de Urgencias”.
En el mismo triaje se administra medicación oral, subcutánea o intra-
muscular (según resultado de escala EVA y según grado de dolor del 
paciente) con el objetivo prioritario del tratamiento del dolor, como 
síntoma, de la forma más precoz posible.
Este protocolo es de aplicación para todos aquellos profesionales 
que desempeñan su actividad asistencial en Urgencias (enfermería y 
medicina); quedando excluidos del mismo los pacientes de pediatría 
y de obstetricia.
La medicación administrada en el triaje por el personal de enfermería, 
estará pautada por un médico para así garantizar los derechos actuales, 
según el R.D. 954/2015 de prescripción enfermera.
El personal de enfermería del Servicio de Urgencias ha llevado a cabo 
un estudio cuantitativo con los pacientes que acuden a nuestro Servicio 
en donde se valora su dolor inicial vs dolor tras la administración de 
medicación en el triaje avanzado.
Dicho estudio engloba las patologías de Medicina Interna y Trauma-
tología/Cirugía General, y a su vez incluye las variantes de género 
(hombre y mujer) y sus rangos de edad (16->100 años).

OBJETIVOS:
El objetivo de dicho estudio consiste en demostrar la disminución del 
dolor de los pacientes que acuden a nuestro Servicio de Urgencias con 
un grado de dolor EVA previo, que disminuye tras la administración de 
una medicación en el triaje avanzado.
Estos resultados nos permiten afirmar que el protocolo, antes comen-
tado, y aplicado en nuestro hospital, resulta beneficioso para el estado 
de salud de los pacientes, ya que disminuyen su dolor en un periodo 
corto de tiempo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
La Escala Visual Analógica (EVA) es el sistema estandarizado que 
utilizamos para la evaluación del dolor.
El estudio piloto se inició el 22 de febrero de 2018 y finalizó el 2 de 
marzo de 2018. Total: 9 días.
Fue realizado por el personal de enfermería del Servicio de Urgencias.
Hemos utilizado dos pequeñas cuartillas: una de Medicina Interna y 
otra de Traumatología y Cirugía General. Según el motivo de consulta 
de los pacientes se utilizaba una u otra. Dentro de la misma diferen-
ciábamos género y rango de edad.
En el triaje avanzado se realizaba la valoración inicial sobre su grado 
de dolor.
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Si presentaban dolor y se les administraba medicación pautada por 
un médico, se les entregaba esa hoja que debían entregar pasados 
unos 30 minutos (antes de ser valorado por un médico en las consultas 
de Urgencias) a una compañera enfermera de consultas, indicando si 
el dolor había disminuido tras la administración de medicación: EVA 
previo y EVA posmedicación.

RESULTADOS:
Los resultados del estudio realizado nos indican unos porcentajes supe-
riores de mejoría del dolor. En todas las variantes que hemos incluido 
se puede comprobar una disminución del dolor tras la administración 
de una medicación en el triaje avanzado.
El total desglosado por especialidad, género y rango de edad se mos-
trará en la comunicación final.
Los resultados según patología, y los subdividimos según género (hom-
bre o mujer) son los siguientes:
• Medicina Interna (16 pacientes):
– Hombres: 7 pacientes. Disminución del dolor: 100%
– Mujeres: 9 pacientes. Disminución del dolor: 88.88%
• Traumatología y Cirugía General (18 pacientes):
– Hombres: 11 pacientes. Disminución del dolor: 100%
– Mujeres: 7 pacientes. Disminución del dolor: 100%

CONCLUSIONES:
El estudio pretende plasmar la importancia de la aplicación del triaje 
avanzado en los Servicios de Urgencias de los hospitales con el objetivo 
de disminuir el dolor de los pacientes en el menor tiempo posible.

P-0186
SATISFACCIÓN LABORAL DEL PERSONAL DE ENFERMERÍA DE 
UN SERVICIO DE URGENCIAS DURANTE LA ETAPA ESTIVAL

MM Suárez Cadenas, MA García Briñón, MP Calonge Loro, 
T Merino Díaz, A Chato Mahamud, E Fernández del Palacio
Unidad de Urgencias. Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: urgencias-enfermería-satisfacción

INTRODUCCIÓN:
La satisfacción laboral (SL) del personal que trabaja en las instituciones 
sanitarias constituye un componente fundamental en la definición de 
calidad de la atención prestada, además de un gran factor influyente en 
la eficacia de los servicios internos y la organización. Se han estudiado 
los factores relacionados con la SL, en los que se revela que la época 
del año es un factor influyente en la satisfacción, deteriorándose la 
calidad de los servicios de urgencias hospitalarias (SUH) en distintos 
momentos del año. En la actualidad, no disponemos de información 
para saber si la época estival tiene efecto en la SL de nuestro personal 
de enfermería de urgencias.

OBJETIVOS:
Estudiar la SL del equipo de enfermería de urgencias del Hospital 
Clínico San Carlos (HCSC) tras un periodo estival de dos meses, e 
identificar los posibles factores asociados con el grado de SL al finalizar 
el verano y el cambio de la SL durante el verano.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Este estudio descriptivo tipo encuesta que incluyó al personal de en-
fermería (enfermeras y auxiliares) en activo del servicio de Urgencias 
del Hospital Clínico San Carlos durante julio a septiembre de 2017. 
Se realizó una encuesta anónima antes (1º semana de julio) y des-
pués (4ª semana de septiembre) del verano. La encuesta recogía datos 
socio-demográficos y las 10 preguntas del cuestionario G_Clinic (10-50 
puntos; siendo 50 máximo nivel de SL). Se utilizaron los test de la T-
Student apareada para el análisis de las variables cuantitativas y la 
ji-cuadrado para el de las variables cualitativas.

RESULTADOS:
Ciento diez sujetos (51,9%) contestaron a la encuesta de antes y después 
del verano. La SL antes del verano fue de 36,1 (DE 7,4) y después del 
verano fue de 35,4 (DE 7,4). No se encontraron diferencias estadística-
mente significativas entre ambos periodos ni para la variable SL global 
(p=0,200) ni para ninguno de sus 10 ítems de forma individualizada. 
Los factores que se asociaron de forma estadísticamente significativa 
con el grado de SL al final del verano fueron el grado de experiencia 
laboral (p<0,001), el tiempo de finalización de los estudios universitarios 
(p<0,001) y el estado civil (p<0,01). Sesenta y nueve (63%) encuestados 
sufrieron empeoramiento del grado de SL. Los factores que se asocia-
ron a un empeoramiento estadísticamente significativo de la SL fue el 
turno laboral fijo frente al rotatorio o noche (p<0,01) y las personas que 
tardaban una hora o más en desplazarse (p<0,05).
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CONCLUSIONES:
El grado de SL en el personal de enfermería de urgencias del HCSC es 
bueno, especialmente en las personas con menos experiencia laboral 
y con menor tiempo desde la finalización de los estudios universitarios, 
al final del verano. La SL no se vio afectada de forma estadísticamente 
significativa por el periodo estival. Bien es cierto, que existen variables 
como turno y el desplazamiento que podrían influir en el empeoramien-
to de la SL durante dicho periodo.

P-0187
ATENCIÓN A LAS VÍCTIMAS DE AGRESIÓN SEXUAL EN EL 
SERVICIO DE URGENCIAS DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

S Peñalba Gómez, A Inciarte, A Ramos Zafra
Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: emergencies-sex offenses-drugs effects

INTRODUCCIÓN:
La agresión sexual es una situación prevalente en el ámbito de urgen-
cias. Existe una creciente asociación entre los casos de agresión y el 
uso de drogas de sumisión. Siendo además las victimas susceptibles 
de adquirir enfermedades de trasmisión sexual. La atención inicial es 
multidisciplinar, participando trabajo social, enfermería, ginecología, 
medicina forense, psiquiatría. Durante esta actuación, se procede a 
la anamnesis, exploración física, toma de muestras en sangre y orina, 
así como profilaxis para enfermedades de trasmisión sexual.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio es describir las características basales de las 
victimas de agresión sexual que han acudido a un servicio de urgen-
cias de un hospital de tercer nivel y la prevalencia de uso de drogas 
asociadas a la agresión.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo en el servicio de ur-
gencias, desde 2006 hasta el 2016 mediante la revisión de Historias 
Clínicas. Las variables de interés serán los datos sociodemográficos, 
la pérdida de conciencia, el consumo de alcohol, consumo de otras 
sustancias tóxicas y la indicación de profilaxis de VIH.

RESULTADOS:
Se valoraron 1695 casos de agresión sexual, siendo la mediana de edad 
25 años, el 93% (n=1583) mujeres. Un 72% (n= 1223) eran europeas. En 
relación a la agresión se presentaron en 419 (36%) pacientes lesiones 
físicas y el agresor era conocido solo en el 21% de los casos (n=241).
La pérdida de conciencia en el contexto de agresiones sexuales y 
drogas se presento en el 54% (n=621 de 1150 casos registrados). Un 
54% de las victimas (n=544 de 1000 casos registrados) reportaban 
haber tomado alcohol.
En el análisis toxicológico la prevalencia positiva de 859 muestras, 
el alcohol fue la sustancia más comúnmente detectada en un 32% 
(n=215) de los casos, seguido por el cannabis en un 18% (n= 121), 
la cocaína un 15% (n=101), las benzodiacepinas 12% (n=82), MDMA 
10% (n=69), las anfetaminas 9% (n=56), la morfina 2% (n=13), GHB 
1% (n=3) y ketamina 1% (n=3).
La combinación de alcohol y otras drogas con acción en el sistema 
nervioso central (SNC) se detectó en el 11% (n=95) de las muestras. Los 
niveles medios de alcoholemia (IQR) detectados en sangre fueron de 
1.39 g/ L (0.87-2.09). La media de concentración de alcohol en sangre 
fue de 2,5 g/L (1.9-3.3) en el momento del episodio. De aquellas que 
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tenían alteración del estado mental(n=528), el 30% tenían niveles 
positivos de alcohol y el 67% (n=354) referían ingesta de alcohol.
En cuanto a la proporción de pacientes que recibieron tratamiento, se 
realizó profilaxis del VIH en el 52% (n=883) y 41% (n=332) no realiza-
ron profilaxis pese a su indicación y profilaxis bacteriana en el 88% 
(n=1010).

CONCLUSIONES:
La agresión sexual es una situación con gran repercusión física y 
psicológica que requiere un manejo multidisciplinar. El alcohol es la 
droga de sumisión más comúnmente asociada a la agresión sexual. 
Una proporción considerable de agredidas sexualmente no reciben 
el tratamiento adecuado por retraso en la consulta a urgencias y/o 
rechazo al mismo.

P-0188
35 AÑOS DE EVOLUCIÓN EN EL TRIAJE ENFERMERO DE 
URGENCIAS DEL HOSPITAL SANT JOAN DE DÉU DE MARTORELL

B Carrión Pleguezuelos, EM Ordóñez Moragas, P Carrión Pleguezuelos, 
M Fernández Jiménez, B Gil García, S Costa Urraca
Hospital Sant Joan de Déu de Martorell. Barcelona

Palabras clave: enfermería-urgencias-triaje

INTRODUCCIÓN:
En el Hospital Sant Joan de Déu de Martorell desde 1983 se realiza 
triaje enfermero, proceso de valoración clínica preliminar que ordena 
a los usuarios antes de la valoración diagnóstica y terapéutica según 
grado de urgencia, ante la saturación del servicio o disminución de 
recursos. Los usuarios más urgentes serán tratados los primeros y 
el resto serán controlados continuamente y revalorados hasta poder 
ser visitados por el médico. Esto nos llevará a establecer niveles de 
prioridad asistencial.
En nuestro servicio se establece el Sistema de Triaje Canadiense (ETG/
CTAS) durante unos años y en 2009 el MAT (Modelo de Triaje Ando-
rrano) como sistema validado hasta la actualidad.
La Enfermería tiene un papel relevante en urgencias, realizando el triaje 
desde sus inicios hasta la actualidad, desarrollando competencias de 
práctica avanzada.

OBJETIVOS:
Describir la evolución del triaje realizado por Enfermería en el Servicio 
de Urgencias del Hospital Sant Joan de Déu de Martorell, siendo el 
primer eslabón de futuros proyectos y estudios de actividad enfermera.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo e historiográfico mediante revisión documental del 
Servicio de Urgencias.

RESULTADOS:
1983: Creación del registro de actividad asistencial-enfermería refle-
jando hora de triaje del usuario, motivo de consulta, anamnesis, nivel 
de urgencia, registro de constantes vitales, pruebas complementarias, 
procedimientos, medicación y observaciones. A pie de página se hace 
constar la hora del alta y destino.
2001: Se realiza una clasificación o triaje de los pacientes, utilizando 
la ETG/CTAS, siguiendo la clasificación por niveles I, II, III, IV.
2004: Presentación del documento “Guías del triaje en urgencias”, 
con la finalidad de asegurar una evaluación de los pacientes desde 
su llegada. En los últimos años aumentan las consultas, es por esto, 
que es esencial la determinación de la prioridad de la asistencia, en 
función de la urgencia y la gravedad, no por cronología de llegada.
Enfermería podrá realizar medidas diagnósticas para asegurar un segui-
miento más eficaz a los pacientes como: análisis de sangre, orina, elec-
trocardiograma y Rx simples. Pudiendo modificar el nivel de prioridad.
2008: Se establece un documento de la División de Evaluación de Ser-
vicios del CATSALUT. Se propone la implantación de un sistema único 
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de triaje para toda la red. Como resultado se espera que disminuyan 
los tiempos de espera y la mejoría en el confort de los usuarios.
2010: Formación de la enfermería en el curso web_ePAT para la im-
plantación del MAT en los servicios de urgencias hospitalarias de 
Cataluña, recomendado por la Sociedad Catalana de Medicina de 
Urgencias y Emergencias. En el triaje, no sólo se establece la prioridad 
en la asistencia en función del grado de urgencia, sino que también 
restablece el orden de visitas. Constitución de la Comisión de Triaje.
Implantación de los procedimientos de actuación en el triaje avanzado 
de enfermería de:
• Dolor en urgencias
• Fiebre
• Hipoglucemia
• Código ICTUS
• Código IAM
• Código PPT
• Procedimiento de Soporte Vital Avanzado
2011: Retirada definitiva del soporte papel, quedando únicamente 
como recurso ante fallo del servidor. Implantación definitiva del MAT.
2013: Se realiza procedimiento enfermero: Código SEPSIS.
2015 hasta la actualidad: A raíz de la implantación del Real decreto 
954/2015, la Dirección suprime el triaje avanzado enfermero.

CONCLUSIONES:
Con más de 35 años de evolución, la enfermería ha desarrollado un 
marco competencial que define un perfil profesional en la práctica 
avanzada.
La enfermera es la profesional que permite la instauración de inter-
venciones eficientes, siendo el primer contacto del usuario que llega 
a urgencias, contando con unas competencias específicas para dicha 
área. En espera que este año se modifique el Real Decreto y podamos 
avanzar, por y para el usuario del servicio de urgencias para el desa-
rrollo de futuros estudios de actividad enfermera.

P-0189
CÓDIGO SEPSIS: VALORACIÓN E INTERVENCIONES EN TRIAJE 
AVANZADO

A Sánchez Domínguez, C Arranz Artillo, R Navajo Pérez
Clínica Universidad de Navarra. Madrid

Palabras clave: triaje-sepsis-enfermería

INTRODUCCIÓN:
La sepsis es una respuesta sistémica inflamatoria causada por una 
infección. Es una enfermedad comunitaria con un alto índice de mor-
bilidad y mortalidad. Dos tercios de los pacientes sépticos entran al 
sistema de salud por medio del servicio de urgencias. El 10,4% de los 
pacientes que acuden a los servicios de urgencias son diagnosticados 
de un proceso infeccioso, de los cuales el 20,6% necesitará de ingreso 
hospitalario. La sepsis grave y el shock séptico afectan a 18 millones 
de personas por año en todo el mundo, y se estima que 1400 de éstas 
mueren cada día. Se ha producido un aumento de la incidencia anual 
de sepsis de un 7-9%, debido a diversos factores, como el incremento 
de la expectativa de vida, aumento de realización de técnicas inva-
sivas, estados de inmunodepresión por fármacos y tratamientos de 
quimioterapia.

OBJETIVOS:
Definir las funciones de la enfermería en Urgencias en aquellos pa-
cientes con sospecha de padecer una sepsis.
Definir signos vitales y herramientas para su temprana detección.
Elaborar un plan de intervención de urgencias en pacientes con sos-
pecha de sepsis grave o shock séptico.
Material o pacientes y método:
– Revisión bibliográfica en bases de datos: Medline, Pubmed, Co-
chrane.
– Consulta del protocolo clínico.
– Consenso con expertos del área.

RESULTADOS:
El personal de enfermería juega un rol muy importante, ya que está 
presente en el momento de identificación del paciente séptico en 
triaje y de la aplicación de las intervenciones recomendadas por la 
bibliografía. Esta identificación y aplicación de medidas irá dirigida a 
una valoración completa dentro de la primera asistencia sanitaria que 
recibe un paciente en el servicio de Urgencias (toma de constantes, 
aplicación de escala SOFA y consulta de anamnesis) y una serié de 
actuaciones pactadas sistemáticamente por el equipo multidisciplinar 
del servicio (localización física del paciente en el servicio, gestión de 
pruebas diagnósticas, agilización del tratamiento farmacológico).

CONCLUSIONES:
El índice de mortalidad es tiempo-dependiente en los pacientes 
sépticos, por lo que es crucial la actuación rápida en el Servicio de 
Urgencias. El enlentecimiento en la identificación, priorización y ad-
ministración de antibióticos incrementa la mortalidad, es por ello que 
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conseguir el diagnóstico de sospecha y confirmación lo más rápido 
posible y actuar consecuentemente. La estandarización de la primera 
valoración y gestión de los procedimientos en triaje, es fundamental 
para el diagnóstico de la sepsis y estará dirigida, en caso de sospecha 
de sepsis, a la búsqueda de signos y síntomas de focalidad infecciosa.

P-0190
VALORACIÓN ENFERMERA EN PACIENTE QUEMADO. UNA 
REALIDAD EN LA EMERGENCIA EXTRAHOSPITALARIA

A Bracero Jiménez, C Gutiérrez García, M Castro Navarro, 
I González Olalla
Empresa Pública de Emergencias Sanitarias. 061. Málaga

Palabras clave: cuidados de enfermería-quemadura-emergencia

INTRODUCCIÓN:
Se estima que 300 personas de cada 100.000 sufren cada año que-
maduras que requieren atención sanitaria, unos 120.000 españoles 
afectados al año.
El manejo inicial del paciente gran quemado debe tratarse como pa-
ciente politraumatizado, con secuencia ABC, atención a vía aérea (A), 
respiración (B) y circulación (C). Sólo con paciente estable se evaluará 
la gravedad de las quemaduras (1).
La aplicación inmediata de oxígeno suplementario (si es necesario) 
proporciona un tratamiento inmediato de la inhalación de humo. Los 
factores de riesgo y los signos clínicos que indican lesión por inhalación 
deben reconocerse temprano por si requiere una vía aérea definitiva. 
El acceso venoso periférico a través de la piel sin quemaduras es una 
prioridad, pudiendo hacerse éste sobre SCQ si es necesario(2).
El énfasis actual limita los volúmenes de resucitación que pueden ser 
letales, al igual que la prevención de la hipotermia(3).
Aunque no se ha validado ninguna escala de dolor específica, es 
razonable seguir las pautas de The Society of Critical Care Medicine 
(SCCM) y usar la Escala de dolor conductual o herramienta de obser-
vación del dolor crítico para pacientes incapaces de comunicarse y 
cualquier escala numérica validada para pacientes comunicativos. 
Se deben proporcionar analgésicos para el dolor agudo (4).
El cuidado supone un reto para enfermería encargada, ya que debe 
proporcionar una atención especializada tanto en el plano biológico 
como en el psicosocial (5).

OBJETIVOS:
Incidir en la importancia de valoración enfermera del paciente con 
quemaduras, apoyado en necesidades básicas y uso de taxonomía 
NANDA, NOC y NIC, colaborando a diagnóstico y tratamiento, así 
como continuidad asistencial.
Material o pacientes y método:
Desarrollo de asistencia enfermera en paciente quemado apoyado 
por un caso.

RESULTADOS:
En paciente estable se realiza valoración integral, con determinación 
de estado actual estableciendo pronóstico.
Mujer de 18 años, afectada por traumatismo térmico y físico por ex-
plosión en vivienda. Presenta quemaduras de 1er y 2º grado superficial 
en miembros inferiores, miembro superior derecho (24% de SCQ), y 
un leve traumatismo en abdomen.
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Tras descartar lesiones potencialmente letales, se realiza valoración 
de 14 necesidades básicas según modelo de Virginia Henderson:
– Respirar: sin cambios, sin disnea ni trabajo respiratorio, con capa-
cidad de expulsar secreciones.
– Movilidad: alterada. Sin falta de fuerza. Se limita terapéuticamente.
– Seguridad: alterada. Sin déficit de conciencia. Presenta inquietud con 
afrontamiento adaptativo (se administra ansiolítico por orden médica)
– Higiene/piel: alterada, presencia de quemaduras. Sensibilidad con-
servada (se administra analgesia por orden médica).
– Temperatura: alterada, exposición térmica al calor (aumento del 
riesgo de hipotermia).
– Las necesidades de valores, comunicación, aprender, alimentación-
hidratación, vestido, descansar, eliminación y autorrealización y ocio 
se encuentran sin cambios.
Con esta valoración y la presencia primera de dolor no controlado en 
un primer momento, se citan los siguientes diagnósticos de enfermería:
– 0046 Deterioro de la integridad cutánea (NOC: 1101, integridad 
tisular: piel y membranas mucosa.
– 00132 Dolor agudo (NOC: 1605, control del dolor.
– 010146 Ansiedad (NOC: 1402, autocontrol de la ansiedad).
Se actúa a través de las NIC correspondientes para confirmar y ase-
gurar una asistencia integral, de calidad, que asegure la correcta con-
tinuidad de cuidados.
El paciente se transfiere a urgencias de centro hospitalario con capa-
cidad de primera asistencia específica a paciente quemado.

CONCLUSIONES:
El paciente quemado es un gran reto para el profesional de enfermería 
de emergencias.
Las quemaduras suponen en sí mismas un importante impacto físico 
y psíquico, agravado por el recuerdo del trauma vivido, el sufrimiento 
y dolor del cuidado de las lesiones y el tratamiento. Producen pérdida 
de líquidos y calor corporal, así como aumento de susceptibilidad de 
infección.
Por todo ello, la valoración enfermera, posibilita una visión integral 
del paciente, así como permite planificar los cuidados e intervenciones 
necesarias para conseguir los criterios de resultados que se prevean 
con la orientación de los diagnósticos enfermeros y el enfoque clínico 
del caso.

P-0191
REGISTRO DE PLANES DE CUIDADOS DE ENFERMERÍA 
DEL PACIENTE CON ENFERMEDAD RESPIRATORIA EN 
EMERGENCIAS

M Grañeda Iglesias, MJ de la Viuda Gil, T Cuetos Azcona
Gerencia de Emergencias en Castilla y León

Palabras clave: registros de enfermería-emergencias-insuficiencia respiratoria

INTRODUCCIÓN:
En junio de 2016 se inició el pilotaje de los Registros de Enfermería de 
los Planes de Cuidados en Enfermería (PCE) en la Gerencia de Emer-
gencias Sanitarias de Castilla y León (GESCYL).En este período de 
pilotaje se empiezan a realizar las Hojas de Planes de Cuidados (HPC) 
del Paciente con Dificultad Respiratoria en una Unidad Medicalizada 
de Emergencias (UME) de GESCYL y se empieza a formar al personal de 
enfermería del resto de las UME de GESCYL en el registro de PCE. Y en 
Junio de 2017 se comienza a realizar HPC de Pacientes con Dificultad 
Respiratoria en otras 12 UME de GESCYL.

OBJETIVOS:
Analizar el grado de cumplimentación de la HPC del Paciente con 
Dificultad Respiratoria en los meses de Junio, Julio, Agosto y Sep-
tiembre de 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
La GESCYL registro un total de 83 pacientes que se les hizo HPC de 
Paciente con Dificultad Respiratoria en los meses de Junio, Julio, 
Agosto y Septiembre de 2017, atendidos por las 13 UME donde se 
realizan actualmente estos Registros de Enfermería. Se analizo por 
un lado el grado de cumplimentación de la HPC del Paciente con Di-
ficultad Respiratoria en los pacientes diagnosticados de Insuficiencia 
Respiratoria Aguda CIE 518.8 y por otro lado, se analizo el registro de 
Saturación de Oxígeno por parte del personal de enfermería en la HPC 
del paciente con Dificultad Respiratoria.

RESULTADOS:
De un total de 128 pacientes diagnosticados de Insuficiencia Respi-
ratoria Aguda, a 83 de estos pacientes se les realizo HPC de Paciente 
con Dificultad Respiratoria, consiguiendo un 64% de cumplimentación 
de las HPC: 3 UME tuvieron una cumplimentación entre el 0-33%, 4 
UME tuvieron una cumplimentación entre el 31-60% y 6 UME tuvieron 
una cumplimentación entre el 61-100%.
Del total de 83 HPC del Paciente con Dificultad Respiratoria, en todas 
ellas se tuvo en cuenta el indicador de Saturación de Oxígeno, por lo 
que hubo un 100% de cumplimentación en este indicador.

CONCLUSIONES:
La cumplimentación de los Registros de Enfermería mediante las HPC 
de los Pacientes con Dificultad Respiratoria por parte del personal de 
enfermería de la GESCYL está dentro de unos valores aceptables, esto 
refleja el interés por parte de la Enfermería en la Emergencia Extrahos-
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pitalaria de querer documentar los logros obtenidos de forma eficiente 
y evolucionar hacia unos estándares ya fijados en otros países como 
requisitos indispensables para la práctica diaria.

P-0192
EPIDEMIOLOGÍA DEL MALTRATO INFANTIL EN LOS ÚLTIMOS 
3 AÑOS

M Olmedo Cabello (1), I Pascual Sánchez (2)
(1) SAMUR-Protección Civil. (2) UVI Móvil Privada

Palabras clave: infantil/childs-maltrato/violence-emergencias/emergencies

INTRODUCCIÓN:
Hemos vivido un aumento progresivo de casos de maltrato infantil 
tanto a nivel mundial como en España. Cada día se detectan de media 
37 casos de niños posibles víctimas de maltrato familiar en España.

OBJETIVOS:
Describir y analizar las características epidemiológicas del Maltrato 
Infantil.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
SAMUR-PC cuenta con un procedimiento específico para atender este 
tipo de casos. Existe una tabla con indicadores del maltrato físico in-
fantil. Dichas situaciones de maltrato se detectaron mediante criterios 
de inclusión y exclusión, se escogieron aquellos datos que incluía todo 
niño afecto de sospecha de maltrato infantil atendidos en la CCMMA, 
durante los años 2014-2017. Utilizando variables como: Edad, sexo, 
con alta en el lugar o con traslado hospitalario.

RESULTADOS:
SAMUR-PC, detecta cada año una medida de 200 casos de menores en 
situación de vulnerabilidad grave por maltrato, el 30% de ellos con una 
edad de 0 a 3 años. En este estudio se ha identificado un porcentaje 
mayor en mujeres(58,3%) que en varones (41.7%) con un aumento 
del 50% de casos en los meses Marzo y Mayo. En su gran mayoría 
maltrato físico (65%) Maltrato emocional (15%), maltrato social (19%) 
y abuso sexual un 1%.
De igual forma dicho servicio posee factores protectores que es nece-
sario seguir reforzando para minimizar los factores de riesgo que haces 
vulnerable la población a la presencia del maltrato.

CONCLUSIONES:
Los resultados después de realizar todo el proceso de diagnóstico e 
intervención evidencian que los profesionales de SAMUR-PC de la 
Comunidad de Madrid se vieron afectados por eventos mal tratantes 
de tipo físico, sexual, emocional o verbal. Gracias a un protocolo de 
detección que se aplica desde el año 2000 y también a la formación 
y actividades conjuntas podemos detectar el maltrato y reducir los 
factores de riesgo.
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P-0193
MEDIDAS DE SEGURIDAD EN LOS PACIENTES ASISTIDOS EN EL 
MEDIO EXTRAHOSPITALARIO POR TCE LEVES

M Soler Sellarès (1), J Zorrilla Riveiro (2), A Portabella Serra (2), 
A Arnau (2), J Mora Yélamos (2), D Juvinyà Canals (3)
(1) Althaia Xarxa Assistencial Universitària de Manresa. (2) Althaia. 
(3) Universidad de Gerona

Palabras clave: traumatismo craneoencefálico leve-mecanismo lesional-
inmovilización

INTRODUCCIÓN:
La seguridad del paciente es inherente a la atención sanitaria y cons-
tituye una prioridad estratégica de los sistemas de salud. Dentro de 
ella la aplicación de prácticas seguras se considera una herramienta 
fundamental para reducir la incidencia de efectos adversos siendo la 
utilización correcta de la movilización e inmovilización del paciente 
con traumatismo craneoencefálico una de las más relevantes en el 
ámbito prehospitalario.

OBJETIVOS:
Evaluar la indicación y adecuación de las movilizaciones e inmoviliza-
ciones en pacientes con TCE leve (GSC 13-15) atendidos por una base 
de emergencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo de pacientes con TCE leve asistidos por el sis-
tema de emergencias extrahospitalarias en el período 2005-2012. Las 
variables del estudio fueron demográficas, mecanismo lesional, clínica 
neurológica, Escala de coma de Glasgow (GCS), mecanismo de seguri-
dad y lesiones intracraneales. Para determinar los factores predictivos 
se utilizaron modelos univariantes y multivariantes. El análisis estadís-
tico se realizó con el programa IBM SPSS Statistics v.20 y STATA v.10.

RESULTADOS:
Se atendieron 515 pacientes con TCE leve con edad media de 44,5 y 
predominio de varones (69%). El mecanismo lesional fue accidente 
de tráfico (53,4%), caídas (27,2%) y precipitados (11,8%). En estos 
pacientes se detectó un porcentaje de lesiones intracraneales del 
27,4% especialmente en los pacientes con Glasgow 13.
Las medidas de seguridad más utilizadas fueron el collarín cervical 
y el colchón de vacío. No se observaron diferencias significativas en 
función del mecanismo lesional pero sí en la utilización de colchón de 
vacío en pacientes con GCS 13. Se cumplió el protocolo establecido 
por las guías de la ATLS en un 97,7%.
En un 97,7% de los pacientes a los que se diagnosticó lesión intracra-
neal se utilizó collarín cervical y en relación a su movilización se utilizó 
el saco de vacío en un 93,2%.

CONCLUSIONES:
A pesar de tratarse de pacientes con TCE leve, la incidencia de lesio-
nes intracraneales o extracraneales susceptibles de empeorar con un 
manejo inadecuado del paciente motivan un cumplimiento escrupuloso 
de los protocolos de movilización e inmovilización.
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P-0195
DIFERENCIAS ENTRE LOS DISTINTOS TIPOS DE QUEMADURAS 
ATENDIDAS EN URGENCIAS

M Amigó Tadín, MM Raventós Urgell, S Nogué Xarau
Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: quemaduras-urgencias-secuelas

INTRODUCCIÓN:
Las quemaduras son lesiones o heridas de los tejidos producidas por 
la acción térmica (calor o frio), química (corrosivos e irritantes), radia-
ciones ultravioletas (UV), electricidad o fricción.

OBJETIVOS:
Comparar las características epidemiológicas, clínicas, terapéuticas y 
evolutivas entre los distintos tipos de quemaduras.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se identificaron las quemaduras atendidas en el Servicio de Urgen-
cias, tanto oculares como cutáneas, durante 2 años (junio 2015 a 
mayo 2017), mediante el diagnostico por SAP. Como palabras clave 
se han utilizado Quemadura, Queratitis química, Queratitis térmica, 
Queratitis por radiación UV, Queratoconjuntivitis química, Abrasión 
y Electrocución. Se analizó el tipo de quemadura, mecanismo de 
producción, tratamiento y evolución o necesidad de seguimiento.

RESULTADOS:
Se han atendido 472 pacientes con algún tipo de quemadura. De ellas, 
fueron químicas el 43%, térmicas el 36,2%, por UV 12,3%, por abra-
sión/fricción el 6,8% y eléctricas el 1,7%.
El sexo femenino predominó más en las quemaduras térmicas respecto 
a las demás (p=0.036) y fueron mayores de edad (42 años) los pacientes 
con quemaduras químicas (NS). En cuanto a la nacionalidad española 
fue más prevalente en las químicas respecto a las UV (p<0,001). El 
accidente doméstico fue más frecuente en las quemaduras de origen 
térmico o eléctrico (p<0,001).
La extensión de la quemadura fue menor en la química respecto a la 
solar (p<0,001) y el grado II fue más habitual en las térmicas (p<0,001). 
La quemadura química suele producirse en la cabeza (ojos) y las térmi-
cas en las extremidades (cutánea) (p<0,001). El intervalo transcurrido 
entre el incidente y la atención en Urgencias fue menor en la química 
y mayor en la térmica (p<0,001).
Todas las quemaduras presentaron síntomas locales, pero la eléctrica 
tuvo más síntomas generales (p<0,001). En cuanto al tratamiento, a 
las químicas se les hizo más lavados (p<0,001). Todas recibieron tra-
tamiento tópico excepto las eléctricas (p<0,001) y la abrasión recibió 
más tratamiento general. Precisaron de mayor limpieza quirúrgica las 
quemaduras térmicas (p<0,001), más analgesia y AINE las abrasiones 
(p<0,001), más antibióticos las térmicas (p<0,001) y más corticoides u 
otros (p<0,001) las quemaduras químicas. Necesitaron más pruebas 
complementarias las eléctricas y abrasiones (p<0,001) y las quemadu-

ras químicas son las que permanecieron menos tiempo en Urgencias 
y las que más las eléctricas (p<0,001).
No hubo diferencias en la necesidad y número de días de seguimiento 
(media de 16 días), ni en secuelas (4%) a los tres meses, aunque se 
siguieron con mayor frecuencia a las quemaduras térmicas y en las 
secuelas predominaron las eléctricas y químicas.

CONCLUSIONES:
Las quemaduras térmicas se producen más frecuentemente en la mu-
jer y son más profundas. Las producidas por UV son más habituales 
en pacientes de nacionalidad no española. En función del tipo de 
quemadura se producen lesiones en diferentes zonas y varía su trata-
miento. Algunas de ellas necesitan un periodo de seguimiento hasta 
su curación, puede haber secuelas, pero sin diferencias entre ellas.
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P-0196
VÍA INTRAÓSEA EN SITUACIONES DE EMERGENCIA

M González Galán, P Martínez Garrido, AB Tévar Pastor, 
E Sánchez Delgado, EE González Arroyo
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: infusiones intraóseas-dispositivos de acceso vascular-
enfermería de urgencias

INTRODUCCIÓN:
En situaciones de emergencia la dificultad para canalizar una vía veno-
sa periférica (VVP) lleva a los profesionales sanitarios a la necesidad 
de buscar otra opción de canalización vascular. El Consejo Europeo 
de Resucitación (ERC) considera la vía Intraósea (IO) como segunda 
vía elección.

OBJETIVOS:
Conocer el nivel de utilización de la vía IO por parte de los enferme-
ros de urgencias hospitalarias y extrahospitalarias, así como el nivel 
de conocimientos y formación sobre la técnica. Saber la preferencia 
de uso frente a otras vías e identificar las causas que llevan a la no 
utilización de esta vía.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio descriptivo transversal mediante una encuesta 
usando la plataforma online Google Formularios, difundida a través de 
aplicaciones de mensajería y redes sociales a enfermeros de urgencias 
intra y extrahospitalarias que trabajan en diferentes áreas de salud 
a nivel nacional.

RESULTADOS:
Se recogió una muestra de 271 personas, 216 mujeres y 55 hombres. 
En cuanto a la edad 91 personas tenían entre 21 – 30 años, 122 entre 
31 – 40, 49 entre 41 – 50, y 9 más de 51 años.
El 61,3% de los encuestados trabajaba en urgencias hospitalarias, 
mientras que el 38,7% en extrahospitalarias.
En cuanto a la experiencia laboral 149 personas contaban con una 
experiencia inferior a 5 años, 50 personas entre 5 y 10 años, y 72 
tenían una experiencia laboral superior a 10 años.
Se preguntó tras cuántos intentos sin éxito de canalización de una 
VVP considerarían un cambio de técnica obteniendo que un 7,7% lo 
haría tras un intento, 66,1% tras 2 o 3 intentos, y un 26,2% tras más 
de 4 intentos. También se buscó conocer cuál sería la segunda vía de 
elección tras descartar la VVP con resultado de un 27,3% elegiría la 
vía venosa central y un 72,7% la vía IO; ningún encuestado eligió la 
vía endotraqueal.
El 100% de los encuestados conocía la vía intraósea.
En cuanto a la formación un 75,3% afirmó haber recibido formación, 
mientras un 24,7% no la recibió.
Un 34,7% de los encuestados aseguró haber realizado la técnica; por 
otro lado un 65,3% no lo hizo. De las 177 personas que no la realiza-
ron el 6% no lo hizo por desconocimiento de la técnica, un 8,7% por 

falta de formación, un 14,7% por falta del dispositivo necesario para 
su realización, un 4,3% por miedo y un 66,3% porque no se presentó 
la oportunidad.
En cuanto a los dispositivos existentes un 9,2% asegura no conocer 
ningún dispositivo, un 27,3% conoce 1, un 34,3% conoce 2 dispositivos, 
y un 29,2% conoce los tres dispositivos disponibles.
Al preguntar por el lugar de punción de primera elección un 10,3% 
eligió el fémur distal, un 58,7% la tibia proximal, un 24% las tibia 
distal y por último un 7% la cresta ilíaca.
Por último un 14% afirmó que usaría la vía IO para la administración 
de fármacos exclusivamente, un 4,8% la emplearía solo para la admi-
nistración de volumen, ninguno la usaría para la extracción analítica 
y un 81,2% para los tres procedimientos.

CONCLUSIONES:
A pesar de que los profesionales de los servicios de urgencias se han 
formado en el uso de la vía IO, su utilización no está muy extendida en 
el ámbito hospitalario, utilizándose más frecuentemente en el extra-
hospitalario, y siempre que la VVP queda completamente descartada.
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P-0199
PATOLOGÍA CARDIOVASCULAR EN LOS AUTOBUSES URBANOS

Ll Zubillaga Carmona, B Navarro López-Fando, C Navarro López-Fando, 
C Martín Ballesteros, L Rodríguez Merino, O Vasallo Amilibia 
SAMUR

Palabras clave: volunteers-emergency medical services-cardiology

INTRODUCCIÓN:
El Servicio de Asistencia Municipal de Urgencia y Rescate – Protección 
Civil, durante el 2017 recibió 168 avisos ocurridos dentro de los autobu-
ses o en las paradas de la EMT, producidos por patología cardiológica, 
un número minoritario en comparación a la cantidad de viajeros que 
utilizan este medio de transporte diariamente.

OBJETIVOS:
Conocer las patologías cardiacas más habituales ocurridas en los au-
tobuses o paradas de la EMT.
Estudiar en que día de la semana y en que horario se producen dichas 
incidencias y cuáles son los hospitales de traslado.
Valorar si tras el triaje realizado desde la central de comunicaciones 
el recurso mandado es el más adecuado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo. Población de estu-
dio: personas atendidas por SAMUR-PC en el entorno de la EMT con 
código final cardiológico, durante el 2017. Variables analizadas: Días 
semanales, horario, tipo de patología traumática, tipo de recurso, 
hospital de traslado. La recogida de datos se obtuvo de los archivos 
de SAMUR PC.

RESULTADOS:
En cuanto al día de la semana como resultado tenemos los lunes 
19,64%(33), martes 13,1% (22), miércoles 14,29% (24), jueves 
17,9%(30), viernes 14,9% (25), sábado 7,7% (13) y el domingo con 
un 12,5% (21) se observa un descenso los sábados en el número de 
avisos con esta patología.
En cuanto al horario nos da unos resultados mañana 65,5%(549), tarde 
31% (52) y nocturno 3,5% (6), observando una diferencia sustancial 
entre el horario de M y el horario de T-N.
En cuanto al tipo de recurso que se manda en un 73,2% (123) de los 
casos son SVB en un 19% (32) son SVA, en un 6% (10) son VIR y el 
1,8% restante (3) son otros recursos operativos los encargados de la 
atención.
La resolución de ellos fue derivada de un SVB a un SVA 4,2%(7), de un 
SVA a un SVB 2,4% (4), Renunciaron el traslado 8,8%(15), sin traslado 
42,9%(72), trasladados a hospitales 41,7%(70), con lo que se demues-
tra que el buen trabajo realizado por nuestra central a la hora de filtrar 
el tipo de recurso es muy efectivo.
Las patologías cardiológicas atendidas por SVB fueron: PCR 0,6%(1), 
síncopes 3,6% (6), otros signos y síntomas cardiovasculares 70,8% 
(119)

En cuanto los atendidos por SVA fueron: Alteraciones electrocardio-
gráficas 3%(5), HTA 3%(5), Hipotensión 4,8%(8), sincopes 11,8%(20), 
Otras 2,4%(4).
Y por último los hospitales a los que fueron traslados estos pacientes 
fueron Gómez Ulla 2,9% (2), Clínico 10%(7), F Jiménez Díaz 11,4%(8), 
Doce Octubre 8,5% (6), Gregorio Marañón 20%(14), Infanta Leonor 
5,7%(4), La Paz 5,7%(4), La Princesa 11,4% (8), Niño Jesús 0,2%(1), 
Ramón y Cajal 8,6% (6) y otros 15,6%(11).

CONCLUSIONES:
Podemos observar que la patología cardiovascular tiene similar inciden-
cia durante toda la semana, aunque los sábados se observa un pequeño 
descenso, teniendo en cuenta el horario hay gran diferencia entre los 
avisos realizados por la mañana ya que llega a duplicar prácticamente 
a los realizados en el turno de tarde y de noche.
Comprobamos que la mayoría de estos avisos son leves y que gracias 
al triaje que realizan desde nuestra central de comunicaciones vemos 
que no son necesarios solicitar otro recurso.
En cuanto a la patología cardiológica más frecuente suelen ser sinco-
pes o mareos que en algunos casos precisan de traslado hospitalario.
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P-0200
VISIBILIDAD DE LA ENFERMERA DE CECOS 
EN EL CÓDIGO ICTUS

MG Castelló Gil, M Capdevila Olivas, L Arrufat Flores, C Valdés de Fez
SEM

Palabras clave: código ictus-enfermería-registros

INTRODUCCIÓN:
El Código Ictus se pone en marcha cuando una persona sufre un ictus y 
el mismo paciente o alguien de su entorno alerta al sistema sanitario 
a través del 112 o 061 CATSALUTRESPON o personal de un centro 
sanitario ya sea CAP, CUAP, residencia o Hospitales de Nivel 1 en la 
ciudad de Barcelona.
La persona llama al 112 o 061, habla con un médico, mientras este 
recoge los síntomas simultáneamente se le asigna un SVB, enviándose 
el más cercano y si están ocupados se le asigna un SVAm o SVAe. En 
este momento la enfermera detecta la posibilidad de que la persona 
esta sufriendo un ictus y la posibilidad de código porque el médico 
consultor anota la indicación pre-activación de código.
De abril a setiembre 2017 ha habido 1956 código Ictus entre los cuales 
457 han sido en Barcelona y activados por las enfermeras de la Central 
de coordinación de la ciudad. Esta sala esta formada en turno diurno de 
1 médico (cap de guardia), 2 enfermeras, 1 auxiliar de coordinación y 6 
gestores de recursos y en turno nocturno un cap de torn, 1 enfermera 
y un auxiliar de coordinación y 4 gestores de recursos.

OBJETIVOS:
* Describir las actividades de la enfermera ante la activación del Có-
digo Ictus.
* Demostrar el trabajo de la enfermera de CECOS (central de coordi-
nación sanitaria) en el circuito del Código.
* Analizar la interconexión de la enfermera de CECOS entre las unida-
des de soporte vital básico y hospitales receptores.
* Evaluar la implementación del registro del Código Ictus al programa 
SITREM de CECOS.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo observacional retrospectivo de las funciones de la 
enfermera a CECOS de Barcelona ante el código ictus del 2017.

RESULTADOS:
La enfermera de CECOS se pone en contacto con la unidad de SVB y 
realiza una serie de registros con la información recopilada y traspa-
sada por el SVB: filiación, CIP, edad, antecedentes, hoja de registro del 
Código (ictus del despertar, inicio síntomas, hora prevista de llegada 
al hospital, escala RACE, si toma anticoagulantes, FC, TA, glicemia, 
valor RAPID, valor RANCOM.
Toda esta información se traspasa al hospital receptor, a los neurólogos 
de cada hospital, a través del acceso directo a los teléfonos de los 
especialistas.
Según en que centros con la información facilitada al neurólogo, el 
paciente llega al hospital receptor y va directamente al TAC, donde 
los tiempos porta TAC son muy favorables y así hay más rapidez del 
tratamiento adecuado, por lo tanto menos secuelas.

CONCLUSIONES:
Las enfermeras de CECOS son fundamentales en la activación del Có-
digo, la correcta descripción y la buena recogida de la sintomatología 
hecha por el SVB y CECOS hace que haya una buena transferencia 
de datos del paciente al hospital receptor y favorece la seguridad del 
paciente.
La herramienta del registro del Código al SITREM facilita el registro de 
la patología y contempla el trabajo hecho por las enfermeras de CECOS.
La correcta adhesión al protocolo del Código garantiza unos tiempos 
porta-TAC, favoreciendo el diagnostico rápido y tratamiento del pa-
ciente.
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P-0201
DIFERENCIAS EN EL REGISTRO DE MALOS TRATOS EN UN 
HOSPITAL UNIVERSITARIO EN FUNCIÓN DE LA EDAD

M Lázaro del Nogal, C Fernández Alonso, A Martín Martín, 
T Martínez Burgoa, P Villavicencio Carrillo, R Lana Soto
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: malos tratos-diferencias por edad-urgencias hospitalarias

INTRODUCCIÓN:
Los servicios de urgencias hospitalarios atienden a pacientes víctimas 
de malos tratos. El Hospital Clínico San Carlos (HCSC), gracias a la 
Comisión contra la Violencia, cuenta con procedimientos de actuación 
ante el maltrato infanto-juvenil, violencia de género y malos tratos a 
ancianos. En 2012 se puso en marcha un plan integral de detección 
y seguimiento de los casos de sospecha de malos tratos al adulto 
mediante un registro hospitalario.

OBJETIVOS:
En este estudio se valoran los resultados de los primeros 3 años de 
registro analizando la población no pediátrica en busca de diferencias 
en función de la edad habitual de jubilación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo que analiza el registro de pacientes 
con 15 años o más víctimas de malos tratos incluidos en el registro de 
Violencia del HCSC entre el 1 de enero de 2013 y 31 de diciembre de 2015. 
Se recogieron las siguientes variables: sexo, lugar del registro, responsable 
de la notificación, historia de violencia previa, tipo de maltrato y recursos 
médico-legales empleados. Se realizó análisis en función de la edad: grupo 
de Jóvenes con 15 a 64 años frente a grupo de Mayores con 65 años o 
más mediante el paquete estadístico SPSS 18.0.

RESULTADOS:
Se registraron 172 casos de malos tratos en población no pediátrica, 
140 (81,4%) Jóvenes y 32 (18,6%) Mayores. Análisis de las variables 
en grupo de Jóvenes vs grupo Mayores: Sexo (mujer, hombre): 131 
(93,5%), 9 (6,5%) vs 25 (78,1%), 7 (21,9%); p=0,014. Lugar del registro 
(urgencias, hospitalización, consultas externas): 127 (90,7%), 9 (6,4%), 
4 (2,9%) vs 21 (65,6%), 10 (31,3%), 1 (3,1%); p=0,001. Personal que 
emite el registro (trabajo social, médico, enfermería): 35 (25,0%), 95 
(67,9%), 10 (7,1%) vs 20 (62,5%), 9 (28,1%), 3 (9,4%); p<0,001. Historia 
de violencia previa: 87 (62,1%) vs 22 (68,7%); p=0,435. Tipo de maltra-
tos en Jóvenes: 79 (56,4%) físicos, 4 (2,8%) psíquicos, 43 (30,7%) físi-
cos + psíquicos; 14 (10,0%) físicos + psíquicos+ económicos vs Malos 
Tratos en Mayores: 10 (31,2%) físicos, 2 (6,2%) psíquicos, 4 (12,5%) 
físicos +psíquicos, 8 (25,0%) económicos, 2 (6,2%) físicos + psíquicos 
+ económicos y 6 (18,7%); p<0,0001. Recurso médico-legales: Parte de 
Lesiones: 89 (63,5%) vs 10 (31,2%); p=0,0001. Medidas de protección 
judicial: 18 (12,8%) vs 5 (15,6%); p= 0,773). Orden de alejamiento para 
presunto responsable de malos tratos: 3 (2,1%) vs 2 (6,2);p = 0,235.

CONCLUSIONES:
Se registró 1 caso de malos tratos cada 15 días, mayoritariamente en 
jóvenes. El servicio de urgencias es el lugar del hospital donde más 
se registra esta forma de violencia. Los jóvenes frente a los mayores 
son mayoritariamente mujeres, registrados aún más en urgencias, 
registrados más por un médico, sobre todo por malos tratos psíquicos, 
destacando mayor porcentaje de parte de lesiones. Por el contrario, los 
mayores de 65 años destacan por ser registrados más por la trabajado-
ra social, por malos tratos físicos, psíquicos y también económicos o 
por negligencia, destacando que se emiten menos partes de lesiones.
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P-0202
MEJORAS PARA OPTIMIZAR EL TRIAJE Y ASISTENCIA 
EN URGENCIAS

X Romero Moya, M Arxer Tarres, M Planchart Madeo, 
L Solano Lumbreras, I Rosel Vázquez
Hospital Santa Caterina. Gerona

Palabras clave: triaje-urgencia-asistencia sanitaria

INTRODUCCIÓN:
La clasificación de los pacientes en la llegada del servicio de urgencias 
según el nivel de gravedad permite priorizar la actividad asistencial y 
detectar el riesgo de sufrir un rápido deterioro clínico de los pacientes.
Se aconseja que el tiempo de registro del triaje sea inferior o igual a 
10 minutos, duración del triaje ≤ 5 minutos y el tiempo de asistencia en 
niveles III ≤ 30 minutos. En los niveles I y II se da una atención inmediata.
Para mejorar estos tiempos, el servicio de urgencias inició un proyecto 
de proceso de mejora.

OBJETIVOS:
Disminuir el tiempo de triaje y el tiempo de inicio de asistencia en 
los niveles III para poder dar una rápida y efectiva atención sanitaria.
Para ello se inició una reestructuración del funcionamiento de la selec-
ción y una nueva redistribución de tareas durante el año 2016.
Material o pacientes y método:
Estudio descriptivo transversal que compara el tiempo de selección 
y los tiempos de inicio de asistencia, antes y después de haber reali-
proceso de mejora.
En triaje, el enfermero clasifica a los pacientes según el nivel de gra-
vedad, asignándoles una prioridad, un circuito asistencial, ubicándolos 
donde se van a visitar con un equipo de enfermero y médico.
Comparar los tiempos de triaje y asistencia antes y después del proceso 
de mejora. Se recogieron datos de 1 año antes y 1 año después de 
implementarse las acciones de mejoras planteadas.

RESULTADOS:
Durante el 2015 se atendieron 42.197 urgencias generales, el 16,31% 
de Nivel III. El tiempo medio de triaje fueron 9 minutos y 30 segundos. 
El tiempo medio de inicio de asistencia fue de 1 hora y 17 minutos.
Durante el 2017 se atendieron 51.944 urgencias generales, el 27,70% 
de nivel III. El tiempo medio de triaje fueron 10 minutos. El tiempo 
medio de inicio de asistencia fue de 45 minutos.
Hubo diferencias en el número de pacientes asistidos en 2015 y 2017.

CONCLUSIONES:
Las mejoras efectuadas en el servicio han resultado efectivas ya que 
mejora el tiempo de inicio de asistencia en los niveles de triaje III.
En cuanto a los tiempos de triaje global, no hay mejora. Hay varias 
causas, una de ellas es priorizar la asistencia de niveles I y II respecto 
el registro informático.
Con el aumento de pacientes asistidos entre el 2015 y 2017 ha subido el 
tiempo de triaje, pero el proceso de mejora ha bajado el tiempo asistencial.

P-0203
EXTRACCIÓN DE HEMOCULTIVOS EN PACIENTE PORTADOR 
DE CATÉTER CENTRAL

Y Moreno Fernández Vegue, C Cortes Fadrique, L Herrera García, 
E Fernández Centeno, E Jiménez Luján, E Barrios Vicente
Hospital General Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: hemocultivos-contaminación-catéter central

INTRODUCCIÓN:
Se define como hemocultivo, al cultivo microbiológico de una muestra 
de sangre obtenida por una punción independiente. La probabilidad de 
que el resultado de los hemocultivos positivos represente una bacterie-
mia verdadera aumenta cuando la muestra se obtiene adecuadamente.
Denominamos bacteriemia verdadera a aquella producida por microor-
ganismos realmente presentes en la sangre de los pacientes y falsas 
bacteriemias a las causadas por una contaminación accidental de los 
medios de cultivo.

OBJETIVOS:
Conocer la variabilidad práctica de los enfermeros/as sobre la técnica 
para la extracción de hemocultivos.
Describir la opinión profesional en cuanto a la realización de hemo-
cultivos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio a nivel nacional, descriptivo transversal y analítico. Para ello 
se ha realizado un cuestionario no validado, al que se accedía por 
medio de una plataforma online y se ha distribuido por RRSS y por 
mail. El cuestionario recoge datos que incluyen tanto variables socio-
demográficas como específicas en cuanto a la realización de la ex-
tracción de hemocultivos. El análisis estadístico realizado consistió 
en un análisis descriptivo expresado como media y rango y moda 
para variables cuantitativas y como valor absoluto y porcentajes para 
variables cualitativas.

RESULTADOS:
Han contestado al cuestionario un total de 993 profesionales, media 
edad 38.9 (20-65) año, de los que el 84.2% (836) han sido mujeres.
En el 52.2% (498) no existe un protocolo de extracción de hemoculti-
vos y 52.2% (260), consideran necesaria su implantación. En aquellos 
profesionales que carecen de protocolo de extracción, el 60.4% (302) 
reconoce cuales son las indicaciones de extracción y ante la extracción 
de hemocultivos en paciente portador de catéter central, el 73.3% (324) 
sacaría una muestra del catéter central y al menos otra de acceso 
periférico y un 91.57% (456) desecha contenido extraído de catéter 
central antes de la inoculación en los frascos de hemocultivos.
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CONCLUSIONES:
• La técnica correcta de extracción de hemocultivos es un proceso 
fundamental para reducir la probabilidad de contaminación del mismo.
• La contaminación de un hemocultivo es un indicador negativo de 
calidad, perdiéndose un recurso esencial en cuanto al tratamiento 
eficiente del paciente.
• La puesta en marcha de protocolos de extracción y procesamien-
to de los mismos ha demostrado la reducción de los porcentajes de 
contaminación.
• Se observan un importante incremento de errores en cuanto a la 
realización de la técnica, en aquellos profesionales que o no tienen 
implantado un protocolo de extracción de hemocultivos o desconocen 
de su existencia, frente a los que si lo tienen implantado.

P-0204
PROCEDIMIENTO DE EXTRACCIÓN DE HEMOCULTIVOS

M López Sánchez-Elez, C Cortés Fadrique, ML Tejado Gonzalo, 
C Puig Lázaro, F Santiago Cid, E Magdaleno Bravo
Hospital General Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: hemocultivos-sepsis-infección

INTRODUCCIÓN:
El síndrome séptico constituye una grave emergencia médica, la pronti-
tud y certeza en el diagnóstico etiológico de una septicemia, constituye 
una gran responsabilidad que requiere de la implementación de normas 
de procedimiento. Cada año, en todo el mundo, se producen alrededor 
de 18 millones de casos de sepsis graves.
Por ello en un protocolo correctamente establecido es imprescindible 
la rigurosa exclusión de aquellos factores que influyan negativamente 
en el rendimiento del hemocultivo. Los más frecuentes son:
• Técnica defectuosa de extracción (falsos positivos).
• Inadecuada relación volumen de sangre / medio de cultivo.
• Número insuficiente de tomas.
• Toma de muestras realizadas durante tratamiento antimicrobiano.
La clave en la lucha contra la contaminación de los hemocultivos es la 
aplicación de un correcto procedimiento de extracción.

OBJETIVOS:
Conocer la variabilidad práctica de los enfermeros/as sobre la técnica 
para la extracción de hemocultivos.
Determinar aquellos factores que ponen en riesgo la contaminación 
de los hemocultivos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio a nivel nacional, descriptivo transversal y analítico. Para ello 
se ha realizado un cuestionario no validado, al que se accedía por 
medio de una plataforma on-line y se ha distribuido por RRSS y por 
mail. El cuestionario recoge datos que incluyen tanto variables socio-
demográficas como específicas en cuanto a la realización de la ex-
tracción de hemocultivos. El análisis estadístico realizado consistió 
en un análisis descriptivo expresado como media y rango y como valor 
absoluto y porcentajes para variables cualitativas.

RESULTADOS:
Han contestado al cuestionario un total de 993 profesionales, media 
edad 38.9 (20-65) año, de los que el 84.2% (836) han sido mujeres. El 
66.5% (660) tiene una experiencia superior a 10 años. El 35.7% (355) 
trabajan en servicio de urgencias hospitalaria.
Un 10.7% (106) en bastantes o muchas ocasiones realiza la extracción 
de hemocultivo a paciente afebril y un 14.2 (141) en bastantes o muchas 
ocasiones realiza la extracción una vez iniciada antibioterapia. Un 
65.6% (562) realiza la extracción con técnica aséptica. El antiséptico 
más utilizado para la desinfección de la piel antes de la extracción es 
la clorhexidina alcohólica 66.6% (661) frente al resto de antisépticos: 
alcohol 24.1 (239) y tintura yodada 7.7%(77). Un 46% (457) utiliza algún 
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tipo de desinfectante para limpiar los tapones de los frascos antes de 
la inoculación. 4.1.8% (415) saca de forma simultánea los dos pax de 
hemocultivos y 4.63% (46) lo hacen del mismo punto. En cuanto al 
orden de llenado de los hemocultivos, si el procedimiento se realiza 
con jeringa 28,7% (285) evita que entre aire en el frasco anaerobio y si 
lo realiza con “palomilla” un 55.3 (549) llena primero el frasco aerobio. 
Si coincidiendo la extracción de hemocultivos con otras muestras un 
71.4 (709) llena primero los frascos de hemocultivos.

CONCLUSIONES:
• Se observa una alta disparidad en cuanto a la técnica de extracción 
de hemocultivos, donde un gran número de profesionales no sigue las 
recomendaciones establecidas por las diferentes sociedades cientí-
ficas, lo que pone en riesgo el beneficio del paciente por una mala 
realización de la técnica. Por todo ellos consideramos imprescindible 
la realización de un protocolo acorde con la evidencia científica.
• La técnica correcta de extracción de hemocultivos es un proceso 
fundamental para reducir la probabilidad de contaminación del mismo.

P-0205
TABLA DE COMPARATIVA: DIFERENTES CARDIOCOMPRESORES 
DISPONIBLES EN URGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS

V Real Martínez (1), A Sánchez Silva (2)
(1) SUMMA 112. (2) Servicio de Urgencias Canario (SUC)

Palabras clave: cardiocompresor-parada cardiorrespiratoria-urgencias

INTRODUCCIÓN:
En una parada cardiorrespiratoria (PCR) lo importante a tener en cuen-
ta es el gasto cardiaco (GC) que somos capaces de generar con las 
compresiones cardiacas, ya que de ello va a depender el éxito en la 
reanimación.
Lo más importante para el pronóstico del paciente atendido en PCR, 
es asegurar un correcto flujo sanguíneo que garantice una buena per-
fusión de los tejidos. Haciendo compresión manual, es complejo, ya 
que intervienen diferentes factores que lo dificultan: falta de personal, 
lugares de difícil acceso, habilidades y aplicación de compresioneos 
que difiere de unos a otros, además de que las compresiones en tras-
lado aumentan su complejidad.
Para ello se dispone de cardiocompresores automáticos que facilitan 
ese trabajo, además de asegurar una presión más estable y en profun-
didad adecuada para asegurar la perfusión de los tejidos, nos aseguran 
más profesionales encargados de otros aspectos de la reanimación.
Se ha realizado una revisión de las características de unos cardio-
compresores frente a otros, se presentan en cuadro resumen para así 
valorar puntos de mejora futuros.

OBJETIVOS:
Previa revisión de los distintos cardiocompresores que se utilizan en 
la actualidad, elaboración de tabla comparativa de características de 
modelos disponibles.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Consulta de instrucciones técnicas de cada uno de los dispositivos.

RESULTADOS:
Tabla comparativa de características relevantes de cardiocompresores 
disponibles.

CONCLUSIONES:
La utilización de tablas comparativas al tener solo información rele-
vante, breve y concisa nos facilitan de un vistazo la información que 
precisamos de cada uno de los dispositivos.
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P-0206
EVOLUCIÓN DE LA DEMANDA ASISTENCIAL AL SERVICIO 
DE URGENCIAS DE PEDIATRÍA

M Caset Vicente, T Segura Rodríguez
Parc Taulí Hospital Universitari. Barcelona

Palabras clave: pediatría-servicio de urgencias en hospital-necesidades y 
demandas de servicios de salud

INTRODUCCIÓN:
Los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH) tanto generales como 
pediátricos son unidades dinámicas y cambiantes, de la misma manera 
que la población y las motivaciones que llevan a los usuarios a acudir 
a los SUH.
La evolución de la población y el descenso de la natalidad, hacen 
pensar en una disminución de la frecuentación de los Servicios de 
Urgencias pediátricos (SUHP).
Estudiar la demanda asistencial a estas unidades durante un periodo 
de tiempo aporta conocimiento sobre la evolución que han experi-
mentado los SUHP.

OBJETIVOS:
Describir la evolución de la demanda de la asistencia sanitaria al 
Servicio de Urgencias pediátrico del Hospital Universitario Parc Taulí 
(HUPT) de Sabadell (Barcelona).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio descriptivo transversal retrospectivo en 
el SUHP del PTHU, durante los años 2010-2017. La información se 
obtuvo mediante la base de datos del hospital y del Registro Central 
de Personas Aseguradas del Servei Català de la Salut.

RESULTADOS:
El SUHP atendió en el año 2010 un total de 39038 urgencias con un 
promedio diario de 107 urgencias, en el año 2011, el SUHP atendió 
38455 urgencias, con una media diaria de 105 urgencias, los años 2012 
se atendieron 35711 urgencias con un promedio diario de 98 urgencias 
y en 2013 se atendieron 35141 urgencias con una media diaria de 96 
urgencias frente a los años 2014 en el que se atendió 36131 urgencias 
con un promedio diario de 99 urgencias, 2015 donde fueron atendidas 
36823 urgencias con una media diaria de 101 urgencias, 2016 con 
36461 urgencias atendidas y un promedio diario de 100 urgencias y 
2017 en el que se atendió 35550 urgencias con una media diaria de 
97 urgencias.
La población de referencia del SUHP del PTHU ha disminuido durante 
el periodo de estudio. En el año 2010 fue de 447811, en 2011 de 
434881, en 2012 hubo una población de referencia de 433899, en 2013 
una población de 433590, frente a 431271 en 2014, 430788 en 2015, 
432226 en 2016 y en 2017 la población de referencia fue de 427663.

CONCLUSIONES:
Se observa una estabilidad en cuanto a la demanda asistencial al SUHP 
y al tanto por ciento de entradas con respecto a la población total de 
aproximadamente un 8,5%, con desviaciones máximas, tanto superior 
como inferior, de 0,35 puntos.
Por tanto, durante el periodo de estudio no hay un claro descenso de 
la frecuentación al SUHP como se podía creer.
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P-0207
EVALUACIÓN DE CONOCIMIENTO DEL PERSONAL DE 
ENFERMERÍA DE UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO

R Castro Delgado (1), C Rilo Arango (2), N Rilo Arango (2), A Menéndez 
Rodríguez (2), T Cuartas Álvarez (3), P Arcos González (4)
(1) Universidad de Oviedo. SAMU-Asturias. (2) Hospital Universitario 
Central de Asturias. (3) SAMU-Asturias. (4) Universidad de Oviedo

Palabras clave: triaje-desastres-sistemas de emergencia

INTRODUCCIÓN:
En los incidentes de múltiples víctimas (IMV), el triaje es uno de los 
puntos de la cadena asistencial que determina en gran medida los 
resultados finales en cuanto a asistencia sanitaria, organización y 
disminución de la tasa de mortalidad crítica.
Su aplicación vendrá marcada por el conocimiento del personal sa-
nitario sobre el triaje para realizar una adecuada clasificación de los 
pacientes, su urgencia y los recursos materiales y humanos disponibles 
en el lugar donde se realiza.
El objetivo principal es evaluar el conocimiento del personal de enfer-
mería del servicio de urgencias sobre el triaje extrahospitalario en IMV. 
Son objetivos secundarios analizar las variables sociodemográficas que 
influyen en el conocimiento del personal de enfermería de servicio de 
urgencias y evaluar la formación en materia de incidentes de múlti-
ples víctimas y triaje hospitalario y extrahospitalario del personal de 
enfermería el servicio de urgencias.

OBJETIVOS:
El objetivo principal es evaluar el conocimiento del personal de enfer-
mería del servicio de urgencias sobre el triaje extrahospitalario en IMV. 
Son objetivos secundarios analizar las variables sociodemográficas que 
influyen en el conocimiento del personal de enfermería de servicio de 
urgencias y evaluar la formación en materia de incidentes de múlti-
ples víctimas y triaje hospitalario y extrahospitalario del personal de 
enfermería el servicio de urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
• Estudio descriptivo, transversal. Los sujetos a estudio fueron enfer-
meros/as que trabajan en servicio de urgencias en el Hospital Central 
de Asturias (HUCA). A través de entrevista personal se les facilitaron 
los cuestionarios para realizar de forma autoaplicada sobre datos de 
carácter Sociodemográfico y los cuestionarios de evaluación. La par-
ticipación en el estudio fue voluntaria y la recogida de datos se llevó 
a cabo durante los meses de Febrero a Abril de 2017.

RESULTADOS:
Participaron en el estudio 63 enfermeros/as (64%), 36,5% hombre 
y 64,5% mujeres, con una edad media de 38 años (DE=9,34) y una 
antigüedad media en el Servicio de 4,37 años (DE=4,65). El 30% cree 
que tiene un nivel bajo de formación en materia de IMV. El 70% código 
el código de colores del triaje en un IMV y el 67% cree que posee las 
habilidades y conocimientos necesarios para el manejo de un IMV. 

El 39,68% conoce el sistema de triaje de IMV que aplica el triaje 
Manchester. El 34,92% considera adecuado el sistema de triaje en 
IMV que aplica el Manchester, aunque solo el 19% está de acuerdo 
en que todo paciente que camina sea clasificado como verde. Solo 
el 19% conocían el sistema de triaje META. El 68,25% cree que no 
podría realizar una correcta distribución de los recursos disponibles. 
Un 38,10% de personal de enfermería no se ve capaz para desempeñar 
una función de liderazgo ante un IMV, y el 44,44% no se siente capaz 
de realizar una clasificación correcta de los heridos. El 63,49% del 
personal de enfermería prolongaría la jornada laboral sin límite ante 
un IMV. Obtuvieron resultados significativamente mejores el personal 
con plaza fija o vacante y el personal con más edad.

CONCLUSIONES:
• Existe un grado de conocimiento y percepción en materia de IMV 
muy heterogéneo entre el personal de enfermería del servicio de ur-
gencias del Hospital Universitario Central de Asturias, quizás debido 
a una falta de homogeneidad en cuanto al currículum formativo en 
materia de IMV, todo ello a pesar del interés mostrado en el tema. 
Es necesario homogeneizar y mejorar a formación en IMV entre el 
personal objeto de estudio.
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P-0209
UNA NUEVA ATENCIÓN AL PACIENTE FRÁGIL EN LOS 
SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIAS

B Soto Castellón, M Valenzuela Anguita, M Ríos Rísquez, 
P Bosque Lorente
Hospital Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: emergency-nurse emengency-health vulnerability

INTRODUCCIÓN:
Los servicios de Urgencias han experimentado uno de los cambios más 
profundos dentro del sistema sanitario. Actualmente, siguen existiendo 
factores como la alta frecuentación y la masificación que provocan una 
saturación de estos servicios. Existen otros factores como el enveje-
cimiento de la población y la insuficiente respuesta organizativa del 
sistema sanitario, que ocasionan que en estos servicios no se propor-
cione una adecuada respuesta asistencial a determinados pacientes 
que por su nivel de complejidad y sus características necesitan otro 
tipo de atención, como son el paciente anciano frágil y/o vulnerable 
(Definido como paciente pluripatológico, polimedicado y con varios 
síndromes geriátricos).
Actualmente, existen nuevas formas de gestión en las que se inten-
tan que la respuesta a estos pacientes se caracterice por estancias 
hospitalarias más cortas, concretamente en urgencias 24 h, así como 
por la realización de cuidados transicionales por parte de enfermería 
(Recomendaciones al alta y conexión con otros niveles asistenciales, 
si lo requieren). Con el objetivo final de proporcionar una atención de 
calidad, evitando la hospitalización prolongada y las reconsultas en 
el Servicio de Urgencias.

OBJETIVOS:
• Adecuar la atención de enfermería al paciente frágil dentro del 
servicio de Urgencias.
• Aumentar los conocimientos de la familia en el cuidado del paciente.
• Humanizar la relación con la familia.
• Asegurar la continuidad del cuidado entre niveles asistenciales.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
En base a una búsqueda bibliográfica y al consenso de expertos, se han 
generado nuevos circuitos, criterios y forma de atención al paciente 
frágil/ vulnerable dentro del Servicio de urgencias. Se ha realizado un 
estudio descriptivo observacional sobre la estancia de estos pacientes 
una vez instaurado los nuevos protocolos, incidiendo en los aspectos 
relacionados con los cuidados de enfermería que conlleva el nuevo 
protocolo.

RESULTADOS:
Tras el análisis de los resultados hemos obtenido que tras la instaura-
ción reciente de esta nueva forma de atención, del total de personas 
que han acudido al servicio de Urgencias estos dos últimos meses ( 
aproximadamente unos 17.000 pacientes), se han identificado a 167 
susceptibles de estar incluidos dentro del programa, de los cuales 80 

se le han dado el alta. Las patologías detectadas principalmente son 
las respiratorias, renales y cardiacas y tan solo 5 personas han vuelto 
al Servicio de Urgencias por reconsultas.

CONCLUSIONES:
La puesta en marcha de una nueva forma de atención al paciente frágil/
vulnerable supone una nueva concepción de la atención dentro de los 
Servicios de Urgencias, concretamente para enfermería es necesa-
rio un cambio en el pensamiento y forma de atención, introduciendo 
la educación sanitaria y el empoderamiento a la familia, así como 
la conexión con otros niveles asistenciales, si así lo precisan como 
parte fundamental de la atención. Da la oportunidad de establecer 
una relación más estrecha y humana con la familia, sin perder el fin 
principal que es evitar la hospitalización prolongada y los riesgos que 
ésta conlleva para este tipo de paciente.

BIBLIOGRAFÍA:
Alonso, C. F., Sánchez, F. J. M., Ferrer, M. F., del Castillo, J. G., Bravo, 
C. V., Gregorio, P. G.,... & Armengol, J. J. G. (2010). Valor pronóstico 
de la valoración funcional al ingreso en una unidad de corta estancia 
de Urgencias. Revista Española de Geriatría y Gerontología, 45(2), 
63-66-DOI: 10.1016/j.regg.2009.09.006
González-Armengol, J. J. (2013). Estrategia de atención al paciente cró-
nico: papel de los servicios de urgencias. Emergencias, 25(5), 343-344.
Martín-Sánchez, F. J., Alonso, C. F., & Gregorio, P. G. (2013). Puntos 
clave en la asistencia al anciano frágil en Urgencias. Medicina Clínica, 
140(1), 24-29-DOI: 10.1016/j.medcli.2012.04.009.
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P-0211
CRIOTERAPIA COMO ANALGESIA PREVIA A LA GASOMETRÍA

A Carral Olalla, T Llamas del Valle
Hospital FREMAP de Majadahonda. Madrid

Palabras clave: gasometría-crioterapia-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La gasometría arterial es una técnica que realiza enfermería en el 
ámbito hospitalario y que consiste en la extracción de sangre arterial 
para valorar la función respiratoria (O2 y CO2) y el equilibrio Acido-Base 
detectando de esta forma si hay alguna patología en la función renal 
o en la función respiratoria.

OBJETIVOS:
Debido a que es una técnica dolorosa y ese dolor puede provocar 
ansiedad e hiperventilación pulmonar y por tanto alterar los valores 
gasométricos, con este estudio queremos demostrar que tras la apli-
cación de frio local o anestesia local, ese dolor disminuye pudiendo 
reducir así su influencia en los datos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio aleatorio en el cual, por un lado se aplica frio 
local en la zona de punción durante 4 minutos antes de la realizar la 
extracción, y por otro lado anestésico local Mepivacaína al 2% de 
forma intradérmica previo también a la extracción.
Una vez realizada la extracción, para medir el dolor que percibió el 
paciente, utilizaremos la siguiente escala analgésica:
0: dolor inexistente.
1: dolor ligero.
2: dolor fuerte.
3: dolor insoportable.

RESULTADOS:
Por medio de este estudio se ha permito comprobar la eficacia tanto 
del frio local como el de la anestesia local siendo casi equiparable el 
bajo umbral del dolor que sufre el paciente con el frio local, de tal forma 
que ésta puede ser la técnica de elección para sustituir a la anestesia 
local ya que es una técnica no invasiva.

CONCLUSIONES:
Con este trabajo queremos demostrar que la aplicación de frio local 
previo a la punción reduce el dolor y al ser ésta una técnica no invasiva 
podemos convertirla en la técnica de primera elección.

P-0212
DESPERSONALIZACIÓN Y ESTRÉS EN URGENCIAS. 
EL BURNOUT EN ENFERMERÍA

A Rocha Dávila, J Menacho Gabardino, M Planchart Madeo, 
A Puig Vergés, R Fuentes Martínez
Parc Hospitalari Marti i Julià. Girona

Palabras clave: burnout-enfermería de urgencias-despersonalización

INTRODUCCIÓN:
El burnout es un síndrome caracterizado por agotamiento emocional, 
despersonalización y realización personal, descrito por primera vez por 
Herbert Freudenberger en 1974 y dado a conocer en 1977 por Maslach. 
Se trata de un término impreciso y difícil de cuantificar, pero muy útil 
para mejorar la calidad asistencial del equipo de enfermería y mejorar 
las condiciones de trabajo.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio es determinar el nivel de burnout en el personal 
de enfermería del servicio de urgencias de nuestro hospital e identificar 
si está relacionado con el turno de trabajo, la edad del profesional y 
los años de experiencia profesional.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Es un estudio descriptivo transversal, dirigido al personal de enfermería 
del servicio de urgencias de un hospital de Girona. Mediante dos cues-
tionarios autoadministrados y anónimos, compuesto por una encuesta 
de variables sociodemográficas y laborales, y el cuestionario Maslach 
Burnout Inventory (que mide el desgaste profesional).
El Maslach Burnout Inventory (MBI) es considerado actualmente el 
mejor instrumento de medición del burnout, siendo el más utilizado 
para las investigaciones relacionadas con este síndrome.
Es un cuestionario que consta de 22 ítems que se dividen en tres 
subescalas, cada una de las cuales mide las tres dimensiones que 
se suponen configuran el constructo burnout: agotamiento emocional 
(nueve ítems), despersonalización (cinco ítems) y realización personal 
(ocho ítems). De cada una de las escalas se obtiene una puntuación.
Criterios de inclusión: Profesional de enfermería con un mínimo de 
10 años de experiencia en la profesión y trabajando en el servicio de 
urgencias.
Criterios de exclusión: Personal de enfermería correturnos, con contrato 
eventual o con antecedentes psiquiátricos. También a todo el personal 
que durante el estudio este con tratamiento de fármacos antidepresivos 
y/o ansiolíticos.

RESULTADOS:
Según la escala de Maslach, el burnout estricto se define por altas 
puntuaciones en agotamiento emocional y despersonalización y bajas 
puntuaciones en la realización personal.
En nuestro servicio de urgencias no podemos hablar de burnout estricto 
pero si de indicios de burnout ya que sólo vemos alterados dos de los 
tres los aspectos evaluados.
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En general vemos puntuaciones alteradas en despersonalización y la 
realización personal, pero no en el cansancio emocional.
Por turnos de trabajo se repite el mismo patrón pero vemos una menor 
despersonalización en el turno de mañana.
Si comparamos por años de ejercicio profesional seguimos observando 
una despersonalización generalizada, pero en la franja de <10 años 
de experiencia laboral y en la de 21-30 hay una mayor realización 
personal. En la franja de >30 años de ejercicio laboral vemos como si 
que se cumplen todos los criterios de burnout estricto.

CONCLUSIONES:
Los servicios de urgencias son especialmente analizados por estar 
presente en ellos numerosas fuentes de estrés: tecnificación del am-
biente laboral, eventos críticos, gravedad de los pacientes a atender, 
contacto estrecho con la muerte, etc., y eso se refleja claramente en 
nuestro estudio donde se observa un vínculo directo entre el burnout 
y los años trabajados en el servicio.

P-0213
PROCESO DE DONACIÓN DE CÓRNEAS EN ASISTOLIA 
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL DE MANISES

J Ramos Perona, A Guerrero Aparicio, E Sáez García, L Alacreu Girón, 
C Nadal Rubio, N Martínez Marcos
Servicio de Urgencias. Hospital de Manises. Valencia

Palabras clave: donación-córneas-asistolia

INTRODUCCIÓN:
Dentro de los objetivos de mejora continua de nuestro servicio, el 
desarrollo y explotación de los cuidados al final de la vida son un pilar 
clave para ofrecer una asistencia integral y centrada en el paciente y 
su familia. La integración de la donación en este proceso asistencial, 
es una oportunidad para ampliar el número de donantes de córneas en 
asistolia desde los servicios de urgencias hospitalarios (SUH).
La donación en asistolia (DA), o donación a partir de personas cuyo 
fallecimiento ha sido diagnosticado por criterios circulatorios y respi-
ratorios, se ha identificado como una de las áreas con mayor espacio 
para la mejora en España.
Los profesionales de enfermería de urgencias desempeñan un papel 
relevante en el proceso de donación de córneas y son uno de los pilares 
fundamentales en la identificación y detección de posibles donantes.

OBJETIVOS:
Elaborar un protocolo específico de donación de córneas en asistolia 
para el personal del SUH del Hospital de Manises, con el objetivo de 
incrementar el número de córneas obtenidas mediante la promoción 
de la donación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
La población diana son los pacientes que fallecen por asistolia en el 
SUH y que cumplen los criterios de inclusión para ser posibles donantes 
de córneas.
Se establecen como contraindicaciones absolutas las establecidas por 
la Organización Nacional de Trasplante (ONT). La edad máxima de los 
potenciales donantes se establece en nuestro protocolo en 80 años.
Para realizar este protocolo, nos basamos en las bases marcadas por 
la ONT y adaptadas al protocolo de donación en asistólica de nuestro 
centro.

RESULTADOS:
La detección del posible donante de córneas en el SUH, ha de ser un 
proceso más dentro de nuestra cartera de servicios, comprometiéndo-
nos a incorporar éste a la actividad asistencial del día a día.
El personal de enfermería es, indiscutiblemente, parte imprescindible 
de este proceso de donación, cuyos cuidados van dirigidos a controlar 
y paliar los síntomas en la agonía, mantener al fallecido en perfectas 
condiciones para el explante, cuidar a la familia y, por supuesto, pre-
servar la dignidad del paciente hasta el final de su vida.
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CONCLUSIONES:
La creación de un protocolo para la detección del potencial donante de 
córneas en el servicio de urgencias, junto la formación, sensibilización y 
elaboración de material de difusión sobre los aspectos más importantes 
involucrados en el proceso de donación, contribuyen a la ampliación 
de posibles donantes de éste tejido desde los SUH.

P-0214
ACTUACIÓN DE ENFERMERÍA ANTE EL CÓDIGO ICTUS EN UN 
HOSPITAL DE TERCER NIVEL: CUANDO EL TIEMPO ES CER

I de la Horra Gutiérrez (1), L Prados Fernández (1), B Ibáñez González (1), 
M Ibáñez Gómez (1), A Martínez de la Horra (2), F Mateos Chaparro (1)
(1) Hospital Universitario Marques de Valdecilla. Santander. (2) Clínica Mompía 
(Igualatorio Médico-Quirúrgico). Cantabria

Palabras clave: accidente cerebrovascular-enfermería de urgencias-protocolos

INTRODUCCIÓN:
Se denomina Ictus al trastorno brusco del flujo sanguíneo cerebral que 
altera de forma transitoria o permanente la función de una determinada 
región del encéfalo. En España hay de 150 a 250 casos anuales por 
cada 100 000 habitantes, siendo la incidencia mayor en hombres de 
65 a 74 años, aunque a partir de los 75 años la prevalencia ascien-
de significativamente entre mujeres. El Código Ictus es el protocolo 
de actuación frente a los accidentes cerebrovasculares basado en 
el reconocimiento precoz de los síntomas y signos de un accidente 
cerebrovascular de posible naturaleza isquémica y su derivación a un 
centro de referencia con unidad de Ictus en el menor tiempo posible 
con el objetivo de administrar un tratamiento de reperfusión.
Una de las claves para el éxito en la atención del ictus es la rapidez 
con la que se detectan los síntomas iniciales y se pone en marcha la 
actuación sistematizada del denominado Código Ictus, tanto desde 
el punto de vista médico como de enfermería para acortar el tiempo 
hasta que se realiza la fibrinólisis, en caso que esta esté indicada. 
El personal de enfermería juega un papel fundamental en el manejo 
inicial del paciente con ictus a su llegada a urgencias.

OBJETIVOS:
Describir las intervenciones de enfermería protocolizadas que se apli-
can a los pacientes clasificados como Código Ictus en el Hospital 
Universitario Marques de Valdecilla.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Revisión del protocolo de actuación ante el Código Ictus desde la 
recepción del paciente en urgencias, hasta su llegada a la Unidad de 
Ictus para instaurar el tratamiento definitivo, basándonos en el Plan de 
Atención al Ictus existente en el H.U. Marqués de Valdecilla.
Una vez el paciente es triado en el servicio de urgencias y se activa el 
Código Ictus, la enfermera responsable, junto con la enfermera volante (que 
será la encargada de su traslado al TAC y posteriormente a la Unidad en la 
que se aplicaran los cuidados definitivos) será la encargada de:
– Comprobar el protocolo ABC y el nivel de conciencia: permeabilidad 
de vía aérea (extraer cuerpos extraños y prótesis si precisa, aspirar 
secreciones y colocación de Guedel si precisa) y administrar oxigenote-
rapia por cánula nasal a 2 lpm si saturación de oxigeno menor del 96%).
– Monitorización cardiaca y pulsioximetría.
– Canalización de una vía venosa periférica con un catéter de 18 French 
en el lado no parético y comenzar sueroterapia.
– Realizar dos tomas de TA, separadas 10 a 15 minutos.
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– Determinación de glucemia capilar y la temperatura axilar.
– Obtención de muestras para Bioquímica, hemograma, coagulación 
(TTPa, fibrinógeno, plaquetas, INR), y pruebas cruzadas en candidatos 
a fibrinólisis (identificando dichos volantes de solicitud de analíticas 
como de CÓDIGO ICTUS).
– Realización de un electrocardiograma de 12 derivaciones.
– Localizar a un familiar responsable, para facilitar la obtención del 
consentimiento informado en caso necesario.
– Evitar en la medida de los posible punciones arteriales, vías centra-
les, sonda nasogástrica y sondaje vesical.
– Asegurar el reposo en cama con cabecero incorporado 30º.

CONCLUSIONES:
La enfermería desempeña un papel fundamental en la atención al 
Código Ictus: la rapidez de actuación y el seguimiento del protoco-
lo establecido, evitan demoras que pueden retrasar una fibrinolisis 
precoz. Por ello, es primordial formar específicamente al personal de 
Enfermería que trabaja en las urgencias hospitalarias en este tipo de 
emergencia.

P-0215
MANEJO DE MEDICACIÓN PARENTERAL EN URGENCIAS

M Morenza Corbacho (1), B Lorenzo Martín (2)
(1) C. S. La Solana. (2) C. S. La Estación. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: errores de medicación-administración intravenosa-personal de 
enfermería

INTRODUCCIÓN:
La administración de medicación es una tarea propia del personal de 
enfermería.
En el ámbito de la urgencia, la gran variedad de fármacos empleados 
así como su forma de administración es tal que en muchas ocasiones 
surgen dudas o se cometen errores que pueden ser fatales para el 
paciente.
La OMS define un error de medicación como: cualquier acontecimiento 
evitable en el que la dosis de medicamento que recibe el paciente di-
fiere de la recetada por el prescrito o de la que establecen las políticas 
y procedimientos del hospital.
Por otra parte, el National Coordinating Council for Medication Error 
Reporting and Prevention (NCC MERP) define los errores de medica-
ción como: cualquier incidente prevenible que pueda causar daño al 
paciente o dé lugar a una utilización inapropiada de los medicamentos, 
cuando éstos están bajo el control de los profesionales sanitarios o del 
paciente o consumidor. Estos incidentes pueden estar relacionados con 
la práctica profesional, con los procedimientos o con los sistemas, in-
cluyendo fallos en la prescripción, comunicación, etiquetado, envasado, 
denominación, preparación, dispensación, distribución, administración, 
educación, seguimiento y utilización.
Dadas las consecuencias derivadas de los errores relacionados con la 
administración parenteral de medicamentos, consideramos de utilidad 
la creación de una herramienta de fácil acceso y utilización para el 
personal de enfermería, a la cual recurrir en caso de duda.

OBJETIVOS:
• General: Determinar la forma de administración de los fármacos 
más empleados en urgencias.
• Específicos:
– Evitar errores de administración durante la práctica asistencial.
– Crear una herramienta de apoyo a los profesionales de enfermería.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El método empleado para desarrollar el presente trabajo fue la revisión 
sistemática de bibliografía referente a la administración parenteral 
de fármacos, elaborando posteriormente el documento presentado.

RESULTADOS:
Hemos conseguido elaborar un documento que recoge información 
acerca de la medicación frecuente en urgencias, sus características, 
forma de administración y precauciones a tener en cuenta, dotando a 
los profesionales de una herramienta de apoyo en su práctica diaria.
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CONCLUSIONES:
• El uso de esta herramienta facilita la práctica clínica del personal de 
enfermería, reduciendo temores e inseguridades a la hora de manejar 
la medicación.
• Derivado de lo anterior y debido a su fácil acceso, se pueden reducir 
los fallos relacionados con la administración parenteral de fármacos.
• Permite agilizar el trabajo diario.
• Se puede emplear para formación de alumnos y profesionales: reali-
zando sesiones didácticas acerca de este tema y reforzando las mismas 
con los pósters presentados.

P-0216
FACTORES DE FRECUENTACIÓN DEL SERVICIO DE URGENCIAS 
DEL HOSPITAL VIRGEN DE LA SALUD DE TOLEDO

MM Fernández Navarro, MD Luna Avilés, G Pérez Martín,  
L Garzón García
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: urgencias hospitalarias-demandas en urgencias hospitalarias-
triaje urgencias

INTRODUCCIÓN:
La Organización Mundial de la Salud (OMS), define urgencia como 
“la aparición fortuita (imprevista o inesperada) en cualquier lugar o 
actividad de un problema de causa diversa y gravedad variable que 
genera la conciencia de una necesidad inminente de atención por 
parte del sujeto que lo sufre o de su familia”. Esta definición lleva 
implícita la heterogeneidad de la urgencia (causa diversa y gravedad) 
y engloba aspectos objetivos, como son la gravedad y agudeza del 
proceso (imprevisto o inesperado), y aspectos subjetivos (conciencia 
de una necesidad inminente de atención), que generan en el usuario la 
expectativa de una rápida atención y resolución, lo que indica, por una 
parte, que todas las urgencias no son iguales, por otra, que urgencia 
y gravedad no son sinónimos.
En los últimos años existe un incremento progresivo del número de 
usuarios que acude a las urgencias hospitalarias, debido en gran parte 
al uso inadecuado de éstos, en diferentes estudios realizados se viene 
constatando que los usuarios solicitan esta atención de manera directa 
sin ser remitidos por el médico de atención primaria.
Los profesionales de este servicio tienen la idea de que muchos de 
los pacientes atendidos en las urgencias hospitalarias no presentan 
patología urgente, y se plantean los motivos que hacen que acuda un 
paciente a un servicio de urgencias hospitalarias como primera opción 
de asistencia sanitaria.

OBJETIVOS:
Determinar los factores que motivan al usuario a acudir al servicio de 
urgencias del hospital Virgen de la Salud de Toledo por iniciativa propia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo transversal de prevalencia cuya po-
blación de estudio son todos los pacientes que acudan al servicio de 
urgencias del hospital Virgen de la Salud, y que serán seleccionados 
por los niveles de asistencia de III, IV o V de la escala española de triaje 
y que cumplan los criterios de inclusión. De acuerdo a los estudios pu-
blicados anteriormente se pasarán cuestionarios a todos los pacientes 
hasta obtener una tasa de respuesta superior a 300 cuestionarios. Se 
utilizará como herramienta de estudio un cuestionario estructurado 
de elaboración propia que consta de 5 ítems el primero referente a 
datos demográficos y el resto destinadas a conocer los factores de 
frecuentación de los pacientes.
El análisis estadístico univariante y bivariante se realizará para des-
cribir las variables y para valorar la asociación entre ellas.
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RESULTADOS:
Este trabajo esta en proceso de realización, por lo que los resultados 
definitivos se presentarán en el congreso.

CONCLUSIONES:
Una vez obtenidos los resultados, y contrastados con los diversos 
estudios ya realizados, si se identifican factores de frecuentación no 
adecuados o excesivos, se propondrán acciones de mejora para un 
mejor uso de las urgencias hospitalarias del hospital Virgen de la 
Salud de Toledo.

P-0217
EXPERIENCIA DE LA INTEGRACIÓN DE LAS URGENCIAS 
PSIQUIÁTRICAS DENTRO DEL SERVICIO DE URGENCIAS 
GENERALES

A Mir García, JA Cano Fernández, A Bigorra Espejo, R García Castán
Parc Sanitari Sant Joan de Déu. Sant Boi de Llobregat, Barcelona

Palabras clave: emergencies-psychiatry-adaptation

INTRODUCCIÓN:
Des del año 2010, en el Parc Sanitari Sant Joan de Déu la atención 
urgente de las diferentes especialidades médicas, se presta de forma 
unificada desde el Servicio de Urgencias del Hospital General. De esta 
forma se rompió con el modelo de urgencias monográficas a la vez que 
se fomentó la integración del usuario de salud mental.
Con el fin de proporcionar la asistencia adecuada desde el servicio 
de urgencias se dotó al mismo con diferentes espacios, dispositivos 
y personal especialista para ofrecer una atención integral al usuario 
de salud mental.

OBJETIVOS:
Conocer las características de los dispositivos y recursos implicados 
en la atención urgente del usuario de salud mental dentro del servicio 
de Urgencias generales.
Describir el proceso de integración de las urgencias psiquiátricas den-
tro del servicio de Urgencias del Hospital General.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo observacional.

RESULTADOS:
Se ha dejado atrás el concepto de urgencias monográficas, por lo que 
el usuario que acude a urgencias de salud mental, sigue el mismo 
circuito que cualquier otra persona con patología somática.
Son clasificados según el nivel de gravedad en el mismo punto de triaje 
que el resto de usuarios, donde se valora su estado psicopatológico y 
el riesgo de conductas imprevistas (auto/heteroagresivas).
En función del nivel que se les asigna, pueden esperar en la sala de 
espera junto con el resto de usuarios de otras patologías, permanecer 
en despachos de visita específicos, permanecer en boxes polivalentes 
para tratar patología mixta (psiquiátrica y somática) o pasar a boxes 
de riesgo conductual en aislamiento.
Los despachos de visita, son despachos adaptados a este tipo de 
usuarios. El mobiliario está fijado al suelo, dispone de botón de pánico y 
circuito cerrado de video vigilancia. En ellos se procede a la entrevista y 
visita conjunta con la familia, si así se requiere, en un espacio tranquilo 
y seguro, dentro de las mismas urgencias generales.
Los boxes polivalentes, son como el resto de boxes generales, con la 
particularidad de estar adaptados a pacientes de salud mental con 
patología somática. Éstos son más simples, disponiendo de lo estric-
tamente necesario, de puerta de seguridad y de circuito de videovi-
gilancia.
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La zona de riesgo conductual, es una zona de aislamiento donde requie-
re la entrada exclusiva de personal autorizado. Consta de 4 boxes total-
mente adaptados y aislados, para evitar cualquier riesgo por parte del 
usuario. Están totalmente libres de mobiliario, disponiendo únicamente 
de una cama acollada al suelo, un circuito doble de video vigilancia, 
puertas de seguridad, que permanecen cerradas con llave y ventanas 
altas con doble cristal que favorezcan la entrada de luz natural.
Los pasillos y zonas comunes disponen de sistema de alarma anti 
pánico y circuito de video vigilancia.

CONCLUSIONES:
• Los dispositivos de atención urgente al usuario en psiquiatría, pre-
tende no solo el trabajo multidisciplinar de los profesionales que lo 
atienden, sino la seguridad de los mismos.
• Minimizar su malestar psíquico y físico, con espacios adaptados a 
dicha demanda, con una mejor atención integral.
• Prevención de riesgos.
• Flexibilidad de poder ofrecer que estén acompañados durante su 
estancia en el servicio de familiares y amigos.
• Normalizar la patología psiquiátrica dentro de un hospital general, 
con fácil acceso a pruebas de laboratorio y pruebas de imagen según 
sus necesidades y facilitar una mejor orientación diagnóstica.

P-0218
INFOGRAFÍA DE MEDICAMENTOS SELECCIONADOS DE USO EN 
URGENCIAS Y EMERGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS

V Real Martínez, J Álvarez Bernardos, C Cardenete Reyes, 
C del Campo Cazallas, E Pastor Benito, Y Pérez Barba
SUMMA 112

Palabras clave: infografía-medicación-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La utilización de métodos de consulta rápida y accesible de los me-
dicamentos supone n una estrategia de actuación para mejorar la 
seguridad de la atención del paciente.
En el ámbito de la urgencia extrahospitalaria es necesaria la rápida 
preparación de fármacos en condiciones adversas. La administración 
de drogas con alto poder de acción es frecuente, convirtiéndose en 
una aliada en el proceso de recuperación de la salud.
Estas condiciones adversas, hacen que sean convenientes herramientas de 
consulta rápida, claras, concretas y seguras de las principales peculiaridades 
de cada fármaco, por todo ello, se propone la creación de una infografía de 
medicación que con mayor frecuencia se emplea en nuestro servicio de 
urgencias extrahospitalarias, y que esté disponible para todos los profesio-
nales, en especial la enfermería una vez realizada la revisión y publicación.
Actualmente, tenemos disponible una guía de farmacología redactada 
y publicada por los propios profesionales del servicio, en la que se 
encuentran todos los medicamentos del servicio.
Se hará revisión y actualización de medicamentos disponibles y se 
elaborará una infografía que facilite la consulta rápida a todos los 
profesionales. De todos los medicamentos disponibles en nuestro 
servicio se ha hecho una selección de los 51 más indicados en estas 
situaciones de urgencia y emergencia.

OBJETIVOS:
Analizar las características relacionadas con la indicación, prepara-
ción, dispensación y efectos secundarios de los fármacos disponibles 
en nuestro servicio para la administración en situación de urgencia y 
confección de la infografía de fácil consulta de las características más 
relevantes de estos medicamentos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
• Consulta de listados de verificación de documentos de calidad, re-
ferentes a prestación de servicios. Instrucción técnica de relevo de 
unidades móviles.
• Listado de medicación del departamento de farmacia actualmente 
disponible en unidades móviles, con últimas actualizaciones.
• Revisión de guías de farmacología, así como revisión de la guía 
propia del servicio para obtener las actualizaciones en el uso de los 
medicamentos seleccionados.

RESULTADOS:
Elaboración de infografía con últimas revisiones de 51 medicamentos 
seleccionados.
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CONCLUSIONES:
La utilización de métodos de consulta rápida, accesible a todos los pro-
fesionales, mejora la calidad y seguridad de la atención del paciente.
En situaciones en que la celeridad de la actuación pueda interferir en la 
toma de decisiones, es menester el poder contar con una herramienta 
como la citada infografía de medicación. De este modo, asegurar más 
aún la seguridad en los cuidados a los pacientes atendidos por nuestro 
servicio de urgencias extrahospitalarias.

P-0219
ACCESO INTRAÓSEO COMO ALTERNATIVA ÚTIL EN PACIENTES 
GRAVES QUE PRECISA FORMACIÓN PREVIA

JJ Rodríguez Mondéjar (1), O Segura Alba (2), JA Jiménez Hernández (3), 
M Martínez Martínez (4)
(1) UME-2 Alcantarilla. Gerencia de Urgencias y Emergencias 061. SMS. 
Facultad de Enfermería de la UMU. Campus Mare Nostrum. IMIB-Arrixaca. 
Murcia. (2) Gerencia de Urgencias y Emergencias 061. SMS. SEMEUC. (3) 
Servicio de Urgencias. Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. 
SMS. Facultad de Enfermería de la UMU. Campus Mare Nostrum. Murcia. (4) 
Residencia Virgen del Mar. Mensajeros de la Paz. Murcia

Palabras clave: medicina de urgencias-ambulancias-acceso vascular

INTRODUCCIÓN:
Los accesos vasculares en situaciones críticas y/o con pacientes gra-
vemente enfermos es una necesidad no discutible, debido a la ayuda 
que nos aportan a resolver los problemas originales o la sintomatología 
presentada.
El conocimiento y uso de la vía intraósea como segunda elección en 
situaciones de emergencia es una realidad propuesta en las guías de 
actuación en pacientes con parada cardiorrespiratoria, trauma grave 
y otros procesos vitales en los que no se ha podido canalizar una vía 
venosa periférica como primera opción.
Como en cualquier otra técnica es necesario tener una formación pre-
via, y en concreto en este caso al ser de uso puntual, puede ser un 
hándicap su utilización en el momento necesario.

OBJETIVOS:
El objetivo de este estudio es determinar el grado de uso de vía intraó-
sea y su aprendizaje previo sobre el tema en profesionales que han 
solicitado esta formación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, prospectivo y transversal.
Temporalidad: 2016-17.
Sujetos a estudio: profesionales que participaron en el curso de for-
mación denominado taller de vía intraósea dirigido a enfermeras y 
médicos.
Desarrollo: Cuestionario ad hoc con variables sociodemográficas, así 
como datos de conocimientos generales sobre la vía intraósea y sus 
usos.
Procesamiento estadístico: IBM SPSS Statistics v23, estadística des-
criptiva con medias y DE para variables cuantitativas, frecuencias y 
porcentajes en cualitativas.
Normas éticas: se han cumplido las normas sobre protección de datos 
y respeto a la intimidad de los profesionales participantes, según 
normativa vigente.

RESULTADOS:
Muestra 115 enfermeros, y 35 médicos. Edad media 38,5 años DE 8,7 
(21-58). Mujeres 65%. Con contrato fijo un 35%.
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Desean más formación en el tema el 94%. En periodo de formación 
han realizado 3,8 DE 4,2(0-10) punciones intraóseas, en la práctica 
clínica 6,7DE8,4 (0-20).
Un 65% tienen equipos de punción intraósea en su unidad.
Consideran sus conocimientos como: ninguno 15%, suficientes 28%, 
de experto 1%.
Conocen los tres sistemas de punción intraósea 45%. Disponen de 
los dos sistemas 15%. El nivel de acierto en la punción lo consideran 
alto el 80%.

CONCLUSIONES:
Los profesionales de distintas áreas asistenciales tienen interés en 
formarse sobre acceso de vía intraósea en urgencias y emergencias.
El conocimiento y experiencia práctica es muy variable considerándose 
muy pocos como muy bien formados, lo que potencia la idea de realizar 
talleres y actividades docentes a propósito.
Es necesario implementar en más servicios y centros esta formación 
ya que es una buena alternativa en situaciones críticas.

P-0220
EVOLUCIÓN DE LA DEMANDA ASISTENCIAL 
AL SERVICIO DE URGENCIAS

T Segura Rodríguez, M Caset Vicente
Parc Taulí Hospital Universitari. Barcelona

Palabras clave: servicio de urgencias en hospital-área de influencia-
necesidades y demandas de servicios de salud

INTRODUCCIÓN:
Las motivaciones por parte de la población para acudir a los Servicios 
de Urgencias Hospitalarios (SUH) han ido evolucionando a lo largo 
del tiempo, así como la demanda de la asistencia sanitaria a estas 
unidades, donde se ha visto un aumento progresivo de la frecuentación.
Estudiar la demanda asistencial a los SUH, durante un amplio periodo 
de tiempo, contribuye conocer la evolución que estas unidades han 
experimentado.

OBJETIVOS:
Describir la evolución de la demanda de la asistencia sanitaria al 
Servicio de Urgencias del Parc Taulí Hospital Universitario (HUPT) de 
Sabadell (Barcelona).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio descriptivo transversal retrospectivo en 
el SUH del PTHU, durante los años 2010 a 2017. La información se 
obtuvo mediante la base de datos del hospital y del Registro Central 
de Personas Aseguradas del Servei Català de la Salut.

RESULTADOS:
El SUH del PTHU atendió en el año 2010 un total de 106206 urgencias 
con un promedio diario de 291 urgencias, en el año 2011, el SUH 
atendió 96214 urgencias, con una media diaria de 264 urgencias, los 
años 2012 se atendieron 96724 urgencias con un promedio diario de 
265 urgencias y en 2013 se atendieron 98159 urgencias con una media 
diaria de 269 urgencias frente a los años 2014 en el que se atendió 
97904 urgencias con un promedio diario de 268 urgencias, 2015 donde 
fueron atendidas 98005 urgencias con una media diaria de 268 urgen-
cias, 2016 con 103476 urgencias atendidas y un promedio diario de 
283 urgencias y 2017 en el que se atendió 106107 urgencias con una 
media diaria de 291 urgencias.
La población de referencia del PTHU ha disminuido durante el periodo 
de estudio. En el año 2010 fue de 429109, en 2011 de 395165, en 2012 
hubo una población de referencia de 394070, en 2013 una población 
de 393720, frente a 391457 en el año 2014, 391071 en 2015, 386344 
en 2016 y en 2017 la población de referencia fue de 388295.

CONCLUSIONES:
En 2011 se observa un descenso considerable, con respecto al 2010, de 
la demanda asistencial al SUH como consecuencia de la disminución 
del área de referencia del PTHU (dos municipios pasan a formar parte 
del área de referencia de otro hospital). A partir de este momento, 
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se observa un aumento en el porcentaje de asistencias al SUH, inde-
pendiente del área de referencia, por lo que se puede establecer que 
actualmente hay una tendencia alcista en cuanto al número de asisten-
cias con respecto a la población. Este incremento se sitúa desde 2011 
hasta el 2017 en aproximadamente un 3%, aun teniendo en cuenta 
que la población del área de referencia ha disminuido gradualmente 
en los años observados.
Sería interesante analizar en profundidad y ampliar el estudio para 
conocer más detalladamente esta evolución.

P-0221
IMPLANTACIÓN DE CODIFICACIÓN CON TAXONOMÍAS 
NANDA-NOC-NIC EN UN SERVICIO DE EMERGENCIAS

S Navarro Santos, P Fernán Pérez, E Rúa Sanz, Y Pérez Barba, 
A Barberá Gómez, JC Cerdeira Varela
SUMMA 112

Palabras clave: diagnóstico de enfermería-proceso de enfermería-enfermería 
de urgencias

INTRODUCCIÓN:
Tradicionalmente se atribuye al uso de lenguajes estandarizados de 
enfermería entre otras las siguientes ventajas: facilitan la comunica-
ción entre profesionales, facilitan la recogida y análisis de información, 
facilitan la evaluación de los cuidados, y contribuyen a dar visibilidad 
a los cuidados de enfermería y su influencia sobre el estado de salud 
del paciente.
En 2010 se publica el RD 1093/2010 por el que se aprueba el conjunto 
mínimo de datos de los informes clínicos del Sistema Nacional de Salud 
(SNS), en el que se incluye la obligación de incluir codificación con 
NANDA-NOC-NIC en los informes de enfermería del SNS, incluyendo 
a las Urgencias Extrahospitalarias.

OBJETIVOS:
Implantar la codificación con taxonomías NANDA-NOC-NIC en los 
recursos móviles de un Servicio de Emergencias Extrahospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
En 2016 se constituye un grupo de trabajo en Metodología Enfermera 
formado por enfermeros con distintos perfiles (asistencial/gestor). 
Partiendo de una versión previa implantada en nuestros centros asis-
tenciales, con escaso uso por parte de los profesionales, se inicia una 
revisión por grupo de expertos de las tres taxonomías, su aplicabilidad 
en nuestro servicio y causas de baja adhesión a la versión previa.
Para análisis de las causas que motivaban en bajo uso de la versión 
previa se constituye grupo focal.
Tras una primera reunión en la que se explicó la sistemática a seguir 
se estableció un calendario con reuniones periódicas en las que se 
buscaba consenso sobre lo trabajado de manera individualmente. Por 
taxonomías, en la primera reunión se realizaba el reparto de tareas 
y en la segunda sesión se realizaba puesta en común de los códigos 
seleccionados. Después cada miembro del grupo revisaba la lista com-
pleta de códigos seleccionados y descartados y emitía propuestas para 
cambiar de listado algunos códigos. En la tercera sesión se analizaban 
las propuestas de modificación realizadas y se alcanzaba consenso. 
Se incluían como criterio de selección aplicabilidad en nuestro medio 
y como criterio de exclusión imposibilidad de su uso e imposibilidad 
de registro.
Posteriormente se establecieron interrelaciones de NANDA con NOC 
y NANDA con NIC seleccionados.
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RESULTADOS:
Se apuntaron varias causas que limitaban el uso de la versión previa:
• Falta de formación en metodología Enfermera.
• Los listados con códigos seleccionados resultaban incompletos.
• Interrelaciones muy inflexibles que impiden registrar la intervención 
realizada.
• Obligatoriedad de codificar con las tres taxonomías.
Se seleccionaron 158 Diagnósticos NANDA, 295 criterios de resultado 
NOC y 325 intervenciones NIC. Se proponen interrelaciones para cada 
diagnóstico con las otras dos taxonomías.
Junto con el departamento de informática se realizó una aplicación 
para integrar en el asistente clínico móvil la codificación con las inte-
rrelaciones propuestas, dejando la posibilidad de que cada profesional 
realizara además las combinaciones que considerara oportunas en 
función del paciente y situación a la que se enfrentara. Para facilitar 
su uso a los profesionales se incluyeron descripciones de todas las 
etiquetas incluidas en el programa.
Se realizan dos sesiones formativas en las que se incluye tanto con-
tenido teórico sobre metodología como práctico de manejo de las 
taxonomías con casos clínicos y uso de la aplicación.
En enero de 2018 se pone en marcha la codificación NANDA-NOC-NIC 
en los recursos móviles de nuestro servicio.

CONCLUSIONES:
Ha resultado dificultoso adaptar la metodología enfermera NANDA-
NOC-NIC a nuestro servicio. Tras la implantación de la aplicación queda 
por ver, una vez superada la curva de aprendizaje, el uso que realizan 
nuestros profesionales de la misma.

P-0222
¿SABEMOS UTILIZAR CORRECTAMENTE LOS SERVICIOS DE 
URGENCIAS?

G Alonso Esteban (1), V Barrero Muñoz (2), M García Tovar (1), 
JL Alcega Tirado (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. 
(2) C. S. de Mequinenza. Zaragoza

Palabras clave: urgencias-educación-multicéntrico

INTRODUCCIÓN:
La comunidad de Aragón cuenta con una red de 11 hospitales públicos 
y 68 centros de atención médica continuada (rurales).
En el Hospital Clínico Universitario de Zaragoza se atendieron 135.261 
urgencias en el año 2017, de los cuales 24.577 fueron pacientes aten-
didos en Consulta Ambulatoria con niveles IV y V que es el 18,17% del 
total de las urgencias vistas en ese año.
De los 24.577 pacientes hay 28 que ingresan, supone un 0,11% del 
total de los pacientes vistos en consulta ambulatoria de dicho hospital.
El resto de pacientes se podrían haber solucionado en sus respectivos 
centros de atención primaria.

OBJETIVOS:
Definir el perfil clínico-epidemiológico del paciente y motivos de con-
sulta.
Analizar de forma retrospectiva los datos de los pacientes que acudie-
ron al servicio de urgencias durante el año 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio multicéntrico, descriptivo, retrospectivo, analizado con el pro-
grama informático SSPS v-22.
La recogida de datos fue a través del soporte informático PCH (puesto 
clínico hospitalario) del SALUD.

RESULTADOS:
Analizando el servicio prestado en las Urgencias del H. Clínico Univer-
sitario de Zaragoza existe un mal uso al respecto.
El número de pacientes que se atendieron en Consulta Ambulatoria fue 
de 24.577, de los cuales el porcentaje de un 14,85% aproximadamente 
se derivó al área de atención médica (lugar donde se realizan pruebas 
diagnósticas y tratamientos más complejos).
Los principales motivos de consulta fueron problemas digestivos.

CONCLUSIONES:
Dentro de nuestro análisis hemos detectado un mal uso de las ur-
gencias hospitalarias debido en gran parte a una falta de educación 
sanitaria, bien por el personal sanitario y no sanitario que trabaja en los 
centros de atención primaria, y junto con la administración, dirección 
y gerencia del SALUD.
El estudio multicéntrico nos orienta a poder detectar posibles mejoras 
en la utilización de los recursos sanitarios, dado que hemos encontrado 
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motivos de consulta que se podrían haber atendido perfectamente en 
los centros de Atención primaria.
Más recursos en los centros de Salud, más peticiones de pruebas com-
plementarias dando más prioridad a según que patologías, fomentar 
una educación sanitaria y difundir más información sobre los recursos 
que se tienen, horarios de apertura, cierre y de atención a las urgencias 
en cada centro de Salud y potenciar así el adecuado uso de la sanidad 
pública en atención primaria.

P-0223
EFECTO TRANSILVANIA: INFLUENCIA DE LA LUNA 
EN EL PACIENTE PSIQUIÁTRICO

F Santiago Cid, R Sánchez Bermejo, MA Díaz Chaves, Y Marín Martín
Hospital Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: transilvania-luna-psiquiatría

INTRODUCCIÓN:
Durante los largos turnos de noche de todos los hospitales de nuestro 
país, siempre han corrido una serie de leyendas o mitos sobre los 
factores que podrían influir en el aumento de la carga de trabajo o en 
el tipo de pacientes que acude a nuestros servicios de urgencias. Uno 
de esos mitos es que la luna llena provoca un aumento del número de 
los pacientes que requieren ser valorados por el servicio de psiquiatría.

OBJETIVOS:
Nuestro único objetivo es establecer una relación entre las distintas 
fases lunares y la asistencia de los pacientes psiquiátricos a nuestro 
Servicio de Urgencias del Hospital Nuestra Señora del Prado de Ta-
lavera de la Reina.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Para establecer dicha relación se han contabilizado todos los pacientes 
que fueron valorados por el servicio de psiquiatría tras petición de 
interconsulta por el facultativo del servicio de urgencias durante el 
año 2016 y se ha contrastado con el calendario lunar de dicho año 
resaltando los días finales de las cuatro fases: luna nueva, cuarto 
creciente, luna llena y cuarto menguante.

RESULTADOS:
Durante el año 2016 se han contabilizado 714 valoraciones por el 
servicio de psiquiatría de las cuales 34 tuvieron lugar los días en los 
que la luna estaba en cuarto creciente, 32 en luna llena, 15 en luna 
llena y 30 en cuarto menguante.

CONCLUSIONES:
Los datos obtenidos reflejan que no se puede establecer una relación 
entre las distintas fases lunares y la patología aguda del paciente 
psiquiátrico ya que los resultados no son concluyentes.
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P-0224
IMPORTANCIA DEL MANEJO POR LOS PROFESIONALES DE 
ENFERMERÍA DEL CATÉTER INTRAÓSEO EN EL PACIENTE POLI

M Hernández Rosa, C Belmonte Más
Hospital de Vinalopó. Alicante

Palabras clave: vía intraósea-politraumatizado-enfermería politraumatizado

INTRODUCCIÓN:
El personal de enfermería forma el equipo de profesionales respon-
sables en el manejo de dicha vía en casos en los que no es posible 
acceso periférico.
El 80% del personal de enfermería reconoce la falta de experiencia en 
la colocación de catéter intraóseo, siendo nosotros los profesionales 
responsables de dicha tarea.
La vía intraósea es una alternativa para el acceso vascular de las vías 
venosas periféricas, en adulto sería de tercera elección y en niños de 
segunda elección según la AHA y el ERC.

OBJETIVOS:
Objetivo general:
Resaltar la importancia de una buena técnica del acceso a vía intraósea 
por profesional enfermero del paciente politraumatizado.
Objetivos específicos:
Mostrar la utilidad de la vía intraósea como acceso vascular de emer-
gencia, especialmente en politrauma grave.
Analizar la documentación científica sobre zonas de elección de la vía 
intraósea en situación de urgencia vital.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El tipo de estudio es una revisión sistemática. Para obtener la bi-
bliografía necesaria hemos realizado búsquedas en bases de datos 
usando Las palabras clave “vía intraósea y politraumatizado” y “vía 
intraósea enfermería”.
Criterios de inclusión: Artículos en lengua española sobre vía intraósea 
en pacientes politraumatizados tanto adulto como pediátrico.
Criterios de exclusión:
Artículos sobre vía intraósea en otras situaciones que no sea paciente 
politraumatizado.
Artículos en lengua no española.
Artículos sobre paciente politraumatizado que se centren en la eva-
luación médica y no en actividades de enfermería.
Las bases consultadas han sido: Pubmed, Cochrane y schoolar.google.
es. Se revisaron un total de 23 artículos eligiendo un total de 8 dado 
la escasa literatura referente a este tema.

RESULTADOS:
Mediante esta técnica es posible un acceso venoso rápido con la 
propiedad de no colapsarse en caso de Shock. La clave para el éxito 
está en la colocación correcta y la buena elección del lugar.

Principales indicaciones:
-Imposibilidad de obtener acceso venoso por colapso circulatorio,
-En pacientes muy graves y tras 90 segundos o 2-3 intentos de obtener 
vía intravenosa.
-Grandes quemados, shock que precise RCP.
-Recién nacidos en asistolia.
-Hipovolemia grave.
-Politraumatismos graves.
Se ha comprobado que la zona humeral adquiere una mayor relevancia 
por la mejor disponibilidad de fármacos y menor traumatismo, en el 
paciente con politraumatismo las zonas de elección van a ser distintas, 
dependiendo de la zona lesionada y podremos tener en cuenta zonas 
menos usuales en el caso de ser zona ósea sana como es cresta iliaca, 
esternón, porción distal del fémur clavículas o extremo proximal de 
la tibia en pediatría.
El esternón aunque no es un sitio de primera elección será necesario 
usarlo en traumatismos extremos que afecten a piernas y brazos.
Entre sus contraindicaciones se encontrarían la punción de miembros 
inferiores en traumatismos abdominales graves, la utilización de un 
hueso previamente funcionado, las alteraciones óseas y los procedi-
mientos ortopédicos previos cerca del lugar de inserción.
Información extraída de la bibliografía citada en especial: “Vía intraó-
sea, ¿qué sabemos de ella?”, “Manual para la canalización venosa 
por vía intrósea”.

CONCLUSIONES:
Numerosos estudios demuestran que la vía intraósea es una alternativa 
rápida, sencilla y segura con gran utilidad en pacientes con politrauma-
tismos graves, teniendo que tener en consideración el lugar del trauma 
y su zona de colocación. En el politrauma adquieren mayor importancia 
las contraindicaciones a nivel traumático como: fracturas óseas tras 
la colocación, síndrome compartimental, osteomielitis y celulitis,, aún 
así esta vía es de gran importancia en politraumas graves siempre que 
se tenga en cuenta las zonas de elección.
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P-0225
EL PACIENTE SEMICRÍTICO EN UN SERVICIO DE URGENCIAS 
HOSPITALARIO

T Barcelona Tambo (1), E Bustamante Rodríguez (1), S Garcés Horna (1), H 
San Martín Ayue (1), S Navaz Tejero (2), M García Tovar (3)
(1) Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza. (2) Centro de Rehabilitación 
Psicosocial Nuestra Señora del Pilar. Zaragoza. (3) Hospital Clínico Universitario 
Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: enfermería de cuidados críticos-observación-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
En el informe de 2016 en los servicios de urgencia de los hospitales 
del Sistema Nacional de Salud se atienden 21,5 millones de urgencias 
anualmente, de las cuales un 11,3% precisan un ingreso hospitalario.
El tipo de paciente que queda ingresado en los Servicios de Urgencias 
Hospitalarios (SUH) es muy diverso, desde que, a partir de la década de 
los 70, empiezan a instaurarse las Unidades de Cuidados Intermedios o 
Unidades de Críticos, los pacientes son atendidos en muchos hospitales 
de nivel avanzado antes de su ingreso en plantas convencionales, o 
en las mismas salas de observación (SO).
Se denomina paciente semicrítico a aquel que precisando vigilancia y 
tratamiento continuado, no requieren ventilación mecánica invasiva, 
ni otras técnicas de soporte invasivo de funciones vitales, o zona de 
pacientes monitorizados en SO.
Con la realización de este estudio se pretende conocer la situación de 
los pacientes que finalmente quedan ingresados en SO con modalidad 
de ingreso semicrítico.

OBJETIVOS:
• El objetivo principal es conocer la actividad real generada de los 
pacientes que requieren según su modalidad de ingreso (semicrítico) 
ingreso en Sala de Observación en un servicio de urgencias hospi-
talario. En base a la demanda y asistencia prestada en el año 2016.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio observacional retrospectivo, en un hospital 
de tercer nivel, donde se han analizado las características de todos 
los pacientes asistidos en el SUH y las de aquellos que han quedado 
ingresados en las SO con criterio de semicríticos, así como el nivel de 
triaje, tiempo de estancia y unidades posteriores de destino.
Se han recogido los datos por medio de la aplicación de historia clínica 
digital Puesto Clínico Hospitalario (PCH-urgencias).
Las variables de estudio han sido: Edad, sexo, tiempos de asistencia 
(admisión, triaje, primera asistencia, fecha ingreso Sala observación, 
fecha de solicitud de alta, fecha de alta confirmada), Prioridad (Nivel de 
triaje), Motivo de consulta, modalidad de ingreso (variable específica 
de semicrítico), tipo de alta, centro de destino, servicio de destino.

RESULTADOS:
La edad media del paciente semicrítico en SO es de 76,39 ±15,3, la 
mayoría de estos pacientes tienen 75 años o más (65%). En la dis-
tribución por sexo hay más hombres (56,4%) que mujeres (43,6%) y 
en la distribución por Nivel de triaje (prioridad) el Nivel II es el más 
frecuente (80,4%). En relación con el tipo de alta, el 80,5% de estos 
pacientes es ingresado en planta en el mismo hospital y un 6,5% son 
exitus. Los servicios de destino más frecuentes son Medicina Interna, 
Neumología y Cardiología aunque hasta que llegan a estos pueden 
permanecer en la SO hasta 24 horas (64,1%).

CONCLUSIONES:
1. El análisis descriptivo de los datos procedentes de los registros de 
un servicio de urgencia permite orientar al comportamiento de dicho 
servicio en función del tipo de paciente que es atendido.
2. Las SO cumplen la función de servicio intermedio, aunque sufren 
los colapsos asociados a la falta de camas puntuales en el hospital, 
esto incrementa la sobrecarga asistencial.
3. Ante los datos aportados los resultados manifiestan la edad avan-
zada de los pacientes que ingresan en SO y en mayor medida el de 
modalidad de ingreso semicrítico.
4. Es preciso estudiar al paciente semicrítico durante más tiempo 
para extraer conclusiones más potentes, Con estudios prospectivos 
y criterios objetivos.
5. El paciente semicrítico permanece más tiempo en la SO. El paciente 
semicrítico termina con frecuencia en unidades donde se puede seguir 
la monitorización iniciada en urgencias, como son las de cardiología, 
neumología, unidad de sangrantes.
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P-0542
INFLUENCIA DE UNA ACCIÓN FORMATIVA EN URGENCIAS 
DEL HUCA SOBRE LA EXTRACCIÓN DE HEMOCULTIVOS

V Fernández Pérez, JM Fernández García, G García Riestra, 
C González Ramos, L Rodríguez Blanco, G García Estrada
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: hemocultivos-urgencias-sepsis

INTRODUCCIÓN:
A principio de 2018 se implanta en el Hospital Universitario Central 
de Asturias (HUCA) un nuevo protocolo de extracción de hemocultivos 
(HC). En la Unidad de Gestión Clínica de Urgencias (UGCU) del HUCA 
la extracción y procesado de hemocultivos supone una intervención 
enfermera habitual, durante cuyo proceso se detectaban un alto índice 
de incidencias. Su correcta extracción y procesamiento influye en un 
tratamiento más adecuado en pacientes con procesos infecciosos. Los 
profesionales de enfermería deben ser conscientes de la importancia 
de realizar una correcta técnica de extracción.

OBJETIVOS:
Medir la influencia de una actividad formativa en la mejora de la 
técnica de extracción y procesado de hemocultivos en el servicio de 
urgencias del Hospital Universitario Central de Asturias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de intervención cuasiexperimental sin grupo control con medición 
pre y post-intervención realizado con el personal de enfermería de la 
UGCU. Se realizó un cuestionario preintervención para medir nivel de co-
nocimientos y percepción de los profesionales y se repitió a los 3 meses 
de la intervención. La actividad formativa consistió en impartir sesiones 
divulgativas dirigidas a los enfermeros/as del Servicio, con una duración 
20 minutos. El objetivo era proporcionar recomendaciones basadas en la 
evidencia para evitar errores en la toma y procesado de HC que puedan 
alterar los resultados y afectar al tratamiento del paciente. Las variables 
se recogieron en una base de datos informatizada y anonimizada. Se 
realizó un análisis descriptivo usando frecuencias absolutas y relativas 
para las variables cualitativas y la media y la desviación estándar para las 
cuantitativas, un análisis bivariante mediante Ji-cuadrado para comparar 
proporciones y T-student para comparar medias. Se utilizó el programa 
estadístico SPSS 24.0 y se considerará un resultado estadísticamente 
significativo si el p-valor es < 0.05.

RESULTADOS:
El 53,4% de los encuestados previos a la formación valoraban que casi 
nunca o nunca se realiza correctamente la técnica de extracción. Tras 
la formación pasaron a ser el 31,1%. p<0,04. Un 33,3% reconocían los 
hemocultivos como una prueba urgente, y tras la formación el 60,9% 
p<0,005. Consideran excesivas las solicitudes de HC un 80% de los 
profesionales frente al 86% previo. Tras la formación saben cuál es el 
antiséptico indicado (clorhexidina 2%) el 91,3% frente al 44,8% que 
lo hacían previamente p<0.001. En cuanto al volumen de sangre en 

cada hemocultivo contestaron correctamente el 93,5% frente al 63,8% 
antes de la formación p<0,001. El volumen de sangre en cada HC es 
relevante para un 91,3% tras la formación p<0,29. El 81,4% reconoce 
los aerobios como el primer HC a extraer al utilizar vacutainer, antes de 
la formación fue el 37,2% p<0,001. La venopunción directa es el modo 
de extracción óptimo para el 100% tras la formación. La limpieza de 
tapones de los frascos de HC previo a la extracción es necesario para 
el 93,5% frente al 34,5% anterior a la formación p<0,001. El 77,8% 
contestó correctamente sobre como conservar los hemocultivos frente 
al 14% previo p<0,001. La actividad formativa desarrollada fue valorada 
muy positivamente por el 66,66% de los encuestados.

CONCLUSIONES:
La realización de una actividad formativa dirigida al personal de enfer-
mería, basada en un nuevo protocolo de extracción de Hemocultivos, 
mejoró la realización de la técnica y la calidad de extracción de los 
mismos y ello hace posible una mejor atención al paciente infeccioso 
en urgencias. La sesión formativa logró que los profesionales perci-
ban los hemocultivos como una técnica necesaria y adecuada en un 
servicio de urgencias.
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A-0226
USO DEL GEL LAT PARA REALIZAR SUTURAS EN LAS 
URGENCIAS PEDIÁTRICAS

AM Martín González, IO Díaz Viudes, C Díaz López
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-0227
INTEGRACIÓN DE LAS URGENCIAS SOMÁTICAS Y 
PSIQUIÁTRICAS EN UN ÚNICO SERVICIO DE URGENCIAS 
GENERALES

JA Cano Fernández, A Bigorra Espejo, R García Castán,  
T Guillén Alabarce, I Mesa Martínez, AV Martínez Cobas
Hospital General. Parc Sanitari Sant Joan de Déu. Barcelona

A-0228
PROTOCOLO DE CUIDADOS DE ENFERMERÍA EN VENTILACIÓN 
MECÁNICA NO INVASIVA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

LM Martín Núñez (1), M González Mora (1), A García Sánchez (1),  
Y González Fernández (2), V Nieto Rubio (1)
(1) Hospital General Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo. 
(2) GAI Alcázar de San Juan

A-0229
BUSCANDO NUEVAS FORMAS DE CUIDAR

ME Ancillo Gil, MI Ordúñez del Mazo, M López Cabanas
Hospital General Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

A-0230
REGISTROS DE ENFERMERÍA EN EMERGENCIAS EN PACIENTES 
CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO (TCE)

L Bausela Municio, I Montero Vilar, I Guadarrama Ramos
Gerencia de Emergencias Sanitarias

A-0231
TRASLADO INTRAHOSPITALARIO DEL PACIENTE CRÍTICO: 
CUANDO ESTAR PREPARADOS ES MEDIA VICTORIA

I de la Horra Gutiérrez, L Prados Fernández, B Ibáñez González, 
M Ibáñez Gómez, A Martínez de la Horra, F Mateos Chaparro
Hospital Universitario Marques de Valdecilla. Santander

A-0232
ANTECEDENTES DE LOS PACIENTES ATENDIDOS POR UNA 
UNIDAD MÓVIL DE EMERGENCIAS SANITARIAS

JJ Rodríguez Mondéjar (1), R Guillamón Candel (2), A Soriano Román (2), 
MC Rubio Rodríguez (2), J López Ruiz (2), M Martínez Martínez (3)
(1) UME-2 Alcantarilla. Gerencia de Urgencias y Emergencias. 061. SMS. 
Facultad de Enfermería de la UMU. Campus Mare Nostrum. IMIB-Arrixaca. 
Murcia. (2) UME-2 Alcantarilla. Gerencia de Urgencias y Emergencias. 061. 
SMS. (3) Residencia Virgen del Mar. Mensajeros de la Paz. Murcia

A-0233
MONITORIZACIÓN HEMODINÁMICA NO INVASIVA  
EN UNA UNIDAD DE OBSERVACIÓN DE URGENCIAS: 
TRATAR AL PACIENTE

I de la Horra Gutiérrez, L Prados Fernández, M Ibáñez Gómez, 
BI González, A Martínez de la Horra, F Mateos Chaparrol
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-0234
SOPORTE DE LA ENFERMERÍA EN EL SOPORTE (SVE)

MV Megía Sánchez (1), RC Estevez Montes (1), J Magdalena García (2), 
MJ Bennici Gamez (2), JR de la Rosa Rivas (3), A Redondo Velázquez (3)
(1) SESCAM. (2) SESCAM 112. (3) SSG-SESCAM
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O-0244
UTILIDAD DE LAS ESCALAS DE GRAVEDAD EN UN SERVICIO  
DE URGENCIAS HOSPITALARIO

P del Brío Ibáñez, R López Izquierdo, J Álvarez Manzanares,  
JI Santos Plaza, L Fadrique Millán, F Martín Rodríguez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: índice de severidad de la enfermedad-news-qSOFA

INTRODUCCIÓN:
Las escalas de gravedad tempranas (EWS) pueden ser una herramienta 
de gran ayuda en la valoración inicial de los pacientes en los servicios 
de urgencias hospitalarios (SUH).

OBJETIVOS:
Analizar la utilidad de las escalas predictivas de gravedad en el SUH: 
National Early Warning Score (NEWS) y la escala qSOFA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio prospectivo. Pacientes prioridades II-III según el Sistema Espa-
ñol de Triaje (SET) a su llegada al SUH. En jornadas tarde: Marzo-Junio. 
Criterios exclusión: <18 años, gestantes, patología traumatológica, 
prioridades I, IV-V, no firmar consentimiento informado. Variables in-
dependientes: Edad, género, Nivel en el SET: II, III, resultado: NEWS, 
qSOFA, Variable dependiente: Mortalidad Hospitalaria (MH). Se ha 
realizado un estudio descriptivo de la muestra, para la comparación 
de variables cualitativas se ha utilizado la prueba Chi-cuadrado y para 
las cuantitativas: t-student. Se ha realizado un análisis del Área bajo 
la curva (AUC) de curva rendimiento diagnóstico (ROC) de las escalas 
estudiadas para MH. Se calculó la: Sensibilidad (S), Especificad (E), 
cocientes probabilidad positivo (CP+), negativo (CP-) del mejor punto 
de corte según Índice Youden (IY). Análisis mediante SPSS 20.0. Sig-
nificación estadística p<0,05. Se ha calculado el IC 95%.

RESULTADOS:
N: 99 paciente. Mujeres 56 (56,6%). Edad Media: 67,5 (DE: 18,0) años. 
Edad Media Varones: ; Mujeres: . MH: 13%. SET II: 11 (11,1%), III: 88 
(88,9%). MH varón: 5 (11,6%), mujer: 8 (14,6%) p>0,05. MH SET II: 7 
(63,6%) vs SET III: 6 (6,8%) p<0,05. MH qSOFA: 0: 1,4%, 1: 26,1%, 2: 
85,7%, p<0,05. MH EWS<7: 3,3% vs NEWS ³7: 27% p<0,05. AUC de 
las curvas ROC escala NEWS: 0,88 (IC 95% 0,79-98) p<0,05, qSOFA: 
0,90 (IC 95% 0,80-0,99) p<0,05. Mejor punto de corte NEWS según IY 
NEWS³7 puntos: S: 0,92 (0,66-0,98), E: 0,62 (0,52-0,72), CP +: 2,48 (1,81-
3,40), CP-: 0,12 (0,02-0,82), VPP: 0,27 (0,16-0,41), VPN: 0,98 (0,90-0,99); 
qSOFA ³1: S: 0,92 (0,66-0,98), E: 0,79 (0,69-0,86); CP+: 4,41 (2,84-6,85), 
CP-: 0,10 (0,01-0,65), VPP: 0,40 (0,24-0,57), VPN: 0,98 (0,92-0,99).

CONCLUSIONES:
Los pacientes estudiados presentan una edad relativamente elevada. 
Con una MH importante. Los resultados remarcan la capacidad y uti-
lidad de las escalas analizadas para detectar pacientes más graves 
en los SUH. Se ha determinado que la MH de los pacientes analizados 
prácticamente se duplica si presenta puntuaciones del NEWS³7 o del 
qSOFA>1. Implementar estas herramientas junto con el Triaje tradi-
cional como puede ser el SET en la valoración inicial de los pacientes 
en los SUH nos permitiría detectar a la gran mayoría de los pacientes 
potencialmente graves que acuden a los mismos y de esta manera 
poder emprender medidas precoces de actuación.
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O-0246
AUTOPERCEPCIÓN DE LOS ALUMNOS DEL GRADO  
DE MEDICINA EN COMPETENCIAS DE LA MEDICINA  
DE URGENCIAS

S Espinosa Ramírez, DJ Palacios Castañeda, A Mateos Rodríguez,  
I Pujol Varela, S Denizon Arranz, E Cervera Barba
Universidad Francisco de Vitoria. Madrid

Palabras clave: patient simulation-clinical competence-emergency medicine

INTRODUCCIÓN:
La simulación clínica es una herramienta docente a la que se le está 
dando mucha importancia en los últimos años, como herramienta de 
aprendizaje. Permite a los alumnos el desarrollo de competencias, en 
un ambiente seguro para ellos y para los pacientes. El impacto que 
esta tiene sobre los objetivos que se plantean en los escenarios se 
puede medir de muchas formas. Una de ellas es la percepción subjetiva 
(autopercepción).

OBJETIVOS:
Analizar si existe una relación entre la autopercepción y los diferentes 
momentos de participación de un alumno del grado de medicina en una 
jornada práctica de simulación clínica de urgencias médicas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Las variables estudiadas fueron la autopercepción sobre adquisición 
de destrezas que se midió con una escala tipo Likert, siendo 1 el menor 
valor y 6 el máximo valor. Para la determinación de esta variable se 
realizó un cuestionario ad hoc basado en las competencias entrenadas 
y evaluadas en la asignatura de Estancias clínica I, cuyo contenido 
es la medicina de urgencias y emergencias, realizándose preguntas 
sobre la percepción que el estudiante tenía de haberlas adquirido. 
Esos cuestionarios se entregaron al alumno en diferentes momentos 
del proceso de la simulación, es decir, desde antes de que el alumno 
acudiera al centro de simulación, a una vez que el alumno en su casa, 
visionaba el vídeo y cumplimentaba el checklist que acompañaba al 
vídeo del escenario en el que había participado. El cuestionario era 
anónimo y el participante era identificado por un código, para poder 
relacionar las diferentes encuestas.
Las preguntas formuladas eran sobre el nivel de la competencia del 
alumno ante:
La realización de una historia clínica.
La realización de una exploración física.
La indicación de pruebas analíticas.
La interpretación de las mimas.
La indicación de pruebas de imagen y de electrofisiología.
La interpretación de las mismas.
El diagnóstico diferencial.
El manejo general de la patología urgente.
El trabajo en equipo.

El análisis estadístico se realizó mediante el paquete estadístico SPSS, 
utilizándose Test no paramétricos, como la prueba de Wilcoxon de los 
rangos con signo de muestras relacionadas.

RESULTADOS:
Del total de 104 alumnos a los que se entregaron los diferentes cues-
tionarios, solo se tomaron en cuenta los datos de los 86 (82,7%) que 
contestaron a todos los cuestionarios.
Encontramos diferencias significativas (Wilcoxon con nivel de signifi-
cancia de 0.05) al comparar los siguientes elementos entre la encuesta 
realizada antes de iniciar el ejercicio de simulación y la que se realizó 
terminado el proceso:
Competencias 
valoradas

media 
antes

media 
final

significancia 
,05

Historia clínica 3,53 4,28 <0,0001
Exploración física 3,35 4,22 <0,0001
Indicación de pruebas 
analíticas

3,37 4,2 <0,0001

Interpretar las pruebas 
analíticas

2,9 3,95 <0,0001

Indicación de pruebas 
complementarias no 
analíticas.

3,33 4,31 <0,0001

Interpretar las pruebas 
complementarias no 
analíticas

2,79 3,99 <0,0001

Diagnóstico diferencial 
de la patología urgente

2,74 4 <0,0001

Manejo del paciente con 
patología urgente

2,81 4,17 <0,0001

Trabajo en equipo 4,23 5,07 <0,0001

CONCLUSIONES:
A la vista de los resultados, creemos que la participación del alumno 
del grado de medicina, en una experiencia clínica simulada, es muy 
recomendable para obtener las competencias necesarias para atender 
a un paciente con patología urgente.
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O-0251
CAPACITACIÓN EN URGENCIAS MÉDICAS CON METODOLOGÍA 
DE APRENDIZAJE BASADO EN PROBLEMAS Y CASOS

PA Chisholm Sánchez (1), DJ Castrillón Rodríguez (2), ER Corpeño Monge 
(3), A Yáñez Anchustegui (3), A Fernández Villar (1), J Pino Gil (4)
(1) Hospital Quirónsalud Sur. Madrid. (2) Complejo hospitalario Ruber Juan 
Bravo. Madrid. (3) Unidad Docente Sureste. Madrid

Palabras clave: aprendizaje basado en problemas-capacitación-urgencias 
médicas

INTRODUCCIÓN:
En años recientes el aprendizaje basado en problemas y casos (Problem 
Based Learning y Case Based Learning –PBL-CBL–) se ha implemen-
tado como metodología para mejorar la capacitación de los Médicos 
Internos Residentes de primer año (MIR1) de Medicina de Familia y 
Comunitaria.
En el pasado se implemento de forma tradicional el Aprendizaje Ba-
sado en Conferencias (Lecture Based Learning –LBL–), por lo que se 
capacitaba de forma teórica pero no de forma practica a los Residentes 
de primer año.
Aún no se cuenta con estudios que analicen la importancia de estas 
metodologías en el ámbito de urgencias urgencia médica.

OBJETIVOS:
Con este estudio que hemos actualizado en cuanto a la recogida de 
resultados logramos analizar el nivel de mejora en la capacitación dado 
por la notas en la evaluación obtenidas en la rotación de urgencias 
médicas de los MIR1 de Medicina de Familia comparando el curso 
PBL-CBL vs el curso LBL.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se desarrollo e impartió el curso PBL-CBL en base a casos y problemas 
simulados 15 días previos a la primer guardia en urgencias médicas. 
Tipo de estudio: transversal. Muestra y Criterios de inclusión: Se anali-
zaron las notas de rotación de urgencias de todos los MIR1 de Medicina 
de Familia de nuevo ingreso de los años 2012 a 2017. Se analizaron las 
siguientes variables: El Nivel de Conocimientos Teóricos Adquiridos, 
el Nivel de Responsabilidad, Habilidades Adquiridas, Habilidad en el 
Enfoque diagnostico. Análisis estadístico con Excel, y SPSS Prueba de 
chi-cuadrado de Pearson.

RESULTADOS:
En los años 2012, 2013, 2014, a 70 MIR1 Medicina de Familia se les 
impartió el curso con el método basado en LBL, en los años 2015, 
2016, 2017 el curso con el método basado en PBL-CBL se impartió a 
71 MIR1 de Familia.
Con la Metodología PBL-CBL En la variable de conocimientos teóricos 
adquiridos de los MIR1 14 obtuvieron nota de 1, 55 Obtuvieron nota 
de 2, 2 obtuvieron nota de 3, con la Metodología LBL 15 obtuvieron 
nota de 1, 42 Obtuvieron nota de 2, 13 obtuvieron nota de 3, siendo 
la diferencia en la nota de 2 estadísticamente significativa (p< 0.007).

Con la Metodología PBL-CBL En la variable Nivel de Responsabilidad 
de los MIR1 13 obtuvieron nota de 1, 42 Obtuvieron nota de 2, 16 
obtuvieron nota de 3, con la Metodología LBL 10 obtuvieron nota de 1, 
55 Obtuvieron nota de 2, 3 obtuvieron nota de 3, siendo la diferencia 
en la nota de 3 estadísticamente significativa (p< 0.005).
Con la Metodología PBL-CBL En la variable Habilidades Adquiridas de 
los MIR1 15 obtuvieron nota de 1, 50 Obtuvieron nota de 2, 6 obtuvieron 
nota de 3, con la Metodología LBL 11 obtuvieron nota de 1, 44 Obtu-
vieron nota de 2, 15 obtuvieron nota de 3, no siendo las diferencias 
entre grupos estadísticamente significativa.
Con la Metodología PBL-CBL En la variable Habilidad en el Enfoque 
diagnostico de los MIR1 23 obtuvieron nota de 1, 43 Obtuvieron nota 
de 2, 5 obtuvieron nota de 3, con la Metodología LBL 2 obtuvieron nota 
de 0, 14 obtuvieron nota de 1, 45 Obtuvieron nota de 2, 9 obtuvieron 
nota de 3, no siendo las diferencias entre grupos estadísticamente 
significativa.

CONCLUSIONES:
Este estudio quiso revelar si la metodología del curso PBL-CBL tenía un 
impacto favorable en las notas de rotación de urgencias médicas com-
parado con el curso LBL. El Nivel de Conocimientos Teóricos Adquiridos, 
el Nivel de Responsabilidad, se vieron positivamente influenciadas en 
el curso PBL-CBL debido a la interacción de grupo en la resolución de 
problemas y casos con lo que se aplicaban los conocimientos teóricos 
adquiridos y se reforzaban los mismos, los MIR1 aumentaron su nivel 
de responsabilidad al estar resolviendo casos simulados complejos 
donde podían razonar y resolver sus dudas y tomar dicho aprendizaje 
como experiencia para casos reales. Sin embargo en las variables 
Habilidades Adquiridas y Habilidad en el Enfoque diagnostico no se 
objetivaron diferencias estadísticamente significativas entre la me-
todología LBL comparada con la metodología PBL-CBL por lo que se 
requiere perfeccionar la metodología para mejorar la capacitación con 
respecto a estas variables.
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O-0252
DIAGNÓSTICO, DESTINO E INTERCONSULTAS DE LOS 
PACIENTES DE LA UNIDAD DE CUIDADOS INTERMEDIOS

M Franco Sánchez, CM Cano Bernal, RM Parras Calahorro,  
L Blázquez González, LM González Torres, JL Bauset Navarro
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: diagnosis-critical care-hospitalization

INTRODUCCIÓN:
La Unidad de Cuidados Intermedios (UCIN), adscrita al Servicio de 
Urgencias Hospitalario (SUH), tiene como finalidad atender a pacientes 
cuya inestabilidad clínica, características de edad y comorbilidades 
hace que requieran vigilancia y cuidados estrechos.

OBJETIVOS:
El objetivo principal de este estudio es determinar las patologías más 
prevalentes presentadas entre los pacientes de la UCIN. Como obje-
tivos secundarios se encuentran conocer el destino tras la estancia 
en la unidad, así como también el porcentaje de aceptación de las 
interconsultas a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo con selección aleatoria por conve-
niencia de los pacientes ingresados en la UCIN entre mayo y diciembre 
de 2017. Previo consentimiento informado, se recogen datos de sus 
patologías, interconsultas a la UCI y destino posterior a su estancia 
en UCIN.
La población que abarca el Hospital General Universitario Reina Sofía 
de Murcia está en torno a los 200000 habitantes. El SUH atiende 
alrededor de 90000 urgencias al año, con unos 1200 ingresos anuales 
en la UCIN.

RESULTADOS:
Diagnóstico: Para la elaboración del estudio se recogieron 231 pacien-
tes, con un porcentaje de pérdidas del 6.5%. La distribución por sexos 
fue de 49.1% de mujeres y 50.9% de hombres, siendo la edad media 
de 71.4 años, con una desviación estándar de 17.4 años.
El diagnóstico de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)/edema agudo 
de pulmón (EAP) es el más común, con un porcentaje del 20% (50 
pacientes). Le siguen por orden infección respiratoria (18%, 45 pacien-
tes), insuficiencia respiratoria (11.2%, 28 pacientes), sepsis (6.4%, 16 
pacientes), diabetes mellitus (DM) descompensada (3.6%, 9 pacientes), 
fibrilación auricular (FA) y pancreatitis (2.4%, 6 pacientes, cada una), 
y síndrome coronario agudo (SCA) (2%, 5 pacientes). La encefalopatía 
hipercápnica se presentó en el 1.7% (4 pacientes), igual que el intento 
autolítico. Las alteraciones hidroelectrolíticas constituyen el 1.3% (3 
pacientes), como también las crisis comiciales, la intoxicación me-
dicamentosa y el politraumatismo, respectivamente. La emergencia 
hipertensiva supuso el 2% (2 pacientes), como las fracturas costales 
múltiples, hematoma subdural, hemorragia digestiva alta, reacción 
alérgica, síndrome coronario agudo, taquicardia y tromboembolismo 

pulmonar, respectivamente. Otras patologías presentaron una baja 
prevalencia, con un porcentaje cada una de 0.4% (1 paciente).
Destino: El 93.1% (201 pacientes) precisó hospitalización, mientras que 
el 6.9% (15 pacientes) fue dado de alta. En Medicina Interna ingresa-
ron 83 pacientes (35.9%), en Neumología 39 pacientes (16.9%), y en 
Cardiología 16 pacientes (6.9%). La UCI y la Unidad de Corta Estancia 
presentaron 16 ingresos (6.9%) y 12 ingresos (5.2%), respectivamente. 
En Enfermedades Infecciosas y Cirugía General y Digestiva se ingresó 
el mismo número de pacientes, 8 (3.5%). En orden descendente siguen 
Neurología (6 pacientes, 2.6%), Digestivo (5 pacientes, 2.2%), Psiquia-
tría (3 pacientes, 1.3%), Nefrología (2 pacientes, 0.9%) y Ginecología 
(1 paciente, 0.4%).
Interconsulta a UCI: Se realizaron 79 interconsultas a la UCI (34.2%). 
De ellas, el 20.3% (16 pacientes) fueron aceptadas y el 79.7% (63 
pacientes), desestimadas.

CONCLUSIONES:
Las patologías más prevalentes en los pacientes de la UCIN fueron 
las cardiorrespiratorias. La mitad de los pacientes presentaron ICC/
EAP, y en torno a un quinto, infección respiratoria. Le siguen por orden 
insuficiencia respiratoria, sepsis, DM descompensada, FA, pancreatitis 
y SCA. El resto de procesos presentaron una muy baja prevalencia.
Tras la estancia en la UCIN, más del 90% de los pacientes fue hospita-
lizado, siendo el servicio de Medicina Interna donde mayoritariamente 
se realizan los ingresos, en torno a un tercio de estos, seguido por 
Neumología y Cardiología, en consonancia con las patologías más 
frecuentes.
En relación con las interconsultas a la UCI, una minoría de ellas son 
aceptadas, en contraposición con el número de rechazadas, que son 
aproximadamente cuatro de cada cinco.
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P-0245
SIMULACIÓN CLÍNICA INTEGRADA EN LA DOCENCIA DE 
URGENCIAS Y CUIDADOS CRÍTICOS EN GRADO DE ENFERMERÍA

JJ Rodríguez Mondéjar (1), JA Sánchez Pérez (2), G Muñoz Pérez (3),  
JM Xandrí Graupera (3), ML López Iborra (3), M Martínez Martínez (4)
(1) UME-2 Alcantarilla. Gerencia de Urgencias y Emergencias. 061. SMS. 
Facultad de Enfermería de la UMU. Campus Mare Nostrum. IMIB-Arrixaca. 
Murcia. (2) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. SMS. Facultad 
de Enfermería de la UMU. Campus Mare Nostrum. Murcia. (3) Hospital General 
Universitario Reina Sofía. SMS. Facultad de Enfermería de la UMU. Campus 
Mare Nostrum. Murcia. (4) Residencia Virgen del Mar. Mensajeros de la Paz. 
Murcia

Palabras clave: enseñanza mediante simulación de alta fidelidad-estudiantes 
de enfermería-cuidados críticos

INTRODUCCIÓN:
Dentro de la innovación docente y en relación a técnicas de aprendi-
zaje se ha incluido la simulación clínica como un elemento útil, bien 
valorado y muy bien aceptado por parte del alumnado universitario de 
enfermería y otras ciencias de la salud.
Este trabajo es parte de lo recogido como retroalimentación de los 
dehiscentes de enfermería, donde se observa que no solo se valora la 
práctica en forma de simulación, sino otros aspectos de gran interés 
como comunicación, trabajo en equipo, interpretación de roles, toma 
de decisiones, aspectos a mejorar, situaciones que generan colapso, 
y respuestas innatas entre otros elementos.

OBJETIVOS:
El objetivo general: Describir elementos innovadores y que han sido 
útiles para el aprendizaje de los alumnos de Enfermería en un labora-
torio de cuidados críticos.
Objetivos específicos:
Determinar el grado de ansiedad global percibido durante la práctica 
de simulación.
Identificar sus conocimientos previos sobre la simulación y su termi-
nología.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tipo de estudio: cualitativo y cuantitativo, descriptivo, prospectivo y 
transversal.
Muestra: alumnos de enfermería (3er curso de grado).
Temporalidad: primer trimestre del 2017.
Lugar: Facultad de Enfermería de una universidad pública.
Desarrollo: se utilizó un cuestionario autoadministrado ad hoc, con 
datos sociodemográficos, preguntas dicotómicas, tipo Likert, y abiertas. 
Se cumplimentó en dos momentos, uno antes de empezar la simulación 
y otro al final del laboratorio.
Procesamiento estadístico: IBM SPSS Statistics v23, realizando esta-
dística descriptiva con media y desviación estándar para cuantitativas, 
y frecuencias y porcentajes para cualitativas. Se ha aplicado el test de 

Chi2 para la inferencia estadística aceptando significación estadística 
si p<0,05 para un nivel de confianza del 95%.
Normas éticas y de protección de datos aplicadas según la legislación 
correspondiente.

RESULTADOS:
Se procesaron una muestra de 100 cuestionarios, con edad media 
de 21,9 DE: 3,8 (20-40), un 19% mayor de 23 años. Siendo mujeres 
81(81,8%), solteros 82 (83%). Tienen un trabajo remunerado un 16%. 
Han realizado prácticas clínicas en medicina interna 20, en hematolo-
gía-oncología 11, en cardio-neumo 10, suponiendo el 42%.
No conocen la simulación de alta fidelidad el 87%, no han practicado 
el debriefing como metodología docente 93%.
Esperan de la simulación de este laboratorio “aprender a actuar en 
situación de urgencia, emergencia o con paciente crítico” 39 (42%), 
mientras que aprender respuestas y acciones en general son 42 (45%).
Consideran el nivel de utilidad de la simulación 9 sobre 10 DE: 1,4 
(1-10).
El nivel de ansiedad percibido por el alumno durante la práctica se 
puntuó con 5 sobre 10, DE: 2,4 (0-10).
En relación al nivel de aprendizaje percibido se evalúa con 8,8 DE: 1 
(5-10).
Respecto a lo bueno y variado del material docente y fungible utilizado 
dan un 8,7 sobre 10 DE: 1, 1(5-10).

CONCLUSIONES:
Los alumnos evalúan positivamente el aprendizaje recibido a través 
de la simulación de alta fidelidad en cuidados críticos y urgencias, y 
solicitan más clases con esta metodología docente.
La ansiedad percibida durante la práctica es moderada, existiendo 
variabilidad en la respuesta.
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P-0247
¿CUÁNDO DEBEMOS QUITAR LA CONTENCIÓN MECÁNICA?

J Pérez Acebo, S Rabadán Mezquita, E Móra Mellado, L Ros Munné
Hospital Universitario Parc Taulí. Barcelona

Palabras clave: agitación-contención mecánica-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La contención mecánica es utilizada en Psiquiatría de Urgencias para 
limitar los movimientos de una persona estando en agitación psico-
motriz/violencia ya sea por intoxicación por drogas de abuso ilegales/
legales o por una alteración de la conducta producida por una descom-
pensación de una enfermedad mental subyacente que curse con auto-
heteroagresividad, y en muchas ocasiones por una mezcla de ambas.
La decisión de instaurar la contención mecánica viene condicionada 
por unos protocolos objetivos intra/extra hospitalarios aceptados por 
la Comunidad Sanitaria/Comité de Bioética, que aportan seguridad 
legal a quien los ejecuta.
La decisión de retirarla, sin embargo, viene condicionada por decisiones 
subjetivas del personal sanitario que están al cargo del paciente. Es 
éste el momento, en que diferentes condicionantes pueden prolongar 
el tiempo de retirada de la contención o bien, una retirada temprana. 
Unos pueden provocar efectos adversos en el paciente y otros autoa-
gresividad, agresiones al personal sanitario y/o terceros.
Para tomar la decisión de instaurarla/retirarla existen 5 Escalas de 
Agitación, con sus respectivas modificaciones/adaptaciones de las 
cuales, la Escala de Agresividad Manifiesta (Overt Agression Scale, 
OAS) es la recomendada por la Sociedad Española de Emergencias 
médicas (SEMES) para su uso intra/extra hospitalario, pero son unas 
escalas que o bien, requieren de tiempo para realizarlas y revaloracio-
nes continuas además de que el personal sanitario esté entrenado o 
bien, están infrautilizadas o directamente no se utilizan ni se conocen.
Por otro lado, tras revisar varios protocolos/Guías de Salud Mental, 
indican perfectamente los pasos a seguir durante la Contención Me-
cánica pero deja, al subjetivismo, la decisión de retirarla.
Sí que indican la necesidad de supervisión cada 15 minutos, pero 
la supervisión que puede hacer enfermería en un servicio como son 
las urgencias hospitalarias, en donde los servicios de Salud Mental 
y Medicina/Cirugía están mezclados dificultan el control necesario 
del paciente agitado estando en Contención Mecánica; tanto en el 
nivel de agitación para tomar la decisión de descontener, como en 
los parámetros fisiológicos que pueden poner en riesgo la vida del 
paciente(muerte súbita) por agitación extrema mantenida/sobredosi-
ficación farmacológica.

OBJETIVOS:
Identificar los parámetros de movimiento de tronco y las constantes 
vitales(FC y SatO2) de una persona que precise Contención Mecánica 
desde el inicio hasta la retirada, mediante el Dispositivo de Seguridad y 
Retención Torácica(patente ES 2620985 A1) “Sensorizado”, generando 
así una nueva Escala de Agitación “Tecnificada”.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Desarrollo de un sensor que se integre en el Dispositivo de Seguridad 
y Retención Torácica compuesto por; un oscilómetro para contabilizar 
los movimientos bruscos de tórax y por un sensor que capte la FC y la 
SatO2 situado en el lóbulo de la oreja del paciente.
Los datos recogidos (WI-FI), una vez filtrados los “ruidos” mediante un 
algoritmo de nueva creación y procesados estadísticamente, servirán 
de base para la creación de un software y de una nueva Escala de 
Agitación.

RESULTADOS:
La creación de un software que alerte a tiempo real por un lado, de 
posibles efectos adversos y por otro, que genere una Escala de Agita-
ción “Tecnificada” del paciente mientras dure la contención, aportará 
seguridad al paciente al avisar ante una PCR, Arritmia, UPP, broncoas-
piración... y al sanitario, que podrá liberar/medicar al paciente con cri-
terios objetivos y además demostrables, en caso de repercusión Legal.

CONCLUSIONES:
La oportunidad que nos brindan las nuevas tecnologías “TecHealth” 
deben de ser aprovechadas ya que creemos que las “contenciones se-
guras” dotadas de sensores, aportarán datos objetivos a tiempo real lo 
que repercutirá en la seguridad de pacientes y sanitarios en Urgencias.
Por ello, el proyecto está siendo desarrollado desde la Unidad de 
Innovación del Parc Taulí en convenio con la empresa EURECAT.
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P-0248
DEBRIEFING COMO HERRAMIENTA DOCENTE EN FORMACIÓN 
CON SIMULACIÓN CLÍNICA DEL TRAUMA GRAVE

JA Jiménez Hernández (1), O Segura Alba (2), JJ Rodríguez Mondéjar (2)
(1) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. (2) Gerencia 061. 
Murcia

Palabras clave: politraumatizado-enseñanza mediante simulación de alta 
fidelidad-enfermería

INTRODUCCIÓN:
En los últimos años la simulación clínica ha cobrado una importante 
función docente en el ámbito sanitario. En este contexto, la experiencia 
simulada constituye un elemento fundamental para el aprendizaje, 
siendo el debriefing el soporte básico para la efectividad de la ense-
ñanza activa.
Podemos considerar el debriefing como una reflexión guiada posterior 
a la resolución de un escenario clínico simulado con el fin de analizar y 
aprender la experiencia vivida. Ésta técnica ve reforzada su acción con 
la visualización en video de la actuación simulada, donde el discente 
observa desde una perspectiva diferente los actos al tiempo que es 
ayudado por el análisis de los hechos que guía el docente.
La escasez de estudios que valoren el debriefing con visualización de 
video genera motivación para la realizar este estudio.

OBJETIVOS:
Comprobar la eficacia de la técnica debriefing junto con visualización en 
video de la experiencia vivida en la formación de un curso de simulación 
clínica en atención al trauma grave.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Diseño: Estudio preexperimental pretest-postest con un grupo.
Periodo: octubre de 2017.
Muestra: Enfermeros matriculados en el Curso de atención al paciente 
con trauma grave.
Muestreo: Muestreo no probabilístico intencional.
Variables: edad, sexo, año finalización estudios, valoración de la ac-
tuación en caso clínico antes de la visualización de video y debriefing, 
valoración de la actuación en cada caso clínico después de la visuali-
zación de video y debriefing, y utilidad de la simulación.
Intervención: Realización de curso-taller de simulación clínica de alta 
fidelidad en la atención al trauma grave con visualización posterior 
de video y debriefing.
Instrumentos de medida: Encuesta con valoración de la actuación antes 
y después de la visualización de video con la experiencia simulada.
Análisis de datos: Test de normalidad Shapiro-Wilk y prueba de Wil-
coxon para muestras relacionadas.

RESULTADOS:
Se obtiene una muestra de 13 sujetos con una edad media de 33.46 
años, 15.8% de hombres y 84.65% de mujeres. Se obtiene una media 
de puntuación antes de ver el video de 3 puntos y 2.72 para la puntua-

ción después de ver el video. Se aplica test de normalidad de Saphiro 
Wilk utilizándose el contraste no paramétrico Wilcoxon para muestras 
relacionadas con la valoración antes y después de visualizar video de 
la experiencia simulada obteniendo Z= -6.622 (p=0.000). Un 97.6% de 
los alumnos encuentran de utilidad la metodología utilizada frente a 
un 2.4% que no la considera útil.

CONCLUSIONES:
La puntuación es menor tras visualizar video junto con el debriefing. 
Por tanto, existe significación estadística entre la variable valoración 
antes de ver el video y la variable valoración después de verlo. De 
esta forma, el debriefing y visionado de video consigue en el alumno 
un pensamiento crítico y objetivo. La mayoría de alumnos encuentra 
útil la metodología utilizada.
La visualización de video en simulación clínica de la atención al trauma 
grave se constituye como un elemento reforzador de la experiencia 
simulada que mejora de forma complementaria la técnica de debriefing 
aumentando su característica como elemento reflexivo de la práctica 
vivida.
Por tanto, la simulación clínica debe contar con elementos de visua-
lización de video de la práctica realizada y debriefing simultáneo que 
aporte elementos críticos de la actuación sobre un posible paciente con 
trauma grave y que abre una puerta a profundizar en la investigación 
en esta línea de enseñanza.
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P-0250
MODELAJE CON VÍDEO EN EL APRENDIZAJE PRÁCTICO  
DE LA REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR AVANZADA

N García Aracil (1), L José Alcaide (1), A Sanjuán Quiles (2),  
R López Picazo (3), ME Castejón de la Encina (1)
(1) Servicio Emergencias Sanitarias. SAMU Alicante. Departamento de 
Enfermería. Universidad de Alicante. (2) Departamento de Enfermería. 
Universidad de Alicante. (3) Servicio de Emergencias de Castilla-La Mancha

Palabras clave: clinical simulation-nursing degree-CPR

INTRODUCCIÓN:
La simulación clínica de alta fidelidad aplicada en las sesiones prác-
ticas de reanimación cardiopulmonar avanzada (RCP), en el Grado de 
Enfermería, es una herramienta potente y eficaz para el aprendizaje 
de los alumnos sobre competencias técnicas y no-técnicas. Derivadas 
del gran número de alumnos por sesión, los docentes encontramos 
dificultades para organizar los seminarios de tal manera que exista un 
modelaje previo, la práctica grabada en video en grupos de 3 alumnos 
y, por último, el debriefing. Todo ello necesario para abordar de manera 
efectiva la integración de los protocolos de la International Liaison 
Committee on Resuscitation (ILCOR), los procedimientos terapéuticos 
y las habilidades no técnicas como la organización y dinámica del 
equipo, liderazgo y comunicación.

OBJETIVOS:
Evaluar el modelaje con video como recurso docente en las sesiones 
prácticas de RCP a través de la opinión de los alumnos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo transversal. La población a estudio 
son 200 alumnos que cursan la asignatura de 4º de Grado de Enfer-
mería, “Cuidados de Enfermería en unidades especializadas”, en el 
curso lectivo 2017 – 2018, de la Facultad de Ciencias de la Salud de 
la Universidad de Alicante. El estudio se realizó en 3 fases: primero, el 
profesorado y equipo técnico editó un video con diálogos; segundo, se 
llevó a cabo los seminarios prácticos, con 10 grupos diferentes de 20 
alumnos cada uno, organizando los tiempos comenzando con el mode-
laje con video, ejercicio práctico por pequeños grupos y debriefing; se 
envió a los alumnos, por Google Form, un cuestionario de evaluación 
de la herramienta docente cuya respuesta era anónima. El instrumento 
tenía 5 opciones de respuesta a las preguntas formuladas: “Totalmente 
desacuerdo”, “desacuerdo”, “ni desacuerdo ni acuerdo”, “de acuerdo” 
y “totalmente de acuerdo” totalmente de acuerdo”. La selección de la 
muestra se realizó de manera aleatoria. Todos los alumnos participaron 
de manera voluntaria, firmando el consentimiento informado digital.

RESULTADOS:
Participaron 74 alumnos, de los cuáles el 34(45,9%) estaban de acuerdo 
en que durante el desarrollo de las prácticas, el vídeo de modelaje al 
inicio les estimuló a superar sus dificultades de aprendizaje y 21(29,7%) 
estuvieron totalmente de acuerdo. 23(50%) estaban de acuerdo en que 

durante el desarrollo de las prácticas, el vídeo ayudó a adaptarse a 
situaciones nuevas e imprevistas y 37(31,10%) totalmente de acuerdo. 
En relación a la claridad del vídeo, 45(60,80%) y 15(20,30%) estaban 
de acuerdo y totalmente de acuerdo. 37(50%) de los alumnos estuvie-
ron de acuerdo con que el vídeo estimula el pensamiento reflexivo y 
autónomo y 18(24,30%) totalmente de acuerdo. En relación a si hubo 
tiempo suficiente para cada una de las fases del seminario práctico: 
explicación, vídeo de modelaje, ejercicio práctico en grupos peque-
ños, debriefing o reflexión posterior, 23 (31,10%) alumnos estuvieron 
en desacuerdo, 22 (29,70%) de acuerdo y 16 (21,6%) totalmente de 
acuerdo. Sin embargo, con respecto a si se respetó el horario esta-
blecido con el vídeo de modelaje 34 (50%) estuvieron de acuerdo y 20 
(27%) totalmente de acuerdo. Referente a si los contenidos del vídeo 
incluían conocimientos, habilidades y actitudes, 68 (91,90%) alumnos 
estuvieron de acuerdo y totalmente de acuerdo. 71 (96%) alumnos 
estaban de acuerdo o totalmente de acuerdo con que habían aprendido 
bastante durante el seminario.

CONCLUSIONES:
El video inicial se muestra como una herramienta muy potente para el 
modelaje en las sesiones prácticas de maniobras de RCP, con grupos 
con gran número de alumnos, sin obviar la simulación clínica y el 
debriefing posterior correctamente desarrollados.
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P-0253
PRIMEROS DATOS EPIDEMIOLÓGICOS SOBRE VIOLENCIA  
DE ODIO EN ESPAÑA. RESULTADOS DEL PROYECTO SIVIVO

L Dani Ben Abdellah (1), ML López Corcuera (1), B Reche Martínez (1),  
R Torres Santos-Olmo (1), MA Rodríguez Arenas (2), CC Gil Borreli (2)
(1) Hospital Universitario La Paz. Madrid. (2) Escuela Nacional de Sanidad. 
Instituto de Salud Carlos III. Madrid

Palabras clave: violencia-odio-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
La violencia de odio (VO) se ha convertido en un problema emergente 
en nuestro medio por la magnitud que está alcanzando, la gravedad 
de sus consecuencias en salud y por su impacto en los servicios sani-
tarios. Hasta el momento, no contamos con sistemas de información 
sanitaria que puedan dimensionar este fenómeno y permitan valorar 
las necesidades de atención de sus víctimas.

OBJETIVOS:
El objetivo del proyecto SIVIVO es cuantificar y tipificar los incidentes 
de VO, así como describir las características de las lesiones que pro-
voca y la atención sanitaria que requiere.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio transversal de casos de agresión captados de forma conse-
cutiva entre los atendidos en el Servicio de Urgencias de un hospital 
de tercer nivel en la ciudad de Madrid, de abril 2015 a abril 2016. Se 
realizaron entrevistas usando un cuestionario elaborado ad hoc para 
el estudio, que recoge información sociodemográfica, de las lesiones 
y del propio incidente. Se presenta un análisis descriptivo de los casos 
de VO y su comparación con los de otras motivaciones.

RESULTADOS:
De las 95 personas atendidas por agresión entrevistadas, 4 rechazaron 
participar. De las restantes, 48 (53%) refirieron haber sido agredidas 
por alguna motivación discriminatoria: las más frecuentes el aspecto 
físico (17), el sexo (14, 55% mujeres), la nacionalidad (12), tener pocos 
recursos y la etnia (9). El 42% (20) eran mujeres y la media de edad 
fue de 34,5 años (DE 15). El 50% eran de origen español. Las lesiones 
más frecuentes fueron contusiones (38), heridas superficiales (12) y 
fracturas (4), principalmente en cabeza y cuello (39), miembro superior 
(19) y tórax (13), ocasionadas en la mayoría de los casos por peleas. El 
pronóstico fue leve en un 83% y un 9% requirió ingreso hospitalario. 
Las agresiones se produjeron en la calle (39%) y en el hogar (20%), 
y en más de la mitad de los casos involucró a 2 o más agresores. 
En 35 (74,5%) casos se utilizó lenguaje discriminatorio y en 7 (15%) 
se identificó simbología del odio. El 21% (10) de las víctimas refirió 
que había sido agredida por esta motivación previamente y 39 (81%) 
manifestó intención de denunciar.

CONCLUSIONES:

Pese a la infradetección, una de cada dos personas que acudieron al 
servicio de urgencias por agresión lo fue por VO. Entre las mujeres 
agredidas, el 65% lo son por este motivo (sin incluir violencia de gé-
nero). Aunque el pronóstico de las lesiones fue sobre todo leve, un 
9% requirió ingreso. Es necesario establecer un sistema de registro 
sistemático para conocer mejor el alcance de las repercusiones sani-
tarias de la VO y facilitar un abordaje integral.
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P-0254
VALORACIÓN DE LA ACTIVIDAD DE LOS MIR EN LOS SERVICIOS 
DE URGENCIAS DE ESPAÑA

I Miguens Blanco (1), C Guillén Astete (2), M Zamorano Serrano (2),  
E Machín Muñoz (2), P Gallego Rodríguez (2), C de la Casa Resino (2)
(1) Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid. (2) Hospital 
Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Palabras clave: educación-medicina de emergencias-cuestionario

INTRODUCCIÓN:
La actividad de los médicos internos residentes (MIR) en los servicios 
de urgencias (SU) es un tema que se debe abordar desde dos aspectos: 
El meramente asistencial, sobre el que ya existe una legislación clara 
que determina su grado de responsabilidad como ente protagónico del 
acto médico (1); y el docente, que estará inmediatamente vinculado 
a la actividad desempeñada por los profesionales facultativos que 
ejercen funciones de supervisión y tutoría o ambos de forma simul-
tánea. Esta relación MIR-SU ha concentrado la atención de distintos 
estudios encaminados a explorar la situación real de los residentes en 
torno a la actividad en urgencias tanto asistencial como discente, sin 
embargo no disponemos de información reciente que recoja la opinión 
de nuestros MIR a nivel nacional.
El grupo de trabajo SEMES-MIR, de la Sociedad Española de Medicina 
de Urgencias y Emergencias cuenta con una amplia red de representan-
tes a nivel nacional, formada tanto por residentes como por médicos 
adjuntos de reciente especialización. La actividad de este grupo de 
centra en la formación transversal de residentes en temas vinculados 
a la medicina de urgencias.

OBJETIVOS:
El propósito del presente estudio es recoger la opinión de los MIR 
españoles acerca de distintos aspectos relativos al desempeño de 
su actividad en sus correspondientes servicios de urgencias durante 
el periodo de formación especializada, tanto durante las jornadas de 
atención continuada (guardias) y durante las rotaciones que realizan 
algunos de ellos en dichos servicios como parte de sus programas 
formativos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se convocó a un grupo consultor de 5 tutores de residentes de ur-
gencias con más de 5 años de experiencia, a dos médicos adjuntos 
de urgencias y a tres residentes para la elaboración de la encuesta. 
La encuesta se organizó en aspectos demográficos, valoración de la 
rotación en urgencias, de las guardias de primer año, de las guardias 
de años siguientes y perspectivas sobre la medicina de urgencias como 
opción laboral. Para ello se utilizaron preguntas de respuesta dicotó-
mica y escalas de valoración ordinal tipo Likert. El formato final de la 
encuesta fue aprobado por todos los integrantes del grupo consultor. 
A continuación la encuesta se sometió a una prueba de comprensión y 
de tendenciosidad. La encuesta fue distribuida de forma universal entre 
residentes de 38 centros hospitalarios españoles en cuyos servicios de 

urgencias realizan actividad asistencial médicos internos residentes. La 
distribución de los centros obedeció a la disponibilidad de miembros 
del grupo SEMES-MIR. Las encuestas se distribuyeron a lo largo del 
año académico 2015-2016 a través de formulario electrónico.

RESULTADOS:
Se incluyeron 1083 encuestas de un total de 3796 encuestas. 373 
fueron varones (34.4%).La distribución de residentes encuestados en 
función de su año de residencia fue 239 R1s, 220 R2s, 349 R3s, 212 
R4s y 63 R5s (22%, 20.3%, 32.2%, 19.6% y 5.8%). 1001 pertenecían 
a programas de especialidades médicas.
958 encuestados (88.5%) reconocieron que en su programa formativo 
se incluía una rotación por el Servicio de Urgencias. Entre los encuesta-
dos que no la habían tenido, 76.9% indicó que habría sido de su interés.
La moda y mediana del tiempo de rotación en urgencias fue 2 meses. El 
100% de los encuestados que afirmaron tener una rotación de menos 
de un mes y el 62.3% de los que tuvieron una rotación de 1 mes, la 
consideraron insuficiente.
De haber existido una especialidad de urgencias (MUE), el 18.5% de 
los encuestados la habría elegido y el 42% la habría considerado.

CONCLUSIONES:
La no existencia de una especialidad en MUE dificulta la homogeni-
zación formativa entre los MIR, la labor en tutorización y lo que es 
todavía más significativo: más de un 70% de nuestros MIR en el año 
2015-2016 no han podido escoger la especialidad que desean, MUE.
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P-0255
DESARROLLO DE UNA PLATAFORMA WIKI COMO 
HERRAMIENTA DE GESTIÓN DE CONOCIMIENTO EN UN SUH

B López Barbeito (1), A Galdón Ortiz (1), E Bragulat Baur (1), M Sánchez 
Sánchez (1), L Fernández Luque (2), CL Sánchez Bocanegra (2)
(1) Hospital Clínic. Barcelona. (2) Universitat Oberta de Catalunya (UOC)

Palabras clave: wiki-gestión del conocimiento-dolor torácico

INTRODUCCIÓN:
La investigación clínica y biomédica mantiene un ritmo de producción 
científica muy elevado que hace que los clínicos se vean expuestos a 
tal cantidad de información que es imposible que puedan analizarla y 
aplicarla en su práctica diaria.
Es necesario por tanto desarrollar un nuevo paradigma que permita la 
generación y aplicación de conocimientos que guíen la atención clínica 
y mejoren la calidad de la misma. Una solución a este gran reto podría 
ser que las personas y las diferentes entidades compartan y colaboren 
(sharismo) en el desarrollo de contenido útil y actualizado, para el 
apoyo a la toma de decisiones clínicas, y es aquí donde las tecnologías 
basadas en la Web 2.0 pueden jugar un papel determinante. Dentro 
de la Web 2.0 se encuentran las wikis, una Wiki es una plataforma 
de internet que permite la gestión colaborativa de su contenido y 
estructura directamente desde un navegador.

OBJETIVOS:
Facilitar la generación, difusión y actualización del conocimiento sobre 
el manejo del dolor torácico en urgencias de acuerdo a las guías de 
práctica clínica, mediante la elaboración de una plataforma gestora 
del conocimiento implementada en Wiki.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio piloto realizado en la Unidad de Dolor torácico (UDT) del Hos-
pital Clínic de Barcelona, con una fase inicial en la que se llevó a cabo 
una encuesta entre los trabajadores médicos de dicha unidad con el fin 
de conocer el grado de conocimiento de lo que es una plataforma wiki, 
así como el grado de empleo de dispositivos móviles como herramienta 
de ayuda en la actividad médica habitual.
Desarrollo de una plataforma wiki empleando para ello el aplicativo 
Xwiki con una base de datos de código abierto MariaDB y un servidor 
HTTP Apache-Tomcat.
Desarrollo del contenido de la misma siguiendo las directrices y me-
todología de las guías de práctica clínica tradicionales, adaptándolas 
al funcionamiento del hospital y a un entorno online.

RESULTADOS:
La encuesta inicial puso de manifiesto que todos los participantes 
disponían de un dispositivo móvil, con entre 1-5 aplicaciones médicas 
instaladas, especialmente farmacológicas, scores clínicos y manejo/
tratamiento, pero desconocen (72.7%) lo que es una Wiki. A pesar de 
ello la puesta en marcha de la misma puso de manifiesto un elevado 

uso de la misma con más de 565 sesiones y 5135 visitas a páginas en 
el intervalo de 6 meses.

CONCLUSIONES:
A pesar del bajo grado de conocimiento de lo que es y para qué sirve 
una plataforma Wiki, ha sido muy bien acogida entre los participantes 
en el estudio, con lo que podría ser una solución prometedora para 
generar un núcleo de conocimiento actualizado dentro de la organi-
zación, facilitando el aprendizaje y estableciendo criterios unificados 
de actuación.
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P-0257
IMPORTANCIA DE LA FORMACIÓN EN SVB Y DEA POR 
ENTIDADES PERTENECIENTES AL CONSEJO ESPAÑOL RCP

G Pérez Cabeza (1), JP Gil Torres (1), Y Aparicio Parra (2)
(1) Viamed Santa Ángela de la Cruz. Sevilla. (2) Hospital Universitario de Valme. 
Sevilla

Palabras clave: soporte SVB y DEA-formación-soporte vital básico

INTRODUCCIÓN:
El presente trabajo tiene por objeto poner de manifiesto la importan-
cia de impartir los conocimientos de las técnicas de Soporte Vital 
Básico (SVB) y el uso del Desfibrilador Externo Semiautomático (DEA), 
especialmente, entre el personal NO sanitario con la metodología y 
certificación de las entidades que forman parte del Consejo Español 
de Resucitación Cardiopulmonar (CERCP) y bajo las recomendaciones 
del European Resuscitation Council (ERC).

OBJETIVOS:
Fomentar la correcta formación de los cursos de SVB y DEA para el 
personal NO sanitario mediante la metodología y certificación de las 
entidades que forman parte CERCP y bajo las recomendaciones del ERC.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Un estudio realizado desde el 13 de Junio del 2015 hasta el 27 de 
Diciembre de 2017 a partir de preguntas directas al inicio de la for-
mación y correcciones a lo largo de las formaciones en un total de 12 
cursos de SVB y DEA homologados por El Plan Nacional de RCP con 
un total de 136 alumnos de los cuales 103 alumnos eran personal NO 
sanitario con formación previa, inferior a dos años, en SVB y DEA re-
cibida por entidades o personal NO CERTIFICADO por ninguna entidad 
perteneciente al CERCP.

RESULTADOS:
• El 100% de los alumnos no sabían de la posible existencia de las 
respiraciones agónicas (gasping) en la parada cardiorrespiratoria (PCR).
• El 92% no sabían que existen normativas que regulan el uso del DEA 
en España y en las comunidades autónomas (CC. AA.).
• El 62% no sabía las precauciones básicas de seguridad al utilizar 
un DEA en caso de PCR.
• El 53% tenía desconocimiento de los conceptos básicos de una PCR.
• El 43% de los alumnos se posicionaban para la realización de la 
resucitación cardiopulmonar (RCP) de manera incorrecta.
• El 28% mezclaba las técnicas de SVB en adultos con las técnicas 
pediátricas y viceversa por conocimientos previos mal adquiridos.

CONCLUSIONES:
-La desinformación referente a conceptos y normativa del uso del DEA 
es un problema serio para su correcto manejo y amparo legal.
-La formación en SVB y DEA no amparada en los estándares estable-
cidos por las entidades pertenecientes al CERCP y bajo las recomen-

daciones del ERC hace que los primeros intervinientes NO sanitarios 
adquieran los conocimientos en SVB y DEA de manera no adecuada.
-Los alumnos no formados bajo la metodología y contenido de las en-
tidades pertenecientes al CERCP y bajo las recomendaciones del ERC, 
carecían de conocimientos básicos para detectar una PCR y utilización 
correcta del DEA en caso de PCR.
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P-0258
DETECCIÓN DE TIPOS DE VIOLENCIA A PARTIR DE LOS PARTES 
DE LESIONES DE UN SERVICIO DE URGENCIAS

LDB (1), ML López Corcuera (1), B Reche Martínez (1), R Torres Santos (1), 
CC Gil Borreli (2), MA Rodríguez Arenas (2)
(1) Hospital Universitario La Paz. Madrid. (2) Escuela Nacional de Sanidad. 
Instituto de Salud Carlos III. Madrid

Palabras clave: violencia-odio-urgencias medicas

INTRODUCCIÓN:
Los partes de lesiones son documentos médico-legales con una función 
asistencial y pericial, por lo que su calidad debe servir adecuadamente 
a ambos propósitos; sin embargo, en la práctica, son con frecuencia 
infravalorados, tanto por el personal facultativo que los cumplimenta 
como por los sistemas de información sanitaria.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio es evaluar la calidad de la información contenida 
en los partes de lesiones y su capacidad para detectar diferentes tipos 
de violencia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de partes de lesiones y documentación clínica (his-
toria clínica, informe SAMUR, etc.) correspondientes a 166 episodios 
de agresión atendidos por el servicio de Urgencias de un hospital de 
tercer nivel de la Comunidad de Madrid durante el último trimestre 
de 2014 respecto al sexo, edad, origen, pronóstico e ingreso de las 
víctimas. Para la valoración de la calidad de la información se aplicó 
el baremo propuesto por García Minguito.

RESULTADOS:
De los 166 casos, el 65,7% eran hombres, la media de edad fue de 38 
años y el 55% había nacido en España. El 76,5% de los casos obtuvo 
un pronóstico leve, requiriendo ingreso un 3%. La calidad fue baja en el 
97% de los partes de lesiones y en el 84% de la documentación clínica. 
Los ítems con mejor cumplimentación son la filiación de la víctima, la 
descripción y localización de las lesiones, y los peor cumplimentados la 
especificación del tipo de violencia, el reflejo del estado emocional y las 
medidas terapéuticas y agresiones previas. La calidad de la información 
recogida en la documentación clínica es significativamente mejor que la 
contenida en los partes de lesiones. La información de estos documentos 
permitió determinar el tipo de violencia en 26 (16%) casos, identificán-
dose episodios de violencia de pareja (11), juvenil (3), sexual (3), hacia 
personas mayores (2), violencia colectiva (2), de odio (2), maltrato de 
menores (1), violencia autoinfligida (1) y abuso parental (1).

CONCLUSIONES:
Es necesario mejorar la calidad de la información contenida tanto en los 
partes de lesiones como en la documentación clínica para que esta pueda 
ser utilizada, de manera fiable, por pacientes y profesionales de la salud, 
sociales y judiciales, así como por los sistemas de información sanitaria.

P-0259
DOPAJE EN EL SERVICIO DE URGENCIAS. ANÁLISIS SOBRE  
EL USO Y PRESCRIPCIÓN DE SUSTANCIAS DOPANTES

D Fuentes Manzano, MP Campa Tudela
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: emergency-doping-athletes

INTRODUCCIÓN:
En el servicio de urgencias pueden ser atendidas personas que, por su 
profesión, pueden ser susceptibles de realizarse pruebas para detectar 
fármacos o cambios en su patrón hematológico normal. Es el caso de 
deportistas, que son susceptibles de controles antidopaje desde que 
se encuentran federados en su deporte. Con nuestra práctica clínica 
podemos entorpecer, enmascarar o incluso hacer positivo un control 
por el hecho de dar una medicación o hacer una transfusión sanguínea. 
Por ello, creemos un necesario conocimiento en materia de dopaje para 
una correcta praxis. Si es necesario usar un fármaco dopante de forma 
urgente, el deportista dispone de 10 días tras la administración para 
solicitar una Autorización de Uso Terapéutico (AUT) a la Agencia Espa-
ñola de Protección de la Salud (AEPSAD). El médico, al alta del paciente 
debe justificar con pruebas médicas el uso del fármaco, y debe reflejar 
el tipo, dosis, vía de administración, duración del tratamiento. De no 
hacerse, el deportista incurre en un delito si se le realiza un control 
de dopaje, con posible suspensión de licencia y sanción económica.

OBJETIVOS:
El objetivo principal es dar a conocer cuáles son las sustancias sus-
ceptibles de ser dopantes para un deportista, y así poder ajustar el 
tratamiento a cada caso y, en caso de tener que usarlas, cuales son las 
recomendaciones que debemos dar al deportista por el uso de dicha 
sustancia en una urgencia puntual y no se le sancione.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha creado un cuestionario con 5 preguntas con respuestas cerradas 
entre varias posibles. Todas las respuestas están basadas en la docu-
mentación de la AEPSAD, Consejo Superior de Deportes (CSD) y World 
AntiDoping Agency (WADA), sobre control y prevención de dopaje. 
La muestra es tomada del Hospital Clínico San Carlos de Madrid, y 
la población estudiada son 66 médicos que, independientemente de 
su especialidad, han tenido que atender a pacientes en el servicio de 
urgencias. Se ha excluido a otros profesionales que no son responsa-
bles en pautar medicación en caso de urgencia. El cuestionario ha sido 
entregado en persona a los médicos durante Enero-Febrero de 2018, 
siendo anónimo el tratamiento de los resultados.

RESULTADOS:
Al preguntar sobre formación específica en el tema, el 97% de la 
muestra nunca ha recibido formación sobre dopaje, solo el 3% han 
recibido en una asignatura optativa universitaria. Cuando se pregunta 
si se pueden usar fármacos dopantes en la practica urgente, un 19% 
responde que no. Así, sobre diferentes sustancias, los encuestados 
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tienen claras cuales son las sustancias que no producen dopaje, pero 
no tienen igual de claro las sustancias dopantes, ya que por ejemplo, 
la insulina, esta hormona anabolizante la consideran como no dopante 
un 81,8%, o el Seguril, un 66,7% no la consideran dopante. Si lo que 
se pregunta es sobre las transfusiones sanguíneas, los encuestados 
tienen claro que sí que se pueden hacer, siempre y cuando tengan 
una causa justificada y se quede todo reflejado y justificado (93,9%), 
mientras que el 4,5% responden que se pueden hacer sin problema 
y un 1,6% no realizarían transfusiones. Al preguntar sobre quien es 
susceptible de realizar un control, el 62,1% contestan correctamente 
que se pueden realizar controles a deportistas federados, mientras 
que un 7,6% responden que es susceptibles todo el mundo, un 24,2% 
todos los deportistas, y un 4,8% solo los deportistas de élite.

CONCLUSIONES:
Concluimos que se debería hacer énfasis en la formación de los pro-
fesionales en todas las etapas poder evitar errores. Esto determinará 
mayor calidad en el proceso asistencial, y por tanto, mayor seguridad 
para el paciente. El responsable de cuidados del paciente debería 
guiar al deportista en sus dudas sobre la medicación administrada y 
los pasos para pedir una AUT.

P-0260
TRANSFUSIÓN DE SANGRE: ¿DOPAJE EN URGENCIAS?

MP Campa Tudela, D Fuentes Manzano
Urgencias. Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: dopaje-urgencias-transfusión de sangre

INTRODUCCIÓN:
Uno de los factores determinantes del rendimiento es la capacidad, la 
eficiencia del sistema cardiovascular para llevar oxígeno a los músculos 
del deportista gracias a los eritrocitos.
El dopaje sanguíneo engloba, tanto las sustancias como los métodos 
que producen una mejora en la transferencia de oxígeno, incluyendo 
el aumento artificial de células rojas. Los dos grupos principales son 
los agentes estimulantes de la eritropoyesis (ESA), entre los que se 
encuentra la eritropoyetina recombinante humana (rhEPO), y las trans-
fusiones sanguíneas.
En caso de urgencia está justificada la transfusión de sangre al depor-
tista, pero debe ser justificada con datos clínicos objetivos.
Antes de realizar una transfusión a un deportista debería sacarse un he-
mograma para detectar su pasaporte biológico, y una vez recuperado de 
su patología, otro hemograma para ver su nuevo pasaporte biológico.
De no justificarse la transfusión, el deportista puede ser sancionado por 
dopaje, y el médico que ha solicitado la transfusión y la persona que 
se la ponga pueden tener implicaciones legales si se detecta que esa 
transfusión no era necesaria y ha servido para mejorar el rendimiento 
del deportista.

OBJETIVOS:
Conciencias a los médicos del servicio de Urgencias sobre la impor-
tancia de justificar las transfusiones sanguíneas en deportistas sus-
ceptibles de control de dopaje.
Advertir de las consecuencias legales, de estar implicado en un caso 
de dopaje de forma directa o indirecta.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado una revisión bibliográfica sobre los casos de dopaje 
sanguíneo, sistemas de detección de dopaje y cambios en el pasaporte 
biológico del deportista.
Se ha realizado una encuesta de 1 pregunta con 3 posibles respuestas 
cerradas, sobre si a un deportista se le puede realizar una transfu-
sión de sanguínea. Los encuestados han sido 66 médicos de distintas 
especialidades, que han atendido pacientes en urgencias durante 
Enero-Febrero 2018.

RESULTADOS:
Los deportistas que usan transfusiones sanguíneas como dopante, lo 
hacen para aumentar su rendimiento aeróbico, ya que aumentan su 
hematocrito. Otra de las causas por las que pueden realizar esta prác-
tica es para eliminar una sustancia dopante del organismo, diluyendo 
la concentración de la sustancia.
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Los deportistas que, por el contrario, usan las transfusiones en situa-
ciones de urgencia, en las que un médico ha justificado la transfusión, 
pueden estar vigilados por prevención del dopaje.
Una de las formas de detectar una transfusión es un test de pasaporte 
biológico en el que se miden los cambios hematológicos del deportista 
y revela cambios que puedan estar relacionados con el dopaje.
Al preguntar sobre las transfusiones sanguíneas, los encuestados 
tienen claro que sí se puede hacer, siempre y cuando tenga una causa 
justificada y se quede todo reflejado y justificado (93,9%), mientras que 
el (4,5%) responden que se pueden hacer sin problema y un (1,6%) no 
realizaría transfusiones.

CONCLUSIONES:
Tanto en Urgencias hospitalarias como en servicios de urgencias de-
portivas se ha de tener en cuenta, no sólo la medicación que hay que 
poner a los deportistas, sino que hay que tener en cuenta las posibles 
transfusiones que haya que realizar al deportista por una patología.
Esta transfusión debe estar justificada con pruebas objetivas y debe 
quedar documentado todo el proceso, así como los valores analíticos 
antes, durante y después de la patología.
El médico debe prestar atención de que la federación y la Agencia 
Española de Protección de la Salud (AEPSAD) estén informadas y no 
haya resultados adversos en el pasaporte biológico del deportista.

P-0262
FORMACIÓN EN INFECCIONES DE ALTO RIESGO EN 
URGENCIAS. PERCEPCIÓN DEL PERSONAL SANITARIO

C Herrero Benito, M Torres De Sebastián, C Garrido Moreno,  
P Velasco Barragán, P Pérez Cuadrillero, A Martín Quirós
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: infección-formación-ébola

INTRODUCCIÓN:
La epidemia de Ébola de los años 2014 a 2016 hizo que los servicios 
de Urgencias hospitalarios (SUH) españoles adaptaran sus protocolos 
asistenciales para mejorar la atención a enfermedades infecciosas de 
alto riesgo (EIAR). Dentro de estos protocolos, la formación del personal 
sanitario fue y sigue siendo un aspecto clave.

OBJETIVOS:
Conocer la percepción de los profesionales sanitarios de la formación 
recibida en el contexto de las EIAR e identificar áreas de mejora en 
este campo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se elaboró una encuesta distribuida electrónicamente al personal 
sanitario de los SUH españoles entre los meses de enero y febrero 
de 2018. El universo a la que iba dirigida fueron todos los médicos, 
enfermeros y auxiliares de enfermería que actualmente desarrollan su 
labor asistencial en los SUH.

RESULTADOS:
Se recibieron 190 respuestas. Eran mujeres 108 (56.8%) y 82 (43.2%) 
hombres. La edad fue: <25:8 (4.2%), 25-40:93 (48.9%), 41-50:63 
(33.2%), 51-65:26 (13.7%). El 51.6% eran médicos, 42.1% enfermeros 
y 6.3% auxiliares de enfermería. De todos los que respondieron, 21 
(11.1%) trabajaban además en una unidad de aislamiento, 127 (66.8%) 
no lo hacían y 42 (22.1%) no disponían de unidad de aislamiento.
Los hospitales en que trabajaron fueron: 3er nivel: 87 (45.8%), 2º nivel 
31 (16.3%), 1er nivel 54 (28.4%) y NS/NC 18 (9.5%). El hospital era 
público en 159 respuestas (83.7%), público de gestión indirecta en 
14(7.4%) y privado en 17 (8.9%). De todos ellos, 105 (55.3%) disponían 
de área específica para atender pacientes con EIAR, 77 (40.5%) no la 
tenían y 8 (4.2%) lo desconocían.
En 59 (31.3%) el centro había atendido casos confirmados de EIAR, 99 
(52.1%) casos que posteriormente se descartaron, 28 (14.7%) simu-
lados, 22 (11.6%) ningún caso y lo desconocían en 12 (6.3%). De los 
respondedores 36 (18.9%) atendieron casos confirmados, 61 (32.1%) 
casos no confirmados y 107 (56.3%) ningún caso.
La formación se consideró (0=nula, 5=óptima): 0: 68 (35.8%), 1: 51 
(26.8%), 2: 37 (19.5%), 3: 20 (10.5%), 4: 11 (5.8%), 5: 3 (1.6%). Durante 
la epidemia de Ébola (2014-2016), la formación se consideró: 0: 15 
(7.9%), 1: 22 (11.6%), 2: 53 (27.9%), 3: 44 (23.2%), 4: 43 (22.6%) y 5: 
13 (6.8%). La formación durante la epidemia tuvo parte teórica en 107 
(56.3%) respuestas, prácticas de EPI en 147 (77.4%), simulacros en 
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39 (20.5%) y ninguna en 18 (9.5%). Tras la epidemia la formación se 
mantuvo con teoría en 56 (29.5%) respuestas, prácticas de EPI en 63 
(33.2%), simulacros en 21 (11.1%) y ninguna en 101 (53.2%).
Con la formación recibida, consideraron que se mejoraría la atención a 
pacientes con EIAR en una escala de 0 a 5: 0: 14 (7.4%), 1: 25 (13.2%), 
2: 28 (14.7%), 3: 46 (24.2%), 4: 42 (22.1%) y 5: 35 (18.4%). En la misma 
escala, consideraron que la formación cubría las necesidades del per-
sonal: 0 en 36 (18.9%), 1 en 38 (20%), 2 en 33 (17.4%), 3 en 45 (23.7%), 
4 en 30 (15.8%) y 5 en 8 (4.2%). Se consideró que la realización de 
simulacros es totalmente necesario en 149 respuestas (78.4%) y muy 
necesario en 33 (17.4%). En 154 respuestas (81.1%) consideraron que 
la formación debería ser conjunta mientras que en 35 (18.4%) sólo se 
deberá hacer en conjunto los simulacros. Consideraron que la práctica 
de EPI era prioritario en 81 (45.6%) y simulacros en 51 (28.3%).
En el 17.9% de respuestas consideraron que el protocolo asistencial 
del centro garantizaban por completo la asistencia a EIAR, el 46.8% 
sólo parcialmente y el 23.2% no la garantizaría.
En 122 (64.2%) encuestas se desconocía la infección por virus de 
Crimea Congo del año 2016.

CONCLUSIONES:
– La formación en EIAR es ampliamente mejorable de forma global, 
habiendo descendido su intensidad tras el fin de la epidemia de Ébola.
– El personal de SUH considera fundamental la realización de simu-
lacros y se siente parcialmente capacitado para la atención de EIAR.

P-0263
GESTIÓN DE LA DOCENCIA EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS 
DE CASTILLA Y LEÓN

JC Santos Pastor, IM Marcos Sánchez, CJ Avellaneda Martínez
Hospital General de Segovia

Palabras clave: docencia-formación sanitaria-tutorización

INTRODUCCIÓN:
Los Servicio de Urgencias Hospital (SUH) tienen un papel muy im-
portante en la formación de los residentes. Acogen a residentes de 
diferentes especialidades y de diferentes años de formación. Al no ser 
Unidades Docentes, no existe una reglamentación específica sobre la 
gestión de la Docencia.

OBJETIVOS:
Conocer la gestión de la formación de los Servicios de Urgencias de 
los Hospitales públicos de Castilla y León. La existencia o no de un 
responsable de los residentes, la evaluación y seguimiento de la for-
mación, la participación en sesiones, la representación de la docencia 
de urgencias en las Comisiones de Docencia de los Hospitales.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se contacto con los Servicios de Urgencias de los 14 hospitales pú-
blicos de Castilla y León enviándoles por correo electrónico un cues-
tionario de 17 preguntas.

RESULTADOS:
De los 14 Hospitales a los que se envió el cuestionario, 3 no contes-
taron al mismo. En los 11 restantes, se analizaron los datos con el 
programa estadístico IBM SPSS 22.
Existe en todos una persona que coordina a los residentes en el Servicio 
de Urgencias Hospital (SUH). Casi la mitad, 45,5% el tutor responsable 
de los residentes no dispone de tiempo programado para la docencia 
y lo realiza fuera del horario laboral, solo un 9,1% lo hace dentro del 
horario del trabajo. En un 63,6% se le asigna un tutor a cada residente 
que rota en el SUH.
En el 100% se realiza una evaluación del proceso formativo de los 
residentes al finalizar la rotación por el SUH.
En el 81,8% los residentes no solo acuden al SUH a las guardias, sino 
también rotaciones den el turno de mañana.
Un 54,5% de los Hospitales hacen entrevista a los residentes, siendo 
un 9,1% los que lo hacen de forma trimestral.
A la hora de establecer los objetivos a alcanzar por los residentes en la 
rotación, un 54,5% no se tiene en cuenta la especialidad del residente 
pero si el año de formación.
En un 45,5% de los Hospitales, las especialidades que rotan por el SUH, 
son las acordadas en la comisión de docencia de cada centro. En un 
27,3% solo rotan los residentes de Medicina Familiar y Comunitaria.
Un 81,8% de los SUH de los Hospitales tienen representación en la 
Comisión de Docencia de los Hospitales, siendo un 36,4% los que acu-
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den por tener otras responsabilidades, por ejemplo Jefe de Estudios, 
Responsable de Calidad, etc.
Casi un 91% de los Servicios de Urgencias tiene Sesiones Clínicas 
programadas, el 45,5% con frecuencia al menos semanal. Si bien existe 
una participación muy alta de los resientes en las sesiones 90,9%, la 
asistencia de manera habitual a las misma es de un 45,5%.
Existe una percepción unánime de los profesionales que trabajan en 
los SUH del poco reconocimiento docente 100%.

CONCLUSIONES:
Hay que destacar que aunque los SUH no son Unidades Docentes al 
no tener especialidad de Urgencias, tienen un peso muy importante 
en la formación especializada, sobre todo en los primeros años. A 
pesar de ello, no se deja de tener una estructura similar a una Unidad 
Docente. Si bien, es necesario un mayor reconocimiento, empezando 
por disponer del tiempo necesario para la gestión de la formación así 
como una mayor representación en las Comisiones de Docencia.
Se hace necesario una normativa donde se recoja de forma específica 
la formación en los SUH, así como la función de los colaboradores 
docentes y su reconocimiento

P-0264
SATISFACCIÓN DE LOS ALUMNOS DE MEDICINA  
DE URGENCIAS CON UN MODELO DOCENTE BASADO  
EN AULA INVERTIDA

MC Hernández Murciano (1), T Hernández Ruipérez (2), G Adánez 
Martínez (2), L Muñoz Gimeno (2), D Nova López (2), C Leal Costa (3)
(1) Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia. (2) Hospital Universitario 
Virgen de la Arrixaca. Murcia. (3) Universidad Católica San Antonio. Murcia

Palabras clave: metodología-educación médica-medicina de emergencia

INTRODUCCIÓN:
La necesidad de formar a los estudiantes de medicina en la Medicina 
de Urgencias y Emergencias (MUE) ha llevado al uso de metodolo-
gías activas de aprendizaje que involucran al estudiante en su propio 
aprendizaje, un ejemplo es el aula invertida. Esta consiste en asimilar 
los contenidos en casa y reforzarlos mediante el trabajo grupal en las 
sesiones presenciales, aumentando la motivación y dotando al alumno 
de herramientas propias para el aprendizaje.

OBJETIVOS:
Con este estudio se pretende valorar la satisfacción del alumnado 
respecto a la actividad docente al introducir metodologías capaces 
de incentivar la participación y el aprendizaje.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio cuasiexperimental con diseño de grupo control no equivalente, 
realizado en la Universidad Católica de Murcia (UCAM), España, con 
alumnos de 4º año del Grado en Medicina. Se realizó en dos años 2015-
2016 y 2016-2017, con 61 y 74 alumnos de muestra, respectivamente. 
Para la inclusión en el estudio se requería:
1. Ser alumno de 4.º de medicina durante dichos cursos académicos.
2. Firmar el consentimiento informado.
Para constatar la hipótesis se realizó a los estudiantes la encuesta de 
satisfacción sobre la actividad docente del profesorado de la ANECA.
Se recogieron las siguientes características sociodemográficas edad 
y sexo y para la evaluación del rendimiento académico se realizó un 
examen tipo test evaluado de 0 a 10. Para el análisis de datos se utilizó 
el modelo SPSS v.22.

RESULTADOS:
La muestra final estuvo compuesta por 61 alumnos del curso 2015-
2016 y 74 del curso 2016-2017, de los cuales 90 (66,7%) eran mujeres 
y 45 (33,3%) hombres. La media de edad del total de la muestra fue 
23,24 (DE= 1,30). De esta manera, decidieron participar en el estudio 
el 100% del universo muestral, obteniendo un 100% de respuesta en 
las variables sociodemográficas y una tasa de respuesta en la encuesta 
de satisfacción sobre la actividad docente del profesorado, que osciló 
entre 36% (n=22) para el curso académico 2015-2016, y el 38% (n= 
28) para el 2016-2017.
La satisfacción de los alumnos sobre la actividad docente del profe-
sorado durante el curso académico 2015-2016 fue menor que en el 
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curso académico 2016-2017, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas para las dimensiones planificación t= -3,866; p=0,001, 
recursos t=-3,334; p=0,002, visión general t=3,549; p= 0,001 y meto-
dología t= -3,817; p= 0,001.

CONCLUSIONES:
Es importante resaltar los cambios observados en la valoración del 
profesorado, los cuales coinciden con la implantación de esta meto-
dología docente más activa y participativa. Los estudiantes realizaron 
una valoración pobre o mediocre de la actividad docente tradicional, 
en cambio, con la instauración del modelo basado en aula invertida 
se objetiva una mejora de la satisfacción, incluso, por encima de la 
media de la titulación.

P-0266
CAPACITACIÓN, ORGANIZACIÓN Y PUESTA  
EN FUNCIONAMIENTO DE 10 CENTROS RURALES  
EN POTOSÍ (BOLIVIA)

ME Yanguas Lezaun, J Betelu Corcuera, E Irigaray Oses,  
MV Senosiain Larrion
UVI Móvil Bomberos. Servicio Navarro de Salud

Palabras clave: cooperación-extrahospitalaria-formación

INTRODUCCIÓN:
La ONG Salud y Desarrollo, SAyDES, formada por Médicos y Enfer-
meras del Servicio Navarro de Salud, trabaja desde el año 2005 en 
Bolivia, intentando mejorar los sistemas de Urgencias Extrahospita-
larias del País.
Sus profesionales, colaboran con el proyecto de distintas maneras: 
viajes a Bolivia por periodos de 15 días para formación, análisis sobre 
el terreno, seguimiento, etc.; mediante la elaboración de guías, proto-
colos, videoconferencias, etc., desde España; mediante formación on 
line a profesionales bolivianos.
Uno de los Proyectos en los que se está trabajando junto con el Go-
bierno Boliviano, es el 2614, en la provincia de Potosí, cuyos pilares 
fundamentales son 3:
1. Puesta en marcha de un Centro Coordinador de Urgencias.
2. Capacitación a los profesionales y organización de los 10 centros 
rurales de la zona.
3. Puesta en marcha de 10 ambulancias medicalizables.

OBJETIVOS:
Dar a conocer, tanto la capacitación llevada a cabo, como los do-
cumentos generados (consensuados con ellos) para organizar tanto 
centros, como ambulancias, salas de urgencias, carros de parada, etc., 
en un medio de gran dispersión geográfica, con malísimas carreteras 
y escasos recursos personales y materiales.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Capacitación centralizada en Potosí para médicos y enfermeras en SVB 
y SVA, Politrauma y Técnicas en urgencias.
Visitas a los 10 centros, para análisis de la situación y posibles mejoras.
Informe con tareas concretas pendientes a realizar para la próxima 
visita, con responsable de cada tarea.
Viaje de 2 TES de Bomberos de Navarra, para montaje de las ambu-
lancias.

RESULTADOS:
Capacitación:
60 médicos y enfermeras formados en SVB y avanzado.
50 médicos y enfermeras formados en técnicas en urgencias.
263 médicos, enfermeras y chóferes formados en Politrauma.
10 + 6 ambulancias montadas.
Documentos generados:
1. Procedimiento de organización y control de los carros de parada.
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2. Hoja de registro de revisiones de la sala de urgencias.
3. Material mochilas de ataque.
4. Organización circuitos asistenciales para centro de 1, 2 y 3er nivel.
5. Hoja de seguimiento actividad asistencial.
6. Material salas de emergencias.
7. Recomendaciones particulares a cada uno de los 10 centros.

CONCLUSIONES:
Es necesario conocer la realidad del país para poder adaptarse a sus 
circunstancias. Lo que en España es básico, en Bolivia puede no tener 
sentido.
Es necesario generar documentos, guías de trabajo que ayuden a seguir 
avanzando y expandiendo lo trabajado.
Nunca se consigue lo que se desea, cuando se va a colaborar a estos 
países, pero siempre queda algo que les hace avanzar.

P-0267
EVALUACIÓN DE USO, UTILIDAD Y VALOR FORMATIVO  
DE UNA PLATAFORMA WIKI EN UN SUH

B López Barbeito (1), A Galdón Ortiz (1), M Sánchez Sánchez (1),  
E Bragulat Baur (1), L Fernández Luque (2), CL Sánchez Bocanegra (2)
(1) Hospital Clínic. Barcelona. (2) Universitat Oberta de Catalunya (UOC)

Palabras clave: wiki-dolor torácico-gestión del conocimiento

INTRODUCCIÓN:
Diferentes organizaciones médicas han adoptado el uso de la tecno-
logía wiki para organizar el conocimiento. Las wikis son plataformas 
de internet que permiten la gestión colaborativa de su contenido y 
estructura directamente desde el navegador y pertenecen a la Web 
2.0 o “Web social”. Diferentes estudios han demostrado su utilidad 
como herramientas para favorecer la implementación de las buenas 
prácticas clínicas en salud, además tiene un bajo costo, disponibilidad 
amplia y global, y su adaptabilidad a las prácticas locales.

OBJETIVOS:
Analizar el uso, utilidad y valor formativo de una wiki como herramienta 
de gestión de conocimiento sobre el manejo del dolor torácico en una 
Unidad de Dolor Torácico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Desarrollo de una plataforma wiki, así como su contenido y puesta en 
marcha de la misma en mayo de 2017 en la Unidad de Dolor torácico 
del Hospital Clínic de Barcelona.
Análisis del uso de misma durante un intervalo de 6 meses utilizan-
do para ello la herramienta Google Analytics® que permite evaluar 
los siguientes parámetros: número de visitas al sitio, visitas nuevas, 
visitantes únicos del sitio, visitas de la página total y media, tráfico 
directo y tasa de rebote.
Análisis de la utilidad y valor formativo de la misma, mediante la 
utilización de una encuesta online empleando para realizarla la he-
rramienta LimeSuvey®.

RESULTADOS:
Durante el intervalo de estudio de seis meses se registraron 565 se-
siones y 5132 visitas a páginas. A la encuesta contestaron el 49% 
de los encuestados con mayor número de respuestas en el grupo de 
23-30 años de edad, al 54.29% les gustaría seguir utilizando la wiki, 
habiéndola encontrado fácil de usar, con la información correctamente 
organizada y fácil de entender, considerando la información proporcio-
nada precisa (52.86%) o incluso más precisa (32.86%) que otras fuentes 
de información, destacando así mismo la rapidez para encontrar la 
información más rápido que otras fuentes estándar (73.92%). El 41.8% 
la consideraron útil para su formación/trabajo diario y el 47.06% muy 
útil y además que mejoraba su eficiencia clínica (70.59%).
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CONCLUSIONES:
La puesta en marcha de una plataforma wiki ha tenido una muy buena 
acogida entre los usuarios, considerando que es una herramienta que 
les permite acceder a la información de una forma más rápida que 
otras fuentes, que ésta está bien organizada, es precisa, útil para su 
formación/trabajo diario y que además les permite mejorar su eficiencia 
clínica.

P-0268
IMPACTO DE UN PROYECTO EDUCATIVO DE FORMACIÓN  
EN RESUCITACIÓN CARDIOPULMONAR (RCP) PARA NIÑOS  
DE 5 AÑOS

J García Fernández (1), M López Fernández (2), J Arguelles Luis (3),  
M Nonide Robles (4)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias-Universidad de Oviedo. 
(2) Hospital Universitario Central de Asturias. (3) Universidad de Oviedo. 
(4) SAMU-SESPA

Palabras clave: training programs-heart arrest-preschool and child

INTRODUCCIÓN:
La formación en RCP es un asunto en permanente debate para exten-
der además de entre profesionales sanitarios, a la población general 
esas técnicas y mejorar dentro de cada comunidad las tasas de su-
pervivencia y el pronóstico de las PCR (Paradas Cardiorrespiratorias). 
Este trabajo estudia la formación en RCP de escolares de 5 a 7 años, 
con metodología y materiales específicos y sobre lo que no existe 
bibliografía previa.

OBJETIVOS:
Conocer el impacto de un Proyecto Educativo de formación en RCP 
para escolares de 5 a 7 años, evaluando los conocimientos previos 
de los participantes y si es factible y útil su implantación y conocer 
la posición de los profesores sobre la posibilidad de impartirlo ellos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Proyecto formativo en RCP para niños de 5 a 7 años (3º de Educación 
Infantil y 1º y 2º de Educación Primaria) desarrollado desde 2012 hasta 
la actualidad en Colegios públicos y concertados del Principado de 
Asturias, que solicitaron la formación y con materiales y metodología 
adaptados a la edad de los discentes. Se recogieron variables de edad, 
curso, sexo, colegio y los resultados de un cuestionario para padres 
tras el taller (5 Cuestiones) y otro a los profesores responsables de 
los alumnos (6 cuestiones).

RESULTADOS:
Se estudiaron los resultados de 792 encuestas de padres y 53 de 
profesores.
En el cuestionario a padres La edad de los alumnos participantes fue 
de 6,24 años (0,95) con rango 4-9; el 50,5% fueron niños (373). 213 
cursaban 3º de infantil (28,9%), 284 1º de Primaria (38,5%) y 241 2º de 
Infantil (32,7%). El 76,2% de los niños (562) no tenían conocimientos 
previos; 632 explicaron en casa contenidos del taller (94,3%). El 49,9% 
de los padres conocían alguna técnicas de RCP previamente (368) y 
el 99,7% de los padres consideran útil empezar la formación a estas 
edades tan precoces y el 98,4% desearían que se repitieran los talleres.
En el cuestionario a profesores, su edad fue de 43,65 años (8,45) con 
rango 28-59 y el 90% eran mujeres (48). El 76,3% (39) no había dado 
nunca conceptos de RCP a sus alumnos; Consideraron adecuada la 
duración, contenidos y metodología del Taller el 98,1% (52); 30 pro-
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fesores (56,6%) conocían alguna técnica de RCP; el 100% consideró 
útil empezar con la formación de RCP a esas edades y el 98,1 (52) 
consideran recomendable repetir los talleres y el 94,3% (50) se en-
cuentran capacitados para impartirlos ellos mismos con material y 
formación de apoyo.

CONCLUSIONES:
Los escolares de 5 a 7 años son capaces de aprender los conceptos de 
RCP y realizar maniobras básicas ante una situación de emergencia. 
Además, a través de los niños se consigue llegar a los profesores y a 
los adultos de su entorno, introduciéndoles también en los conceptos 
básicos de atención a la emergencia. Es factible, útil y viable comenzar 
a impartir talleres de atención a la emergencia desde 3º de Educación 
infantil; y padres y profesores piensan que deberían ser enseñanzas 
que se repitieran de forma periódica. Los profesores se muestran fa-
vorables a impartir ellos directamente los talleres o los recuerdos de 
los mismos con material de apoyo específico y formación.

P-0269
ANÁLISIS DE ESCALAS PRONÓSTICAS DE GRAVEDAD 
EN PACIENTES INGRESADOS EN UNIDAD DE CUIDADOS 
INTERMEDIOS

CM Cano Bernal (1), RM Parras Calahorro (1), L Blázquez González (1), 
LM González Torres (2), M Franco Sánchez (2), JL Bauset Navarro (3)
(1) Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia. (2) Hospital Comarcal del 
Noroeste. Murcia

Palabras clave: mortality-morbidity-critical care

INTRODUCCIÓN:
Nuestra Unidad de Cuidados Intermedios (UCIN) constituye una he-
rramienta, dentro del área de Observación de Urgencias, válida para 
aquellos pacientes con inestabilidad clínica, que no sean, en principio, 
subsidiarios de Cuidados Intensivos por sus características basales, 
así como edad, comorbilidades previas y/o grado de dependencia para 
actividades básicas de la vida diaria. Está formada por cuatro camas, y 
cuenta con un médico y un enfermero como equipo asistencial.
Pero, ¿cuál es la gravedad real de los pacientes de UCIN?

OBJETIVOS:
Describir la probabilidad de mortalidad preingreso de los pacientes 
que pasan a cargo de UCIN, así como la mortalidad en los 30 días 
siguientes, comparándolas entre sí.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo.
Cada año, el Hospital General Universitario Reina Sofía de Murcia 
(HGURS) ofrece sus servicios sanitarios a 200000 habitantes. Sólo el 
Servicio de Urgencias se encarga de atender a 90000 personas, siendo 
1200 pacientes al año los que precisan ingreso en UCIN.
Muestra: 216 pacientes ingresados a cargo de UCIN del HGURS de 
mayo a diciembre de 2017, previo consentimiento informado. Los datos 
se recogen según disponibilidad de horario de los investigadores.
Variables analizadas mediante SPSS: edad (v1); sexo (v2); mortalidad en 
UCIN (v3); mortalidad a los 30 días (v4); valor de escalas pronósticas: 
APACHE II (v5); APACHE III (v6); SAPS II (v7); probabilidad de mortalidad 
(v8). Esta última variable v8, se calcula mediante un algoritmo emplea-
do por la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de nuestro hospital, co-
rrelacionando las tres escalas pronósticas previamente mencionadas.

RESULTADOS:
Aplicado el test de Kolmogorov-Smirnov, las variables estudiadas no 
se ajustan a una distribución normal.
V1: 77 años (Rango=21-96); V2: 49.1% mujeres; V3: 0.5% mortalidad 
en UCIN; V4: 36.2% mortalidad a los 30 días; V5: puntuación APACHE 
II= 16 (Rango=0-66); V6: puntuación APACHE III= 52 (Rango=10-125); 
V7: puntuación SAPS II= 33 (Rango=4-71), V8: 14% probabilidad de 
mortalidad (Rango=0-85).



30º Congreso Nacional SEMES
102Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 3. EXPERIENCIAS EN FORMACIÓN; SIMULACIÓN CLÍNICA; INVESTIGACIÓN

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Correlacionando scores con probabilidad de muerte, APACHE II de 16, 
se correspondería con una mortalidad del 25%, y SAPS II de 33, con 
una mortalidad de en torno al 15%.

CONCLUSIONES:
En primer lugar, la UCIN de nuestro hospital registra una población 
de pacientes con una distribución asimétrica, con amplios rangos y 
dispersión en las variables medidas, hablándonos de una población 
muy heterogénea.
En segundo lugar, si comparamos la mortalidad arrojada por las es-
calas APACHE II, III y SAPS II, con la mortalidad real a los 30 días 
de nuestros pacientes, observamos una posible infraestimación al 
utilizar dichas escalas. Esto podría deberse, principalmente, a que 
estos scores están elaboradas para UCI, siendo muchos de nuestros 
pacientes desestimados por su parte, debido a las características 
basales comentadas al inicio.
Posibles futuras medidas podrían ir encaminadas a la creación de una 
nueva escala pronóstica que se ajuste de una manera más específica 
a los pacientes subsidiarios de UCIN.

P-0270
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES CON INTERCONSULTA  
A UCI EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

L Blázquez González (1), LM González Torres (2), M Franco Sánchez (1), 
CM Cano Bernal (1), RM Parras Calahorro (1), JL Bauset Navarro (1)
(1) C. Vistabella. Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia. (2) Hospital 
Comarcal del Noroeste. Murcia

Palabras clave: intensive care units-emergency medicine-hospitalization

INTRODUCCIÓN:
La Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) pretende ofrecer soporte tem-
poral para pacientes críticos, inestables con condiciones potencialmen-
te reversibles y que requieren terapia intensiva (soporte ventilatorio, 
drogas vasoactivas) y continua observación. El servicio de urgencias 
del Hospital Reina Sofía, tiene una Unidad de Cuidados Intermedios 
formada por cuatro camas, en ella, se atienden pacientes que precisan 
mayores cuidados dada su inestabilidad clínica, siendo la mayoría no 
candidatos a Cuidados Intensivos por la edad y comorbilidades. En este 
estudio se describen las características de los pacientes ingresados 
en UCIN por los cuales se realiza interconsulta a UCI, y las diferencias 
entre pacientes aceptados y desestimados.

OBJETIVOS:
Conocer las características de los pacientes ingresados en UCIN que 
son aceptados o desestimados por UCI.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha diseñado un estudio descriptivo, la población diana son los pa-
cientes ingresados en UCIN a los que se les ha realizado interconsulta a 
UCI durante un periodo comprendido entre septiembre 2017-diciembre 
2017. El Hospital General Universitario Reina Sofía de Murcia atiende 
a una población de unos 200000 habitantes. En este SUH se atienden 
entorno unas 90000 urgencias/año, con unos 1200 ingresos/año en 
UCIN. La muestra fue seleccionada de manera aleatoria por convenien-
cia durante su ingreso en esta área, tras la firma del consentimiento 
informado, mediante encuesta y consulta de datos de su historia clínica 
en el programa informático Selene. Se recogieron datos como edad, 
sexo, diagnostico principal, secundario, interconsulta a UCI, ingreso 
en UCI, valoración multidimensional y probabilidad de mortalidad.

RESULTADOS:
Se estudiaron un total de 87 pacientes, el porcentaje de hombres fue 
del 48,2% y de mujeres del 49,42%. Se obtuvo un 9,1% de pérdidas. 
La edad media de los pacientes fue de 71,4 años.
Se realizaron 6 interconsultas a UCI, 2 fueron aceptadas e ingresadas 
en UCI y 4 fueron desestimadas. La edad de los pacientes aceptados 
fueron de 21 años y 72 años, ambas mujeres, con diagnóstico de bron-
coneumonía bilateral por gripe A y rotura de bazo respectivamente. Las 
dos totalmente independientes para la actividades de la vida diaria 
(Barthel 100), con ausencia de comorbilidades (Charlson abreviada 
0) y sin deterioro cognitivo (Pleiffer 0). La probabilidad de mortalidad 



30º Congreso Nacional SEMES
103Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 3. EXPERIENCIAS EN FORMACIÓN; SIMULACIÓN CLÍNICA; INVESTIGACIÓN

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

calculada con APACHE II fue de 9 y 12 respectivamente. Los 4 pacientes 
desestimados fueron dos mujeres de 75 y 69 años y dos hombres de 
63 y 83 años. Los diagnósticos fueron de, edema agudo de pulmón, 
neumonía nosocomial, hiperpotasemia tóxica y neumonía adquirida 
en la comunidad en ese orden. La escala de Barthel fue de 100,95, 65 
y 75, la escala de Pleiffer 1,0,2 y 2 y el Charlson fue de 2,2,2 y 3. En 
relación a la probabilidad de mortalidad con APACHE II se obtuvieron 
resultados de 23,25,25 y 21 respectivamente.

CONCLUSIONES:
Los pacientes que fueron aceptados e ingresados en la unidad de 
cuidados intensivos fueron los pacientes menos añosos, con menor 
grado de dependencia, ausencia de comorbilidades y sin deterioro 
cognitivo con un episodio critico agudo que se beneficiaran de UCI. Por 
el contrario, los pacientes desestimados fueron aquellos con mayor 
grado de dependencia, deterioro cognitivo y con mayor comorbilidad 
que se beneficiarían de los cuidados de la UCIN.

P-0271
CORRELACIÓN ENTRE METODOLOGÍA ACTIVA DE APRENDIZAJE 
Y RESULTADOS ACADÉMICOS EN MEDICINA DE URGENCIAS

MC Hernández Murciano (1), T Hernández Ruipérez(2),  
MJ Carrillo Burgos (3), C Martínez Ros (3), A Birlanga Lorente (3),  
G Adánez Martínez (3)
(1) Hospital General Universitario Reina Sofia. Murcia. (2) Hospital Universitario 
Virgen de la Arrixaca. Murcia. (3) Hospital Universitario Morales Meseguer. 
Murcia

Palabras clave: metodología-educación-medicina de emergencia

INTRODUCCIÓN:
La necesidad de formar a los estudiantes de medicina en la Medicina 
de urgencias y emergencias (MUE) ha llevado al uso de metodolo-
gías activas de aprendizaje que involucran al estudiante en su propio 
aprendizaje, un ejemplo es el aula invertida. Esta consiste en asimilar 
los contenidos en casa y reforzarlos mediante el trabajo grupal en las 
sesiones presenciales, aumentando la motivación y dotando al alumno 
de herramientas propias para el aprendizaje.

OBJETIVOS:
El estudio plantea la siguiente hipótesis: la introducción de metodolo-
gías docentes capaces de incentivar la participación y el aprendizaje 
aumentan el rendimiento académico de los alumnos en la asignatura 
de MUE.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio cuasiexperimental con diseño de grupo control no equivalente, 
realizado en la Universidad Católica de Murcia (UCAM), España, con 
alumnos de 4º año del Grado en Medicina. Para la inclusión en el 
estudio se requería:
1. Ser alumno de 4.º de medicina durante dichos cursos académicos.
2. Firmar el consentimiento informado.
Se realizó en el año 2016-2017 con 74 alumnos de muestra. Para 
constatar la hipótesis, se utilizó un modelo adaptado del sistema aula 
invertida, en el que se dotaba a los alumnos de una serie de casos clíni-
cos (58 casos) extraídos de la práctica clínica del servicio de urgencias. 
Estos casos clínicos eran trabajados de forma no presencial: por un 
lado, se repartió a los alumnos en grupos de 6 y se le asignó un caso 
concreto que debían de exponer en clase, por otro lado, los alumnos 
podrían trabajar todos los casos clínicos de forma individual y volun-
taria, y entregarlos el día de la exposición. Dicho día el profesorado 
se encargaba de promover la participación y realizar correcciones. Se 
recogieron características sociodemográficas (edad y sexo) y, para la 
evaluación del rendimiento académico, se realizó un examen tipo test 
evaluado de 0 a 10 y, posteriormente, se comparó la calificación con 
el número de casos clínicos trabajados por el alumno. Para el análisis 
de datos se utilizó el modelo SPSS v.22.
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RESULTADOS:
La participación de los alumnos y entrega de los casos clínicos volun-
tarios no presenciales fue 73 de 74 alumnos totales (98,65%) durante 
el curso académico 2016-2017, obteniéndose una correlación positiva 
y estadísticamente significativa entre la nota del examen tipo test y el 
número de casos clínicos resueltos por los alumnos (r=0,413; p=0,000). 
Así, observamos una mayor nota en el examen tipo test, cuantos más 
casos clínicos presentaron los alumnos (Figura 1).

CONCLUSIONES:
Tras analizar los resultados obtenidos, es de destacar como los alumnos 
que más participaron en la resolución de los casos clínicos, tanto a 
nivel individual como grupal, obtuvieron mejores puntuaciones en el 
examen tipo test. Estos resultados se pueden explicar por el hecho de 
que para resolver los casos clínicos, los alumnos tuvieron que hacer un 
trabajo extra de revisión de la bibliografía facilitada. Así como de la 
posterior discusión razonada realizada en clase con el profesor como 
elemento de fomento de la participación y moderador.

A-0272
INTERCAMBIO DE PROFESIONALES ENFERMEROS  
ENTRE HOSPITALES COMARCALES (PROYECTO 1X1)

P José María de la Casa (1), J Marrón Flores (2), F López Mateos (1),  
C Masegosa Fernández (1), M Vicente García (1), A Fernández Labrada (4)
(1) Fundación Sanitaria Mollet. (2) Fundació Hospital de l’Esperit Sant

A-0273
EVALUACIÓN DE LA DOCENCIA DE ASIGNATURA  
DE REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR EN LA UNIVERSIDAD  
DE CANTABRIA

H Alonso Valle, C Sierra Piqueres, JM Bernal Marco, FJ Llorca Díaz
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-0275
DE LA TÉCNICA AL CUIDADO DE ENFERMERÍA EN URGENCIAS, 
PERSPECTIVA DE UN ESTUDIANTE

R López Blasco (1), B Gonzaléz Ariza (2), C Azcona Cidraque (3)
(1) Escuela de Enfermería. Hospital San Jorge. Huesca. (2) Ernest Lluch.  
(3) CCU 061 Aragón

A-0276
LOS SERVICIOS DE URGENCIAS COMO PARTE FUNDAMENTAL 
EN LA RESPUESTA A LA VIOLENCIA DE ODIO

LDB (1), B Reche Martínez (1), ML López Corcuera (1), E Muriel Patino (1), 
CC Gil Borreli (2), MA Rodríguez Arenas (2)
(1) Hospital Universitario La Paz. Madrid. (2) Escuela Nacional de Sanidad. 
Instituto de Salud Carlos III. Madrid

A-0277
PLAN FORMATIVO ECRM-SEMES, UN AÑO ENTRE NOSOTROS

S Espinosa Ramírez (1), J Abella Lorenzo (2), F López Mesa (3),  
Ch Brosed Yuste (4), G Pastor Pons (5), A Ortega Fraile (6)
(1) Universidad Francisco de Vitoria. Madrid. (2) 061 Galicia. (3) P.R.I.M.E.R 
Pinto. (4) 061 Aragón. (5) GUETS SESCAM. (6) Hospital Universitario Fundación 
Alcorcón. Madrid

A-0278
ENCUESTA DE VALORACIÓN DEL DISPOSITIVO PARA 
ATOMIZACIÓN DE LA MUCOSA

MA Martínez Sánchez (1), MJ Martínez Andrés (2), J Martínez Peguero (1), 
CP Coca Gonzales (1), G Lorenzo González (1), E Medina Díaz (2)
(1) Hospital General de Almansa. Albacete. (2) UVI móvil Albacete
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O-0290
PREDICCIÓN DE INGRESO HOSPITALARIO DESDE TRIAJE  
DE PACIENTES ATENDIDOS CON BAJO NIVEL DE PRIORIDAD

C Leey Echavarría (1), A Arnau Bartés (2), J Zorrilla Riveiro (3),  
E Gené Tous (4)
(1) Servicio de Urgencias. Althaia Xarxa Assistencial Universitària de Manresa. 
Barcelona. (2) Unidad de Investigación e Innovación. Althaia Xarxa Assistencial 
Universitària de Manresa. Barcelona. (3) Servicio Urgencias y Emergencias. 
Althaia Xarxa Assistencial Universitària de Manresa. Barcelona. (4) Servicio de 
Urgencias. Hospital Universitari Parc Taulí. Sabadell, Barcelona

Palabras clave: triaje-urgencias-ingreso

INTRODUCCIÓN:
En Catalunya el 65% de los pacientes que son atendidos en los Servi-
cios de Urgencias Hospitalarios (SUH) se clasifican con un bajo nivel 
de prioridad (IV-V MAT-SET). No obstante, un 10% requerirá ingreso 
hospitalario. Además, los pacientes con nivel IV-V representan un 25% 
del total de ingresos de los SUH.

OBJETIVOS:
Desarrollar un modelo predictivo de ingreso hospitalario desde el triaje 
de los pacientes atendidos en el SUH con bajo nivel de prioridad de 
visita.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo y unicéntrico. Se incluyeron todos 
los episodios de urgencias de los pacientes mayores de 15 años que 
acudieron a nuestro SUH en el año 2015 y que fueron clasificados 
como niveles IV y V de prioridad del sistema de triaje MAT-SET. Para 
la identificación de los casos se consultó el registro del Conjunto Mí-
nimo Básico de Datos de Urgencias (CMBD-UR) de nuestro centro. 
Se evaluaron 14 variables independientes que pudieran influir en el 
ingreso (Variables demográficas, de proceso y constantes vitales -CV-
). La información de los pacientes y el control de CV se obtuvo en el 
momento del triaje o antes de la asistencia médica a través de la 
historia clínica. La variable dependiente principal fue el ingreso hos-
pitalario. Los factores predictivos de ingreso hospitalario se analizaron 
mediante modelos de regresión logística bivariante y multivariante. Se 
calcularon las odds ratio crudas (OR) y ajustadas (ORa) a los intervalos 
de confianza del 95% (IC95%). Para determinar la exactitud predictiva 
del modelo se utilizó el área bajo la curva de la característica operativa 
del receptor (ROC) junto a su IC95%. El estudio fue aprobado por el 
CEIC de referencia (CEI 17/48).

RESULTADOS:
Se incluyeron 53.860 episodios de baja prioridad de los cuales ingre-
saron 3.430 (6,4%) que representan el 29,2% del total de ingresos 
de todos los niveles de MAT-SET. Ingresaron un 6,4% y 4,9% de las 
urgencias de prioridad IV y V respectivamente. La edad media fue 47,8 
años (DE: 20,9) con un 50,9% de mujeres. 10412 episodios (19,3%) 
tenían registradas las CV. En el análisis bivariante, se asociaron de 

forma significativa: “edad >84 años” (OR=14,94; IC95%:13,30-16,78; 
p<0,001); “sexo masculino” (OR=1,20; IC95%:1,13-1,30; p<0,001); “país 
de origen España” (OR=2,24; IC95%:2,03-2,69; p<0,001); “franja ho-
raria laborables” (OR=0,89; IC95%:0,82-0,97; p=0,005); “procedencia 
hospital general de agudos” (OR=26,31; IC95%:19,54-35,45; p<0,001); 
“medio de llegada ambulancia” (OR=9,91; IC95%:9,16-10,71; p<0,001); 
“reconsulta <72 h” (OR=1,85; IC95%:1,60-2,13 p<0,001), “PAS ≥150 
mmHg” (OR=1,34; IC95%:1,21-1,48; p<0,001), “PAD 37 ºC” (OR=2,28; 
IC95%:2,02-2,58; p<0,001), “FC >100 lpm” (OR=1,69; IC95%:1,51-1,90; 
p<0,001), “SpO2 entre 93-95%” (OR=5,42; IC95%:4,78-6,15; p<0,001) 
y “<93%” (OR=12,92; IC95%:10,07-16,58; p<0,001). En el análisis 
multivariante, “edad >84 años” (ORa=5,72; IC95%:4,82-6,80), “sexo 
masculino” (ORa=1,34; IC95%: 1,22-1,47), “urgencias procedentes 
de Atención Primaria” (ORa=1,96; IC95%:1,66-2,31), “de otro hospital 
general de agudos” (ORa=13,13; IC95%:9,01-19,16) o “de un recur-
so de la red-sociosanitaria” (ORa=2,74; IC95%:1,56-4,85), “medio de 
llegada ambulancia” (ORa=4,64; IC95%:4,13-5,21) y “reconsulta <72 
h” (ORa=2,36; IC95%:1,95-2,84) se mantuvieron como factores predic-
tivos independientes de ingreso hospitalario. Al introducir las CV en 
el análisis multivariante, “PAS ≥150 mmHg” (ORa=0,82; IC95%:0,70-
0,97), “PAD < 60 mmHg” (ORa=1,57; IC95%:1,24-1,98), “temperatura 
axilar >37 ºC” (ORa=2,32; IC95%:1,93-2,77), “FC >100 lpm” (ORa=1,65; 
IC95%:1,40-1,96) y “SpO2 entre 93-95%” (ORa=1,71; IC95%:1,42-2,05) 
y <93% (ORa=2,70; IC95%:1,89-3,86) se mantuvieron como factores 
predictivos independientes de ingreso hospitalario junto a las varia-
bles descritas previamente. El área bajo la curva ROC fue de 0,77 
(IC95%:0,76-0,78) y de 0,82 (IC95%:0,81-0,83) para el modelo predic-
tivo sin CV o con CV respectivamente.

CONCLUSIONES:
Este modelo predictivo de ingreso podría permitir identificar desde 
el triaje aquellos pacientes con mayor riesgo de ingreso y darles una 
atención diferencial dentro del mismo nivel de gravedad.
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O-0292
ESTIMACIÓN DE INGRESOS URGENTES Y ALTAS 
HOSPITALARIAS PARA LA GESTIÓN DEL RECURSO CAMA

JJ Castellanos Monedero, JA Carrasco Fernández, L Salcedo Jodar,  
S Cortes Bermejo
Hospital General La Mancha Centro. Ciudad Real

Palabras clave: predicción-ingresos urgentes-altas hospitalarias
Introducción:
En la gestión de los centros sanitarios existe una incertidumbre en el 
manejo del recurso cama, se desconocen las altas que tendremos en 
el centro así como los ingresos procedentes de la urgencia.

OBJETIVOS:
Desarrollar un modelo que nos permita anticiparnos 24 h a los ingresos 
de urgencias y a las altas hospitalarias para poder conocer el censo 
de hospitalización y tomar decisiones en la gestión del recurso cama.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se recogieron todos los ingresos hospitalarios procedentes del servicio 
de urgencias, y todas las altas hospitalarias (urgentes y programadas) 
ocurridas en el Hospital General la Mancha Centro dotado con 343 
camas instaladas, en el periodo comprendido entre el 01/01/2013 y 
el 31/12/2017. Y las altas ocurridas en el centro desde la semana 2 
hasta la semana 6 del 2018.
Las variables recogidas fueron la edad, sexo, días de ingreso hasta el 
alta y media de días de ingreso por servicio. Realizamos un estudio 
descriptivo de los datos obteniendo la media, mediana, máximos y 
mínimos. Posteriormente, realizamos un análisis de las variables para 
determinar su relación con las altas reales por día mediante P de Pear-
son para las variables cuantitativas y T de Student para las cualitativas.
Realizamos un modelo de predicción de series temporales tanto para 
los ingresos urgentes como para las altas hospitalarias.
Hemos realizado un modelo de regresión lineal que nos permitiera 
conocer si las altas acontecidas en un determinado servicio influyen 
en el cómputo total de altas del centro.
Para conocer si nuestros modelos tienen correlación con la realidad 
hemos hecho un test de correlación bivariante con los datos de las 
ecuaciones y los datos recogidos en el año 2018.
Para calcular el censo al final del día usamos la siguiente formula; 
Censo= censo día previo + ingresos programados+ ingresos urgencias-
altas.
Los programas informáticos empleados son: Montesinos, Excel v2007 
y SPSS v18.

RESULTADOS:
Se han recogido 64.870 ingresos procedentes de urgencias y 63.500 
altas hospitalarias en 1825 días.
Tras analizar la serie histórica tenemos la mediana de ingresos y la 
mediana de altas por día de la semana.
Al aplicar el estudio de series temporales obtenemos un valor por día 
de la semana predictivo. Siendo para los ingresos el modelo multipli-

cativo de Winters (R cuadrada estacionaria de 0,75; p=0,05 y para las 
altas un modelo estacional simple (R cuadrada de 0,7 y p=0.0001).
Encontramos una correlación entre las altas de medicina interna y 
las altas totales del hospital (correlación 0,92; p=0,0001). Modelo de 
regresión lineal = 14,219 + (1,9 x Altas de medicina interna).
Con estos datos tenemos 3 modelos:
Modelo 1: Censo = Censo del día previo + Ingresos programados + 
mediana de ingresos históricos – mediana de altas históricas.
Modelo 2: Censo = Censo del día previo+ Ingresos programados + 
ingresos pronósticos modelo series temporales – altas pronóstico 
modelo series temporales.
Modelo 3: (Solo aplicable de Lunes a Viernes ya que es cuando se reúne 
la comisión de camas a las 12 h del día previo) Censo = Censo del día 
previo+ Ingresos programados + mediana de ingresos históricos – altas 
hospitalarias (modelo de regresión lineal).
Realizamos un test de correlación bivariada para testar nuestros resul-
tados, con los resultados recogidos en el año 2018, que muestra una 
correlación estadísticamente significativa entre la realidad (semanas 
2-6 del año 2018) y los tres modelos. Resultados:
Modelo 1: Correlación de 0,798, p 0,000; Modelo 2: Correlación de 
0,866, p 0,0001; Modelo 3: Correlación de 0,882, p 0,0001

CONCLUSIONES:
La realización de modelos predictivos con series temporales, la situa-
ción previa histórica del centro y conocer cuál es el servicio con más 
importancia en las altas hospitalarias son modelos útiles para poder 
tomar medidas en el centro con 24 h de antelación.
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O-0294
SISTEMA ESPAÑOL DE TRIAJE: DESCRIPCIÓN DEL NIVEL  
DE GRAVEDAD A EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

I Sanlés González, P Hernández Martínez, Z Salmón González,  
A Aranguren Arostegui, M Andrés Gómez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: triaje-nivel-gravedad

INTRODUCCIÓN:
El sistema de triaje de un Servicio de Urgencias, clasifica a los pacien-
tes según su gravedad a la hora de llegada al mismo. Los pacientes 
clasificados como A son aquellos que requiere atención inmediata 
en menos de 10 minutos, encontrándose en situación de riesgo vital.
Es necesaria una formación adecuada para ejercer esta actividad, y así 
evitar tanto el sobretriaje (pacientes clasificados como nivel de riesgo 
superior al correspondiente) como el infratriaje (pacientes clasificados 
como nivel de riesgo inferior al correspondiente).

OBJETIVOS:
Describir los pacientes que ingresan como nivel de emergencia A en el 
Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla 
desde Enero de 2016 hasta Diciembre de 2016.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo, transversal, retrospectivo, basado 
en la revisión de las historias clínicas y los registros informáticos 
de los pacientes mayores de 16 años que acudieron al Servicio de 
Urgencias del Hospital General Marqués de Valdecilla desde el 1 de 
Enero hasta el 31 de Diciembre de 2016 y se les asignó el Nivel A de 
clasificación en el triaje.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN:
– El criterio de inclusión ha sido: población mayor de 16 años atendida 
en el Servicio de Urgencias con nivel A de gravedad.
– Los criterios de exclusión fueron las urgencias obstétrico/ginecoló-
gica y la parada cardiorrespiratoria, que tiene un circuito de actuación 
propio fuera del triaje.

RESULTADOS:
Se valoraron un total de 658 pacientes, de lo que un 63% eran varones, 
con una mediana de edad de 71 años (rango 16-101).
Los motivos de acudir al Servicio de Urgencias fueron múltiples, siendo 
los más frecuentes: dolor torácico (54%), déficit neurológico (13%), 
disnea (8%), alteración del nivel de consciencia (6%), politraumati-
zado (3%), compromiso cardiorrespiratorio (2%), convulsiones (2%), 
sangrado digestivo (1,5%), deterioro general (1,5%).
Los diagnósticos finales se concluyeron con un total de 75 patologías 
diferentes, de las que fueron más prevalentes: dolor torácico atípico 
(15%), accidente cerebrovascular (8,5%), síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST (7%), ángor inestable (6%), hemorragia intracraneal-
que incluye hemorragia subaracnoidea, hematoma parenquimatoso y 

subdural (5%), dolor osteomuscular (5%), síndrome coronario agudo 
con elevación del ST (4%), fibrilación auricular (3%), infección respira-
toria/neumonía (3%), broncoaspiración (3%), intoxicación (3%), EPOC 
reagudizado (2%), edema agudo de pulmón (2%), insuficiencia cardíaca 
(2%), abdominalgia inespecífica (2%), traumatismo craneoencefálico 
(2%), convulsión (2%), ansiedad (1,5%), sepsis (1,5%), crisis asmática 
(1%), crisis hipertensiva (1%), hemorragia digestiva alta (1%), mareo/
vasovagal (1%).
Requirieron RCP 9 pacientes (1,4%), intubación orotraqueal 44 pa-
cientes (6,7%), VMNI 14 pacientes (2%) y desfibrilación 6 pacientes 
(0,9%). Se colocaron un total 65 catéteres venosos centrales (9,9%). 
Se realizaron 2 toracocentesis (0,3%) y 3 punciones lumbares (0,5%). 
Fue necesario el uso de drogas vasoactivas en 27 pacientes (4,1%).
Se adoptaron medidas de adecuación del esfuerzo terapéutico en 38 
pacientes (5,8%).
El destino ulterior de los pacientes fue: domicilio (40,6%), planta de 
hospitalización (37,9%), UCI (8%), coronarias (7,7%), quirófano (1,2%).
De los pacientes ingresado en planta de hospitalización, los Servicios 
más frecuentes fueron: Cardiología (42%), Medicina Interna (14%), 
Neurología (11%), Quirúrgicas (10%), Endocrinología (8%), Neumología 
(4%), Digestivo (2%).
Fallecieron un total de 61 pacientes (9,3%), dentro de las 24 horas tras 
su llegada a Urgencias. Sólo se practicó necropsia clínica en 1 paciente.

CONCLUSIONES:
En nuestra serie podemos observar como más de la mitad de los pa-
cientes fueron clasificados correctamente, pero hubo un porcentaje 
no desdeñable (40,6%) sobretriado, que se fue de alta a su domicilio. 
Importante destacar que en nuestro Hospital esta labor es ejercida 
por médicos, a diferencia de la mayor parte de los hospitales que lo 
realiza enfermería, motivo por el cual podamos justificar el sobretriaje 
evidenciado.
Dato que llama la atención es que más de la mitad de los motivos de 
consulta fueron por dolor torácico, todo ello en relación a una adap-
tación del sistema español de triaje (SET), en el que nuestro Servicio 
clasifica todos los dolores torácicos en > 45 años y con factores de 
riesgo cardiovascular como nivel de gravedad A.
El porcentaje de pacientes fallecidos es comparable con otras series, 
destacar que la mediana de edad en este grupo era de 82 años (23-
101), superior a la del global.
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O-0296
ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LA ASISTENCIA URGENTE  
EN PACIENTES PORTADORES DE SONDA PEG

A Muñoz Galindo (1), M Ortiz Aneiros (2), M Cubillo Jiménez (2),  
J Caballero Ramos (2), C Sanz de la Morena (3), J García Criado(1)
(1) Servicio de Urgencias. Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. 
(2) Centro de Salud San Juan. Salamanca. (3) Centro de Salud Miguel Armijo. 
Salamanca

Palabras clave: gastrostomía-urgencias médicas-servicios médicos de urgencia

INTRODUCCIÓN:
La asistencia a pacientes en situación paliativa en los Servicios de 
Urgencias es una práctica cotidiana. En aquellos con problemas de 
disfagia en los que se estima una esperanza de vida superior a seis 
meses, es frecuente el uso de una sonda de gastrostomía percutá-
nea de colocación endoscópica (PEG) como vía de alimentación. Los 
Servicios de Urgencias asumen a diario las complicaciones derivadas 
del uso de estos dispositivos dada su cualificación y accesibilidad. La 
literatura avala que la técnica de recambio podría llevarse a cabo en 
el domicilio del paciente o en Atención Primaria.

OBJETIVOS:
Conocer el perfil del paciente portador de sonda PEG que acude a un 
Servicio de Urgencias Hospitalario por problemas relacionados con este 
dispositivo así como los costes económicos derivados de su atención.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo observacional que analiza toda la 
población atendida en un Servicio de Urgencias Hospitalario cuyo 
motivo fue problemas con la sonda PEG durante el año 2017. Análisis 
Estadístico Realizado con Microsoft Excel 2016. Cálculo de Costes 
obtenidos a través de DECRETO 83/2013, de 26 de diciembre (B.O.C. y 
L.-N.º 249, de 30 de diciembre de 2013), que contiene la actualización 
de los precios públicos por actos asistenciales y servicios sanitarios 
prestados por la Gerencia Regional de Salud de Castilla y León.

RESULTADOS:
Durante el año 2017, la población total atendida por el Servicio de 
Urgencias por problemas con sonda PEG fueron 110 pacientes. De ellos, 
71 mujeres (65%) y 39 varones (35%). 68 pacientes (62%) procedían 
del medio rural y 42 del medio urbano (38%). 78 pacientes (71%) se 
encontraban institucionalizados mientras que 32 (29%) residían en 
domicilio particular. La principal causa de colocación del dispositivo 
fueron enfermedades neurológicas en 89 pacientes (81%). La edad 
media fue de 80,8 años (DE: 12,5). El rango de edad fue de 35-98 años. 
El momento del día en el que solicitaron asistencia fue: 50% horario 
de mañana, 38% horario de tarde y 12% horario de noche. En el 54% 
de los casos fueron profesionales del Servicio de Urgencias los que 
llevaron a cabo el recambio de la sonda (por motivos organizativos 
cuando existe personal disponible en la Unidad de Endoscopias Di-

gestivas los dispositivos se recambian allí) 5 pacientes tuvieron que 
quedar ingresados por imposibilidad para el recambio (4,5% del total).
Los costes médicos derivados de la atención de estos pacientes as-
cendieron a 15.847 euros. En este campo se incluyó el coste de la 
atención y la realización de gastroscopia cuando fue preciso. El coste 
de traslado de los pacientes que lo necesitaron supuso 21.357,26 euros. 
La suma del kilometraje de los pacientes que debieron ser trasladados 
en soporte básico y/o convencional fue de 4718 kilómetros. El coste 
global de ambos apartados supuso 37.204,26 euros.

CONCLUSIONES:
1. El paciente portador de sonda PEG en nuestro medio es mayoritaria-
mente un individuo de edad avanzada e institucionalizado procedente 
del medio rural.
2. Los profesionales de los Servicios de Urgencias resuelven en un alto 
porcentaje las complicaciones derivadas del uso de estos dispositivos.
3. Los costes derivados de la atención y el traslado de usuarios podrían 
optimizarse mediante estrategias conjuntas lideradas por Urgenció-
logos impartiendo formación a profesionales sanitarios de Centros 
Residenciales y de Atención Primaria.
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O-0297
INFLUENCIA DE LA EDAD EN EL REINGRESO  
A LAS 72 HORAS EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

M Debán Fernández, CM Fernández Iglesias, MB Álvarez Ramos,  
N García Arnaldo, B Fernández Pérez, M Fernández Gudín
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: emergencies-patient readmission-quality control

INTRODUCCIÓN:
El estudio de los retornos a los servicios de urgencias hospitalarias 
(SUH) permite realizar mejoras en los circuitos asistenciales y ser 
utilizado como señal de alarma, sin que su incumplimiento indique 
una mala calidad en la primera asistencia.
Una de las variables que puede condicionar el retorno a urgencias es 
la edad del paciente.

OBJETIVOS:
Conocer las diferencias existentes en los grupos de edad en los re-
ingresos en 72 horas en el servicio de urgencias en nuestro hospital.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio descriptivo, transversal y retrospectivo de los 
pacientes mayores de 14 años que reingresan a las 72 horas en el SUH 
de un hospital de tercer nivel, en el segundo semestre del año 2016.
Se recogieron variables de tipo sociodemográficas, antecedentes per-
sonales, tratamiento realizado para las distintas patologías y el ingreso, 
datos de la asistencia extrahospitalaria, datos analíticos básicos, el ni-
vel de Triaje, ingreso en la unidad de observación y causa del reingreso.
La comparación de proporciones se realizó mediante la prueba de 
ji-cuadrado, la de medias por la T de student.
Se calculó un tamaño muestral necesario para una proporción estimada 
de reingreso del 5%, un nivel de confianza del 95% y una precisión 
del 3%.
La muestra obtenida fue de 288 pacientes con unas perdidas del 20% 
siendo las causas de exclusión pacientes que acudían a repetir ana-
lítica y realizar tratamiento por orden médica previa, realización de 
ergometrías citadas y otros.
Dividimos la muestra en > 50 años (n=92; 41 mujeres (44,6%).

RESULTADOS:
Se analizaron 204 paciente con un 51,5% de mujeres, observando 
que las mujeres jóvenes reingresan más que las mayores de 50 años 
(57,1% frente a 44,6%).
En el apartado del triaje no hay diferencias en el nivel inicial y la 
readmisión en los paciente.
Comparando entre sí los grupos por edades, se comprueba que hay 
diferencias significativas (p< 0.001)en el grupo de nivel verde, siendo 
mayor en los jóvenes (70,5% frente a 41,8%).
A las 72 horas, se cuadruplica la posibilidad de reingreso en la UO, sin 
importar la edad (los >50 años pasan de 3,3% a 14,3%.

Analizando la causa de la readmisión, en el 65.3% de los casos se 
debe a empeoramiento (35.1%) o recurrencia (30.2%) sin que haya 
diferencias según la edad, p<0.001.
Sólo el 4,5% de los retornos a urgencias son derivados a través del 
médico de atención primaria, sobre todo en pacientes mayores de 50 
años (6,6% frente a 2,7%).
Existen diferencias entre los pacientes que requieren ingreso posterior, 
ya que ingresan un 12% de los >50 años y tan solo un 1.8% de los.
Las causas de los reingresos son similares en ambos grupos de edad 
siendo el empeoramiento la más frecuente.

CONCLUSIONES:
De los pacientes estudiados hay más mujeres en el grupo de < 50 años 
y más hombres entre los > 50 años.
Llama la atención el cambio en el triaje en el grupo de >50 años que 
aumentan el nivel de gravedad de su triaje el día del reingreso, en 
probable relación con el empeoramiento de su patología mientras que 
no existen diferencia en el triaje en los < 50 años.
En cuanto al ingreso en la UO, sólo el 4.5% son remitidos el día del 
reingreso por AP, llama la atención que solo el 2,7% de los pacien-
tes <50 años, son derivados desde AP y la practica totalidad de los 
pacientes jóvenes no requieren ingreso hospitalario, lo que nos hace 
pensar en el uso óptimo que se está realizando del sistema sanitario.
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O-0298
TIEMPOS DE DEMORA EN LA ASISTENCIA URGENTE  
EN UN HOSPITAL DE NIVEL 3

JM Aguilar Mulet, C Santiago Poveda, FJ Val de Santos,  
E Contreras Murillo, A del Rey Ubago, C del Arco Galán
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: emergency service, hospital-clinical governance-time 
management

INTRODUCCIÓN:
La asistencia urgente tiene como una de sus funciones fundamen-
tales determinar el destino del paciente. Qué pacientes tienen que 
ingresar y cuáles pueden ser dados de alta. Aunque la ley establece 
que entre las competencias del médico de Urgencias se encuentra la 
de decidir el ingreso del paciente, en los hospitales de nivel terciario 
en los que existen distintas especialidades con guardia de presencia 
física lo cierto es que la decisión del ingreso de un paciente fuera del 
Servicio de Medicina Interna tiene que esperar a la valoración por el 
Servicio correspondiente, lo que genera en el personal de urgencias la 
sensación de una demora relevante en lo que a la toma de decisiones 
sobre el ingreso y el tiempo de estancia del paciente en Urgencias se 
refiere. Estas demoras tienen un impacto negativo tanto en el propio 
servicio como en el paciente y sus familiares.

OBJETIVOS:
Conocer los tiempos de estancia del paciente en el Servicio de Ur-
gencias comparando aquellos pacientes ingresados directamente por 
los facultativos del propio Servicio de Urgencias frente a los que son 
ingresados por los médicos del resto de especialidades en un hospital 
de tercer nivel.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes retrospectivo. Se seleccionaron en una cohorte los 
pacientes ingresados en medicina interna en una fecha concreta del 
mes de octubre y que en nuestro centro son ingresados por el médico 
de urgencias. La otra cohorte estaba compuesta por los pacientes 
que habiendo sido valorados en el área médica de la urgencia se 
encontraban ingresados en esa misma fecha en los servicios médicos 
o medico-quirúrgicos, distintos a Medicina Interna, que requerían para 
su ingreso la consulta previa al especialista y que dicho ingreso fuera 
cursado por el propio especialista. Se analizaron variables demográ-
ficas como edad y sexo. Variables relativas a la asistencia incluyendo 
el tiempo transcurrido hasta que se avisa al especialista, el tiempo 
hasta que se toma la decisión y el tiempo total de permanencia en 
urgencias hasta que se toma la decisión. Así mismo se recogió cuál 
fue la decisión inicial ingreso u observación. Las variables cuantita-
tivas se resumieron como media y desviación estándar (DE) y como 
mediana y rango intercuartílico en caso de no cumplirse el supuesto de 
normalidad. Las variables cualitativas se expresaron como frecuencias 
absolutas y porcentaje. Para las variables cuantitativas realizamos la 
comparación entre grupos por medio de la prueba t de Student o la U 

de Mann-Whitney en función de que se cumpliera o no el supuesto 
de normalidad. El análisis estadístico se realizó con el paquete infor-
mático SPSS 22.0.

RESULTADOS:
Se incluyeron 96 pacientes, 34 (35,4%) en la cohorte ingresada en 
Medicina Interna y 62 (64,6%) en la ingresada en el resto de servicios. 
No existieron diferencias significativas en cuanto a la distribución 
por sexos y edad en las dos cohortes. Sí existieron diferencias en el 
destino inicial del paciente siendo el ingreso el destino en el 100% 
de los pacientes de la cohorte ingresada en Medicina Interna y el 
88,7% (55/62) en la otra cohorte (p<0,05). La media de tiempo total 
que el paciente permaneció en el Servicio de Urgencias antes de tomar 
una decisión sobre su destino en la cohorte ingresada en Medicina 
Interna fue de 314,9 (DE 152,6) y de 450,2 (DE 367,8) en la cohorte que 
ingresó en el resto de servicios, siendo la diferencia estadísticamente 
significativa (p<0,05).

CONCLUSIONES:
En nuestra muestra la estancia de los pacientes en el Servicio de 
Urgencias se prolonga cuando la decisión sobre el ingreso la toma un 
especialista distinto al de Urgencias.
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O-0300
ESTANCIA PROLONGADA EN OBSERVACIÓN DE CAMAS  
DE UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIA

MJ Marchena González, R Garrido Rasco, C Conde Guzmán,  
R Rodríguez Álvarez, JJ Cordero Soriano, JM Santos Martín
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: observación camas-estancia prolongada-inestabilidad clínica

INTRODUCCIÓN:
Para la atención de pacientes que requieran la realización de tratamien-
tos o la valoración secuencial de estado clínico durante varias horas, el 
SUH consta de la unidad de observación-camas (OC), donde se pueden 
prestar cuidados continuados. Se recomienda que la estancia máxima 
de observación-evolución de un paciente en urgencias sea de 24 horas.
Hay pocos estudios sobre los enfermos que permanecen en el Servicio 
de Urgencias más tiempo del aconsejado. Nos proponemos realizar un 
estudio sobre estos enfermos, sus características clínicas y necesida-
des de ese proceso que requiere para su estabilización en Urgencias 
una estancia mas prolongada de lo recomendado.

OBJETIVOS:
Describir las características clínicas así como la gravedad de enfermos 
que precisan una estancia en OC más prolongada de lo establecido 
(> 24 horas)

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional y descriptivo de pacientes ingresados en una 
unidad de OC, de los cuales se han seleccionado aquellos que ne-
cesitaban una estancia de más de 24 horas por inestabilidad clínica 
(hemodinámica, insuficiencia respiratoria franca sin mejoría con oxi-
genoterapia convencional, necesidad de monitorización cardiaca y/o 
necesidad de valoración secuencial).
El período de estudio fue de 18 meses (octubre 2015-marzo 2017). 
Se estudiaron las siguientes variables independientes: edad, sexo, 
comorbilidad (Índice Charlson), gravedad (APACHE II), necesidad de 
técnicas como Ventilación mecánica no invasiva (VMNI), catéter venoso 
central (CVC), tratamientos en perfusión continua (PC) (vasopresores, 
vasodilatadores, insulina, diuréticos, heparina, antiarrítmicos…), an-
tibioterapia (ATB), sondaje (vesical o nasogástrico-SV o SNG) y destino 
al alta (domicilio, ingreso en UCI, en Hospital de agudos o de crónicos); 
y como variable dependiente: la estancia prolongada en OC (>24 h). 
Las variables cualitativas se expresaron con frecuencias absolutas y 
porcentajes, y las variables cuantitativas con media y desviación típica 
o mediana y rango intercuartílico. La comparación entre variables 
cualitativas se hizo mediante Chi cuadrado (test de Fisher en caso nece-
sario), y las cuantitativas mediante t de Student o U de Mann-Whitney.

RESULTADOS:
Recogimos 170 pacientes, 91 hombres (53,5%) y 79 mujeres (46,5%), 
con una mediana de edad de 73 años (RIQ 57-80). El 34,7% (59) no 
tenían comorbilidad (Charlson 0), el 17,1% (29) comorbilidad baja 
(Charlson 1-2) y el 48,2% (82) comorbilidad alta (3 o mas), así como 
una gravedad medida por el score de APACHE II con una mediana de 
15 (RIQ 8-20,2).
El 25,3% (45) precisó VMNI, con una mediana de tiempo de 23 horas 
(RIQ 10-48). El 17,6% (30) precisó BIPAP y el 9% (15) precisó CPAP. En 
el 66,5% (113) de los casos se realizó sondaje vesical y en 15,3% (26) 
SNG. El 63,5% (108) precisó tratamiento en PC, el 47,1% (80) recibió 
antibioterapia y al 8,8% (15) se le inserto un catéter venoso central.
Respecto al destino de los enfermos: 58 enfermos (34%) ingresaron 
en UCI por persistencia de la inestabilidad clínica, 90 (53%) en hos-
pitalización convencional, 5 (2,94%) en hospitalización de crónicos, 2 
(1,17%) éxitus y 15 (8,8%) fueron alta a domicilio.
El tiempo mediano de estancia en urgencias fue de 42 horas (RIQ 
35-50). En el análisis bivariado no encontramos relación entre comor-
bilidad, procedimientos invasivos, ATB, PC y la mediana de horas de 
Urgencias.
Entre los pacientes que precisaron VMNI encontramos:
-El 9,3% (3) no presentaban comorbilidad vs el 90,7% (39) con comorbi-
lidad (p< 0,0001, RR 7,4; IC 2,5-22) y de ellos el 65,1%(28) presentaron 
comorbilidad alta.
-Precisaron con más frecuencia SV: el 7%(3) no preciso sondaje vesical 
vs el 93% (40) que precisaron sondaje vesical (p < 0,0001, RR 9,8; IC 
2,8-33).
-Recibieron más frecuentemente ATB: el 32,6%(14) no recibió trata-
miento antibiótico vs el 67,4% (29) que recibieron antibióticos (p < 
0,003, RR 3; IC 1,4-6,4) de forma significativa.

CONCLUSIONES:
1. La mayoría de los enfermos con una estancia prolongada en OC 
presentan comorbilidad y situación clínica grave, esto supone la hi-
persaturación de urgencias mas un incremento de la carga asistencial.
2. Los pacientes con comorbilidad precisan con mayor frecuencia VMNI.
3. Los pacientes con VMNI precisan tratamiento Antibiótico más fre-
cuentemente así como sondaje vesical.
4. No encontramos relación entre las variables recogidas y el tiempo 
de estancia en observación camas posiblemente porque en nuestra 
cohorte todos presentaron larga estancia con un rango intercuartílico 
no muy amplio.
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O-0303
INDICADORES DE PROCESO PARA ANÁLISIS DE RESULTADOS 
EN LA ATENCIÓN AL PACIENTE POLITRAUMÁTICO

D Soltoianu, J Gálvez, G Pugnet, C Boqué, A Guzmán, M Cramp
Hospital Universitari Joan XXIII. Tarragona

Palabras clave: indicadores de proceso-paciente trauma grave-análisis de 
resultados

INTRODUCCIÓN:
El paciente politraumatizado constituye una de las principales causas 
de muerte en pacientes jóvenes. La atención inicial es de vital im-
portancia en el pronóstico. Los indicadores de proceso (IP) permiten 
estudiar los procesos asistenciales, comparar resultados y establecer 
puntos de mejora. En el año 2012 se inició la inclusión de pacientes en 
el registro de traumatismo grave de Cataluña (TraumCat). Con el con-
senso de un grupo multidisciplinar de expertos, se establecen nueve IP 
para la evaluación de la asistencia al paciente politraumático. Analizan 
aspectos de la atención inicial, diagnóstico y tratamiento aplicado:
IP1: Intubación orotraqueal a la llegada al hospital con Glasgow<=8.
IP2: Vía venosa aplicada a la llegada al hospital.
IP3: Aplicación de collarín cervical a su llegada al hospital.
IP4: Contención pélvica a la llegada al hospital con sospecha de fractura 
de pelvis inestable.
IP5: TAC craneal realizado antes de 1 hora de la llegada al hospital en 
pacientes con Glasgow<= 13, o fractura abierta o deprimida del cráneo.
IP6: ECO-FAST/TC/Arteriografía en traumatismo abdominal en los pri-
meros 60 minutos de la llegada al hospital.
IP7: Craneotomía en las primeras 2 h después del TC en paciente 
candidato.
IP8: Laparotomía/angiografía terapéutica en las primeras 4 h de la 
llegada al hospital en paciente con traumatismo abdominal y tensión 
arterial <= 90.
IP9: Cirugía de fractura abierta en las 8 primeras horas de la llegada 
al hospital.

OBJETIVOS:
Analizar los resultados en la asistencia al paciente traumatizado de un 
centro de referencia mediante los indicadores de proceso establecidos 
por el TraumCat.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo de pacientes incluidos en el 
TraumCat de un hospital de referencia desde noviembre de 2013 has-
ta diciembre de 2017. Incluyen pacientes mayores de 16 años con de 
prioridad de 0 y 1 (nivel de activación desde coordinación sanitaria 
0-1-2-3). Analizamos las características de los pacientes y la tasa de 
cumplimiento de los IP versus la esperada (100%).

RESULTADOS:
Analizamos 243 pacientes prioridad 0 y 1 (48,55% Y 51,45%), edad 
media de 48,18 (+/-19,20), índice de gravedad ISS (injury severity score) 
23,54%, AIS (abreviety injury score) mayor a 3 en la región anatómica 
toraco-abdominal (41,33%). Mecanismo lesional más frecuente: ac-
cidentes de tráfico y las precipitaciones desde una altura. La causa 
más frecuente de mortalidad es la patología neurológica (57,44%).
IP1: 65 de 95 (68,47%) Glasgow<=8 llegaron intubados al hospital.
IP2: 229 (94,23%) portaban canalizada una vía venosa.
IP3: 190 (78,18%) llevaban collarín cervical.
IP4: 11 pacientes (78,57%) de los 14 con sospecha de fractura de pelvis 
inestable llevaban contención pélvica.
IP5: 90 de 108 pacientes candidatos (83,33%) se realizó un TAC craneal 
en 60 minutos.
IP6: 18 de 20 pacientes (90%) con traumatismo abdominal e inestabi-
lidad hemodinámica recibieron una prueba de imagen diagnóstica (TC 
abdominal, ecografía abdominal).
IP7: 12 pacientes con craneotomía, en 8 (66,67%) se realizó cirugía 
en las primeras 2 horas.
IP8: En 14 de 14 (100%) pacientes candidatos a laparotomía o angio-
grafía terapéutica se realiza en menos de 4 horas.
IP9: 45 de 50 (90%) pacientes con fractura abierta de las extremidades 
se realizó cirugía en las primeras 8 horas.
Revisamos los IP5 y IP7 por su bajo nivel de cumplimiento: pacientes 
con trauma grave donde se prioriza la atención según el riesgo de 
compromiso vital. Por ejemplo, la laparotomía inmediata en pacientes 
con TCE.

CONCLUSIONES:
Los resultados obtenidos son similares al resto de nuestro territorio. 
Los IP constituyen una herramienta útil para mejorar la asistencia en 
el paciente traumatizado, pero deben ser interpretados con cautela. 
El bajo cumplimiento de algunos es inherente a la complejidad de 
estos pacientes donde la atención inicial está enfocada a mejorar la 
supervivencia.
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O-0304
ADECUACIÓN DEL ESFUERZO TERAPÉUTICO Y SEDACIÓN 
PALIATIVA EN PACIENTES FALLECIDOS EN URGENCIAS

MJ López Casanova, S Mínguez Maso, A Aguirre Tejedo,  
I Arnau Barrabés, A Supervía Caparrós, I Cirera Lorenzo
Hospital del Mar. Barcelona

Palabras clave: mortalidad-cuidados paliativos-sedación profunda

INTRODUCCIÓN:
La adecuación del esfuerzo terapéutico (AET) y la administración de 
sedación paliativa (SP) en patología terminal o en situación de fin de 
vida no es infrecuente en los Servicios de Urgencias (SU). La revisión 
sistemática de los fallecimientos en el SU aporta información sobre 
la frecuencia y modo con que se lleva a cabo esta práctica en los SU, 
y permite identificar las posibilidades de mejora necesarias de forma 
protocolizada.

OBJETIVOS:
Determinar con qué frecuencia se efectuó AET y SP. Evaluar si se 
consignó debidamente en la historia clínica. Evaluar si la sedación 
paliativa se administró de modo uniforme y óptimo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes fallecidos en nuestro 
SU(excluidos pediatría y ginecología) durante los años 2015 a 2017 
y que fueron tratados con AET asociado o no a SP. Esta información, 
y otros datos como edad, sexo, existencia de demencia y tiempo de 
permanencia hasta el óbito se obtuvieron de la historia clínica elec-
trónica. Se valoró la existencia de un registro explícito y detallado de 
la decisión en el curso clínico y si la prescripción y las dosis de los 
fármacos estaban acordes con las recomendaciones de las guías de 
sedación paliativa. Un revisor evaluó la decisión en todos los pacientes 
y, en caso de conflicto, se sometió a evaluación por otros revisores.

RESULTADOS:
Se registraron 565 fallecimientos en el SU durante los tres años del 
estudio (191 casos en 2015, 209 casos en 2016, 165 casos en 2017). 
Se tomó la decisión de AET en 491 pacientes, desglosado por años 
162 (84%), 174(83%) y 155 (94%) respectivamente. Se indicó SP en 
329 pacientes, desglosado por años 85 (52%), 139(79%) y 105 (68%). 
La edad media fue de 83,8 años (rango: 29-105) años y un 60% fueron 
mujeres. Presentaban demencia 235 casos (49%). El tiempo medio 
de permanencia transcurrido hasta el óbito fue de 26,5 horas (rango: 
1-168). La revisión individualizada y sistemática de cada caso no mostró 
decisiones inadecuadas, sin embargo se encontraron deficiencias en 
el registro explícito y detallado en la historia clínica. Hubo control de 
síntomas en todos los pacientes. En la SP, en el 80% de los casos el 
fármaco indicado fue el midazolam y a las dosis recomendadas.

CONCLUSIONES:
1. La adecuación del esfuerzo terapéutico y la indicación de sedación 
paliativa tienen lugar en un gran número de los pacientes fallecidos 
en nuestro servicio de urgencias.
2. No se detectaron indicaciones de AET ni de SP no adecuadas.
3. El registro en la historia clínica no fue suficientemente explícito y 
detallado en algunos casos.
4. En su mayoría, las pautas de tratamiento incluyen el fármaco de 
primera elección y a las dosis recomendadas por las guías de sedación 
paliativa.
5. Un protocolo estructurado y multidisciplinar, con consideraciones 
éticas, legales, y ayudas a la decisión y a la prescripción de SP es 
recomendable en un servicio de urgencias dada su frecuencia e im-
plicaciones.
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O-0306
LA BACTERIURIA ASINTOMÁTICA COMO FUENTE  
DE ERROR EN URGENCIAS

A Esquerrà Molas, S Molinos, P Tudela, N Robert, A Carreres, M Sabrià
Hospital Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Palabras clave: infección urinaria-bacteriuria-error

INTRODUCCIÓN:
Con frecuencia, en el servicio de Urgencias se solicitan urocultivos 
(UC) y se inician tratamientos antibióticos (TA) bajo la orientación 
diagnóstica de infección urinaria (IU), pero tratándose en ocasiones 
realmente de una bacteriuria asintomática (BA), donde el tratamiento 
antimicrobiano se considera inadecuado salvo en indicaciones muy 
concretas. Este hecho comporta riesgo de error diagnóstico y de TA 
inadecuado.

OBJETIVOS:
Estimar las características clínicas de los pacientes en los que se 
solicita un UC desde Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se han analizado de forma retrospectiva los pacientes del servicio 
de Urgencias, en los que se había remitido una muestra para UC al 
laboratorio, durante el período del 1 al 7 de noviembre de 2017. Se 
han registrado edad, sexo, motivo de consulta, resultado del UC, si era 
portador de sonda y si se inició tratamiento antibiótico. Se clasificaron 
los pacientes según el motivo de consulta en: A) síntomas urinarios, B) 
sospecha de infección (por fiebre, leucocitosis o elevación de PCR) C) 
deterioro inespecífico en ancianos (pérdida funcional, caídas, delirium) 
y D) grupo miscelánea, y según el diagnóstico en: 1) IU, 2) dudosa IU, 
3) BA o 4) diagnóstico alternativo. Se comparó la edad media, el por-
centaje de UC positivo y de TA en cada uno de los motivos de consulta.

Síntomas urinarios
N=36

Sospecha infección
N=34

Deterioro inespecífico
N=20

Miscelánea
N=71 P

Edad, media ± DE 50.3 ± 19.3 71.8 ± 16.9 82.9 ± 8.7 66.3 ± 19.3 <0.001
Urocultivo positivo 16 (44,4%) 10 (29.4%) 10 (52.6% 16 (22.5%) 0.030
Tratamiento Antibiótico 26 (72.2%) 13 (38.2%) 8 (40.0%) 9 (12.7%) <0.001

RESULTADOS:
Se analizan 161 casos, de los cuales el 58.4% eran mujeres, con una 
edad media de 65.7 (18-97) años. El motivo de consulta fue: síntomas 
urinarios 22.3%, sospecha de infección 21.1%, deterioro inespecí-
fico 12.4%, grupo miscelánea 44.0%. En este último grupo los más 
frecuentes fueron: disnea 19.7%, malestar general 11.2%, síntomas 
neurológicos 9.8% y dolor torácico 8.4%, entre otros. El 18.3% del total 
de pacientes analizados eran portadores de sonda vesical. Se inició 
tratamiento antibiótico en el 34.8%. Finalmente se clasificaron como 
IU el 18%, dudosa IU un 8.1%, BA el 16.8%, y el 57.1% a diagnóstico 
alternativo (no correspondía a ninguna de las anteriores situaciones y el 
UC era negativo). De las BA, fueron tratadas con antibiótico el 48.1%, 
y ninguna correspondía a las situaciones en las que éste se considera 
indicado. La tabla muestra la distribución de la edad media, el porcen-
taje de UC positivo y de TA, en cada uno de los motivos de consulta.

CONCLUSIONES:
Con frecuencia se solicitan UC sin una indicación evidente y esto supo-
ne en ocasiones el tratamiento inadecuado de la BA. Todo esto parece 
estar relacionado con la edad. Existe un amplio margen de mejora en 
la adecuación de la solicitud de UC, especialmente en pacientes que 
consultan por motivos no relacionados con el sistema urinario ni con 
sospecha de infección.
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O-0308
ANÁLISIS DE INCIDENTES DE SEGURIDAD EN URGENCIAS. 
EXPERIENCIA INICIAL CON UN SISTEMA DE NOTIFICACIÓN

A Antolín Santaliestra, S Jiménez Hernández, I Azcarate,  
E. Bragulat Baur, MJ Bertrán, M Sánchez Sánchez
Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: seguridad clínica-calidad asistencial-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La Seguridad de los pacientes es un pilar fundamental de la estrategia de 
las autoridades y centros sanitarios. Para mejorar la seguridad es necesario 
conocer los incidentes, para ello se han desarrollado sistemas de notificación 
y gestión electrónicos (plataforma TPSC Cloud) que permitan implicar a todos 
los profesionales sanitarios. En 2009 la OMS publicó un marco conceptual 
para clasificar los diferentes tipos de incidentes y en el 2010 el estudio EVA-
DUR aportó una imagen de los principales factores causales en Urgencias.

OBJETIVOS:
Conocer el grupo de profesionales implicados en la comunicación de 
incidentes, así como el tipo y factores causales de los incidentes comu-
nicados en Urgencias y comparar los resultados con datos publicados.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, sobre todos los in-
cidentes relacionados con urgencias comunicados desde la imple-
mentación del sistema electrónico de notificación (abril 2015 a julio 
2017). Los tipos de incidente son ajustados por el propio sistema de 
notificación durante su análisis, mientras que los factores causales 
se asignaron por consenso por tres profesionales de la Comisión de 
Calidad y Núcleo de Seguridad Clínica de Urgencias.

RESULTADOS:
El total de incidentes comunicados relativos a urgencias en el pe-
ríodo, fue de 445 y el global de Catalunya (2016) de 4.825. Nuestros 
datos respecto al total indicaban que si bien el grupo profesional de 
enfermería lideraba la comunicación (59% v/s 72%) existía una mayor 
participación del estamento médico (24% v/s 9%). El tipo de inciden-
te más relevante en nuestro registro difería de los datos generales: 
caídas (10,6 v/s 38,8%), medicación (9,0% v/s 29,1%), gestión clínica 
y procedimientos (33,3% v/s 8,3%), documentación (8,8% v/s 7,6%), 
infraestructuras (13,7% v/s 2,1%) y comportamiento del paciente (11,7 
v/s 0,7%). Los factores causales identificados más relevantes fueron 
infraestructuras (23,8%), retraso diagnóstico (16,9%), manejo mejo-
rable del paciente (15,5%), comunicación entre profesionales (15,5%), 
medicación (14,8%) e identificación del paciente (8,5%).

CONCLUSIONES:
Pese a que los periodos no son coincidentes y la inexistencia de ci-
fras específicas de urgencias, los resultados sugieren que Urgencias 
requiere de un enfoque específico y diferenciador en el análisis y la 
gestión de los incidentes de seguridad.

O-0309
LA GESTIÓN POR COMPETENCIAS EN EL ÁMBITO  
DE LA ENFERMERÍA EN LOS CCUE: CLAVE DE LA DPO

MC Duque Del Río, P Nieves Cencerrado, R Delgado Sánchez
CCU 112 Castilla-La Mancha

Palabras clave: gestión del conocimiento-competencias enfermería-urgencias y 
emergencias

INTRODUCCIÓN:
En las organizaciones complejas de servicios públicos, se impone nue-
vos modelos de gestión como la DPO tanto a nivel de macrogestión, 
mesogestión y microgestión, que impulsa un modelo organizacional 
de recursos humanos, desde el punto de vista de las competencias. La 
Teoría de la Gestión del Conocimiento nos acerca a entender el recurso 
humano como una capacidad desarrollable, susceptible de transforma-
se en una ventaja competitiva de la empresa a través del desarrollo 
de las capacidades de la persona para utilizar de forma coordinada y 
razonada los conocimientos, habilidades y destrezas necesarios para 
lograr los resultados planificados, es decir, las competencias.
La valoración del desempeño asociada a la gestión clínica adolece de 
sistemas de evaluación individual y grupal a partir de los indicadores 
clave de desempeño (KPI) asociados a resultados de salud, por la falta 
de definición de puestos que establezcan las condiciones y competen-
cias necesarias para el ejercicio profesional.
Los CCUE se identifican como puerta de acceso al sistema de salud y 
evaluación en cuanto a la sensibilidad y valencia social de las urgencias 
y emergencias. Por ello consideramos fundamental establecer un perfil 
profesional de l@s EC.

OBJETIVOS:
• Identificar al menos 10 unidades de competencias de la EC.
• Diseñar un perfil de competencias de EC básico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
La valoración de los puestos de trabajo (VPT) es una herramienta para 
conocer el valor relativo de los puestos en función de sus contribu-
ciones en la organización con relación a los objetivos del contrato de 
gestión; determina cuáles son las condiciones y las competencias 
necesarias para el desempeño.
La metodología cualitativa descriptiva y analítica VPT del “sistema 
Hay Group” adaptada, combina el análisis factorial de las respuestas 
individuales para generar un perfil a partir de las coincidencias dentro 
del puesto EC y un método de observación participante que valide los 
datos para diseño del profesiograma. Por ultimo se realiza TGN para 
el profesiograma.
Técnica Delphí (67/100) Enfermer@s) con cuestionario autoadminis-
trado, paralelamente entrevista heteroadministrada (22 EC) y técnica 
grupal (TGN-8 EC) para profesiograma. Los comportamientos obser-
vables durante una semana en cada CCUE (SUMMA 112 – SESCAM 
112 – SAS 112 – Osakidetza 112). La recogida de datos se ha realizado 
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desde septiembre 2015 a junio 2017, y el análisis y conclusiones hasta 
febrero 2018.
Variables de la VPT: Organizacional: Denominación, organigrama, ac-
tividades administrativas, técnicas, asistenciales y responsabilidades. 
Personal: exigencias físicas, psíquicos y sociales. Cognitivo: Nivel 
profesional, conocimientos, habilidades y destrezas.
Se describen competencias Hay Group, y valora de 0 – 10 como requi-
sito para el puesto. Se diferenciaron entre competencias umbral, todo 
trabajador debe tener un nivel mínimo, y competencias superiores, 
de excelencia, consideradas convenientes para un mejor desarrollo 
del puesto.

RESULTADOS:
Competencias básicas: Comunicación – trabajo en equipo – Gestión de 
la información – Trabajo en equipo – Motivación – Toma de decisio-
nes – Autocontrol – gestión de procesos – sensibilidad e interrelación 
social.
• Competencias umbral: Cognitivo: Pensamiento analítico y concep-
tual. Logro y acción: Toma de decisiones, iniciativa, búsqueda de infor-
mación, síntesis. Humanística: Asertividad y empatía. Comunicación: 
Capacidad dialéctica y semántica, escucha activa, flexibilidad y adap-
tabilidad lingüística, registros, paralingüística; Gestión: Organización 
del trabajo, Trabajo en equipo y cooperación. Efectividad personal: 
Autocontrol, autoconfianza.
• Competencias superiores: Autoridad en la toma de decisiones, ges-
tión de procesos, precisión, comprensión interpersonal, adaptabilidad 
lingüística, registros, paralingüística, liderazgo, automotivación, per-
suasión, motivación a otros, flexibilidad, compromiso organizacional.

CONCLUSIONES:
La VPT y la gestión del conocimiento tienen en el aprendizaje orga-
nizacional su principal herramienta de gestión clínica, el proceso es 
complejo, pero eficaz ya que conocer los mínimos necesarios en com-
petencia profesional de la EC abre un camino de excelencia y seguridad 
clínica en cualquiera de los casos en un puesto de alta responsabilidad 
y especificación sanitaria que no solo es útil sino imprescindible en la 
actualidad de los CCUE.

O-0310
EVALUACIÓN DE INDICADORES DE CALIDAD EN EL MANEJO 
DEL SÍNDROME CORONARIO AGUDO EN DIABÉTICOS

AM Arévalo Pardal, R López Izquierdo, S Sánchez Ramón, 
M Jaime Azuara, R Álvarez Paniagua, LA Cuéllar Olmedo
Hospital Universitario Río Hortega. Valldolid

Palabras clave: diabetes mellitus-infarto del miocardio-indicadores de calidad

INTRODUCCIÓN:
El uso de indicadores de calidad (IC) ha demostrado su utilidad como 
herramienta para medir la práctica asistencial y la efectividad de 
medidas establecidas para la mejora de la misma, permitiendo iden-
tificar y diseminar las mejores prácticas. Además, el análisis con IC 
introduce métodos de evaluación comunes que permiten unificar la 
medida, evaluar comparativamente (benchmarking), así como disponer 
de información que permita el desarrollo de planes de calidad (datos 
cuantitativos, objetivos, fiables y válidos) y disponer de un sistema 
que garantice la calidad total de la asistencia del enfermo crítico 
con síndrome coronario agudo, tal y como se inició con el informe de 
registro de Análisis de Retraso en el IAM (ARIAM). Los pacientes dia-
béticos, por sus características, presentan condiciones que favorecen 
la progresión precoz, severa y rápida de la enfermedad coronaria; es 
en ellos especialmente donde una evaluación efectiva y de calidad 
cobra más sentido.

OBJETIVOS:
Analizar los indicadores de calidad propuestos en el estudio ARIAM 
aplicables a Urgencias en pacientes diabéticos (DM) que sufren un 
síndrome coronario agudo (SCA).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo de pacientes diabéticos diagnosti-
cados de síndrome coronario agudo durante el año 2017 en un Servicio 
de Urgencias Hospitalario (SUH). Se recogieron variables demográficas; 
Se revisaron los indicadores de calidad aplicables a Urgencias respecto 
al informe ARIAM: indicadores de proceso (técnicos): demora en la 
realización del electrocardiograma (ECG), monitorización, colocación 
de un acceso venoso, registro de los intervalos de asistencia hasta la 
llegada a Urgencias; indicadores de proceso (farmacológicos): antia-
gregación plaquetaria con ácido acetilsalicílico (AAS); administración 
de vasodilatadores coronarios (nitroglicerina sublingual), realización de 
trombólisis precoz en Urgencias a pacientes con SCACEST con <2 h de 
evolución del infarto. Indicadores de resultado: escala de calidad de la 
atención hospitalaria prestada: asignación de 1 punto a las siguientes 
variables: ECG, monitorización, acceso venoso, AAS, Nitroglicerina 
sublingual, opiáceos iv, oxígeno si disnea o signos de insuficiencia 
cardiaca, tranquilizantes), según escala del informe ARIAM. Software 
SPSS 20.0 para Windows. Significación estadística p<0,05.
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RESULTADOS:
Total eventos SCA en SUH: 305, de ellos DM: 78 (23,94 Edad media 
total pacientes DM: 72.06 años (45-92).; Varón: 52 (71.23%). Análisis 
de los IC recogidos: demora en la realización del electrocardiograma: 
(estándar 100% realizados en menos de 10 minutos) Media 11,474 mi-
nutos, Percentil 25: 7 minutos, percentil 75: 16 minutos. Monitorización: 
(estándar 100%). Porcentaje pacientes monitorizados: 99.9%. Coloca-
ción de acceso venoso: (estándar 100%): realizado en 100%. Registro 
de intervalos de asistencia: intervalo dolor/síntomas: no mensurable 
por mala recogida en historia clínica (anotado en todas las historias, 
pero imprecisión a la hora de anotación de las horas). Antiagregación 
plaquetaria con AAS: (Estándar 100%) Antiagregados: 77 (98.71%), en 
SUH: 61 (79.22%), previamente: 16 (20.78%), alergia documentada a 
AAS 1 paciente (1.36%). Administración de nitroglicerina sublingual: 
(estándar 100%) 64 pacientes (82.05%). No se realiza trombolisis en 
nuestro Servicio de Urgencias por disponibilidad de laboratorio de he-
modinámica en un entorno de menos de 30 minutos. Escala de calidad 
de la atención prestada: atención óptima si puntuación mayor o igual 
a 5: 63 (80.76%), atención inadecuada 15 (19.24%).

CONCLUSIONES:
Aunque el porcentaje de la escala de calidad es bastante bueno, con un 
cumplimiento en torno al 80%, la correcta documentación del tiempo 
dolor/síntomas, así como la realización precoz de un ECG, son dos 
puntos a mejorar en el manejo del SCA, especialmente en pacientes 
de alto riesgo como son los diabéticos.

O-0311
INNOVADORA IMPLEMENTACIÓN DE UN SISTEMA  
DE NOTIFICACIÓN DE EVENTOS ADVERSOS EN UN SEM

RM S B, FJ A E, A S H, MJ G-O B, E S T, E C T
SAMUR-Protección civil. Ayuntamiento de Madrid

Palabras clave: patient safety-quality of care-prehospital care

INTRODUCCIÓN:
La asistencia de Urgencias y Emergencias supone un aumento de 
los riesgos para los pacientes, especialmente en aquellas patologías 
“tiempo-dependientes” que requieren una asistencia inmediata de 
alta cualificación y tecnificación, en un entorno hostil como el prehos-
pitalario, cuyos resultados y pronóstico serán dependientes de esa 
respuesta inicial. La calidad asistencial y la seguridad de los pacientes 
son conceptos ligados de forma indisoluble. Los sistemas de notifica-
ción de incidentes para el aprendizaje y la mejora de la seguridad son 
recomendados explícitamente por la OMS, por el Consejo de la UE y 
por el SNS (2015-2020), sin embargo en el ámbito prehospitalario están 
poco desarrollados (sólo se ha publicado un estudio relacionado con 
los Servicios de Urgencias hospitalarios – EVADUR-). Los sistemas de 
notificación nos dan la oportunidad de aprender de la experiencia de 
otros para prevenir los errores y por ello presentamos un sistema de 
notificación y aprendizaje anónimo y no punitivo, implementado en un 
Servicio Prehospitalario de Emergencias (SEM).

OBJETIVOS:
Analizar los resultados de un Sistema de Notificación y Aprendizaje de 
Seguridad del Paciente (SINASEP) implantado en un SEM. Describir el 
tipo de incidentes, su frecuencia, y el riesgo considerado por notificado-
res y analizadores. Describir las acciones de mejora relacionadas con 
el sistema de seguridad. Fomentar la cultura de seguridad en los SEM.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional longitudinal mediante el análisis de las noti-
ficaciones registradas en el Sistema de Notificación y Aprendizaje 
de Seguridad del Paciente implantado en un SEM durante el periodo 
01-01-2014 y 28-02-2018.

RESULTADOS:
Durante el periodo de estudio se realizaron 73 comunicaciones sobre 
un total de asistencias de SVA de 116.795 (0,062%), entre las que 
destacan las relacionadas con la medicación (35,6%), el material fun-
gible (28,7%), el equipamiento (19,1%), la aplicación errónea de un 
procedimiento (13,6%) y la comunicación (2,7%) y gestión (2,7%), en 
último lugar. El riesgo considerado por los notificadores fue claramente 
más elevado que el analizado posteriormente por el Grupo de Seguridad 
del Paciente. Los analizadores incluyeron 18 incidentes (24,6%), en 
el nivel que podría haber causado un daño mayor / muerte, mientras 
que los analizadores tan solo 12 (16,4%). El riesgo moderado fue con-
siderado en una medida similar por ambos grupos (32 notificadores / 
30 analizadores), mientras que en el grupo de incidentes leves fueron 
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incluidos 5 por los notificadores y 9 por los analizadores. Entre las 
medidas propuestas se encontraron: creación y modificación de proce-
dimientos, propuestas de formación, alertas de seguridad, cambios en 
el sistema de identificación de medicación y en la revisión y ubicación 
de fármacos y cambios en equipamientos.

CONCLUSIONES:
Los incidentes comunicados a través de este sistema han servido para 
compartir una información inestimable relacionada con la seguridad de 
los pacientes, especialmente en un entorno dónde los profesionales 
no trabajan con homólogos, por lo que las fuentes de aprendizaje a 
través de la observación de otro personal son mínimas. El sistema ha 
permitido tomar medidas para evitar la repetición de errores que en 
un porcentaje elevado fueron considerados graves. La mejora de la 
cultura de seguridad en con la implantación de Sistemas de Notifi-
cación y Aprendizaje como el que presentamos es un reto pendiente 
para los SEM.

O-0316
DISEÑO DE UN REGISTRO ENFERMERO EN URGENCIAS 
PREHOSPITALARIA CON TAXONOMÍA NNN

N Rodríguez Arias
Fundación Pública Urgencias Sanitarias 061 Galicia

Palabras clave: registros de enfermería-diagnósticos de enfermería-servicios 
médicos de urgencia

INTRODUCCIÓN:
Son muchas las organizaciones carecen de un sistema de registro 
de asistencia de enfermería basado en el Proceso de atención de 
enfermería, donde puedan reflejarse los Planes de cuidados llevados 
a cabo en la práctica clínica, utilizando la Taxonomía NNN. Con lo 
cual, no podemos comparar y evaluar la efectividad de los planes de 
cuidados suministrados en distintos escenarios y por múltiples actores, 
y asegurar la equidad de los mismos a toda la población.
La tendencia de las instituciones sanitarias actuales es la implemen-
tación del PAE en un sistema de registro de asistencia de enfermería, 
unificado y de calidad, basado en la nomenclatura enfermera.

OBJETIVOS:
Elaborar un sistema de registro enfermero para un servicio de urgencias 
prehospitalario, y reflejar los Planes de cuidados estandarizados ela-
borados a partir de diagnósticos de enfermería NANDA seleccionados, 
utilizando la Taxonomía NNN.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Material
Revisión bibliográfica del Proceso enfermero. Búsqueda en Pubmed 
y Cuidem Plus y análisis de los modelos de registro de asistencia de 
enfermería en otros servicios sanitarios.
Métodos
He seleccionado 43 diagnósticos de la NANDA, que con mayor proba-
bilidad se pueden dar en nuestro medio de trabajo, y los he agrupado 
en los 11 Patrones funcionales de salud.
He revisado las características definitorias (signos y síntomas) y los fac-
tores relacionados (causas), o factores de riesgo de cada diagnóstico, 
y he elegido los que se identifican con mayor frecuencia, y los que con 
mayor probabilidad podríamos valorar, en nuestro medio de trabajo.
Esa selección la he traducido en, la creación de ítems cerrados agrupa-
dos por patrones. Es una manera de guiar la actuación del profesional 
enfermero, para llegar a identificar un patrón de salud disfuncional y 
enunciar un diagnóstico de enfermería.
A continuación he desarrollado 43 Planes de cuidados estandarizados, 
eligiendo las intervenciones y resultados de enfermería de cada diag-
nóstico o grupo de diagnósticos.
Posteriormente, he diseñado la estructura de la Hoja asistencial de 
atención de enfermería. Ésta consta de tres partes bien diferenciadas: 
una primera, donde figuran los 11 patrones funcionales de salud con 
los ítems necesarios dispuestos por patrones y significado clínico, para 
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realizar la valoración del paciente. Paralelamente a cada patrón están 
dispuestos los diagnósticos de enfermería relacionados.
Una segunda, donde están reflejados los resultados e intervenciones 
de cada diagnóstico o grupo de diagnósticos, bajo el patrón funcional 
de salud en donde está clasificado ese diagnóstico. Esto ayudará al 
enfermero a visualizar rápidamente la conexión entre la valoración, 
el diagnóstico y los resultados e intervenciones de enfermería que 
constituyen el Plan de cuidados estandarizado correspondiente.
Y una tercera, en donde vienen recogidas, las intervenciones y activi-
dades de enfermería comunes a todos los planes de cuidados estan-
darizados y problemas de colaboración.
Finalmente, elaboré una guía explicativa de utilización de la Hoja de 
registro de atención de enfermería.

RESULTADOS:
1. Elaboración de Planes de cuidados estandarizados a partir de los 
diagnósticos de enfermería NANDA seleccionados.
2. Elaboración de una Hoja de registro de asistencia de enfermería.
3. Elaboración de una guía explicativa.

CONCLUSIONES:
Creo pertinente la creación de una Hoja de registro de atención de 
enfermería, en un servicio de urgencias prehospitalarias, donde se 
recojan datos de valoración del paciente, para enunciar diagnósticos, 
aplicar intervenciones y comprobar los resultados de enfermería, con-
tribuyendo a mejorar la comunicación entre los profesionales sanitarios 
de un equipo multidisciplinar y buscando mantener la continuidad de 
los cuidados entre los distintos niveles asistenciales.
Con esta sistemática de registro que se propone, dispondremos de 
datos comparativos específicos sobre los cuidados enfermeros y el 
efecto en el estado de salud del paciente, contribuyendo a disminuir la 
variabilidad en la práctica clínica y eliminar así cuidados inapropiados, 
elemento clave para mantener y/o mejorar la calidad del servicio.

P-0291
CALL CENTER ESPECIALIZADO COMO ESTRATEGIA BÁSICA 
PARA LA GESTIÓN DE LAS URGENCIAS ONCOLÓGICAS

R Comabella Pobes (1), S Polo Gareta (2), I Martínez Salguero (1),  
V De la Torre Felguera (1), M Pareja Sánchez (1), E Coma Salvans (1)
(1) Institut Català d´Oncologia Duran i Reynals. (2) Centre Coordinador Sanitari 
061 CatSalut Respon. SEM

Palabras clave: call center-triaje telefónico-paciente oncológico

INTRODUCCIÓN:
Los avances científicos aportan al paciente oncológico en una situación 
de mejora continua de la calidad de vida, con un incremento del ma-
nejo ambulatorio y un tratamiento más dirigido y personalizado. Estas 
dos condiciones implican un cambio en el perfil de las demandas de 
atención urgente, con solicitudes más complejas y toxicidades de los 
tratamientos cada vez más específicas. Un call center especializado 
permite un triaje telefónico de estos casos, disminuyendo desplaza-
mientos innecesarios y mejorando los circuitos del paciente urgente.

OBJETIVOS:
Describir las características clínicas del paciente usuario de un call cen-
ter oncológico (ICO24horas) y el grado de satisfacción de los usuarios. 
Mediante un estudio comparativo mensual de dos años consecutivos 
conocer las similitudes y diferencias de los circuitos de atención ur-
gente aplicados.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tipo de estudio: descriptivo y prospectivo. Período: del 1 al 28 de 
febrero del 2018 (F1), se utilizó como control el mismo periodo del 
año anterior (F2). Ámbito: Hospital oncológico de 3er nivel. Población: 
todas las consultas atendidas por ICO24horas. Metodología: registro 
sistematizado de las variables socio-demográficas, clínicas y relacio-
nadas con la consulta telefónica, y a las 24-72 horas se realizó una 
auditoría de calidad y satisfacción. Fuente de la información: base de 
datos actividad call center. Análisis estadístico: Epi-Info 7.2.

RESULTADOS:
Se han analizado 303 llamadas del mes de febrero del 2018, el 52% de 
los pacientes son mujeres y en el 50% es el mismo paciente el que con-
tacta. La mayoría padecen una enfermedad oncológica (85%), las neo-
plasias más frecuentes son mama (18%), pulmón (15%) y Colorrectal 
(12%). El 50% de los pacientes se encuentran en un estado avanzado 
de su enfermedad y en proceso de tratamiento oncoespecífico (73%).
El motivo de la llamada es clínico en la mayoría de los casos (78%): 
dolor (25%), fiebre (16%) y dudas relacionadas con el tratamiento 
(12%). El 47% de las consultas se resuelven sin tener que desplazarse 
el paciente mientras que el 53% necesitan ser derivados a un recurso 
asistencial.
En el seguimiento, el 48% de los pacientes tenían resuelto el motivo 
de la consulta. Los pacientes se muestran satisfechos valorando con 
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9.14 sobre 10 el trato personal en la atención telefónica urgente y con 
8.06/10 el tiempo de espera en el contacto telefónico.
La comparativa entre los circuitos activados en los dos meses obte-
nemos que en F2 el 33% se ha derivado al servicio de urgencias más 
próximo vs 36% en F1 (p=0.87), en F2 el 12% se derivó a atención 
primaria vs 7% en F1 (p=0.03) y el 8% fueron atendidos en las urgencias 
de oncología (UACO) en F2 vs el 4% en F1 (p=0.05).

CONCLUSIONES:
• El perfil del usuario de un call center oncológico es el de una mujer, 
afecta de cáncer en estado avanzado y que consulta por problemas 
clínicos.
• Se detecta un incremento significativo en el porcentaje de pacientes 
derivados a atención primaria en comparación con el mismo periodo 
del año anterior.
• EL aumento de recursos en las urgencias oncológicas permite dar 
respuesta a las derivaciones del call center.
• El triaje telefónico de las llamadas permite redirigir al paciente hacia 
el recurso más adecuado contribuyendo así a una mejor utilización de 
los servicios de urgencias hospitalarios.
• Los pacientes y usuarios del call center se muestran satisfechos.

P-0293
NORMALIZACIÓN DE LA CONSULTA SANITARIA CCU 
RESPUESTAS EFICACES SERVICIO EFICIENTE

P Nieves Cencerrado, C Duque del Río, R Delgado Sánchez
CCU 112 Castilla-La Mancha

Palabras clave: normalización-consulta sanitaria-coordinación sanitaria

INTRODUCCIÓN:
Los CCUE incorporan en su cartera de servicios la consulta sanitaria, 
partiendo de una creciente demanda con respecto al autocuidado o 
cuidado dependiente en personas sanas y crónicas desde la perspectiva 
biopsicosocial. Se detecta una necesidad expresada en el aspecto 
del autocuidado y cuidado dependiente ya sea en domicilio, colegios, 
residencias, vía pública, otros y una necesidad sentida por enfermería 
coordinadora, que está demostrando alta capacidad para dar respues-
tas eficaces dentro del servicio sanitario de los CCUE.
La oferta de un servicio de asesoramiento y consultoría sobre proble-
mas de salud a través de los CCUE, está teniendo una buena acogida 
poblacional y sin duda está siendo un colchón de amortiguación y 
reducción de consultas en urgencias de atención primaria e incluso 
estimamos que hospitalaria.
Sin duda, la normalización en la actividad sanitaria se ha mostrado 
como una herramienta útil para la práctica profesional y un indicador 
clave de calidad asistencial, ya que se ofertan respuestas con una base 
científico – técnica y de evidencia que garantizan la seguridad clínica 
del paciente y la seguridad jurídica de la EC.
El consenso en las intervenciones prescritas o recomendadas basadas 
en EBE, se hace clave como instrumento clínico que va dirigido a una 
sociedad con un nuevo enfoque de gestión en estratos (Pirámide de 
Kaiser) en la que volcamos el autocuidado y el cuidado dependiente 
como competencia y autonomía de la profesión enfermera.
Planteamos como hipótesis una estimación objetiva de rentabilidad 
y utilidad de la consulta sanitaria siendo competencia de EC en los 
CCUE a partir de guías clínicas especificas para problemas de mayor 
frecuentación y menor variabilidad en la demanda.

OBJETIVOS:
1. Identificación de 15 problemas de mayor frecuentación de demanda 
en la entrada al flujo de llamadas del 112 como consulta sanitaria en 
el CCU como base para el consenso clínico.
2. Establecer consenso de actuaciones específicas dentro del consejo 
sanitario en las 3 entidades de demanda de mayor frecuentación discri-
minando la variable “edad” y descartando “individuo con antecedentes 
patológicos”.
3. Implementar protocolo de actuación en consulta sanitaria al menos 
en un 75% de la demanda sanitaria en las 3 entidades establecidas.
4. En un 80% de los resultados de autocuidados derivadas de la aten-
ción en consulta sanitaria ha visto resuelto el problema.
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MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se diseñó un cuádruple estudio concatenado, 1.º con técnica cualitativa 
de consenso (Técnica de Delphi) como estimación de la variabilidad en 
consulta sanitaria; 2.º se realizó un estudio descriptivo – longitudinal 
– prospectivo sobre la demanda real, para identificar la frecuentación 
de problemas y verificar las entidades motivo de consejo sanitario con 
un total de 15, agrupándolos por áreas seleccionando 3 para consenso 
de protocolos. 3.º verificación por estudio experimental de intervención 
sanitaria prospectivo y transversal, aleatorio condicionado, sobre la 
demanda real N100 en 3 meses. 4.º evaluación con cuestionario simple 
tipo Likert a través de encuesta telefónica prospectiva. Periodo enero 
2017 a 2018 en el CCUE SESCAM, sobre la consulta sanitaria.

RESULTADOS:
• Se identifica 40 motivos de consulta como intervención EC.
• La complejidad solo permitió método en 2/3 de las seleccionadas.
• La GPC se implementó en un 97%.
• En un 93,4% los usuarios manifestaron estar muy satisfechos con 
la utilidad y el resultado de la intervención indicada y/o recomendada.

CONCLUSIONES:
Las GPC en los CCUE, son una herramienta útil, eficaz y efectiva y pro-
bablemente eficiente y los resultados de su uso son muy alentadores; 
sin embargo, las carencias bibliográficas y la complejidad y lentitud 
de los métodos de consenso dificultan la normalización en GPC, siendo 
oportuno generar grupos intercentros a nivel intercomunitario coordi-
nados por actor relevante que facilitaría y agilizaría una herramienta 
de calidad y seguridad asistencial.

P-0295
ADECUACIÓN DE LA UTILIZACIÓN DE CONCENTRADOS  
DE HEMATÍES EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

C Guisado García, E Pradas Chia, R Mejías Calderón,  
J Duwison Vera, R Escalante Aguilar, M Romero González
Hospital de Alta Resolución de Écija. Sevilla

Palabras clave: hemotherapy-red blood cells-quality indicator

INTRODUCCIÓN:
La sangre es un tejido humano y constituye un recurso preciado y 
escaso. El abastecimiento de componentes sanguíneos depende de la 
contribución de donantes voluntarios. El sistema sanitario está obli-
gado a demostrar que cada donación es utilizada cuidadosa, racional 
y eficazmente. Entre los indicadores de calidad del proceso de hemo-
terapia, se encuentra el “Índice de utilización de hematíes”, que es la 
relación entre las unidades solicitadas y las unidades transfundidas, 
indicando la idoneidad de la solicitud de componentes sanguíneos.

OBJETIVOS:
Mejorar el indicador de utilización de hematíes en el servicio de Ur-
gencias, que en 2011 era de un 72.22%.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Desde la Comisión de Transfusión del Centro se coordinaron una serie 
de herramientas encaminadas a mejorar la utilización de hematíes en 
urgencias:
1. Actividades formativas encaminadas a la indicación de la transfusión 
y seguridad transfusional con ediciones en 2011, 2012 y 2013.
2. Elaboración de un procedimiento de manejo de anemias crónicas 
en urgencias y de un procedimiento de manejo de hemorragia masiva.
3. Creación de un grupo de trabajo para la mejora del manejo de ane-
mias en Urgencias con realización de auditorías y evaluación de la 
indicación de transfusión en Urgencias.
Hemos ido calculando el índice de utilización de hematíes en los últi-
mos años: concentrados de hematíes transfundidos/ concentrados de 
hematíes solicitados x 100.

RESULTADOS:

2011 2012 2013 2014 2015 2016
72,22% 80,85% 83,72% 85,71% 92% 93,15%

CONCLUSIONES:
Las actuaciones realizadas han logrado mejorar la utilización de con-
centrados de hematíes en urgencias contribuyendo al uso racional de 
este recurso terapéutico.
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P-0299
SEGURIDAD CLÍNICA DEL PACIENTE ANTE LA PERFUSIÓN  
DE FÁRMACOS DURANTE EL TRASLADO EN EL HELICÓPTERO

MI Molina Delgado (1), M López Aguilar (1), J Borja Padilla (2), F 
 Aranda Aguilar (1), JC Galán Alcaide (1), M Aranda Torregrosa (3)
(1) EPES /061 Córdoba. (2) EPES/061 Huelva. (3) Hospital John Redfield. Oxford

Palabras clave: bombas de infusión-vigilancia sanitaria-servicios médicos de 
urgencias

INTRODUCCIÓN:
La seguridad clínica del paciente comprende el conjunto de procesos, 
instrumentos y/o metodologías que pretenden minimizar el riesgo de 
sufrir efectos adversos en la atención de la salud. En nuestro ámbito 
de actuación, Emergencias Extrahospitalarias, y sobre todo pacientes 
atendidos por el equipo aéreo, el riesgo en la administración de fárma-
cos se ve incrementado por los múltiples procedimientos que a veces se 
realizan de forma simultánea, emergencias que precisan intervenciones 
terapéuticas inmediatas, el uso de drogas de alto riesgo que deben 
administrarse en microdosis requiriendo dilución, ajuste de acuerdo 
al peso y/o un cálculo previo a la administración, que aumentan el 
riesgo de error y dificultan una pausa de seguridad frente al proceso 
de medicación.

OBJETIVOS:
Identificar instrumentos de seguridad eficientes para prevenir la apa-
rición de riesgos en la administración de medicación en pacientes 
atendidos por el equipo aéreo del 061 de Córdoba. Identificar mecanis-
mos de monitoreo de la medicación de alto riesgo para su aplicación 
segura y disminuir el riesgo de errores de dosificación en la perfusión 
de fármacos en los pacientes atendidos por el equipo aéreo del 061 
de Córdoba.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Pilotaje durante un año de la bomba de jeringa Perfusor Space® de 
Braun. Es pequeña, ligera, fácil de manejar y permite el cálculo auto-
mático de la velocidad de infusión indicando un volumen y un tiempo, 
o el cálculo automático de la velocidad de infusión en ml/h mediante 
la concentración indicada para el medicamento y la dosis (por ejem-
plo, mg/kg/min), ofreciendo una mayor fiabilidad y disminuyendo la 
posibilidad de error en la dosificación durante la administración de 
fármacos. Se realizan acciones formativas al personal sanitario del 
servicio en el uso y manejo de este sistema de infusión. Se valora el 
empleo y el impacto sobre la seguridad mediante encuesta al personal 
de enfermería.

RESULTADOS:
Tras un año de seguimiento, se ha realizado el cuestionario al personal 
de enfermería del Servicio Provincial responsable de las guardias en el 
helicóptero sanitario, el 94% de la plantilla, y, por tanto, con posibili-
dad de usar este nuevo sistema de infusión. El 68,75% del personal 
ha utilizado las opciones avanzadas de la bomba de perfusión para 
el cálculo de dosis y el 31,25% restante prefirió seguir utilizando el 
método tradicional o el uso de reguladores de flujo habituales. El 100% 
de los enfermeros que ha usado la bomba de jeringa han expresado 
sentirse mucho más seguros con esta herramienta que con los sistemas 
de bomba clásicos y se muestran satisfechos con su fácil manejo.

CONCLUSIONES:
El sistema de infusión con opciones avanzadas, según el personal de 
enfermería, mejora la Seguridad Clínica del paciente en nuestro en-
torno hostil de trabajo. Este sistema de infusión podría pilotarse para 
aumentar la Seguridad del paciente tratado en las unidades móviles 
terrestres.
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P-0301
DESGASTE PROFESIONAL DE ENFERMERÍA EN LOS SERVICIOS 
DE CRÍTICOS

J Rollán Vallejos (1), A Larrea Redín (2), J Amigo Rodríguez (3),  
A López Fernández (1), A Alonso Fradejas (1), M Blanco Rodríguez (4)
(1) Emergencias Osakidetza. (2) Clínica IMQ Zorrotzaurre. Bilbao. 
(3) Hospital Universitario Basurto. Bilbao. (4) Hospital de Urduliz. Bizkaia

Palabras clave: agotamiento profesional-cuidados críticos-planes para 
motivación del personal

INTRODUCCIÓN:
El síndrome de desgaste profesional se define como una respuesta al 
estrés laboral crónico, integrado por actitudes y sentimientos negativos 
hacia las personas con las que se trabaja y hacia el propio rol profesio-
nal; así como por la vivencia de encontrarse emocionalmente agotado.

OBJETIVOS:
Determinar el nivel de desgaste profesional en el equipo de enfermería 
de las unidades de cuidados críticos del Hospital Universitario de Cruces.
Comprobar si existen diferencias significativas entre Enfermeras y 
Auxiliares de Enfermería.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo de carácter transversal realizado 
entre el personal de Enfermería de las unidades de cuidados críticos 
del Hospital Universitario de Cruces. La recolección de datos se realizó 
entre diciembre de 2016 y diciembre de 2017. Los sujetos de estudio 
fueron enfermeros/as y auxiliares de enfermería que trabajaran en 
las Unidades de críticos del Hospital Universitario de Cruces y cuya 
antigüedad fuera superior a un año y se encontraran en activo durante 
el período de recogida de datos. La muestra del estudio consta de 59 
enfermer@s y 20 auxiliares de enfermería.
Para determinar la presencia de síndrome de desgaste profesional se 
aplicó la encuesta de Maslach Burnout Inventory (MBI).

RESULTADOS:
Los valores obtenidos en las distintas subescalas del MBI en el caso 
de Enfermería fueron de: 26,4 de media (10,4 desviación estándar) en 
cansancio emocional; 7,8 (5,6 desviación estándar) en despersonaliza-
ción y 34,1 (6,9 desviación media) en falta de realización profesional.
En cuanto a las Auxiliares de Enfermería los resultados fueron de: 23,3 
de media (10,2 desviación estándar) en cansancio emocional; 7,1 de 
media (5,3 desviación estándar) en despersonalización y 40 de media 
(5,2 desviación estándar) en falta de realización personal.
p cansancio emocional 0,97; p despersonalización 0,82; p falta de 
realización personal 0,17.

CONCLUSIONES:
Los profesionales de enfermería de las unidades de cuidados críticos 
presentan niveles moderados de desgaste profesional en cada una 
de sus categorías.
No existen diferencias entre enfermeras y auxiliares de enfermería 
en ninguna de las categorías definitorias del síndrome de desgaste 
profesional.
Una estrategia para aumentar la seguridad clínica del paciente es esti-
mular la motivación de los profesionales que están a su cargo; haciendo 
frente tanto al cansancio emocional, como la despersonalización y la 
falta de realización profesional.
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P-0305
EL PACIENTE ANCIANO EN URGENCIAS:  
URGENTE ADAPTARNOS

M Bermúdez Menéndez de la Grand (1), O Saavedra (1), B Cámara (1),  
JC Menéndez (2), M Fernández (1), JJ Solano (1)
(1) Hospital Monte Naranco. Oviedo. 
(2) Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: aged-emergency service-emergency medicine

INTRODUCCIÓN:
La presencia del paciente anciano es cada vez más frecuente en los 
servicios de Urgencias (SUH). Cada vez utilizan más esta vía como en-
trada al Sistema Sanitario. Debido a sus características propias, hacen 
que su valoración sea diferente del resto de pacientes y en muchas 
ocasiones ésta sea más complicada Pese a la creencia habitual de que 
el paciente anciano utiliza los SUH de forma inadecuada, diferentes 
estudios señalan claramente en la dirección opuesta.

OBJETIVOS:
Valorar el impacto del paciente anciano en los SUH con respecto a los 
pacientes jóvenes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo observacional de pacientes valora-
dos en el SUH del Hospital Central Universitario de Asturias (HUCA) 
durante el año 2016.

RESULTADOS:
En el Principado de Asturias en el año 2016 vivían 1.042.605 habitantes. 
El Área Sanitaria IV donde es referencia el HUCA, había 333.985 perso-
nas (294.417 >14 años). Durante ese año se recibieron 109.118 visitas, 
el 33.3% fueron >70 años. La tasa de frecuentación fue de 37.06%, 
siendo <70 años del 30.2% y en >70 años del 67.94%. Según el Triaje 
Manchester fueron clasificados como mínimo urgente (amarillo) sólo el 
40.26% <70 años y el 70.23% de los >70 años. Los pacientes mayores 
que acudieron a SUH tenían, en comparación con los pacientes jóvenes, 
7.91 veces más probabilidad de ser exitus, 3.33 veces más de ingreso, 
1.65 veces más de que se les solicitaran una bioquímica básica, 2.67 
veces más de tener una determinación de trop T, 1.61 veces más de 
solicitud de hemograma, 2.71 veces más de que se le realizase un 
estudio de coagulación. Además tenían 2.54 veces más probabilidad 
de realizar una Rx Tórax y 4,34 veces de que ésta fuera portátil, 2.81 
veces más de solicitud de TAC, 6.66 veces de determinación de gases 
arteriales, 1.57 veces más de realizar un sistemático y sedimento de 
orina. También tenían 4.86 veces más probabilidad de ser sometidos 
a una transfusión de hematíes en Urgencias, 2.39 veces más de soli-
citud de Antígenos de Legionella y Pneumococo en orina. Además los 
jóvenes tenían 6,49 veces más probabilidad de fuga y 3,49 veces más 
de solicitar el alta voluntaria. Así la estancia media de los pacientes no 
ingresados fue de 4:15 horas en <70 años y de 7:34 horas en >70 años.

CONCLUSIONES:
El paciente anciano presenta un patrón de uso de los SUH completa-
mente diferente del paciente joven. Utilizando los SUH de forma más 
apropiada que el paciente joven. Presentado mayor gravedad, con un 
mayor consumo de recursos y precisando mayor tiempo para su reso-
lución. Es urgente adaptar los SUH a este paciente y valorar impulsar 
medidas educativas encaminadas al paciente joven.
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P-0307
MANEJO EN LA SEGURIDAD TRANSFUSIONAL MEDIANTE PDA

J Alonso Caballero, V Martínez Martínez, MT Fuentes Ochoa,  
MJ Sevillano Martínez, L Jiménez Martínez, A Fajardo Gómara
Hospital Reina Sofía. Tudela, Navarra

Palabras clave: seguridad-transfusión-hemocod

INTRODUCCIÓN:
La sangre es un bien escaso, que proviene de donaciones altruistas y 
cuyo análisis y procesado comporta un elevado coste económico. Es 
fundamental que todo el proceso transfusional esté completamente 
trazado para reducir al máximo o eliminar cualquier error que pueda 
producirse en cada una de las etapas.
El sistema HemoCod es una herramienta para la hemovigilancia activa. 
Así, los objetivos que persigue HemoCod son: seguridad (mediante 
sistemas de identificación electrónicos, tecnología móvil para llegar 
hasta la cabecera del paciente), trazabilidad total, desde el donante 
hasta el receptor, eficiencia y uso óptimo de componentes sanguíneos 
(mediante la automatización de procesos, alertas, informes, paneles 
de monitorización e indicadores de rendimiento).
La seguridad del paciente en el ámbito sanitario es un tema de gran 
importancia en el que los profesionales de enfermería tienen una 
responsabilidad importante. Una de las funciones de enfermería es la 
de participar en el proceso de transfusión de hemoderivados, proceso 
que requiere riguroso control, antes, durante y después de la misma.

OBJETIVOS:
– Establecer un protocolo que garantice la seguridad en el proceso 
transfusional según la normativa vigente.
– Adquirir conocimientos y habilidades en seguridad del proceso trans-
fusional.
Obtener un control exhaustivo en tiempo real del proceso de transfu-
sión, protegiendo la salud y manteniendo la trazabilidad de las bolsas 
de sangre.
Optimizar el proceso de transfusión facilitando el trabajo de los sani-
tarios y reduciendo tiempos.
Eliminar accidentes y errores en el proceso que puedan poner en peligro 
al paciente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El sistema Hemocod nos permite un control del proceso transfusional 
desde la extracción de la muestra hasta la asignación correcta de la 
unidad a transfundir. Permite a su vez un control online a tiempo real. 
Está formado por pulsera de identificación con código de barras, termi-
nales (PDA) que permiten la lectura del código de barras, y disponen de 
software para la monitorización, generación de alarmas, comunicación 
y exportación de datos.

RESULTADOS:
El uso de la PDA ha conseguido facilitar el trabajo de la enfermería 
llevando un mayor control y seguridad en la administración de he-
moderivados disminuyendo los errores aunque no está exenta de los 
mismos. Mediante dispositivos móviles y paneles de monitorización, 
permite aumentar la seguridad y trazabilidad de todos los procesos 
relacionados con la transfusión que suceden fuera del banco de sangre: 
desde la prescripción y registro de extracción de muestra, hasta el 
control de seguridad y cierre de la transfusión a pie de cama.

CONCLUSIONES:
La principal causa de incidentes que pueden aparecer a lo largo de la 
cadena transfusional es la transfusión de productos incorrectos; causa 
que puede ser evitada si se aplican los avances tecnológicos que hoy 
en día están al alcance de los centros sanitarios.
Es responsabilidad del personal de enfermería la formación en el ma-
nejo correcto, uso y mantenimiento de la PDA.
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P-0312
AUDITORÍA DE USO DE REGLAS DE DECISIÓN Y TÉCNICAS  
DE IMAGEN EN CERVICALGIA POSTRAUMÁTICA

M Corell González, E Casanova Marín
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: regla decisión-auditoría-imagen

INTRODUCCIÓN:
Las reglas de decisión clínica son herramientas destinadas a dismi-
nuir la variabilidad de la atención clínica y un adecuado empleo de 
los recursos. La patología urgente del sistema musculoesquelético a 
menudo requiere del empleo de técnicas de imagen para la exclusión 
de fracturas y valoración de la gravedad de los daños. La tendencia 
es la utilización de que la TC multicorte reemplace a la radiografía 
convencional lo que lleva asociado un mayor coste económico y nivel 
de exposición de la población a radiaciones ionizantes, además de 
poder enlentecer la atención global a los pacientes con la consiguiente 
saturación de los Servicios de Urgencias y radiología hospitalarios.
La auditoría médica es una evaluación crítica y periódica de la atención 
mediante la revisión y el estudio de las historias y estadísticas hos-
pitalarias. Su propósito es procurar la mejor atención médica posible 
y elevar su calidad.

OBJETIVOS:
Auditoría retrospectiva de las características de atención a la cervical-
gia postraumática en el año 2016 en el Servicio de Urgencias del HGUA.
Auditoría de calidad de las exploraciones radiológicas empleadas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se solicita al Servicio de Admisión del HGUA la identificación de aque-
llos pacientes con los siguientes códigos de diagnóstico al alta del 
Servicio de Urgencias del HGUA: Cervicalgia post-traumática y latigazo 
cervical, fractura cervical a lo largo del 2016.
Se recogen datos de atención correspondientes al facultativo respon-
sable de la atención y su nivel formativo, a la mención en el alta de las 
características de anamnesis y exploración física incluidas en la regla 
de decisión clínica canadiense para la columna cervical y se tabulan 
para su análisis estadístico con el programa SPSS.
En la validación prospectiva se incluirán aquellos pacientes que cum-
plan los criterios de inclusión de la regla canadiense de la columna 
cervical. Se solicitará estudios de imagen a todos los pacientes con 
independencia de que cumplan criterios o no de acuerdo a la regla 
de decisión.
Se diseña una planilla macro en el programa corporativo ORION CLINIC 
para la recogida sistemática de anamnesis y exploración física de 
acuerdo a la regla de decisión clínica pactándose, de acuerdo con la 
jefatura de Servicio un volante de solicitud especial para estudios de 
imagen en estos pacientes con el fin de identificar su inclusión en el 
protocolo. Se contacta con un facultativo especialista del Servicio de 
Radiodiagnóstico para la lectura e informe sistemático a posteriori de 

todos los estudios por imagen para evitar la variabilidad de interpreta-
ción y los errores atribuibles a observadores inexpertos.
Se analiza la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
negativo de la regla de decisión clínica en la muestra obtenida para 
el daño clínicamente significativo. Se cuantifica el número de explo-
raciones de imagen innecesarias que podrían haberse evitado como 
resultado de la aplicación prospectiva de la regla.

RESULTADOS:
Se evaluaron 456 pacientes de los cuales, al 90.4% se les realizaron 
radiografías, aunque 53% no cumplían criterio control de calidad y 
en el 100% se incumplían las recomendaciones de los estándares de 
calidad. A pacientes con síntomas y signos de alta probabilidad de 
lesión clínica significativa no se les solicitó exploración radiológica.
Edad >65 años 90% (18/20), recomendado 100%.
Parestesias 96,4%(184/195) recomendado 100%.
Dolor a la palpación 99,3% (364/395) recomendado 100%.
Si se hubiesen evitado las 44 exploraciones radiográficas innecesarias 
se habrían ahorrado además de la exposición innecesaria a radiación 
de estos pacientes, 570 euros y 456 minutos de sala. No se realizó 
de forma sistemática la solicitud de exploraciones de TC (3/456%).

CONCLUSIONES:
No se siguen las recomendaciones de las guías clínicas lo que supone 
una atención inadecuada y riesgo para el paciente y los profesionales.
La sistematización del uso de las reglas de decisión clínica es una 
necesidad antes de adopción de nuevas modalidades como la TC.
Se generan sugerencias de mejora.
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P-0313
EL FARMACÉUTICO EN URGENCIAS: RELEVANCIA  
DE LAS INTERVENCIONES SOBRE LOS MEDICAMENTOS  
DE ALTO RIESGO

M Onteniente Candela, C Caballero Requejo, M Gil Candel,  
I Salar Valverde, E Urbieta Sanz, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: medicamento de alto riesgo-atención farmacéutica-seguridad

INTRODUCCIÓN:
Los servicios de urgencias hospitalarios (SUH) son un entorno asisten-
cial en el que confluyen multitud de factores que incrementan el riesgo 
de aparición de problemas relacionados con la medicación (PRM), cuya 
gravedad aumenta si en ellos se ven involucrados Medicamentos de 
Alto Riesgo (MAR) (definidos por el Instituto para el Uso Seguro de 
los Medicamentos (ISMP) como aquellos que cuando no se utilizan 
correctamente presentan una mayor probabilidad de causar daños 
graves o incluso mortales a los pacientes).

OBJETIVOS:
El objetivo del presente estudio es evaluar la relevancia clínica de 
las intervenciones farmacéuticas (IF) sobre los MAR en los pacientes 
del SUH.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo realizado entre julio y noviembre 
de 2017 en la sala de observación de urgencias de un Hospital de 
Referencia de Área que atiende a una población de unos 200.000 ha-
bitantes. El farmacéutico llevó a cabo su actividad en el SUH de lunes 
a viernes en horario de mañana, revisó los tratamientos prescritos y 
obtuvo la historia farmacoterapéutica domiciliaria de los pacientes 
cuando era necesario, identificando los posibles PRM y realizando la 
IF notificándose al urgenciólogo responsable del paciente.
Las variables recogidas para el estudio fueron: edad, sexo, diagnóstico 
al ingreso según la clasificación CIE-9-MC, número y tipo de IF, rele-
vancia clínica de las IF (Overhage et al.1) y clasificación de MAR según 
el ISMP. El análisis de los datos se realizó con el paquete estadístico 
SPSS v.21®.

RESULTADOS:
Durante el período de estudio se atendió a 1062 pacientes en la sala de 
observación en horario de cobertura del farmacéutico, el cual intervino 
en 169 pacientes (15.91%). El 52.07% fueron hombres y la media de 
edad fue de 70.86±14.84 años. Los diagnósticos más frecuentes al 
ingreso en los pacientes con IF fueron: dolor torácico no especificado 
(11.9%), síndrome coronario intermedio (6%), fracaso respiratorio agu-
do (5.4%), ICC no especificada (4.2%), otras enfermedades del sistema 
respiratorio (4.2%) y septicemia (3%).
Se llevaron a cabo 311 IF (1.85±1.44/paciente) siendo las más fre-
cuentes: iniciar tratamiento crónico (33.44%), equivalente terapéuti-
co (12.86%), modificar dosis (8.36%), suspender tratamiento crónico 

(6.75%), iniciar tratamiento para la patología aguda (6.75%), modificar 
frecuencia (6.75%), ajuste posológico a función renal (5.47%) y alergias 
(5.47%). En el 46.15% de los pacientes se concilió la medicación domi-
ciliaria. El 73.31% de las IF se realizaron sobre el tratamiento crónico 
y el 26.69% sobre el tratamiento de la patología aguda. El 67.85% de 
las IF tuvieron relevancia clínica según la clasificación Overhage1, y el 
36.01% se realizó sobre MAR. La relevancia de las IF en los MAR fue 
mayor que en el resto de fármacos, con una diferencia estadísticamente 
significativa (p<0.001).

CONCLUSIONES:
La participación del farmacéutico en el equipo multidisciplinar y en la 
revisión de los tratamientos en los SUH tiene un impacto significativo: 
aumenta la seguridad y reduce el riesgo de PRM durante la asistencia 
hospitalaria de los pacientes, especialmente cuando sus intervencio-
nes se llevan a cabo sobre MAR, siendo necesario, por tanto, que se 
establezcan prácticas rutinarias enfocadas a la mejora de todos los 
procesos en los que estos fármacos se utilizan.
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P-0314
SÍNDROME DE BURNOUT EN UN SERVICIO DE URGENCIAS 
HOSPITALARIO

R Cuadra San Miguel, B Peleteiro Cobo, M González Merayo,  
M Piñón García, MT Fernández Rivas, JR Casal Codesido
Hospital El Bierzo. Ponferrada, León

Palabras clave: burnout-urgencias-profesionales sanitarios

INTRODUCCIÓN:
El Burnout o “síndrome de estar quemado por el trabajo” es un pro-
blema de salud pública que va en aumento y que no sólo repercute en 
la salud de los profesionales de la sanidad sino también en la calidad 
asistencial, deteriorando la relación médico-paciente y suponiendo 
un alto coste, tanto social como económico. En nuestro país se han 
realizado estudios clínicos en los cuales la prevalencia de Burnout en 
profesionales sanitarios fluctúa de 17.83% en personal de enfermería 
hasta un 71.4% en médicos asistenciales.

OBJETIVOS:
OBJETIVO PRINCIPAL: Analizar la prevalencia y los factores de riesgo 
del Síndrome de Burnout en profesionales sanitarios (medicina y en-
fermería) del Servicio de Urgencias del Hospital El Bierzo. OBJETIVO 
SECUNDARIO: Estimar la influencia de los factores sociales (edad, 
estado civil, número de hijos) y las condiciones laborales (años de an-
tigüedad en el puesto de trabajo actual, tipo de contrato, relación con 
el resto de los profesionales) en el desarrollo de Síndrome de Burnout.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio transversal, descriptivo y analítico, en el que se incluyeron mé-
dicos y personal de enfermería del Servicio de Urgencias hospitalario 
de nuestra área de salud. Resultaron excluidos otros profesionales sa-
nitarios como auxiliares de enfermería y residentes tanto de medicina 
como de enfermería. Se han recogido como variables dependientes 
(mediante el MBI ó Maslach Burnout Inventory) las tres dimensiones 
del Burnout: cansancio emocional, despersonalización y realización 
personal; y como variables independientes (a través de un cuestionario 
autoadministrado): edad, número de hijos, estado civil, profesión, años 
de antigüedad en el puesto de trabajo, tipo de contrato y valoración 
subjetiva de las relaciones laborales en el trabajo.

RESULTADOS:
La tasa de participación fue del 77.08% (18 profesionales de enfermería 
y 19 de medicina) con una edad media de 45.72 ± 7.77 y una distribución 
por sexos del 29.72% de varones frente al 70.27% de mujeres. Se ob-
tiene una prevalencia de Síndrome de Burnout del 40.54%, empleando 
los criterios de Neira (2004), por ser estos los más recientes de los 
existentes en la bibliografía consultada. En cuanto al análisis bivariante 
no encontramos una asociación estadísticamente significativa con 
ninguna de las variables sociodemográficas analizadas si bien podemos 
extraer algunas hipótesis de partida para futuros estudios clínicos: • 
La presencia de Síndrome de Burnout es igual tanto en médicos como 
en profesionales de enfermería. • Las mujeres presentan mayor pre-
valencia de Síndrome de Burnout. • La presencia de hijos actúa como 
un factor protector del desgaste profesional. • Los profesionales con 
contrato eventual son más susceptibles a desarrollar Síndrome de 
Burnout. • Existe un porcentaje creciente de Síndrome de Burnout al 
incrementarse la antigüedad en el puesto laboral.

CONCLUSIONES:
En nuestra área de salud se objetiva una elevada prevalencia de Sín-
drome de Burnout en el Servicio de Urgencias hospitalario (37.8%) 
sin demostrarse, en el presente estudio, relaciones causales de dicho 
desgaste profesional, por lo que queda un campo abierto a futuros 
estudios de investigación.
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P-0315
EVALUADOR DE SÍNTOMAS COMO AYUDA EN LA ASISTENCIA 
DE PACIENTES EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

E Moreno Barriga (1), I De la Yeza Ferrón (2), N Huertas Núñez (3)
(1) Hospital de Sant Joan Despí Moisès Broggi. Barcelona. (2) Centro de Salud 
de Rota. Cádiz. (3) Dispositivo de Cuidados Críticos y Urgencias de Arcos de la 
Frontera. Cádiz

Palabras clave: servicio de urgencias-síntoma-diagnóstico médico

INTRODUCCIÓN:
La proliferación de internet y la fácil accesibilidad a la información 
médica han provocado que actualmente la búsqueda en la red de 
términos médicos se haya convertido en una práctica habitual en la 
población general. En la línea de mejorar la desinformación existente, 
han proliferado sofisticados programas informáticos denominados 
evaluadores de síntomas que, aplicando algoritmos computarizados, 
interrogan al usuario sobre sus síntomas, para finalmente ofrecer un 
listado de posibles diagnósticos, indicar con qué urgencia deben soli-
citar ayuda médica y a quién deben dirigirse. El verdadero impacto del 
uso de estos evaluadores de síntomas dependerá en gran medida de 
su grado de precisión y del beneficio clínico y económico que ofrezcan. 
En esta línea se ha desarrollado un evaluador de síntomas denomi-
nado Mediktor® (MDKT), destinado a facilitar y agilizar el proceso 
de diagnóstico médico y el proceso de triaje mediante algoritmos de 
inteligencia artificial. A diferencia de otros evaluadores, y debido a que 
la precisión diagnóstica puede verse afectada por la interacción entre 
el usuario y el software, MDKT aplica algoritmos de interpretación del 
lenguaje natural, sin requerir el conocimiento de términos técnicos por 
parte del usuario.

OBJETIVOS:
Analizar la concordancia entre los diagnósticos emitidos por MDKT con 
el realizado por el médico responsable, así como valorar la utilidad de 
este dispositivo en pacientes que acuden a un servicio de Urgencias 
(SU).
Cuantificar el grado de concordancia del nivel de urgencia entre 2 
sistemas de triaje, MDKT y MAT/SET (Modelo Andorrano de Triaje/
Sistema Español Triaje) utilizados en el SU.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo realizado en el SU de un hospital 
terciario universitario. A los pacientes con patologías médicas y qui-
rúrgicas (cirugía y traumatología) que no precisaban asistencia médica 
inmediata (nivel de urgencia entre III y V según el SET/MAT) y que 
cumplían los criterios de inclusión (edad > 18 años, adecuado nivel 
de consciencia y capacidad de entender la lengua española), previa 
aceptación a participar en el estudio y tras firmar consentimiento 
informado, se les entregó una tableta digital para que introdujesen el 
motivo de consulta por el cual habían acudido al SU y respondiesen 
ellos mismos a las preguntas que el programa les fuese planteando 
(entre 7-20), realizando así la evaluación de manera individual. Según 

las respuestas, el software adjudicaba un listado de 10 prediagnósticos 
ordenados por probabilidad, que se ocultaban al paciente y médico 
responsable, para no modificar el proceso habitual. Posteriormente se 
analizó el grado de coincidencia entre el diagnóstico médico (patrón 
oro) y los diagnósticos ofrecidos por MDKT.
Al finalizar la 2.ª fase del estudio, en la que nos encontramos actual-
mente, se valorará el grado de coincidencia de triaje entre el nivel 
de urgencia emitido por MAT/SET y el nivel de urgencia de MDKTR.

RESULTADOS:
1.015 pacientes fueron incluidos, de los que 622 se consideraron casos 
válidos para el estudio. Se excluyeron los pacientes que no cumplían 
los criterios de inclusión, sin diagnóstico al alta, con diagnóstico final 
expresado como síntoma y aquellos con diagnósticos no incluidos en 
el momento del estudio en el diccionario de MDKTR. Las coinciden-
cias entre el diagnóstico médico y los diez diagnósticos emitidos por 
Mediktor® fueron de un 91,3%, en los tres primeros diagnósticos de 
un 75,4% y en el primer diagnóstico de un 42,9%. Según los grupos 
de diagnósticos más frecuentes, se objetivó una sensibilidad > 92% y 
una especificidad > 91% en la mayoría de ellos, con un índice kappa 
que osciló entre el 0,24 y el 0,98.

CONCLUSIONES:
MDKTR es una herramienta fiable para ayudar al diagnóstico de las 
enfermedades más prevalentes de un SU y fácil de utilizar por el pú-
blico en general.
Se espera demostrar que MDKTR es una herramienta fiable para ayudar 
a facilitar y agilizar el proceso de triaje en los servicios de Urgencias.
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P-0317
SATISFACCIÓN DE LOS PACIENTES TRAS LA INFORMACIÓN 
RECIBIDA POR LOS PROFESIONALES SANITARIOS

MJ Santiago Gómez, Ana Navarro Caballero
Hospital de Zafra. Badajoz

Palabras clave: educación sanitaria-pacientes-urgencias

INTRODUCCIÓN:
Una comunicación fluida entre los profesionales sanitarios y los pa-
cientes es importante y necesaria para una mejor educación sanitaria. 
Por ello decidimos analizar los diferentes factores a tener en cuenta 
y las percepciones de los pacientes sobre la información recibida en 
el Servicio de Urgencias.

OBJETIVOS:
• Evaluar el grado de satisfacción de los pacientes con la atención 
sanitaria recibida por parte de los profesionales sanitarios.
• Valorar la educación para la salud aportada por los profesionales 
sanitarios.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado una revisión bibliográfica en Febrero de 2018 de las 
principales bases de datos: Cochrane Plus, BVS, Pubmed, Science-
Direct. Las palabras claves empleadas fueron: educación sanitaria, 
satisfacción, pacientes y urgencias. El idioma de los artículos ha sido 
en castellano. Los trabajos que se han revisado han sido publicados 
entre los años 2010 al 2013.

RESULTADOS:
• Según un estudio de Palma de Mallorca aproximadamente un 70-
85% de los pacientes que acuden a Urgencias se sienten satisfechos 
con la atención que han recibido. Los pacientes proponen como ele-
mentos de mejora una presentación adecuada del profesional durante 
el inicio y una información al alta que puede ser comprendida por todos, 
evitando el uso de tecnicismos y en algunos casos una atención más 
personal.
• En un estudio realizado en diversas consultas de neurología de 
Alicante, se recogía la satisfacción de los pacientes tras recibir folle-
tos informativos sobre la migraña. El 80,5% de los pacientes habían 
leído el folleto. El 90% de los pacientes reconocieron que el folleto 
era comprensible e interesante. De manera generalizada aumentaba 
su conocimiento sobre la migraña.
• Según un estudio realizado en el S.U. de 9 hospitales públicos, los 
factores que influyen en la satisfacción percibida por los pacientes de 
urgencias son: el trato recibido por el personal médico, la profesionali-
dad del personal de enfermería y del celador, infraestructura (limpieza 
y confort), información recibida al alta, tiempo pasado en urgencias y 
la percepción de tratamiento-diagnóstico sin fallos.
• Según un estudio del Hospital de Ferrol, de la información recibida 
sobre el tratamiento administrado en el S.U. el 54,6% había recibido la 
información del médico sobre el procedimiento que se le iba a realizar, 

la enfermera lo había hecho en un 40,4% y la información se había 
realizado con palabras entendibles en un 50,8%. El 50,4% manifestó 
que le habían explicado todas las recomendaciones antes de abandonar 
el servicio. El 10,4% responde que nunca se les ha dado la oportunidad 
de hacer preguntas para aclarar su situación.
• En varios estudios se mostraba que los pacientes consideran que 
para estar satisfechos tienen que recibir un trato humano y persona-
lizado, empatía, capacidad de respuesta, calidad de la información 
recibida y confort de las instalaciones. Los pacientes consideran causa 
de insatisfacción la falta de coordinación del personal sanitario cuando 
sucedía, las listas de esperas y los retrasos en la atención, en obtener 
los resultados de las diferentes pruebas o en comunicar el diagnóstico.

CONCLUSIONES:
• Algunos de los requisitos demandados por los pacientes de urgen-
cias son una presentación adecuada por parte de los profesionales 
sanitarios, un trato personalizado, una buena infraestructura, que la 
información recibida al alta sea comunicada con un lenguaje coloquial, 
ser informados de todos los procesos que se les realiza y resolver sus 
dudas.
• Los pacientes demandan una reducción de los tiempos de esperas 
en el servicio, sobre todo en servicios de urgencias sin triaje.
• Los pacientes se encuentran satisfechos cuando reciben folletos 
informativos.
• De manera generalizada los profesionales aportamos insuficiente 
información sobre el proceso asistencial y debemos encaminar las 
mejoras a una información más completa y con lenguaje más coloquial.
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P-0318
CODIFICACIÓN CIE-10 EN URGENCIAS:  
RESULTADOS PRELIMINARES

J Gómez Zamora, ML Varela Ruiz, M Montero Marcos, M Elola Garrote,  
J Román Le dines, C Del Arco Galán y grupo de codifica
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: CIE 10-codificación-urgencias

INTRODUCCIÓN:
El real decreto 69/2015 explicita por primera vez en un documento 
oficial la obligatoriedad para los diferentes centros sanitarios de la 
recogida de datos del registro en CIE-10 de diferentes tipos de con-
tactos además de los ya tradicionales. Desde el 1 de enero de 2018 
se incorpora la información de urgencias.
Se ha desarrollado junto con una empresa de software un programa 
que permite la codificación automática de los informas de urgencias, 
aunque es necesaria la participación de los codificadores humanos.

OBJETIVOS:
Describir la codificación automatizada con la herramienta mencionada, 
aplicada al mes de enero de 2018 en un hospital de alta complejidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de los resultados de codificación automatizada 
con corrección por parte de codificadores humanos de los informas de 
alta de urgencias de un hospital de alta complejidad durante el mes 
de enero de 2018. Todos los informes de alta fueron procesados de 
forma anónima por un software que es capaz de leer las palabras en 
un texto libre, localizando los términos: juicio diagnóstico, JC, DX, o 
juicio clínico, entre otros. A pesar de un porcentaje de aciertos elevado, 
más de un 80%, los codificadores humanos revisan las codificaciones 
parciales y verifican las completas para asegurar que los diagnósticos 
son correctos. La codificación es CIE-10 y se aplican GRD, severidad y 
riesgo de mortalidad. Se presentan datos obtenidos directamente de 
la codificación con esta herramienta.

RESULTADOS:
Durante enero de 2018 se atendieron 8.425 urgencias 57,42% mujeres 
y un promedio de edad de 56,35 años, entre 0 y 103. El peso medio 
fue de 0,4750, algo superior para las altas de pacientes hematológicos 
(0,7), oncológicos (0,73) y de Medicina Interna (0,6). Los pacientes médi-
cos, en conjunto, alcanzaron un peso medio de 0.4762, y los quirúrgicas 
de 0,5017. Los pacientes dados de alta a domicilio, 7.439, alcanzaron 
un peso medio de 0,4564, mientras que los ingresados, 967, llegaron 
al 0,6171. La mayor parte de los pacientes se situó en una severidad 
de 1 (88%) y fue anecdótica la severidad 4. Lo mismo ocurrió con el 
riesgo de mortalidad que en el 92,22% también se situó en el valor 1.
Enero es un mes especialmente asociado a los problemas respiratorios 
y este dato se confirmó por presentar los pacientes neumológicos 
mayor severidad y mayor riesgo de mortalidad. (41% con riesgo de 
mortalidad 3 y 32% con severidad 3).

Otro dato remarcable, es el mayor acúmulo de consultas en urgencias 
entre el lunes y el miércoles, frente al sábado y domingo (50% frente 
al 23,7% del total). Finalmente, señalar que los 10 primeros GRD dan 
cuanta del 50% de los diagnósticos y los 25 primeros del 75%. El 
primero de todos es el 351: otros diagnósticos del sistema músculo 
esquelético y tejido conectivo y el segundo, que consideramos una 
peculiaridad del hospital, 82 enfermedades oculares excepto infec-
ciones mayores.

CONCLUSIONES:
La utilización de una herramienta robótica para la codificación junto 
con la corrección humana de la misma es aplicable a la codificación 
CIE 10 de las altas del servicio de urgencias. Permite establecer cual 
es el peso medio de las atenciones, su distribución por tipología de 
pacientes y analizar la distribución, severidad y riesgo de mortalidad.
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P-0319
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR ASOCIADOS 
A LA TERAPIA “TRIPLE WHAMMY”.

JA Sánchez Serrano (1), D García González (2), JJ Salvador Sánchez (1), 
A Bajo Bajo (1)
(1) Servicio de Urgencias. Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. 
(2) Instituto de Investigaciones Biomédicas de Salamanca (IBSAL)

Palabras clave: factores de riesgo-antiinflamatorios no esteroideos-
antihipertensivos

INTRODUCCIÓN:
El “Triple Whammy” es una interacción producida por la asociación de 
un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina o antagonista 
de los receptores de angiotensina II con diuréticos y antiinflamatorios 
no esteroideos.

OBJETIVOS:
El objetivo de este estudio fue analizar el efecto de la interacción “Tri-
ple Whammy” en el riesgo cardiovascular de los pacientes que reciben 
los tres medicamentos, así como los factores asociados al mismo, en 
los pacientes que acuden a un Servicio de Urgencias Hospitalario en 
estrecha colaboración con un farmacéutico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional realizado en un Servicio de Urgencias de un 
hospital de tercer nivel durante un año, consistente en el análisis 
de los eventos cardiovasculares producidos por esta combinación de 
fármacos. Como variable principal para medir los efectos cardiovas-
culares se utilizaron el diagnóstico clínico de insuficiencia cardiaca, 
ictus, síndrome coronario o infarto agudo de miocardio. Como variable 
secundaria se utilizaron las modificaciones en la función renal con 
incrementos de creatinina superiores a un 20% con respecto a su nivel 
basal. El análisis estadístico se realizó con el paquete estadístico SPSS 
Statistics versión 20. Para la comparación de proporciones se usó el 
test Z de comparación de proporciones. Para la valoración de variables 
cuantitativas se usaron los test t de Student para datos independientes, 
t de Student para datos apareados y análisis de varianza. Cuando las 
condiciones de aplicación lo requirieron se aplicaron los test U de 
Mann-Whitney y el test de los rangos con signo de Wilcoxon. Para 
las variables cualitativas se usaron los test Chi cuadrado y el test 
exacto de Fisher.

RESULTADOS:
El uso de la terapia “Triple Whammy” se asoció con un aumento del 
riesgo de eventos cardiovasculares y de ingresos hospitalarios. Un 66% 
de los pacientes en los que se detectó la terapia “Triple Whammy” 
acudieron a Urgencias por algún evento cardiovascular. Un 34% del 
total de estos pacientes acabaron ingresando. El riesgo de eventos 
cardiovasculares está directamente relacionado con la dosis del AINE 
(p=0.04). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
(p=0.83) entre AINE tradicionales e inhibidores selectivos de la COX-2. 

Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los eventos cardiovasculares con respecto al sexo (p=0.94) ni 
a la edad (p=0.94). No se encontraron diferencias significativas entre 
las modificaciones de la función renal con respecto al sexo (p=0.55) 
ni a la edad (p=0.83). Se cree que la edad puede ser un factor desen-
cadenante de eventos cardiovasculares en la terapia Triple Whammy, 
sin embargo, la discrepancia con los resultados de nuestro estudio 
puede deberse a que influyan varias circunstancias derivadas de la 
comorbilidad y las posibles interacciones con sus tratamientos de 
base más que la propia edad.

CONCLUSIONES:
La terapia “Triple Whammy” está asociada con un número elevado de 
eventos cardiovasculares, especialmente asociados a dosis elevadas 
de AINE. La información y concienciación sobre este efecto entre los 
prescriptores, urgenciólogos y pacientes pueden constituir una estra-
tegia clave para la identificación y reducción de esta interacción, así 
como para conseguir una mejora en la calidad asistencial. Es impor-
tante reivindicar la labor del farmacéutico en asociación con el resto 
del personal del Servicio de Urgencias.
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P-0320
SUICIDIO E INTENTO DE SUICIDIO EN MENORES: GESTIÓN 
DESDE EL CENTRO DE COORDINACIÓN DE URGENCIAS

MS Higueras Parrilla, MJ García Lozano, AE Gala Molina,  
F de Paz de Paz, AM Pozo Cascajosa
SUMMA 112

Palabras clave: suicidio-coordinación-menores

INTRODUCCIÓN:
Durante los años 2016 y 2017 se atendieron por el SUMMA 112 Centro 
de Coordinación de Urgencias (CCU) de la Comunidad de Madrid 212 
llamadas en relación a suicido consumado o tentativas de suicidio 
en menores de 18 años. Basándonos en datos de la OMS, el suicidio 
constituye la segunda causa de muerte en población adolescente.

OBJETIVOS:
Describir tanto las características del paciente atendido, como la aten-
ción integral desde el CCU de estas llamadas, reseñando y cuantifi-
cando sus fases: triaje basado en árbol lógico, atención realizada por 
médico regulador, posibilidades de resolución, seguimiento del inci-
dente, realización de prealerta hospitalaria según precise y finalización.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo retrospectivo. El criterio de inclu-
sión fueron todos los casos atendidos en SUMMA112 durante 2016 
y 2017 codificados a su finalización con los CIES: E955.9 Intento de o 
suicidio por arma de fuego o explosivos, E950.9 Intento de o suicido 
por fármacos u otras sustancias sólidas o líquidas, E 952.9 Intento de 
o suicidio por gases y E957.9 Intento de o suicidio por precipitación. La 
recogida de datos fue realizada a través del sistema informático propio 
del SUMMA112 (SITREM). Los datos fueron procesados por SPSS17-0. 
Las variables recogidas incluyen fecha, hora, lugar y número de aviso, 
codificación por árbol lógico del operador con prioridad de llamada 
correspondiente, tipo de recurso asistencial interviniente, edad y sexo 
del paciente, resolución y hospital de traslado.

RESULTADOS:
De las 212 llamadas que durante los años 2016 y 2017 se atendieron 
por SUMMA112 en relación a suicido consumado o tentativas de 
suicidio en menores de 18 años, todas fueron atendidas por médico 
regulador, que valoró y decidió enviar o no recurso. El 100% precisó 
de envío de recurso al lugar: 18,87% unidad de atención domiciliaria 
(UAD), 32,55% vehículo de intervención rápida (VIR) y 48,58% soporte 
vital avanzado (SVA), resolviéndose: 0,47% fallecimiento del paciente, 
1,41% alta en lugar, 0,47% ya asistido a nuestra llegada, 9,90% trasla-
do por sus medios y 87,73% precisaron traslado, y de ellos, un 10,21% 
en ambulancia psiquiátrica (SVB-PSQ). De ellas, 25,47% corresponde a 
varones y 73,58% corresponde a mujeres. Un 0,94% desconocemos el 
sexo. La edad media fue de 15,77 años, con una mediana de 13,5 años 
El hospital al que mayor número de traslados primarios efectuamos 
fue el Gregorio Marañón, con un 11,83% de los casos trasladados.

CONCLUSIONES:
Tal como muestran los resultados del presente estudio, la casuística 
de suicidio consumado y tentativa de suicidio en menores de 18 años 
atendida en los 2 últimos años por el CCU es cuanto menos, llama-
tiva. Dada la detección del incremento progresivo de casos, se hace 
necesario el conocimiento de las pautas de actuación del CCU, ayu-
dando así a asegurar el éxito del proceso, mejorando la coordinación 
entre los distintos niveles asistenciales y la continuidad asistencial 
de nuestros pacientes.
Desde este servicio, dada la magnitud del problema objetivado, se 
están realizando a modo de prevención y a través de la coordinación 
de diferentes comisiones, sesiones informativas en centros educativos 
de la comunidad.



30º Congreso Nacional SEMES
135Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 4. GESTIÓN DE URGENCIAS Y EMERGENCIAS; SEGURIDAD CLÍNICA Y CALIDAD; ÉTICA

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0321
¿CAMBIA LA OPINIÓN DE NUESTROS PACIENTES CON  
EL PASO DE LOS AÑOS DE FUNCIONAMIENTO DE LA UCE?

P Fraguas Reverendo, M Del Olmo Morales, JR Trespaderne Díez,  
B Arciniega Salazar, F Richard Espiga, MP López Díez
Unidad de Corta Estancia. Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: encuesta-satisfacción-UCE (unidad de corta estancia)

INTRODUCCIÓN:
El Hospital Universitario de Burgos (HUBU) es un hospital de tercer ni-
vel, que cuenta con una Unidad de Corta Estancia (UCE) dependiente del 
Servicio de Urgencias, que inició su funcionamiento en enero del 2013.
Desde su puesta en funcionamiento, se realiza con carácter anual, entre 
los meses de Octubre y Noviembre, encuestas de satisfacción de los 
pacientes ingresados, como práctica habitual de calidad asistencial.

OBJETIVOS:
Ver si con el paso del tiempo influye en el cambio de la opinión que 
nuestros pacientes tengan de nuestro trabajo hacia ellos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo analítico de las encuestas de satisfacción realiza-
das a los pacientes ingresados en la UCE del Servicio de Urgencias a lo 
largo de los cinco años de funcionamiento. Se realizan 100 encuestas 
al año, de forma consecutiva, anónima y voluntaria, entre los meses 
de octubre y noviembre.
La encuesta comprende más de 20 cuestiones, agrupadas en cuatro 
bloques referidos a: 1.-Aspectos sobre el trato del personal médico, 
2.-Aspectos referidos al trato del personal de enfermería, 3.-Informa-
ción y confidencialidad recibida y 4.-Aspectos de hostelería (comida, 
mobiliario, limpieza, calefacción, etc.).
Además de estas cuestiones, se solicita de los pacientes una “valo-
ración global “de la Unidad, además de señalar “lo más valorado de 
la asistencia recibida” y “lo más destacable” durante su ingreso. So-
licitamos también sugerencias y posibles mejoras del funcionamiento.

RESULTADOS:
Se han realizado un total de 100 encuestas al año, que supone una 
muestra claramente significativa (12% del total de pacientes ingresa-
dos) y que refleja fielmente las características en cuanto a edad, sexo 
y estancia media en la Unidad.
La valoración global de la Unidad es muy positiva y se mantiene muy 
alta a lo largo del tiempo de funcionamiento de la misma: 9,31/10 (8.98-
9.42). La valoración es “excelente” en el 61% y “muy buena” el 33%.
El 70% consideran la asistencia recibida “mucho mejor de la esperada” 
y el 29% “mejor de la esperada”.
En cuanto al aspecto más destacable, un 41% de los pacientes señala 
“el trato recibido”, un 35% “la competencia profesional” y un 13% “el 
seguimiento en su proceso”.
En todos los aspectos preguntados, hemos visto una mejora paulatina, 
pero siempre llama la atención como el aspecto que recibe menos 

puntuación, lo referido a hostelería: comida, limpieza, calefacción, 
mobiliario, etc.
Destaca en las sucesivas encuestas realizadas en estos años, que 
mientras la valoración sobre el trato médico ha ido progresivamente 
en aumento (de 9,15/10 a 9,45/10), en cambio la referida al trato por el 
personal de enfermería -aún siendo muy alta-ha sufrido un progresivo 
descenso en estos años (9.75/10 a 9.15/10).

CONCLUSIONES:
El grado de satisfacción de nuestros pacientes es muy alto y se man-
tiene en niveles muy positivos, incluso aumentando desde la puesta 
en funcionamiento de la UCE.
Los pacientes valoran muy bien todos los aspectos referidos a su 
asistencia, información y trato recibido durante su ingreso, y práctica-
mente la totalidad “volvería a ingresar en la unidad” o “recomendaría 
a otros la misma”.
La puesta en práctica de pequeños cambios sugeridos en las encuestas, 
son rápidamente reconocidos y bien valorados por nuestros pacientes 
(como cambios en horario de visitas, continuidad asistencial, mobi-
liario, etc.).
Es fundamental para conseguir óptimos resultados en nuestra UCE 
la unión en torno a objetivos a conseguir, el trabajo en equipo y la 
fidelización de plantillas, en especial del personal de enfermería. Los 
cambios de plantillas periódicos, rompen lo anterior, y su reflejo se ve 
en el deterioro de la valoración del personal de enfermería de nuestros 
pacientes.
La realización de encuestas de satisfacción a nuestros pacientes, de-
bería incluirse como una práctica obligatoria y habitual, como práctica 
de mejora continua de la calidad asistencial.
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P-0322
INTERCAMBIO MULTIPROFESIONAL HOPE COMO 
OPORTUNIDAD DE MEJORA PROFESIONAL Y DE GESTIÓN

S Gutiérrez Gabriel (1), MJ Cantero Sánchez (2), MI Irigoyen Aristorena (3), 
D Llorente Pardo (4), J Rodríguez Solis (5), A Ruiz de la Sierra (6)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Hospital de La Vega 
Lorenzo Guirao. Cieza, Murcia. (3) Complejo Hospitalario de Navarra. 
(4) Hospital Universitario Central de Asturias. (5) Hospital Universitario 
de Guadalajara. (6) Instituto de Gestión Sanitaria. Madrid

Palabras clave: administración hospitalaria-intercambio educacional 
internacional-federación para atención de salud

INTRODUCCIÓN:
El Programa de intercambio Hope es multiprofesional, dirigido a pro-
fesionales relacionados de forma directa o indirecta con la Gestión 
Hospitalaria en Hospitales Públicos o Privados en el entorno Europeo. 
Son 4 semanas de estancia en un país extranjero donde desde el 
Ministerio de Sanidad del País que te acoge y organiza un programa 
para mostrarte su Sistema Sanitario desde dentro y su gestión tanto 
de recursos materiales como humanos.
HOPE, la Federación Europea de Hospitales y Servicios Sanitarios, es 
una organización europea sin animo de lucro cuya es promover mejoras 
en la salud de los ciudadanos y un estándar uniformemente alto de 
atención hospitalaria por parte de la Unión Europea, fomentando la 
eficiencia, efectividad y humanidad en la organización de los hospitales 
y servicios de salud.

OBJETIVOS:
Valoración de la experiencia por parte de los profesionales que han 
participado en el año 2017 y de las propuestas de mejora en sus ser-
vicios de procedencia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza una encuesta vía correo electrónico que se comparte también 
con aplicación móvil, a todos los participantes del programa en el año 
2017 procedentes de España. Se recogen datos sociodemográficos, 
además de diferentes aspectos del contenido, haciendo especial hin-
capié en los programas de innovación, evaluación por competencias, 
trabajo multiprofesional, manejo de seguridad de paciente e implica-
ción del paciente y programas de empoderamiento.
Se realiza un análisis estadístico descriptivo de la muestra.

RESULTADOS:
De los 22 participantes del Hope Exchange Programme en el año 2017, 
pertenecientes 13 Comunidades Autónomas diferentes, respondieron 
el 82% a la encuesta, con una media de edad de 44.7 años, el 61.1% 
mujeres y el 28.9% varones. 5 participantes son enfermeras, 9 médicos, 
1 economista, 1 periodista, 1 farmacéutico, 1 economista y 1 fisiotera-
peuta. 8 de ellos en puestos de responsabilidad como Jefes de Área 
o Unidad. El 77.8% calificaron la experiencia como muy satisfactoria 

(5/5), 16.7% satisfactoria (4/5) y únicamente 5.6% hizo una valoración 
intermedia (3/5). Se visitaron 13 países diferentes de Europa.
En todos los programas se visitaron Instituciones Hospitalarias y hasta 
en un 44.4% más de una. Sólo el 50% se dirigían desde la filosofía 
LEAN. El 55.6% visitaron también instituciones de Atención Primaria. 
El 77.8% asegura que en sus países de acogida se promueve el trabajo 
multiprofesional. El 66.6% tenían programas de Atención al paciente 
crónico y de paciente pluripatológico y hasta 89% tenían implantados 
sistemas de ayuda en domicilio. En el 61.1% de los países se llevaban 
a cabo Programas de empoderamiento del paciente. Sólo el 16.7% 
podían afirmar que dentro del órgano gestor de las instituciones visita-
das existían asociaciones de pacientes, aunque este punto era el más 
dudado por los participantes hasta en 55.6%. Únicamente el 38.9% 
consideraron que el país visitado tenía mejores prestaciones sociales 
que España. Sólo un 66.7% de los países tiene una exposición pública 
de los resultados en salud. Sólo el 33.3% de los países mostraron un 
sistema de evaluación por competencias retribuidas en relación con 
ello. En un 66.7% de las instituciones visitadas existía cooperación 
entre ámbito público y privado. La mayoría de los participantes consi-
deran útil o muy útil para su Servicio de trabajo su participación en el 
programa y creen que pueden aplicar lo aprendido y hasta en un 74.7% 
de los participantes consideran que es posible que les abra nuevas 
oportunidades laborales.

CONCLUSIONES:
El programa Hope en una excelente oportunidad de conocer otros siste-
mas sanitarios europeos y poder intercambiar experiencias de gestión 
y de esa forma crecer tanto profesionalmente como con estrategias 
de mejora en la unidad.
Los problemas que afronta Europa son comunes para todos los países 
y las estrategias de Atención domiciliaria e implicación del paciente 
en las instituciones son mayoritarias para casi todos los países.
España está en un punto muy competitivo con el resto de países euro-
peos y podemos contribuir con nuestra experiencia a mejorar en gran 
medida otras instituciones sanitarias.
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P-0323
MEJORA DE LA CULTURA DE SEGURIDAD DEL PACIENTE  
EN URGENCIAS MEDIANTE LA SIMULACIÓN CLÍNICA

RM Bononad Compte, M Moya Vila, C Ruiz Ramírez
Fundació Althaia. Xarxa Assistencial i Universitària de Manresa. Barcelona

Palabras clave: patient safety-quality of health care-clinic simulation

INTRODUCCIÓN:
La seguridad del paciente, dimensión esencial de la calidad asistencial, 
implica desarrollar estrategias para reducir el daño innecesario del 
paciente asociado a la asistencia sanitaria.
Según el “Center for Medical Simulation (Cambridge, Massachusetts)” 
la simulación es una situación o un escenario creado para permitir 
que las persones experimenten la representación de un evento real 
con la finalidad de practicar, aprender, evaluar, de probar o adquirir 
conocimientos de sistemas o actuaciones humanas.

OBJETIVOS:
Mejorar la cultura de seguridad del paciente del personal de enfermería 
de un servicio de urgencias mediante la simulación clínica.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio cualitativo descriptivo longitudinal.
Curso de simulación clínica identificado como zona 2 de 3 horas de 
duración, dirigido al personal de enfermería de urgencias (enfermería, 
técnicos en curas auxiliares enfermeras y celadores).
Se realizaron 5 sesiones en grupos de 10-15 personas.
Antes de iniciar el curso y 15 días después, los participantes realizaron 
la versión española del cuestionario validado Medical Office Survey on 
Patient Safety Culture (MOSPS) del “Hospital Survey on Patient Safety 
Agency for Health Care Research and Quality (AHRQ)”.
El cuestionario consta de un total de 61 preguntas agrupadas en 12 
dimensiones. Cada ítem/pregunta tiene 5 posibles respuestas. Se 
considera respuesta positiva las respuestas “de acuerdo/muy de 
acuerdo” y “casi siempre/siempre”; respuestas neutras “indiferente” 
o “a veces”; y respuestas negativas “nunca/casi nunca” y “muy en 
desacuerdo/desacuerdo”.
En cuanto a la interpretación de los resultados, se considera “fortaleza” 
cuando las respuestas positivas ≥ al 75% y “oportunidad de mejora” 
cuando las respuestas negativas son ≥ al 50%.

RESULTADOS:
Participaron un 71% del total del personal activo en aquel momento 
(excluimos bajas, indisposiciones, vacaciones y excedencias).
En las dimensiones de la Cultura de seguridad que incluye Frecuencia 
de eventos notificados y Percepción de Seguridad, los resultados entre 
el cuestionario previo y el posterior al curso varían de forma poco 
significativa, representando el 32,8% y el 59,9% respectivamente de 
respuestas negativas.
En las dimensiones de la Cultura de seguridad a nivel de unidad / 
servicio destaca un aumento positivo del 5% del total, representando 

más del 60% de respuestas positivas en: Expectativas y acciones de 
la dirección / supervisión de la unidad / Servicio que favorecen la 
seguridad y Aprendizaje organizacional / Mejora continua.
Se observa una disminución entre el 5-7% de las respuestas negativas 
en Feedback y comunicación sobre errores, Respuesta no punitiva a 
los errores y Apoyo de la gerencia del hospital en la Seguridad del 
paciente, representando el 21,1%, 28,9% y 48,5% de respuestas ne-
gativas respectivamente.
La Dotación de personal aumenta la respuesta negativa un 2% repre-
sentando el 71.3% de respuestas negativas.

CONCLUSIONES:
Destacan como “fortalezas” los siguientes ítems: Mi superior / jefe 
no pasa por alto los problemas de seguridad del paciente que ocurre 
habitualmente, Tenemos actividades dirigidas a mejor la seguridad del 
paciente y El personal se apoya mutuamente.
Y como “oportunidades de mejora” las siguientes dimensiones: Per-
cepción de Seguridad y Dotación de personal.
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P-0324
SITUACIÓN EN URGENCIAS DE UN HOSPITAL DE NIVEL III 
RESPECTO A UNA ENCUESTA DE SATISFACCIÓN

ML Rodríguez Marcos, M Sánchez Cuadrado, M González Cebrián,  
H Gómez García, FJ Rubio Gil
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca

Palabras clave: health-patients-emergencies

INTRODUCCIÓN:
El Servicio de Salud de Castilla y León tiene entre sus estrategias me-
jorar el nivel de salud de los ciudadanos de Castilla y león. Un proceso 
orientado a implementar dicha estrategia es conocer la opinión de los 
usuarios sobre las prestaciones ofrecidas por el SACYL en los servicios 
de urgencias hospitalarias, a través de una encuesta de satisfacción 
anual, validada realizada por DG Innovación y resultados en salud 
servicio de calidad y seguridad de pacientes.

OBJETIVOS:
Conocer la opinión sobre la prestación sanitaria de los pacientes 
atendidos en urgencias de nuestro hospital entre el 19/09/2016 y el 
02/10/2016.
Identificar los elementos que determinan dicha satisfacción y delimitar 
áreas de mejora y de fortaleza para mejorar la calidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tras la encuesta telefónica realizada por SACYL se crea un grupo 
de trabajo en nuestro hospital compuesto por la unidad de calidad y 
personal del servicio de urgencias para evaluar los resultados.
La encuesta se realiza a 2901 pacientes y consta de 31 ítems con 29 
preguntas cerradas y 2 abiertas.
Se lleva a cabo una comparación de los principales ítems comparando 
la media obtenida en SACYL y la obtenida en nuestro hospital respecto 
a esos ítems.

RESULTADOS:
La satisfacción global de SACYL fue del 80% y los principales resulta-
dos en nuestro hospital (sobre una encuesta a 273 pacientes) muestran 
que un 34% de los ítems están por encima del 80% de la media y un 
66% por debajo del 80% de la media de SACYL.
Entre los principales ítems: trato y amabilidad enfermería 76,3% de 
nuestro hospital frente al 83,4% de la media SACYL. Comprobación 
de identificación del paciente 67,8% frente al 70,4%. Información 
facilitada por enfermería 66,5% frente al 75,3%. Realización de triaje 
62,8% frente al 74,9%. Ambiente adecuado 62,2% frente al 79,6%. 
Identificación profesional 54,6% frente al 61,6%. Limpieza instalacio-
nes 48,5% frente al 71,2%. Comodidad de las instalaciones 38,6% 
frente al 58,7%. Información sobre el tiempo de espera hasta atención 
11,2% frente al 12,1%.
Los principales ítems que se encuentran por encima de la media de 
SACYL son: Respeto a la intimidad y acompañamiento e información 
familiares/acompañantes.

CONCLUSIONES:
Tras los resultados obtenidos se lleva a cabo una propuesta de mejora 
por parte del grupo de trabajo, haciendo hincapié en los principales 
ítems que se encontraban por debajo de la media.
También se observan puntos fuertes (respeto a la intimidad y acom-
pañamiento familiares) por lo que se hace necesario mantenerlos y 
potenciarlos estableciendo medidas para ello.
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P-0325
VOLUNTADES VITALES ANTICIPADAS Y SERVICIOS  
DE URGENCIAS, UN VÍNCULO NECESARIO DE CREAR

B Guerrero Barranco, D Ámez Rafael, G Cardozo Cabrera
Hospital de Poniente. El Ejido, Almería

Palabras clave: autonomía personal-atención de apoyo vital avanzado en 
trauma-bioética

INTRODUCCIÓN:
El Registro de Voluntades Vitales Anticipadas (VVA) de Andalucía se 
crea al amparo de la ley 41/2002 de 14 de noviembre, básica regu-
ladora de la autonomía del paciente. Se trata de la manifestación 
escrita realizada por una persona capaz que, consciente y libremente, 
expresa las opciones e instrucciones en materia sanitaria que deben 
respetarse en el caso de que concurran circunstancias clínicas en las 
cuales no pueda expresar personalmente su voluntad.
El registro de este documento se realiza en la mayoría de los casos 
entre personas con algún tipo de patología crónica o degenerativa, pero 
a diario en el Servicio de Urgencias nos encontramos con situaciones 
de potencial gravedad para la vida del paciente lo que provoca un 
estado de estrés en las familias que se ven obligadas a tomar en un 
corto período de tiempo o en una situación traumática decisiones sin 
conocer la voluntad de sus familiares.

OBJETIVOS:
El objetivo de nuestro estudio es la revisión sistemática de todos los 
Código Trauma ocurridos en nuestro SUH en los últimos 6 meses para 
determinar cuántos de ellos tenían registro de VVA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un análisis cuantitativo de los Código Trauma activados en 
nuestro SUH, analizando las siguientes variables: edad, sexo, causa 
del Trauma, gravedad en función de si precisaron o no ingreso en UCI 
y existencia de registro de VVA.

RESULTADOS:
El total de pacientes estudiados fueron 25, de los cuales:
– El 20% fueron mujeres y el 80% hombres, con una media de edad 
total de 41.2 años.
– El 32% de los casos precisaron ingreso en UCI, de los cuales falle-
cieron el 8%.
– En cuanto a la causa desencadenante el 42% se debió a accidentes 
de tráfico, el 33% a caídas, el 8% a atropellos y el 17% restante a 
otras causas (ahorcamiento, ahogamientos…)
– El 100% de los pacientes no tenían registro de VVA.

CONCLUSIONES:
El registro de VVA puede entenderse como una consecuencia del desa-
rrollo del principio de autonomía, por el que una persona bien informada 
y capaz puede tomar decisiones de forma responsable. La elaboración 
de un DVA requiere un proceso de reflexión, y en él la comunicación 

entre médico y paciente es fundamental, para que éste sea capaz de 
comprender y decidir libremente. Se trata de un proceso complejo y 
la atención primaria tiene un importante papel que desarrollar, funda-
mentalmente el asesoramiento y ayuda a la realización del documento.
Es incuestionable la utilidad de este documento en los pacientes cró-
nicos, pero creemos firmemente que ha llegado el momento de dar 
un salto cualitativo en la utilidad de este, teniendo en cuenta que 
el Traumatismo Grave es una de las principales causa de muerte y 
discapacidad sobretodo en menores de 35 años.
Cuando tiene lugar un Trauma Grave provoca una situación de estrés en 
las familias debido a lo inesperado del cuadro que incapacita la toma 
de decisiones. Esta situación puede provocar un desarrollo nefasto 
la calidad de vida del paciente. En los peores casos puede conllevar 
la muerte encefálica colocando a la familia que acaba de recibir la 
noticia del fallecimiento de su ser querido en la tesitura de tomar una 
postura altruista de ayudar a un tercero con la donación de órganos 
o en los casos que se provoca una situación de coma no reversible la 
necesidad de toma de decisiones de si su familiar querría “vivir” unido 
a un respirador de forma permanente.
Es por todo esto que creemos la necesidad de hacer llegar a toda la 
población la existencia de este documento así como su aplicabilidad a 
cualquier situación sin la necesidad de sufrir una enfermedad crónica, 
permitiéndoles ejercer de forma plena su derecho de autonomía y 
liberando de esta carga a sus familiares.
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P-0326
TRASLADOS DESDE EL SERVICIO DE URGENCIAS  
DE UN HOSPITAL COMARCAL A UCI DE REFERENCIA

M Morales Santos, M Cano Gómez, B Morales Franco,  
C Escudero Sánchez
Hospital de la Vega Lorenzo Guirao. Murcia

Palabras clave: unidades de terapia intensiva-transferencia de pacientes-
urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
El transporte interhospitalario es el que se realiza desde un hospital 
hasta otro, habitualmente para proporcionar a los pacientes un mayor 
nivel de servicios que en el hospital remitente, ya sea en medios te-
rapéuticos o diagnósticos. El transporte interhospitalario de cuidados 
críticos tiene como objetivo extender las capacidades de las unidades 
de cuidados intensivos (UCI) de los hospitales regionales, a aquellos 
pacientes ingresados en hospitales comarcales que no disponen de 
UCI, o que requieren mayor nivel asistencial del que disponen en su 
hospital. 

OBJETIVOS:
Analizar qué pacientes que han sido trasladados, con qué frecuencia 
se han realizado estos traslados, con qué patología, en qué porcentaje 
de casos se requirió pasar por sala de reanimación para estabilizar al 
paciente, cuándo requirieron intubación, vía central o marcapasos, 
a qué servicio de cuidados críticos se trasladaron, cuántos días per-
manecieron ingresados, diagnostico de alta de UCI y destino final del 
paciente al alta de UCI.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se revisaron de manera retrospectiva las historias clínicas de los pa-
cientes mayores de 11 años trasladados desde el Servicio de Urgen-
cias del Hospital de la Vega Lorenzo Guirao, de Cieza (Murcia) a los 
Servicios de Cuidados Intensivos de los hospitales de referencia de la 
Región, mediante UCI móvil, desde el 1 de septiembre de 2017 al 28 
de febrero de 2017. Para ello se utilizaron los programas informáticos 
SELENE y AGORA.

RESULTADOS:
Se cuantificaron 32 pacientes, de los que el 69% eran varones y 31% 
mujeres; 22% de ellos tenían de 17 a 50 años, 34% entre 50 y 70 años 
y 44% eran mayores de 70 años; los diagnósticos que motivaron los 
traslados a UCI fueron SCASEST en 47% de los pacientes, en 19% 
arritmias (BAV completo, FA, TV), en 13% patología metabólica, pa-
tologías respiratorias en 6%, coma en estudio en 6%, y en 3% tanto 
hemorragias digestivas como patología infecciosa y TEP.
El 67% de los pacientes se remitieron a UCI directamente desde la sala 
de observación de urgencias, 28% directamente tras ser estabilizados 
en la reanimación de urgencias, un 6% requirieron pasar por reani-
mación procedentes de observación para ser estabilizados antes del 
traslado, y un 3% procedía de planta de medicina interna del mismo 

hospital. Durante la estabilización, 22% necesitaron intubación, 6% 
vía venosa central y 9% marcapasos externo.
El mayor porcentaje de pacientes fue trasladado a la UCI del Hospital 
Morales Meseguer (78%), a UCI Hospital Virgen de la Arrixaca el 12%, 
y sólo 9% a otros hospitales de la región (Reina Sofía, Santa Lucía 
o Quirón). El tiempo medio de estancia en UCI de nuestros pacientes 
trasladaos fue de 4,25 días, con un rango de 1 a 38 días. El diagnóstico 
de los pacientes en los informes de alta de UCI era el mismo que motivó 
el traslado en 72% de los casos. El destino de los pacientes tras su 
estancia en UCI fue el ingreso en planta en el 84% de los casos y el 
alta a domicilio en el 9% de los casos. Un 6% fue exitus.

CONCLUSIONES:
En nuestro servicio de urgencias se trasladan a UCI muy pocos pa-
cientes, tras ser estabilizados y consultar con los especialistas del 
servicio de referencia. Dichos pacientes permanecen poco tiempo en 
UCI, tienen buen pronóstico porque la mayoría son trasladados a planta 
y los diagnósticos de los informes de derivación de nuestros servicios 
son iguales a los de alta de UCI en la mayor parte de los casos.
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P-0327
PROTOCOLO ACCORD EN URGENCIAS: ¿DÓNDE ESTAMOS?

P Mayán Conesa, A Díaz González, U Fernández Robelo,  
L Iglesias Taboada, P Suárez García, L Fernádez Rubio
Complejo Hospitalario Universitario A Coruña

Palabras clave: donación-trasplante-asistolia

INTRODUCCIÓN:
En febrero de 2017, se crea un grupo de trabajo con la intención 
mejorar la detección de donantes en distintos servicios del hospital. 
Inicialmente se comienza por aquellos que son destino de pacientes 
potencialmente donantes por Muerte encefálica.
Siguiendo la metodología ACCORD (Achieving Comprehensive Coor-
dination in Organ Donation-Lograr una coordinación integral en la 
donación de órganos), que da nombre al protocolo, y los criterios de 
selección en base a VENT (Ventilación Electiva no Terapéutica).

OBJETIVOS:
Hacer una revisión del estado actual del protocolo de detección de 
potenciales donantes la implantación realizada en 2017 en nuestro 
Servicio de Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un modelo de mejora (ACCORD) y un proyecto de actuación.

PROYECTO
Se realiza una descripción de los resultados de la etapa de recogida 
de resultados del proyecto ACCORD en el Hospital y en el análisis 
posterior se constata que la falta de detección de potenciales donantes 
en el Hospital y, especialmente, en el Servicio de Urgencias, constituye 
la principal limitación para el incremento de la donación de órganos, 
por lo que se decide que el plan de actuación se centrará en la mejora 
de esta fase del proceso de donación.

RESULTADOS:
El Servicio de Urgencias del CHUAC detectó 19 donantes efectivos, 
de los cuales 10 donantes fueron en muerte encefálica (53,63%) y 9 
donantes en asistolia (47,36%). De estos, 3 fueron activados como 
Código Cero (asistolia prolongada extrahospitalaria con RCP avanzada 
sin resultado positivo) estos fueron en todos los casos trasladados con 
sistema de compresiones torácicas tipo LUCAS® II. De estos todos 
fueron incluidos en el sistema de mantenimiento ECMO en el propio 
servicio de Urgencias con canalización Arterio-Venosa, tras consenti-
miento de la familia para la donación.
Del total de pacientes detectados como potenciales donantes, en el 
Servicio de Urgencias se activó el protocolo ACCORD en 14 ocasiones, 
de las cuales 3 fueron desestimados por no cumplir criterios clínicos 
en la preselección por el propio Servicio de Urgencias (patología previa 
tumoral, posible neoplasia en el momento de activación, hepatopatía 
etílica). De los 11 ingresos de Urgencias con el objetivo de incorporar 

la donación al final de la vida todos fueron donantes, no se produjo 
ninguna negativa familiar.
Desde el Servicio de Neurología hubo 7 ingresos de Neurología con el 
mismo fin (5 fueron donantes).

CONCLUSIONES:
Conclusiones y actividad de mejora:
• A la vista de los resultados, con un incremento de 2016 a 2017 
de 4 VEnT a 11, se concluye que el hecho de promover el protocolo, 
publicitarlo ha tenido un impacto positivo.
• Parece que la activación es adecuada, pero dado que, en nuestro 
entorno, el numero de negativas esta en torno al 20%, llama la atención 
que no se hayan producido en este grupo. Podría tratarse de un sesgo 
de selección, si es la propia familia la que incide en el tema, y no el 
profesional de urgencias.
• No se ha aplicado ningún protocolo de información, dejándose 
esta en manos del Coordinador de trasplantes. Podríamos aplicar 
una versión modificada del propuesto para extrahospitalaria en M. 
Pérez-Villares, R. Lara-Rosales, F. Pino-Sánchez, P. Fuentes-García, E. 
Gil-Piñero, A. Osuna Ortega, J.M. Cozar Olmo, Código alfa. Inicio de un 
nuevo programa de donación en asistolia, Medicina Intensiva, Volume 
37, Issue 4, 2013, Pages 224-231.
• Debería también implantarse en el Servicio de Urgencias una escala 
de valoración del daño cerebral, especifica, teniendo en cuenta la GCS, 
la de Ogilvy-Carter de HSA e ICH score de hemorragia IC, que debería 
ser validada en función de resultados.
• Es necesaria la aplicación de un sistema de registro ante la no 
codificación de los diagnósticos del servicio de urgencias.
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P-0328
PROTOCOLO DE USO Y MANTENIMIENTO 
 DEL RESERVORIO VENOSO SUBCUTÁNEO

V Martínez Martínez, J Alonso Caballero, T Antón Casas,  
E García Villanueva, C Pinilla Ducar, MT Fuentes Ochoa
Hospital Reina Sofia. Tudela, Navarra

Palabras clave: reservorio venoso-protocolos-seguridad

INTRODUCCIÓN:
Los sistemas de acceso venoso central mediante reservorios de im-
plantación subcutánea constituyen un sistema eficaz y seguro para 
acceder al árbol vascular sin necesidad de utilizar de forma directa las 
vías venosas periféricas. Nos permiten obtener muestras de sangre, así 
como administrar toda clase de tratamientos intravenosos. Es por ello 
que esos sistemas van ganando terreno de manera progresiva como 
método de administración de fármacos, al conseguir un acceso a una 
vena central que se puede mantener durante mucho tiempo.
En los servicios de urgencias, cada día es más frecuente la atención 
a pacientes portadores de estos dispositivos, que han supuesto un 
avance importante, ya que la necesidad de realizar la búsqueda y pun-
ción de las venas periféricas resulta con frecuencia dolorosa y difícil, 
provocando tensión y frustración tanto para el paciente como para el 
personal que lo atiende; sin embargo, estos problemas se evitan en 
gran medida usando el reservorio, tanto por la comodidad que confieren 
al paciente, como por facilitar la labor profesional al permitir un acceso 
venoso rápido con mayor calidad.
Consiste en un catéter venoso siliconado que se sitúa por debajo del 
tejido celular subcutáneo y proporciona un acceso vascular, fácil de 
encontrar, seguro y duradero. A pesar de que su uso se ha extendido 
en los últimos años, no se encuentra totalmente exenta de riesgos, y 
entre las posibles complicaciones destacan las infecciones, trombosis, 
migración del catéter, oclusión, erosiones vasculares.
Los profesionales de enfermería jugamos un papel activo a la hora de 
realizar un manejo adecuado de estos dispositivos y debemos traba-
jar con protocolos sencillos y claros que garanticen la seguridad del 
paciente.

OBJETIVOS:
. Establecer un plan de cuidados estandarizado para los pacientes 
portadores de reservorio venoso en urgencias.
. Disponer de un acceso venoso adecuado, rápido y seguro.
. Mantener la integridad del sistema venoso periférico.
. Garantizar la calidad de la atención de los pacientes minimizando la 
ansiedad, dolor.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos una revisión de artículos relacionados con el uso y manteni-
miento de reservorio venoso subcutáneo en diferentes bases de datos.
Determinamos por consenso el plan de cuidados estandarizado para 
este tipo de pacientes, y establecemos guías de actuación para ga-
rantizar su cuidado óptimo y bienestar, así como mejorar la seguridad.

RESULTADOS:
Contamos con guías sencillas que nos ayudan a trabajar de forma 
segura a todo el personal del servicio.
Un correcto manejo y mantenimiento de estos dispositivos por parte 
del personal de enfermería facilita la toma de decisiones, y previene 
las complicaciones a largo plazo.

CONCLUSIONES:
La determinación de planes de cuidados estandarizados constituye 
una herramienta de excelencia en los cuidados que facilita la toma 
de decisiones, disminuye la variabilidad, mejorando el registro y sa-
tisfacción de profesionales y usuarios.
En los servicios de urgencias, en los cuales la presión asistencial es 
grande y en ocasiones la emergencia nos exige celeridad, es impres-
cindible disponer de protocolos claros, y de guías de actuación que 
nos faciliten el trabajo.
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P-0329
LAS RECLAMACIONES DE URGENCIAS:  
LA PERSPECTIVA DEL PACIENTE

JM Marín Martínez, AA Cantero Sandoval, R Rojas Luán,  
ME Torres Marín, L Amador Fajardo, R García Romero
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: notificación-urgencias médicas-pacientes

INTRODUCCIÓN:
Las reclamaciones de los pacientes y familiares sobre la asistencia 
sanitaria recibida son unas fuentes muy importantes para detectar de-
ficiencia o expectativas de los usuarios respecto a un servicio concreto.
Los servicios de urgencias ha ido aumentando progresivamente de 
demanda en los últimos 5 años, ello ha llevado con frecuencia a un 
aumento de reclamaciones sobre los mismos.
Las peculiaridades de cada servicio de urgencias hay que analizar-
las dentro del contexto sanitario donde desarrollan su actividad para 
realmente valorar si es un problema estructural de la zona o peculiar 
de dicho servicio.

OBJETIVOS:
Evaluar las reclamaciones del servicio de Urgencias hospitalario.
Valorar cuales son los puntos claves de las mismas como puntos de 
mejora.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio Observacional Descriptivo Retrospectivo.
Muestra las reclamaciones recibidas en atención al usuario del área 
I del SMS relacionadas con la asistencia urgente durante el período 
2013-2017.
Fuente el registro de Atención al usuario del Servicio Murciano de 
Salud.
Reclamaciones recibidas por grupos asistenciales según el Sistema 
del Servicio Murciano de Salud: Acceso, Entorno, Proceso, Resultado, 
prestaciones sanitarias y relacionadas con seguridad del paciente.
Análisis estadísticos con el SPSS.

RESULTADOS:
Reclamaciones totales en el hospital período 2013-2017: 10057; en 
urgencias 731.
Reclamaciones por año en los 5 años analizados:
2013: hospital 1242, urgencias 88 (7,08%).
2014: hospital 1448, urgencias 119 (8,21%).
2015: hospital 1909, urgencias 133 (6,9%).
2016: hospital 2561, urgencias 198 (7,73).
2017: hospital 2897, urgencias 193 (6,6%).
El 98,49% de las reclamaciones de urgencias se han realizan por es-
crito.

Se puede subdividir en los siguientes grupos:
• Problemas relacionados con el Acceso 366 (50%):
– Demora a la asistencia 337 suponen el 92% dentro de este capítulo 
y el 46% de todas las reclamaciones.
• Problemas con el Entorno 60 suponen el 8% de las reclamaciones:
– El 57% se deben a mantenimiento y seguridad.
– El 43% a condiciones ambientales y hosteleras.
• Problemas del Proceso 184 suponen el 25%:
– Planificación organización y coordinación suponen el 42%.
– Información asistencial y consentimiento informado 18%.
– Trato 42%.
• Problemas del Resultado 101 suponen el 14% están relacionados:
– Disconformidad del diagnóstico o tratamiento 99% y sólo una rela-
cionada con la muerte de un paciente.
• Problemas con las Prestaciones 1 suponen el 0,13%.
• Problemas de Seguridad del paciente 16 suponen 2, 18% (5 en el 
2016 y ninguna 2015 y 2017).

CONCLUSIONES:
• El peso relativo de las reclamaciones de Urgencias respecto al resto 
del hospital se mantiene, es decir, si bien en número absoluto se han 
duplicado en los últimos 5 años, lo han hecho en concordancia al 
aumento de reclamaciones en el resto del hospital.
• Las demoras en la asistencia suponen casi el 50% de las reclamacio-
nes, siendo clave su análisis para la mejora del mismo; si bien habría 
que valorar a que nivel de urgencia/gravedad a las que corresponden 
las mismas para saber que tipo de medidas de corrección hay que 
aplicar más concretamente.
• Los incidentes de seguridad del paciente en urgencias no generan 
reclamaciones por parte de los mismos.
• Los problemas del proceso asistencial como tal suponen el 25% de 
los mismos y de ellas casi el 60% se deben a problemas de información 
y trato, por lo que sería importante realizar actividades sobre los profe-
sionales para mejorar sus habilidades relacionales y de comunicación.
• A pesar de ser un servicio sobresaturado, donde se quedan con fre-
cuencia pacientes ingresados pendientes de adjudicarles habitación, 
los problemas de entorno solo suponen un 8%, probablemente por se 
un problema crónico del servicio que ha conseguido la adaptación a 
ello de su población de referencia.
• Las muertes que existen en el servicio de Urgencias no generan 
problemas de reclamaciones por parte de las familias.
• Si bien las reclamaciones han ido aumentando en los últimos 5 años, 
los dos últimos años se han estabilizado.
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P-0330
¿ES RENTABLE LA EXISTENCIA DE UNA UNIDAD  
DE CORTA ESTANCIA EN NUESTROS HOSPITALES?

M del Olmo Morales, P Fraguas Reverendo, B Arciniega Salazar,  
JR Trespaderne Díez, MP López Díez, F Richard Espiga
Unidad de Corta Estancia. Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: ahorro-estancias-UCE (unidad de corta estancia)

INTRODUCCIÓN:
El Hospital Universitario de Burgos (HUBU) es un hospital de tercer 
nivel, en el que el coste que supone la cama hospitalaria se estima 
en 980 Euros/día.
La Unidad de Corta Estancia del Servicio de Urgencias (UCE) es una 
alternativa eficaz y de calidad frente a las unidades convencionales de 
hospitalización, con una más rápida reincorporación de los pacientes 
a su entorno habitual; y que trae consigo, además de la liberación de 
camas, un importante ahorro económico para el conjunto del Hospital.

OBJETIVOS:
Analizar la rentabilidad de una Unidad de Corta Estancia en un hospital 
de tercer nivel.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se analizan los ingresos realizados en la UCE del Servicio de Urgencias 
del HUBU, en los cinco años desde su puesta en marcha (2013-2017).
Comparamos los datos referentes a las estancias medias de nuestros 
pacientes frente a las del conjunto del hospital, calculando con ello el 
número de estancias teóricas ahorradas con los ingresos producidos 
en la UCE.
Estimamos el ahorro económico logrado, fruto de las estancias hos-
pitalarias generadas.

RESULTADOS:
Durante los cinco años desde la inauguración de nuestra UCE (2013-
2017) se han ingresado en la misma un total de 4.639 pacientes (media 
anual de 928 pac/año).
La estancia media de los pacientes que ingresaros en la UCE ha sido 
durante este periodo de 2.61 días (2.17-2.77); frente a la estancia media 
norma del HUBU que fue de 6.95 días (6.56-7.41).
La media de días de ahorro en estancia por cada paciente que ingresó 
en nuestra UCE ha sido de -4,33 días (-3.88--5.24). Desde su inicio, la 
UCE ha generado un total de ahorro de 20.042 estancias hospitalarias.
La media al año de ahorro económico que genera la existencia de la 
UCE es de casi cuatro millones de euros, calculando que hasta Diciem-
bre del año 2017 se habría producido un ahorro de 19.641.395 Euros.

CONCLUSIONES:
La UCE, además de suponer una alternativa de asistencia de calidad y 
altamente apreciada por los pacientes (siempre que la selección de sus 
ingresos sea adecuada), genera -además de ayudar a descongestionar 
la carencia de camas hospitalarias-un importante ahorro económico 
para el conjunto del hospital y de la sanidad pública.
Siendo conscientes de la limitación para reflejar de forma exacta y 
fidedigna las cifras de ahorro económico que puede suponer el ahorro 
de estancias hospitalarias, por la dificultad de cálculo y la gran variabi-
lidad que conlleva, además de la ausencia de datos exactos de gestión 
económica de los mismos; creemos que los datos que se presentan, 
reflejan con claridad el ahorro económico que aporta la existencia de 
una Unidad de Corta Estancia en nuestros hospitales.
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P-0331
ASIGNACIÓN DE CÓDIGOS CIE 10 EN LAS URGENCIAS 
HOSPITALARIAS, UNA REALIDAD

M Olivar García, ML Varela Ruiz, M Montero Marcos, J Román Lendinez, 
M Elola Garrote, C del Arco Galán y grupo de codificación
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: codificación-CIE.10-urgencias

INTRODUCCIÓN:
El real decreto 69/2015 explicita por primera vez en un documento 
oficial la obligatoriedad para los diferentes centros sanitarios de la 
recogida de datos del registro en CIE-10 de diferentes tipos de contac-
tos además de los ya tradicionales (Hospitalización, CMA y Hospital 
de día). Desde el 1 de enero de 2018 se incorpora la información de 
Urgencias, además de otros.
Siempre ha existido un problema importante al no poder compartir in-
formación homogénea sobre las diferentes actuaciones urgentes entre 
los centros. Disponer de un agrupador común para los diagnósticos 
y procedimientos conducirá a una mejor evaluación e intercambio de 
conocimiento. Por otro lado, Realizar la codificación de casi 100.000 
urgencias anuales, con un incremento estimado del 3% anual, supone 
un reto para cualquier Hospital. Las soluciones informáticas deben ser 
aceptadas y evaluadas.

OBJETIVOS:
Describir el proceso de desarrollo de una aplicación que permite la 
codificación automática de los diagnósticos al alta del servicio de 
urgencias de un hospital de alta complejidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se presenta el resultado de un acuerdo de colaboración firmado entre 
un hospital de alta complejidad y una empresa que ha desarrollado 
un software de ayuda a la codificación, en este caso de ayuda a la 
codificación de los diagnósticos en Urgencias, mediante la lectura de 
los términos recogidos en el apartado juicio clínico, aunque también 
podrían buscarse palabras en cualquier otro punto del texto. Se de-
cidió después de un primer análisis piloto, centrar la búsqueda en el 
mencionado apartado.
Los informes de urgencias, a pesar de encontrarse en formato electró-
nico no siguen apartados estándar, por lo que la búsqueda se realiza 
sobre texto libre. La información se remite a un servidor específico, 
desagregando los datos de paciente, para preservar la protección de 
datos. El programa busca en el texto las palabras: Juicio Clínico, Diag-
nóstico, Juicio Diagnóstico, DX...Hay palabras como posible, probable, 
noes..., que el programa no codifica. El servidor devuelve una tabla con 
tres estados: pendiente, finalizado y parcial. Los codificadores revisan 
lo que el programa ha concluido y analizan por qué no se ha podido 
codificar cada uno de los casos que han quedado como parcial. Se lle-
varon a cabo tres pruebas, una de interconexión y dos de comprobación 
de respuesta, desde junio de 2017, fecha de la primera instalación, 
hasta diciembre de 2017. En todas las ocasiones se analizó tanto lo 

que sí se había codificado como lo que no, implementando mejoras en 
el programa para obtener mayor fiabilidad y precisión.

RESULTADOS:
En la primera revisión de respuesta, en agosto de 2017, se analizaron 
340 informes, con una codificación adecuada/aceptable del 38,9%. 
El programa leía todo lo que estaba escrito en Juicio Clínico y sus 
sinónimos, y también el texto siguiente, en el que se escribían tra-
tamientos y recomendaciones. Términos como: observación, guardia 
o mg eran leídos e interpretados correctamente. No podía distinguir 
lateralidad (derecha/izquierda) y había diagnósticos no codificados 
como no patología urgente o solicitud de consejo. Tras este análisis 
se implementaron mejoras en el programa. En la siguiente evaluación, 
en septiembre, se revisaron tanto los informes no leídos como los 
completados. Se revisaron 527 informes y se había elevado al 75,16% 
el nº de codificaciones adecuadas/aceptables. Finalmente se establece 
una asignación de GRD (grupo relacionado de diagnóstico) en su versión 
APR (All patient Refined).

CONCLUSIONES:
La herramienta desarrollada es capaz de codificar actualmente casi el 
80% de los informes de urgencias de forma correcta. La intervención 
del codificador humano sigue siendo necesaria para detectar y corregir 
discrepancias que el programa puede aprender e incorporar. El sistema 
de clasificación de pacientes, sin ser el ideal, permitirá obtener una 
representación del consumo de recursos, de la severidad y riesgo de 
muerte de cada una de las atenciones, además de su peso económico.
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P-0332
ESTUDIO DESCRIPTIVO SOBRE LA DEMANDA ASISTENCIAL  
EN URGENCIAS DEL ÁREA SANITARIA VIRGEN DEL ROCÍO

C Toro Cortés (1), R Dusseck Brutus (2), A Díez Naz (2),  
M Genebat González (2), C Bueno Mariscal (2), I Pérez Torres (2)
(1) Centro de Salud San Luis. Área sanitaria Virgen del Rocío. Sevilla. 
(2) Hospital de Rehabilitación y Traumatología. Área sanitaria Virgen del Rocío. 
Sevilla

Palabras clave: necesidades y demandas del servicio de salud-medicina de 
emergencias-aglomeración

INTRODUCCIÓN:
La demanda asistencial en urgencias se encuentra en crecimiento 
exponencial a lo largo de los últimos años. Se trata de un fenómeno 
internacional, compartido con sistemas sanitarios próximos como el 
National Health Service Inglés y la Sociedad Francesa de Medicina 
de Urgencias entre otros.
En este tiempo hemos visto el desarrollo de diferentes medidas para 
combatir la saturación o el colapso, que en la literatura inglesa se 
ha denominado crowding. Entendemos como crowding el hecho de 
que la demanda asistencial supere la capacidad de proporcionar un 
servicio de atención urgente de calidad. Esto esta dejando de ser algo 
excepcional, tolerable para pacientes y profesionales para convertirse 
en la tónica general del desarrollo diario de los servicios de urgencias.

OBJETIVOS:
Una de las medidas para hacer frente al crowding sería el incremento 
de los recursos, pero un incremento permanente no sería eficiente. 
Por lo que para contribuir a la mejora de esta situación, es necesario 
conocer como fluctúa la demanda asistencial y así poder adecuar el 
servicio de urgencias a las diferentes necesidades.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Para ello analizaremos las demandas asistenciales que hubo durante 
todo el año 2017 en los cuatro hospitales que componen nuestra área 
sanitaria (Hospital General, Rehabilitación y traumatología, Maternal 
e Infantil).

RESULTADOS:
La población asignada al Hospital Universitario Virgen del Rocío es 
de 557576 pacientes. El número total de pacientes que se atienden 
en el Hospital General oscila entre 251 y 464 al día; en el Hospital de 
Traumatología entre 125 y 293. Los otros dos hospitales atienden un 
volumen menor pero también con gran variación.
Para ver de qué factores depende esta amplia variación hemos dife-
renciado según días de la semana, día del mes, estaciones del año, 
laborables frente a festivos y épocas del año en los que la población 
aumenta en nuestro medio como son la Semana Santa, la Feria de 
Abril o la Navidad.
En cuanto al día de la semana que más demanda asistencial recibe 
destaca el lunes en los Hospitales General, Traumatología y Maternal 

con una media de pacientes atendidos respectivamente de 391, 247 y 
95. A diferencia de los anteriores la demanda aumenta en el Hospital 
Infantil el sábado.
En función del mes del año destacan enero con 350 pacientes de media 
al día en el Hospital General, 232 en el Hospital de Traumatología en 
febrero, 92 de media en octubre en el Hospital Maternal y 179 en 
febrero en el Hospital Infantil.
La estación del año con más demanda asistencial será invierno para 
Hospitales General e Infantil, primavera para Hospital de Traumatología 
y verano para Maternal.
En todos los hospitales salvo en el infantil se atiende a más pacientes 
los días laborables. Del orden de un 18,94% más para el Hospital Gene-
ral; 15,34% para Traumatología y 22,07% para el Maternal. En cuanto 
al Hospital Infantil los festivos acuden un 14,39% más de pacientes.
En Navidad la demanda aumenta, pero disminuye para Semana Santa 
y Feria en el Hospital General. También aumenta en el Traumatología, 
pero se mantiene similar en Semana Santa y Feria. No existen grandes 
variaciones para el Hospital Maternal. En Hospital Infantil la media se 
mantiene en Semana Santa, disminuye en Feria y aumenta en Navidad.

CONCLUSIONES:
La demanda asistencial aumenta los lunes y los días laborables frente 
a festivos en la mayoría de los Hospitales de forma estadísticamente 
significativa. La diferenciación por meses y estaciones varía en cada 
Hospital. No existen variaciones groseras en Feria o Semana Santa 
pero sí en Navidad.
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P-0333
¿MEJORA UN SISTEMA DE GESTIÓN DE CALIDAD EL TIEMPO 
HASTA ATENCIÓN MÉDICA EN PACIENTES ENCAMADOS?

MV Olalla Martín (1), R Romero Pareja (1), I Thuissard Vasallo (2), 
D Sanz Rosa (2), F Salas Álvarez del Valle (1)
(1) Hospital Universitario de Getafe. Madrid. (2) Universidad Europea de Madrid

Palabras clave: calidad-urgencias-indicador

INTRODUCCIÓN:
Un Sistema de Gestión de la Calidad (SGC) en el ámbito de la sanidad 
puede mejorar aspectos científico técnico de la atención del paciente 
que redunden en una mayor satisfacción del usuario. Un Servicio de 
Urgencias Hospitalario (SUH) se postula como un ámbito adecuado para 
la implantación de un SGC y el Tiempo Triaje-Atención Médica (TTA) 
es considerado un indicador fundamental de la asistencia sanitaria.
En el Servicio de Urgencias del Hospital Universitario de Getafe (SU-
HUG) se utiliza el Sistema de Triaje Manchester (STM), que clasifica 
a los pacientes por colores en función de la prioridad: ROJO (atención 
inmediata), NARANJA (diez minutos), AMARILLO (60 minutos), VERDE 
(180 minutos) y AZUL (240 minutos).
En SUHUG se ha establecido el circuito “BOXES” para pacientes que 
precisan estar encamados, ya sea por el motivo de consulta, prioridad 
en la atención o dificultad en la movilización.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes asignados el circuito 
“BOXES” y analizar la variación en el TTA en dicho circuito según el 
nivel de prioridad asignado por el STM antes y después de la implan-
tación de un SGC.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo que incluyó a todos 
pacientes mayores de 15 años atendidos en el Servicio de Urgencias 
del Hospital Universitario de Getafe entre los años 2011 y 2015. Se 
estableció como criterio de inclusión la asignación del paciente al cir-
cuito “BOXES” clasificado como NARANJA, AMARILLO o VERDE según 
el STM. Se excluyeron los pacientes que dependían de los servicios de 
Traumatología, Ginecología, Otorrinolaringología y Psiquiatría.
Se analizaron las características demográficas de la población aten-
dida, así como la distribución de la misma en el periodo del estudio 
y la variación del TTA (minutos), realizando una comparación antes 
después de la implantación de un SGC (2011-2013 [P1] frente a 2013-
2015 [P2]. Las variables se expresarán en función del comportamiento 
paramétrico de las mismas. Los datos fueron proporcionados por parte 
del Servicio de Informática del centro.

RESULTADOS:
Durante el periodo del estudio se atendieron un total de 233.305 pa-
cientes, de los que 36.200 15,5%) fueron asignados al circuito “BOXES” 
y se les clasificó como VERDE, AMARILLO Y NARANJA según el STM; 
16011 (44%) corresponden al primer periodo (P1) y 20189 (56%) al 
segundo (P2).
La edad media de los pacientes incluidos fue de 71±18,2 años, el 53,1% 
era mayor de 75 años, y un 52% fueron mujeres.
Del total de pacientes atendidos en este circuito, el STM asignó un 
nivel de prioridad NARANJA a 10657 (29.3%), 21034 (57,8%) AMA-
RILLO y 4509 (12,4%) VERDE.
De los pacientes con nivel de prioridad NARANJA, 4430 (41,6%) corres-
ponden al P1 y 6227 (58,4%) al P2. La mediana del TTA en el P2 (16,2 
[19,7] minutos) fue mejor que en el P1 (17,7 [19,8] minutos) (p<0,001).
De los pacientes con nivel de prioridad AMARILLO, 9388 (44,6%) co-
rresponden al P1 y 11.646 (55,4%) al P2. La mediana del TTA en el 
P2 (18,2 [19.3] minutos) fue mejor que en el P1 (19,3 [22,2] minutos) 
(p<0,001).
De los pacientes con nivel de prioridad VERDE, 2193 (48,6%) correspon-
den al P1 y 2316 (51,4%) al P2. La mediana del TTA en el P1 fue de 20,9 
[23,9] minutos y en el P2 de 20,6 [26,1] minutos, no observándose dife-
rencias estadísticamente significativas entre ambos periodos (p=0,786).

CONCLUSIONES:
La mayoría pacientes derivados al circuito de “BOXES” fueron de 
prioridad alta o muy alta y más de la mitad eran mayores de 75 años.
El TTA en los pacientes NARANJAS y AMARILLOS asignados a dicho 
circuito disminuyó significativamente tras la implantación del SGC. 
Sin embargo, el TTA continúa por encima del límite que recomienda 
el STM.
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P-0334
MORTALIDAD PRECOZ EN UN SERVICIO DE URGENCIAS 
HOSPITALARIO EN EL PERIODO 2015-2017

J Santianes Patiño, C Corugedo Ovies, I Lobo Cortina, EM Prieto Piquero, 
C Menéndez Fernández, L Antuña Montes
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: mortality-emergency service-comorbidity

INTRODUCCIÓN:
El análisis de la mortalidad de los Servicio de Urgencias Hospitalarios 
(SUH) es un indicador de calidad de los mismos y nos va a permitir 
evaluar y monitorizar el proceso asistencial de los pacientes fallecidos 
pudiendo detectar puntos críticos y oportunidades de mejora en el 
mismo.

OBJETIVOS:
Identificar las principales causas de mortalidad precoz en el Servicio 
de Urgencias de un hospital de tercer nivel.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se seleccionaron para el estudio todos los pacientes fallecidos en 
el SUH de un centro de tercer nivel en el período comprendido entre 
el 1 de enero de 2015 y el 31 de diciembre de 2017. Se analizaron 
variables sociodemográficas, de comorbilidad y consumo farmacoló-
gico, diagnósticas y asistenciales. En este último grupo se incluyen la 
estancia en el servicio, la ubicación del paciente en el momento del 
fallecimiento, las pruebas complementarias realizadas y la solicitud 
de interconsultas a otros servicios.
Se definió como mortalidad precoz aquellos pacientes que permane-
cieron menos de dos horas en el SUH antes de su fallecimiento.

RESULTADOS:
Se incluyeron en el estudio 453 pacientes que fallecieron en el SUH de 
un total de 319328 pacientes atendidos en el mismo período, obtenien-
do una tasa de mortalidad de 1,41 x 1000 pacientes año. Al considerar 
el tiempo de estancia en el servicio antes del fallecimiento, se cumplía 
el criterio de mortalidad precoz en 194 casos.
Estos pacientes eran más jóvenes que los que fallecían más tardíamen-
te 78,36 años frente a 84,72 siendo esta diferencia estadísticamente 
significativa (p 0,002) y la prevalencia de género masculino era mayor 
(49’5% frente a 38’2% con una p 0,02).
Presentaban una menor carga de comorbilidad cuando se estudiaban 
patologías como factores de riesgo cardiovascular, enfermedad car-
diovascular establecida (tanto a nivel cardiaco como cerebral) y pato-
logía tumoral. Las principales causas de mortalidad en estos pacientes 
fueron cardiovasculares: parada cardiorrespiratoria (68 pacientes), 
enfermedad cerebrovascular (9); infecciosas (34 pacientes) y traumá-
ticas (10 pacientes), mientras que en los pacientes que fallecían más 
tardíamente prevalecía la patología infecciosa y las agudizaciones de 
enfermedades crónicas. La mayor parte de estos pacientes fallecían 
en el área de atención prioritaria de nuestro servicio (86’6%), mientras 

que los pacientes con una estancia mayor en el servicio lo hacían más 
frecuentemente en la unidad de observación.

CONCLUSIONES:
La mortalidad precoz en nuestro Servicio de Urgencias ocurre en pa-
cientes significativamente más jóvenes que aquellos que fallecen más 
tardíamente y siendo las patologías cardiovasculares y traumáticas las 
causas de muerte más frecuente en estos pacientes.
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P-0335
ESTUDIO BEN-HUR. ¿PODEMOS PREDECIR LA GUARDIA  
QUE TENDREMOS HOY?

P Royuela Ruiz, J Álvarez Manzanares, V Carbajosa Rodríguez, 
 L Fadrique Millán, JA Moche Loeri, JR Oliva Ramos
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: urgencias médicas-contaminantes atmosféricos-calor

INTRODUCCIÓN:
El número total de Urgencias Hospitalarias (UH) va en aumento año tras 
año desde hace más de 10 años en la mayoría de hospitales y también 
en el nuestro (un Hospital de Tercer Nivel que acoge una población de 
259000 personas). Así en el año 2008 atendimos a 95410 pacientes 
y en 2017 a 114928.
Para poder gestionar este reto creciente nace el estudio BEN-HUR 
(Balance Estadístico del Número de Hospitalarias Urgencias) para 
poder explicar y predecir los picos asistenciales.

OBJETIVOS:
Conocer el número de Urgencias Hospitalarias de cada día de 2017, 
valorar la existencia de patrones y poder predecir nuestras necesidades 
futuras.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Analizar el número de Urgencias Hospitalarias de cada día de 2017 
(desde las 00.00 a las 23.59). Clasificar los días según la demanda (días 
azules: menos de 249 pacientes, verdes: 249-299, amarillos: 300-349 
pacientes, rojos: 350 a 399 y días negros: más de 400 pacientes.
Analizaremos las causas de los días rojos y negros.

RESULTADOS:
El año 2017 vimos 114928 UH con una media de 314,87 UH/día. El día 
de menor afluencia fue el sábado 2 de septiembre (240 UH) y el peor 
día el miércoles 27 de diciembre (419 UH).
Los meses de mayor carga asistencial fueron: Enero (320,8 UH/día), 
Abril (321,7), Mayo (329,7) Junio (322), Octubre (322,4) y Diciembre 
(341,3). Los meses de menor afluencia fueron Febrero (304,6 UH/día), 
Julio (294,3) Agosto (286,7) y Septiembre (305,7). Los meses en la 
media fueron Marzo (315,1 UH/ día) y Noviembre (313,2).
Sólo hubo 2 días azules: Sábado 2 Septiembre (240 UH) y Sábado 26 
Agosto (248 UH). Tuvimos 111 días verdes (249-299 UH/día), 202 días 
amarillos (300-349 UH/día), 43 días rojos (350-399 UH/día) y 7 días 
negros (más de 400 UH/día).
Las causas de los 43 días rojos se pueden analizar así: 42% por ser 
LUNES; 21% por CONTAMINACIÓN (días donde hubo picos de con-
taminación, hubo restricciones de tráfico en el centro de la ciudad, 
etc.) 12% por NAVIDEÑOS (dentro de las dos semanas de vacaciones 
escolares de Navidad); 9% en la semana del Puente de la INMACU-
LADA-CONSTITUCIÓN; 7% de FALSOS LUNES (el lunes fue festivo y 
el día de pico asistencial fue el Martes); 5% por CALOR pero fuera del 
Verano (Domingo 11 de Junio con la primera ola de calor y Viernes 6 de 

octubre, con la temperatura más alta registrada en nuestra ciudad en 
Octubre desde el siglo XIX), 2% (fueron justo 350 UH/día, aventurado 
por tanto establecer relación) y el último 2% provocado por la caída 
del Sistema Informático de Atención Primaria de toda la Comunidad 
Autónoma el día anterior.
Los 7 días negros se pueden explicar por 4 días NAVIDEÑOS y los 3 
restantes con la conjunción de LUNES con CONTAMINACIÓN.

CONCLUSIONES:
Cada vez veremos mayor número de Urgencias Hospitalarias y, debido 
a la pirámide poblacional y a la mayor supervivencia de los crónicos, 
los pacientes serán más complejos.
Los días de mayor demanda se pueden predecir por Calendario (Lunes, 
falsos Lunes, Navidades, Puente Inmaculada-Constitución) pero tam-
bién por efectos ambientales (picos de contaminación, olas de calor 
fuera de verano) o incluso colaterales (fallo del sistema informático 
de Atención Primaria).
Como urgenciólogos debemos estar preparados para los días de mayor 
demanda (aumentando el personal, mejorando los circuitos, evitando 
distracciones y el factor sorpresa).



30º Congreso Nacional SEMES
150Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 4. GESTIÓN DE URGENCIAS Y EMERGENCIAS; SEGURIDAD CLÍNICA Y CALIDAD; ÉTICA

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0337
ESTUDIO DESCRIPTIVO SOBRE LA DEMANDA ASISTENCIAL  
DEL HG DURANTE EL AÑO 2017

R Dusseck Brutus (1), C Toro Cortés (2), A García-Perla García (1),  
A Díez Naz (1), C Bueno Mariscal (1), I Pérez Torres (1)
(1) Hospital de Rehabilitación y Traumatología Virgen del Rocío. Sevilla. 
(2) Centro de Salud San Luis. Sevilla

Palabras clave: necesidades y demandas de servicios de salud-servicio de 
admisión en hospital-medicina de emergencias

INTRODUCCIÓN:
Durante los últimos años han aparecido algunos estudios que pre-
tenden analizar la demanda asistencial. No existe mucha bibliografía 
pero sí algunos datos sobre días de máxima frecuentación, entre los 
que se establecían el lunes y el fin de semana. Se han analizado el 
uso del servicio de urgencias por personas inmigrantes, y motivos de 
consulta entre otros. Algunos estudios establecen que la tendencia 
de los últimos años es a aumentar de forma paulatina la demanda 
asistencial, sin incrementar por ello el número de pacientes ingresados 
ya sea en unidades de observación o planta de hospital.

OBJETIVOS:
Conocer como se comporta la población de nuestra área sanitaria y en 
concreto del Hospital General nos ayudará a plantear medidas para 
contrarrestar el crowding o saturación a la que se están sometiendo 
la mayoría de los hospitales en los últimos años.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Para ello analizaremos las demandas asistenciales que hubo durante 
todo el año 2017 en el Hospital Virgen del Rocío.

RESULTADOS:
La población asignada al Hospital Universitario Virgen del Rocío es de 
557576 pacientes. En total se atendieron 124120 pacientes en Urgen-
cias en el año 2017. El número total de pacientes que se atendieron 
en el Hospital General osciló entre 251 y 464 al día, siendo la media 
de 340 pacientes/día (DE 40,72).
Para ver de qué factores depende esta amplia variación hemos dife-
renciado según días de la semana, día del mes, estaciones del año, 
laborables frente a festivos y épocas del año en los que la población 
aumenta en nuestro medio como son la Semana Santa, la Feria de 
Abril o la Navidad.
En cuanto al día de la semana que más demanda asistencial recibe 
destaca el lunes con una media de pacientes atendidos de 391 (DE 
40,78), siendo los sábados los días de menor demanda asistencial 
(296,19 con una DE de 29,45).
Existe un aumento de demanda asistencial en días laborables respecto 
a festivos del orden de un 18,94% más.
En función del mes del año destaca Diciembre con una media de 355,45 
(DE 47,16) pacientes al día. El mes de menor presión asistencial en 

Urgencias es Agosto, en el que se atendió una media de 321,16 pa-
cientes (DE 32,04).
La estación del año con más demanda asistencial es invierno (348,23 
pacientes/día; DE 43,7568) en contraposición con el verano (328,41 
con DE 34,92).
En cuanto a los festivos, en Navidad la demanda aumenta de manera 
considerable, siendo ésta de 388 pacientes de media (DE 53,89); sin 
embargo en Semana Santa y Feria la demanda cae por debajo de las 
medias habituales, siendo de 317,62 y 312,14 respectivamente.

CONCLUSIONES:
La demanda asistencial aumenta de manera estadísticamente signi-
ficativa en los siguientes periodos: en cuanto al día de la semana, los 
lunes; los días laborables frente a festivos; en cuanto a la estación, 
invierno; y en cuanto al mes, Diciembre. Conocer estas diferencias es 
de gran importancia a la hora de adecuar la plantilla con el fin de evitar 
el crowding, cada vez más frecuente en las Urgencias de nuestros 
hospitales, y con ello, mejorar la calidad de la asistencia ofrecida a 
nuestros pacientes.
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P-0338
ANÁLISIS MODAL DE FALLOS Y EFECTOS RELACIONADOS  
CON LA MEDICACIÓN EN EL ÁREA DE OBSERVACIÓN

G Romero Candel, L Rodenas Herráez, C Urbano Nohales, C Val Jiménez, 
J Marco Del Río, J Lucas Nogueron
SESCAM

Palabras clave: seguridad-errores de medicación-calidad

OBJETIVOS:
Identificar y analizar puntos críticos relacionados con los medicamentos 
en el Área de Observación de Urgencias (AOU) aplicando la metodolo-
gía de Análisis Modal de Fallos y Efectos (AMFE). Desarrollar un plan 
de acciones preventivas para evitar sucesos adversos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se formo un equipo compuesto por 1 farmacéutico, 2 enfermeros y 2 
médicos del área de Urgencias. Se realizaron reuniones aplicando la 
metodología AMFE: 1.º Se elaboró un mapa de riesgos relacionados con 
la medicación. 2.º Se identificaron fallos, eventos adversos y posibles 
causas. 3.º Se priorizaron los fallos mediante el Índice de Prioridad de 
Riesgos (IPR), se calcula teniendo en cuenta la gravedad, frecuencia 
y detectabilidad que cada miembro del equipo da a cada fallo, clasifi-
cándose como fallos muy graves >700 e importantes > 245, se propuso 
actuar a partir del IPR >245 y 4.º se propuso un programa de acciones 
preventivas para cada fallo.

RESULTADOS:
Se elaboró el mapa de riesgos con 4 procesos: almacenamiento, pres-
cripción, dispensación y administración de la medicación, se dividie-
ron estos procesos en 21 subprocesos. Se encontraron 79 fallos y se 
relacionaron 75 posibles causas. Se clasificaron los fallos según el 
IPR, resultando 18 fallos con IPR >700 clasificados como fallos fre-
cuentes y muy graves (7 fallos de prescripción, 7 de administración y 
4 dispensación), 36 fallos con IPR >245 clasificados como ocasionales 
e importantes (12 fallos de prescripción, 14 de administración, 6 de 
dispensación y 4 de almacenamiento) y el resto (25 fallos) se clasi-
ficaron como infrecuentes y remotos. Se propuso un programa de 
94 posibles acciones, se dio prioridad a los fallos más frecuentes y 
graves (IPR >750). Las acciones propuestas fueron: a) Formación del 
personal en seguridad: uso de prescripción electrónica y eliminación de 
órdenes verbales; b) Etiquetado fármacos de alto riesgo, con nombres 
parecidos y apariencia similar; c) Sesiones en manejo de fármacos de 
alto riesgo, infografías con características de fármacos, diluciones, 
incompatibilidades y vías de administración.

CONCLUSIONES:
La metodología AMFE permitió identificar puntos críticos del proceso 
relacionado con la medicación en el AOU, ponderar su riesgo y realizar 
actividades para mejorar la seguridad del área.

P-0339
ELABORACIÓN DE UNA TABLA DE COMPATIBILIDADES DE 
FÁRMACOS ADMINISTRADOS “Y” PARA EL ÁREA  
DE URGENCIAS

G Romero Candel, L Rodenas Herráez, C Urbano Nohales,  
E Domingo Chiva, J Marco Del Río, A Escudero Jiménez
SESCAM

Palabras clave: seguridad-errores de medicación-administración

INTRODUCCIÓN:
La estabilidad y compatibilidad físico-química de los fármacos usados 
por vía intravenosa en Y es de gran importancia en el Área de Urgen-
cias, pudiendo afectar a la seguridad de los pacientes y a la eficacia 
terapéutica de los medicamentos.

OBJETIVOS:
Elaborar una tabla de compatibilidad de fármacos en “Y” para los 
fármacos más utilizados en el área de Urgencias que sea visual y de 
consulta rápida. Para disminuir los errores de administración debido a 
las incompatibilidades e inestabilidad de los fármacos administrados 
en “Y”.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se constituyó un equipo de trabajo compuesto por un médico especia-
lista de área, una enfermera del área y un farmacéutico especialista. 
Se seleccionaron los fármacos más utilizados por vía intravenosa, se 
utilizó el programa Farmatools® de Gestión Económica de farmacia 
para obtener el listado de fármacos más consumidos y en un segundo 
paso se seleccionaron aquellos más relevantes y específicos del área 
según el criterio del equipo. A continuación, se elaboró una tabla 
donde el encabezado de las filas y el de las columnas eran la lista 
de fármacos objeto del estudio. Por último, se realizó una búsqueda 
sistemática con la aplicación Micromedex® de la compatibilidad en 
“Y” de cada fármaco con los restantes y se completó la tabla con un 
código visual de colores: verde(compatible),rojo(incompatible),blanco
(no probado) y naranja(atención por existencia de varias diluciones, 
consultar al farmacéutico).

RESULTADOS:
Se seleccionaron un total de 33 fármacos, de los cuales se extrajo la 
cifra de 544 mezclas o parejas de fármacos posibles a analizar. De estas 
mezclas analizadas, resultaron compatibles 257 (verde), incompatibles 
69 (amarillo), no probadas 127 (blanco) y en 46 de ellas se mantuvo la 
indicación de precaución y consulta al farmacéutico (naranja).

CONCLUSIONES:
La elaboración y puesta en práctica de esta tabla facilita una consulta 
rápida y visual a los profesionales, contribuyendo a aumentar la eficacia 
de los fármacos y evitar posibles reacciones adversas.
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P-0340
PROPUESTAS DE MEJORA DE ENFERMERÍA TRAS ENCUESTA DE 
SATISFACCIÓN EN URGENCIAS DE UN HOSPITAL DE NIVEL III

M Sánchez Cuadrado, ML Rodríguez Marcos, M González Cebrián,  
H Gómez García, FJ Rubio Gil
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca

Palabras clave: nursing-patients-emergencies

INTRODUCCIÓN:
SACYL realizó una encuesta de satisfacción de 31 ítems a todos los hospi-
tales de Castilla y León, obteniendo una nota media de 8,1 en una escala 
de 1/10. Concretamente en nuestro hospital el 34% de los ítems están por 
encima de la media de SACYL y el 66% de ellos por debajo de la media. 
Para la realización de la encuesta se seleccionó una muestra de 2901 de 
los pacientes atendidos en urgencias entre el 19/09/16 al 02/10/16 de los 
cuales 273 encuestas se realizaron en nuestro hospital.

OBJETIVOS:
Establecer un plan de actuación que incluye acciones de mejora, un 
catálogo de medidas concretas, evaluables que contribuyan a optimizar 
su funcionamiento haciéndolas más eficientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se evaluaron los resultados de las encuestas de SACYL en los que se observan que 
es necesario llevar a cabo propuestas de mejora en nuestro hospital en relación 
principalmente a: trato al paciente, identificación del paciente, triaje, instalaciones 
e información de tiempos de espera. Se crea un grupo de trabajo formado por la 
Unidad de Calidad y el personal de servicio de urgencias. Por otra parte en nuestro 
servicio se realiza la gestión por Procesos de atención de urgencias a través del 
mismo grupo de trabajo encontrando las mismas áreas de mejora.

RESULTADOS:
Dentro del plan de actuación a Enero de 2018 se han tomado las 
siguientes medidas:
• Mejora de la Identificación Personal de los trabajadores.
• Identificación del paciente mediante la colocación de pulseras iden-
tificativas al 100% de los pacientes que acuden a urgencias.
• Ampliación del horario de triaje.
• Realización de un estudio aproximado sobre los tiempos de espera.
• Revisión de la sistemática de limpieza.
• Creación de un grupo de trabajo dentro del servicio.

CONCLUSIONES:
Una vez implantadas las medidas hemos avanzado en muchos aspectos 
pero existen otras áreas sobre las que incidir para la mejora del nivel de 
satisfacción de los usuarios en el Servicio de Urgencias de nuestro hospital. 
Al tratarse de un hospital del año 1975 resulta más complicado llevar a cabo 
todas las medidas necesarias. Consideramos que en el hospital proyectado 
para iniciarse 2019 el nivel de satisfacción del usuario mejorará. Se hace 
necesario mantener el grupo de trabajo de calidad del propio servicio para 
evaluar y ejecutar de forma continuada las medidas.

P-0341
EVALUACIÓN DE LA INCORPORACIÓN DE UN FARMACÉUTICO 
EN EL ÁREA DE OBSERVACIÓN SIN INGRESO DE URGENCIAS

A Such Díaz, M Mir Montero, F Cheng Cheng, L Ortega Herruzo,  
P Tejedor Prado, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: conciliación de medicamentos-seguridad del paciente-atención 
farmacéutica

INTRODUCCIÓN:
En octubre del 2016 se creó la Unidad de observación sin ingreso 
(Unidad de Corta Estancia) en el Servicio de Urgencias. A mediados 
de octubre del 2017 se incorporó a tiempo parcial (1,5 horas diarias 
de lunes a viernes) un farmacéutico en esta unidad, cuyas principales 
tareas son la conciliación de la medicación, revisión de la adecuación 
del tratamiento en paciente diabético según protocolos internos, ins-
tauración de detección de hiperglucemia por corticoides sistémicos, 
manejo de la profilaxis de enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) 
en paciente médico y adecuación de la prescripción durante la estancia 
en urgencias.

OBJETIVOS:
Evaluar las recomendaciones (intervenciones) realizadas por el farma-
céutico durante los tres primeros meses de actividad en la unidad de 
observación sin ingreso (noviembre 2017 a enero 2018).
Describir los tipos de intervención más frecuentes y el porcentaje de 
aceptación de los mismos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo de toda intervención farmacéutica 
a pacientes ingresados en la unidad de observación sin ingreso del 
Servicio de Urgencias.
Toda intervención fue comunicada directamente al médico responsable 
de la unidad verbalmente o por escrito mediante notas en la historia 
clínica electrónica del paciente. Se registraron en el programa de 
gestión de Farmacia Farmatools®.
Para la conciliación de tratamientos se revisó el tratamiento habitual 
del paciente en atención primaria mediante el visor Horus y la historia 
clínica hospitalaria.
Para la adecuación del tratamiento en el paciente diabético se utilizó 
el protocolo interno del Servicio de Urgencias “Manejo del paciente 
diabético en la urgencia”.
Para la adecuación de profilaxis ETEV se revisó riesgo trombótico según 
escala PADUA y contexto clínico.
Las variables cualitativas se presentan como frecuencias, las cuanti-
tativas como mediana y rango intercuartílico.
Se definió como intervención aceptada aquella que motivó el cambio 
en la prescripción recomendado.
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RESULTADOS:
Durante el periodo de estudio 438 pacientes fueron atendidos en la 
unidad de observación sin ingreso.
La mediana de edad fue 74 años (56,5 a 83,9), 54,3% mujeres.
Fueron revisados por el farmacéutico el 56,8% de los pacientes 
(249/438) y conciliados 50,5% (221/438).
Al 65,5% de los 249 pacientes revisados se les realizó al menos una 
intervención para adecuar el tratamiento farmacológico según los 
criterios anteriormente descritos (239 intervenciones totales, 1,47 
intervenciones por paciente).
45,2% de las intervenciones (108/239) estuvieron relacionadas con 
la conciliación de la medicación. 24,1% por omisión de medicamento 
habitual, 29,6% por dosis o pauta incorrecta, 10,2% por medicación 
errónea.
18,4% (44/239) relacionadas con falta de medición periódica de gluce-
mias en pacientes que iniciaron tratamiento con corticoides sistémicos 
a dosis medias o altas.
5% (12/239) por adecuación del tratamiento de diabetes según pro-
tocolo interno.
12,6% (30/239) con el inicio de profilaxis ETEV en paciente médico.
El porcentaje de aceptación de las intervenciones farmacéuticas fue 
del 62,3% (59,3% de las intervenciones sobre conciliación, 54,5% 
de las relacionadas con detección de hiperglucemia por corticoides, 
66,7% de las relacionadas con profilaxis ETEV, 75% de las relacionas 
con tratamiento de diabetes).

CONCLUSIONES:
La mayoría de las intervenciones farmacéuticas estuvieron relaciona-
das con la conciliación de la medicación.
La incorporación a tiempo parcial de un farmacéutico en la unidad de 
observación sin ingreso mejoró la detección de problemas relacionados 
principalmente con la conciliación de la medicación de los pacientes 
atendidos en estas unidades. También mejoró la adecuación del trata-
miento de los pacientes en relación a la diabetes mellitus y profilaxis 
de enfermedad tromboembólica.
Estos resultados animan a extender la colaboración entre Servicio 
de Farmacia y de Urgencias y a realizar estudios comparativos de 
morbimortalidad con pacientes no intervenidos.

P-0342
PRESCRIPCIÓN POTENCIALMENTE INADECUADA EN 
ANCIANOS EN LA TRANSICIÓN ASISTENCIAL EN URGENCIAS

M Liñan López (1), E Puga Montalvo (1), C Soria García (1),  
A Pineda Martínez (1), E Gómez García (1), F Santaella Aceituno (2)
(1) Hospital Universitario Campus de la Salud. Granada.  
(2) Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: prescripción-transición asistencial-seguridad clínica

INTRODUCCIÓN:
En la práctica clínica diaria, nos encontramos en los servicios de ur-
gencias (SU) ante situaciones donde se producen incidentes que no 
producen daño en el paciente. Son los denominados near miss, es decir, 
incidentes que no llegar a alcanzar al paciente, bien por casualidad, 
ó, por detección a tiempo. Como ya reflejó el estudio EVADUR, casi el 
70% de los eventos adversos en SU son evitables, y en su gran mayoría, 
están el contexto del proceso de manejo, utilización y/o prescripción 
de la medicación.
En este sentido, hay acontecimientos adversos potenciales (por defi-
nición evitables, sin haber causado aún daño en el paciente) que se 
pueden producir en la asistencia sanitaria urgente, siendo el paradigma 
de ello, el momento en el que realizamos una conciliación entre la toma 
de medicación que tiene prescrita de forma habitual el paciente y la 
que vamos a emplear en su atención en urgencias.

OBJETIVOS:
Analizar cómo se desarrolla el proceso de adecuación del tratamiento 
del paciente anciano en las diferentes transiciones asistenciales por el 
servicio de urgencias, registrando como elemento de riesgo, aquellas 
prescripciones de medicación potencialmente inadecuadas (PPI) como 
fuente de acontecimientos adversos futuribles, es decir, incidentes que 
aún no han sucedido y, por tanto, no han producido aún daño en el 
paciente, es decir, nos centraremos en el análisis lo que la taxonomía 
en seguridad del paciente ha venido a definir como near misses.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Observacional transversal desde 1 Diciembre de 2017 a 1 Febrero de 
2018 ambos inclusive. Se incluyen todos los pacientes mayores de 65 
años con más de 5 prescripciones activas y que han ingresado, por 
cualquier motivo de consulta, en el área de Observación SUH mediante 
revisión exhaustiva de la historia clínica.

RESULTADOS:
Se han analizado 141 pacientes ancianos con más de 5 prescripciones 
activas, ingresados en el área de Observación durante el período de 
estudio. En cómputo global se han analizado 875 prescripciones acti-
vas. Edad promedio del paciente: 76 años+/-11 años, (64% mujeres; 
36% varones). Rango de fármacos en prescripción activa: 5-16 fárma-
cos (promedio de 9 fármacos/paciente). Aplicando criterios validados 
internacionalmente de PPI, se han detectado 187 prescripciones po-
tencialmente inadecuadas, repartidas en 134 según criterios STOPP 
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(Screnning Tool Older Person Potentially Inappropiate Prescription) 
y 53 según criterios START (Screening Tool To Alert Doctors To The 
Right Treatment). Como criterio STOPP destaca prescripción de AINE 
en hipertensión arterial. Y en START la ausencia de anticoagulación 
en pacientes con fibrilación auricular.
El tiempo medio de estancia del paciente en Observación fue 33 horas 
+/-5 h. Siendo los motivos de ingreso motivos de ingreso: Síndro-
me confusional agudo, fractura de cadera, ictus isquémico agudo, 
reagudización de patología crónica (fundamentalmente insuficiencia 
cardiaca y EPOC), descompensación metabólica y/o hidroelectrolítica, 
síndrome febril.
El consumo de tiempo medio para aplicar los criterios de PPI fue de 
7 minutos.

CONCLUSIONES:
La revisión exhaustiva de la historia clínica del paciente en el ámbito 
de las urgencias y la aplicación de criterios validados internacional-
mente en cuanto a PPI, puede suponer la detección de señales de 
alerta (triggers) que nos pongan sobre aviso de la posible aparición de 
eventos adversos potenciales en relación con la medicación, o bien, 
en la aparición de patologías (daño en el paciente) por omisión de 
prescripciones que precise el paciente. El lugar idóneo para realizar 
tal actuación pudiera ser el área de Observación por las características 
intrínsecas del trabajo de esta zona de urgencias, que permite una 
anamnesis detallada, revisando el historial clínico de forma exhaustiva, 
sin sobrecarga de trabajo sobreañadido a la presión asistencial inhe-
rente a los SU por el tiempo medio empleado en aplicar los criterios.

P-0343
COLABORACIÓN SOCIOSANITARIA:  
ATENCIÓN EN URGENCIAS AL PACIENTE INSTITUCIONALIZADO

S Carbajo Azabal, B García Fontenla, E Alcántara Álvarez,  
M Álvarez Solano, J Blázquez Díez, M Montejo Olivares
Hospital de Urduliz. Bizkaia

Palabras clave: sociosanitario-frágil-residencia

INTRODUCCIÓN:
El progresivo envejecimiento poblacional ha aumentado la demanda 
de la atención urgente en los últimos años, cambiando el perfil del 
paciente atendido en los servicios de urgencias hospitalarias. Un alto 
porcentaje de paciente mayores que acuden a los servicios de urgencia 
proceden de residencias geriátricas.
Este perfil del paciente geriátrico institucionalizado se caracteriza por 
presentar un gran número de patologías médicas asociadas a polifar-
macia, uno o varios síndromes geriátricos, cierto grado de dependencia 
y deterioro cognitivo; todo esto va a llevar una serie de esfuerzos 
complementarios tanto en la atención médica urgente, como en la 
estancia hospitalaria o en futuros controles en su residencia.

OBJETIVOS:
El objetivo principal del estudio ha sido implementar una continuidad 
asistencial mejorando la atención hospitalaria del paciente geriátrico 
institucionalizado desde un punto de vista multidisciplinar; mejorando 
la seguridad del paciente geriátrico durante su estancia en un servicio 
de urgencia hospitalario. Como objetivos específicos se pretende mejo-
rar la relación entre el ámbito de urgencias hospitalarias y los centros 
sociosanitarios de la OSI (Organización Sanitaria Integrada) Uribe; 
determinando mejores canales de comunicación entre los miembros 
implicados (médicos de urgencia hospitalaria y personal de residencias 
geriátricas).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo entre los meses de Julio de 2017 a 
Febrero de 2018 de los datos recogidos de las derivaciones desde las 
residencias geriátricas de referencia de la OSI Uribe a la urgencia del 
Hospital de Urduliz.
Las variables recogidas han sido: residencia de origen, persona en-
cargada de la derivación, información de antecedentes personales 
y situación basal del paciente (física y cognitiva), modo de traslado, 
motivo de derivación a urgencias y método de feedback del traslado 
(persona de contacto familiar o de la residencia, medio de contacto 
con el mismo).
Dividimos los resultados en dos etapas temporales, entre las cuales se 
realizó una reunión informativa con los centros de mayor afluencia de 
pacientes geriátricos a nuestro servicio, para dar a conocer los datos 
obtenidos y realizar lluvia de ideas de mejora.
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RESULTADOS:
Se han analizado un total de 126 derivaciones de pacientes geriátricos 
a nuestro servicio de urgencias hospitalario.
Más de un 85% de los pacientes vistos tenían un deterioro cognitivo 
moderado a grave; solo un 13% eran totalmente independientes y un 
40% tenían una dependencia menor a 20 puntos en el Índice de Bar-
thel. Casi un 50% de los pacientes eran derivados por el médico de la 
residencia. Un 23,2% no aportaba antecedentes personales, un 20% no 
presentan el tratamiento actualizado y un 32% no tiene un informe de 
motivo de derivación y consulta. Más del 90% de los pacientes fueron 
derivados por patología médica. A casi un 80% de los pacientes no se 
les ha puesto tratamiento en la residencia y más del 50% no aporta 
constantes. Casi el 80% de los pacientes volvieron a la residencia de 
origen y menos del 10% fueron ingresados en un hospital de agudos. 
A pesar de haber realizado intervención conjunta con el personal de 
residencias sigue sin informarse tras el alta hasta en el 60%.
Tras la reunión acontecida al finalizar la primera etapa de nuestro 
estudio, dichos resultados mejoraron en aproximadamente un 20%, 
tanto en la calidad de derivación, de atención y seguimientos de estos 
pacientes.

CONCLUSIONES:
Actuar sobre las características de las derivaciones de los pacientes 
geriátricos a nuestras urgencias hospitalarias nos ha servido para 
poder actuar sobre los distintos implicados en la atención de estos 
pacientes y además de observar una mejora en la cumplimentación de 
las derivaciones, hemos podido mejorar en la atención individualizada 
conllevando esto a una mejora de la utilización los recursos sanitarios.

P-0344
PROTOCOLO COORDINACIÓN ANTE LA VIOLENCIA  
CONTRA LA MUJER EN NAVARRA

MT Fuentes Ochoa, L Alonso Caballero, MA Lumbreras Castillejo,  
J Alonso Caballero, C Pinilla Ducar, V Martínez Martínez
Hospital Reina Sofia. Tudela, Navarra

Palabras clave: protocolo-violencia-mujeres

INTRODUCCIÓN:
El III Acuerdo Institucional para la coordinación ante la violencia contra 
las mujeres en Navarra, fue firmado el 24 de noviembre de 2017 por el 
Gobierno de Navarra, la Delegación del Gobierno de Navarra, el Con-
sejo General del Poder Judicial, la Fiscalía Superior de la Comunidad 
Foral de Navarra y la Federación Navarra de Municipios y Concejos. 
Plantea en su exposición que, dado el carácter estructural de la vio-
lencia, es esencial una intervención coordinada y el establecimiento 
de procedimientos homogéneos de actuación.
El protocolo de actuación conjunta de la Comunidad Foral de Navarra 
para coordinar las actuaciones de todas las instituciones que firman 
este III Acuerdo y garantizar la atención integral a todas las víctimas 
supervivientes es imprescindible para actuar de forma efectiva contra 
la violencia hacia las mujeres.
Pretende ser una herramienta que oriente y facilite el quehacer profe-
sional de quienes día a día trabajan para acompañar a cuantas mujeres 
emprenden camino hacia una vida libre de violencia.

OBJETIVOS:
Facilitar a los profesionales un conocimiento amplio y renovado de los 
dispositivos y recursos con que contamos en la Comunidad Foral de 
Navarra y de los procedimientos que se deben poner en marcha ante 
una situación de violencia contra las mujeres.
Ofrecer una atención integral y coordinada, que evite la revictimización 
de las mujeres, sus hijas e hijos.
Difundir los conocimientos del Protocolo de actuación entre profesio-
nales que integren o dependan de cada una de las instituciones y con 
implicación en la persecución de infracciones penales derivadas de 
situaciones de violencia contra las mujeres, así como la atención a las 
víctimas supervivientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis del III Acuerdo Institucional para la coordinación contra la vio-
lencia contra las mujeres en Navarra aprobado en noviembre de 2017.
Análisis de la Guía para profesionales. Protocolo de actuación conjunta 
ante la violencia contra las mujeres en Navarra.
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RESULTADOS:
La violencia contra las mujeres es un problema de salud individual 
y también de salud pública. La protocolización de las intervenciones 
permite entre otras acciones definir el campo concreto de la interven-
ción sanitaria, estableciendo de manera explícita sus competencias y 
los límites a su actuación.
También, como en cualquier otro protocolo, se favorece la existencia de 
estándares de calidad asistencial para estas complejas situaciones y se 
dan criterios de homogeneidad para la buena práctica en la detección 
y atención de los casos de violencia contra las mujeres.
Para la aplicación de estos Protocolos se hace necesario garantizar 
la formación de profesionales. El reconocimiento de que la violencia 
ejercida contra las mujeres es un problema de salud pública y de salud 
individual es un hecho reciente y para alcanzar un cambio efectivo 
en las actitudes y en los comportamientos profesionales ante esta 
realidad, se precisa de formación específica.
La formación del personal de los servicios de urgencias es fundamental 
para dar una atención óptima.

CONCLUSIONES:
Navarra es la comunidad en la que más han crecido las denuncias 
por violencia de género en el último año, según un estudio reciente.
En los servicios de Urgencias hospitalarios, se atienden a mujeres 
víctimas de violencia, sea física, psicológica y sexual. La existencia 
de protocolos claros y sencillos, realizados con amplio consenso de 
las instituciones, nos ayuda a garantizar una atención integral y de 
calidad a las mismas.

P-0345
CIRCUITO URGENCIAS PEDIÁTRICAS EN HOSPITAL COMARCAL

C Pinilla Ducar, D Cambra Ría, MT Fuentes Ochoa, J Alonso Caballero,  
M Falces Añon, V Martínez Martínez
Hospital Reina Sofia. Tudela, Navarra

Palabras clave: circuito asistencial-urgencias pediatría-hospital comarcal

INTRODUCCIÓN:
El hospital Reina Sofía de Tudela, es un hospital comarcal que atiendo 
a más de 45.000 pacientes al año, de los cuales aproximadamente un 
20% corresponden a pacientes pediátricos.
Hasta el pasado año, tanto el paciente adulto como el pediátrico, 
compartían además de profesionales que les atienden, espacios de 
espera, con los inconvenientes que conlleva tanto para unos como 
para otros, salvo en situaciones especiales. Sin embargo, desde hace 
no mucho tiempo, contamos con un circuito específico para pediatría.

OBJETIVOS:
Avanzar en la atención integral y de calidad al paciente pediátrico.
Dotar de espacios adecuados y funcionales a los niños en urgencias.
Mejorar en la igualdad de la atención a la población pediátrica en la 
red sanitaria de Navarra.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se creó un grupo de trabajo que analizó la situación del servicio de 
urgencias, formado por personal de todos los colectivos que trabajan 
en dicho servicio (jefes médicos y de enfermería, médicos, personal 
de enfermería, personal auxiliar y celador).
Se llevó a cabo un análisis detallado de la situación, llegando a la 
conclusión de que uno de los problemas era que los niños y adultos 
compartían espacios y profesionales en su atención.
Se adoptaron una serie de medidas para separar adultos y niños, 
siempre buscando la mejor atención para ambos grupos de pacientes.

RESULTADOS:
Desde hace unos meses, contamos con un circuito de atención al pa-
ciente pediátrico independiente del de los adultos. Se han habilitado 
espacios como salas de espera con mobiliario para los niños, baño, 
sala de tratamientos, accesos a box de exploración cercano a la sala de 
espera, y acceso al servicio de radiología sin pasar por zona de adultos.
Además, se ha incorporado progresivamente la figura del pediatra en 
la atención a la urgencia del paciente pediátrico.
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CONCLUSIONES:
La creación de un circuito independiente para el paciente pediátrico 
ha supuesto una mejora en nuestro servicio de urgencias, ya que ha 
permitido una mejor adecuación estructural y funcional a las necesi-
dades de asistencia.
Trabajamos para contar con las mejores condiciones que garanticen 
una atención segura y de calidad.
La creación de grupos interdisciplinares dentro de un servicio que traba-
jan por el bien del mismo, por conseguir realizar cada uno su trabajo en 
las mejores condiciones y garantizar la seguridad para el paciente, es 
capaz de obtener avances y hacer que se continúe luchando y remando 
juntos, en la misma dirección para seguir avanzando.

P-0346
PROGRAMA DE DONACIÓN CORNEAL EN UN HOSPITAL DE 
TERCER NIVEL. RESULTADOS TRAS 4 AÑOS DE EVOLUCIÓN

A Montero Salinas (1), I Ángel Barba (1), E Rendal Vázquez (2),  
M Álvarez Portela (3), A Fernández García (4)
(1) Servicio de Urgencias. Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña 
(CHUAC). (2) Servicio de Criobiología. CHUAC. (3) Servicio de Oftalmología. 
CHUAC. (4) Director de Procesos Asistenciales. CHUAC

Palabras clave: córnea-servicios de enfermería-donación de tejidos y órganos

INTRODUCCIÓN:
Durante el año 2016 en España hubo 3862 donantes, de los que se 
obtuvieron 7511 córneas, realizándose un total de 4187 trasplantes. 
De las 7511 córneas obtenidas, el 34% (2571) fueron desestimadas, 
el 31% (794) por problemas del donante y el 69% (1783) durante el 
procesamiento.
En Galicia, la lista de espera a fecha de Noviembre 2013 ascendía hasta 
350 pacientes. Este dato reflejó la necesidad de crear un programa de 
donación alternativo para paliar la escasez del mismo.

OBJETIVOS:
Revisión de los datos del programa de donación de córnea de un hos-
pital terciario desde noviembre 2013 hasta enero de 2018.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los avisos de potenciales donantes 
de córnea.
Los datos fueron analizados con el programa SPSS versión 20.0.

RESULTADOS:
Durante el periodo comprendido entre noviembre 2013 hasta enero 
2018 fueron recibidos un total de 1177 avisos de potenciales donan-
tes, de los cuales 841 (71,5%) fueron descartados al presentar alguna 
contraindicación de cara al trasplante. Se realizaron un total de 335 
entrevistas a los familiares del potencial donante, obteniéndose un 
porcentaje de donación del 87,76%.
Se evidenció una media de edad de 61 años de edad (DE 12), un 62,25% 
de los donantes fueron hombres frente a un 37,8% de mujeres.
Las principales unidades generadoras de donantes fueron oncología, 
unidad de cuidados intensivos, medicina interna y urgencias.
El diagnóstico principal de causa de ingreso hospitalario fueron las 
neoplasias (34,7%), eventos cardiovasculares (23,4%), procesos sép-
ticos (12,9%) y enfermedades respiratorias (11,7%).
El 38,9% de los donantes fallecieron a causa de una neoplasia, el 
33,7% por un evento cardiovascular, el 19,8% por una patología di-
gestiva y el 12,3% por una enfermedad respiratoria.
Las principales causas de descarte fueron Serología positiva, Bacterie-
mia no controlada, Enfermedades neurodegenerativas, enfermedades 
hematológicas y tratamiento de hemodiálisis.
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CONCLUSIONES:
La generación de donantes exclusivamente de córnea destaca como 
fuente de generación de donantes para paliar la escasez de dicho 
tejido, la cual era insatisfecha por los donantes multiorgánicos.
A día de hoy, la lista de espera de A Coruña es de 2 pacientes y en la 
Comunidad Gallega el total asciende a 102 pacientes.

P-0347
ÉXITUS EN LAS PRIMERAS 24 HORAS CON INGRESO  
EN MEDICINA INTERNA

L Rodríguez Fernández, G Zapico Aldea, E Martínez Velado,  
J Martín Guerra, CA Montilla Castillo, I Usategui Martín
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: mortalidad-exitus-medicina interna

INTRODUCCIÓN:
Actualmente los estudios sobre tasas de mortalidad hospitalaria son 
cada vez más frecuentes en la literatura médica. Esto es debido a que 
de su análisis, pueden optimizarse actuaciones que permitan mejorar 
diferentes aspectos de la asistencia sanitaria, pilar fundamental de 
la calidad hospitalaria.

OBJETIVOS:
Con este estudio se pretende analizar el perfil de los pacientes que 
han fallecido en las primeras 24 h con ingreso en Medina Interna 
durante el año 2016, analizando la prevalencia de factores de riesgo 
cardiovascular (hipertensión arterial –HTA–, diabetes mellitus –DM– y 
dislipemia –D–) así como la edad media, distribución por sexos, lugar 
de procedencia, la estación y turno en el cual se produjo el fallecimien-
to y motivo por el que ocurrió.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo a través de las his-
torias clínicas de los pacientes ingresados en el Servicio de Medicina 
Interna del Hospital Clínico Universitario de Valladolid durante el año 
2016 que fallecieron en las primeras 24 horas.
Se analizaron los siguientes datos: años del paciente, sexo, ante-
cedente de HTA, D y DM, estado basal al ingreso (dependientes 
o que precisaran supervisión o completamente independientes), 
lugar de procedencia al ingreso, estación del año y turno durante 
el que se produjo el éxitus así como el diagnóstico inicial que 
llevó al mismo.

RESULTADOS:
De los 523 paciente fallecidos durante 2016 con ingreso en Me-
dicina Interna, 83 ocurrieron en las primeras 24 horas. De ellos, 
el 54.2% eran mujeres y 38 varones, con una media de edad de 
82.5 años. Solo un 9.6% se encontraban institucionalizados. El 
61.4% (51 pacientes) eran hipertensos, 18 pacientes eran diabé-
ticos, y 19 dislipémicos, padeciendo conjuntamente HTA y DM: 
12 pacientes (14%), DM y D: 6 pacientes (7%), HTA y D: 14 de 
los mismos (17%) y presentando los tres factores de riesgo otros 
5 (6%). La estación del año y el turno que mayor número de fa-
llecidos presentó fue el invierno con un 33.7% y el nocturno con 
un 37.3% respectivamente. La etiología desencadenante más 
frecuente en el global de la serie fue la infecciosa con un 43.4% 
de los fallecidos en el primer día de ingreso, teniendo un mayor 
porcentaje en los pacientes diabéticos de nuestro estudio que 
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fallecieron por esta causa 11, siendo un 61% de los fallecidos 
diabéticos. Por el contrario las infecciones fueron el desencade-
nante del fallecimiento de 22 pacientes que únicamente padecían 
hipertensión (43.1%).

CONCLUSIONES:
-Mayor porcentaje de mujeres y bajo número de pacientes institucio-
nalizados que fallecen en las primeras 24 horas.
-El horario nocturno y periodo invernal presentan mayor porcentaje de 
mortalidad asociada.
-Infecciones se presentan como la primera etiología desencadenante, 
siendo los pacientes diabéticos los que presentan mayor riesgo de 
infecciones letales.
-Elevada prevalencia de hipertensión en nuestra serie.

P-0348
¿UN SISTEMA DE GESTIÓN DE CALIDAD SIRVE PARA 
DISMINUIR LA DEMORA DE PACIENTES DE BAJA PRIORIDAD?

MV Olalla Martín (1), R Romero Pareja (1), I Thuissard Vasallo (2),  
D Sanz Rosa (2), F Salas Álvarez del Valle (1)
(1) Hospital Universitario de Getafe. Madrid. (2) Universidad Europea de Madrid

Palabras clave: calidad-urgencias-indicador

INTRODUCCIÓN:
En la actualidad estamos asistiendo a una mejora del aspecto científico 
técnico de la asistencia sanitaria que, junto a una mayor orientación 
hacia la satisfacción del usuario, está generando un incremento en la 
implantación de Sistemas de Gestión de la Calidad (SGC) y la acredi-
tación en este ámbito.
En la Comunidad de Madrid se ha optado por la Norma 9001 como 
sistema de acreditación para los servicios sanitarios. Un Servicio de 
Urgencias Hospitalario (SUH) puede ser un ámbito adecuado para la 
implantación de un SGC, lo que conlleva identificar unos indicadores 
adecuados que sirvan de ayuda para mejorar la atención de los pacien-
tes. El Tiempo Triaje-Atención Médica (TTA) en un SUH es un indicador 
fundamental de la asistencia sanitaria que se relaciona con el pronós-
tico y satisfacción del usuario. La atención de pacientes ambulantes 
de baja prioridad es el circuito en el que más impacto presenta dicho 
indicador. Según el Sistema de Triaje Manchester (STM), se corres-
ponde con un nivel de prioridad IV (VERDES, atención en 180 minutos).

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes ambulantes y clasificados 
como VERDES por el STM que acuden a un SHU y analizar la variación 
en su TTA tras la implantación de un SGC y la certificación ISO 9001.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo que incluyó a todos 
pacientes mayores de 15 años atendidos en el Servicio de Urgencias 
del Hospital Universitario de Getafe entre los años 2011 y 2015. Se 
seleccionaron los pacientes ambulantes clasificados como VERDES 
según el STM. Se analizaron las características demográficas de la 
población atendida, así como la distribución de la misma en el periodo 
del estudio y la variación del TTA (minutos), realizando una comparación 
antes después de la implantación de un SGC (2011-2013 [P1] frente a 
2013-2015 [P2]). Las variables se expresarán en función del compor-
tamiento paramétrico de las mismas. Los datos fueron proporcionados 
por parte del Servicio de Informática del centro.

RESULTADOS:
Durante el periodo del estudio se atendieron un total de 233.305 pa-
cientes, sin observar una variación estadísticamente significativa en 
este tiempo (p=0,245). 85.349 (36,6%) fueron pacientes ambulantes 
clasificados como VERDES por el STM, de los cuales 37.607 (44%) 
correspondían al P1 y 47.742 (56%) al P2. La edad media fue de 49,3 ± 
20,1 años, un 12% eran mayores de 75 años, y el 55,5% fueron mujeres.
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Se observó un incremento significativo en el TTA a lo largo de los 
años del estudio (Y=0,4352*X + 57,29; p<0,001). La mediana del TTA 
correspondiente al P1 (60,7 [79,6]) fue menor a la observada durante el 
P2 (77,0 [93,2]) (p<0,01). No se apreciaron diferencias significativas en 
la variación del TTA en ninguno de los dos periodos analizados por se-
parado (P1: Y=0,0057*X + 60,5; p=0,84 y P2: Y=1,119*X + 72,2; p=0,64).

CONCLUSIONES:
Los pacientes ambulantes de baja prioridad representan una proporción 
relevante del total de pacientes atendidos en un SUH y no experi-
mentaron una variación significativa durante el periodo del estudio. 
De forma global, el TTA sufrió un incremento significativo en estos 
años y la implantación del un SGC no ha servido para mejorar el TTA 
en este circuito.

P-0349
RECEPCIÓN DE PACIENTES DE 112 EN URGENCIAS

IO Díaz Viudes, AM Martín González, C Díaz López
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: timing-emergency-quality

INTRODUCCIÓN:
La experiencia de trabajo en el Servicio de Urgencias nos llevó a plan-
tearnos los beneficios que puede aportar la recepción sistematizada de 
los pacientes trasladados por el 112 al servicio. La protocolización me-
jora la recepción del paciente, ayudando a la recogida de información 
y disminuyendo el tiempo de atención, siendo el tiempo una medida 
de la calidad de la atención en el Servicio de Urgencias en cualquier 
patología, pero especialmente importante en determinadas patologías 
como el paciente con ACV, con infarto, politraumatizado o con sepsis.

OBJETIVOS:
Mejorar los tiempos de recepción y atención a los pacientes recibidos 
por el 112 en el servicio de Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza la revisión bibliográfica de 50 artículos y protocolos hos-
pitalarios.

RESULTADOS:
• En el paciente con ACV el acortamiento del tiempo desde los sínto-
mas hasta el tratamiento se asocia con un mejor resultado en pacientes 
candidatos a trombectomía endovascular. Simples mejoras en el triaje 
y en el entrenamiento del equipo multidisciplinar en la recepción del 
paciente pueden reducir el tiempo de atención. El preaviso de ACV 
por parte del 112 está asociado con una más rápida evaluación y 
tratamiento del ACV, aumentando la posibilidad de recibir fibrinolisis.
• En el infarto la reperfusión rápida es crucial para un tratamiento con 
éxito. Se deben acortar los tiempos desde la aparición de síntomas 
hasta la realización de angioplastia.
• En el paciente politraumatizado el tiempo es crucial. El TAC debe 
realizarse de forma rápida. En el paciente hipotenso con traumatismo 
abdominal el retraso en el tratamiento quirúrgico por encima de 90 
minutos aumenta la mortalidad al 1% cada 3 minutos. Los algoritmos 
de atención al trauma deben ser revisados y entrenados, ya que un 
efecto de estos algoritmos es acortar el tiempo en Urgencias y mejorar 
el pronóstico del paciente. El pronóstico está directamente relacionado 
con el tiempo entre la lesión y el comienzo del tratamiento definitivo. La 
optimización de tratamiento en estos pacientes es tarea multidisciplinar. 
La implantación de sistema de alarma o preaviso para movilizar al equipo 
mejora la calidad del tratamiento y disminuye el tiempo de respuesta.
• En el paciente con sepsis, la detección temprana de pacientes au-
menta la supervivencia. La implementación de protocolos en caso de 
sepsis posquimioterapia acorta el tiempo hasta la administración de 
antibiótico. La implementación de protocolo es factible en la urgencia 
a través del trabajo multidisciplinar.
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CONCLUSIONES:
• La notificación del preaviso hospitalario en pacientes tiempo-de-
pendientes como código ictus, código infarto, código sepsis o código 
politrauma ayuda a una aplicación inmediata de la asistencia sanitaria, 
mejorando los tiempos de respuesta.
• La medición de los tiempos de recepción del paciente es un buen 
indicador de la medida de calidad del Servicio hospitalario.
• Queda demostrada la influencia que puede tener en los tiempos de 
respuesta:
1. La utilización de equipos multidisciplinarios entrenados previamente 
con simulación de casos.
2. La mejora en los tiempos de triaje de pacientes recibidos con pato-
logías tiempo-dependientes
3. La utilización de protocolos y algoritmos en la recepción de pa-
cientes.

P-0350
SOPORTE VITAL AVANZADO LIDERADO POR VOLUNTARIOS  
EN EMERGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS

C Calle Domínguez, E Migueláñez Sánchez, A López Redondo
Voluntaria SAMUR-PC

Palabras clave: atención prehospitalaria-enfermería de urgencia-medicina de 
emergencias

INTRODUCCIÓN:
Actualmente nuestro servicio de emergencias extrahospitalarias 
cuenta con voluntarios. Entre sus principales labores se encuentran 
la colaboración en la cobertura de actos públicos y eventos de riesgo, 
prestación de ayuda en situaciones de emergencia y catástrofe y par-
ticipación en la formación a la población en materia de emergencias.
Dentro de los diferentes equipos especializados que lo conforman, en-
contramos el de Soporte Vital Avanzado (SVA); compuesto por Médicos, 
Enfermeros, alumnos de ambas disciplinas y Técnicos de Emergencias 
Sanitarias, que participan y colaboran en la cobertura sanitaria de 
los Dispositivos de Riesgo Previsible, a través de Puestos Sanitarios 
Avanzados (PSA), Unidades de Soporte Vital Avanzado Medicalizadas 
(SVAM) y Unidades de Soporte Vital Avanzado Enfermero (SVAE).
Sus objetivos son la cobertura Sanitaria (SVA) en los diferentes Servi-
cios programados, colaboración en actividades propias de los servicios 
de Protección Civil, protección al ciudadano y apoyo al operativo en 
caso de un incidente de Múltiples Víctimas o situación de Catástrofe y 
colaboración, organización y participación en actividades de formación 
continuada de interés para los Integrantes del equipo.

OBJETIVOS:
Conocer el perfil de los voluntarios del equipo de Soporte Vital Avan-
zado.
Analizar las intervenciones que realizadas y la resolución de las mis-
mas.
Dar visibilidad a dicho equipo y a sus voluntarios.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal; información del perfil del voluntario 
obtenida mediante encuesta ad hoc, distribuida on line a través del 
correo electrónico oficial del equipo de SVA. Los participantes fueron 
informados de los objetivos del estudio y aceptaron la participación 
en el mismo. Los datos referentes a la actividad del equipo fueron 
extraídos de la base de datos corporativa. Toda la información obtenida 
ha sido tratada de manera confidencial y anónima.
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RESULTADOS:
Actualmente el equipo está formado por 72 enfermeros y 11 médicos. 
De las respuestas recogidas (60) extraemos que el equipo de SVA está 
formado principalmente por mujeres (68%) con una edad media de 28 
años (DE= 6,7). El 82% son enfermeros y un 18% médicos. El 80% de 
los participantes se encuentra laboralmente en activo y dicha actividad 
laboral está directamente relacionada con la atención a pacientes en 
situación de urgencias/ emergencia en el 73% de los casos.
En los últimos meses (mayo-diciembre 2017) el equipo ha realizado 340 
atenciones. Clasificadas por: patología traumática menor (26.5%),in-
toxicaciones (19,5%), patología cardiovascular (12.3%), agresión (7%), 
patología psicosomática y patología urológica (3,2%), patología di-
gestiva y patología neurológica (2.1%), patología anafiláctica (1.8%), 
accidentes de tráfico (1.3%), patología respiratoria (1.2%), heridas por 
arma blanca y agresión a componentes del equipo sanitario/Policía 
(0.9%),urgencias endocrino-metabólicas (0.6%) y patología infecciosa 
(0.3%).
El 55% de las atenciones fueron resueltas in situ por los voluntarios 
del equipo de SVA, un 10% fue trasladado a los servicios hospitalarios 
en unidades de Soporte Vital Básico (USVB) y un 5% en Unidades de 
SVA. Un 0.3% de las asistencias requirieron ser derivadas a Servicios 
Sociales o quedaron a cargo de policía.

CONCLUSIONES:
El equipo de Soporte Vital Avanzado, formado mayoritariamente por 
voluntarios cuya actividad laboral está relacionada con la atención a 
pacientes en situación de urgencia/emergencias, es un equipo conso-
lidado que ha demostrado una gran capacidad de resolución. Las pato-
logías más frecuentes que atiende el equipo son el trauma menor, las 
intoxicaciones y la patología cardiovascular; relacionadas con el ámbito 
de actuación (mayoritariamente en servicios preventivos programados).

P-0351
INTERRELACIÓN SERVICIO DE URGENCIAS-UFISS: FACTOR  
DE ÉXITO EN LA GESTIÓN DE LA CRONICIDAD

J Casellas Patron, S Sarrà Moretó, S Jara Moyano, I Navarro Masegosa, 
C Cros Garrido, G De Febrer Martínez
Hospital Universitario Sant Joan de Reus. Tarragona

Palabras clave: cronicidad-sociosanitario-gestión de altas

INTRODUCCIÓN:
En el Plan Funcional del Servicio de Urgencias (SU), se establece una 
reunión diaria matinal entre el propio servicio de urgencias y la Unidad 
Funcional Interdisciplinar Sociosanitaria (UFISS) con el objetivo de 
abordar la gestión del alta de urgencias del paciente frágil.
Cada mañana, en el pase de guardia entre los Médicos Adjuntos de 
Urgencias (MAU) se identifican a los pacientes crónicos complejos, 
candidatos a ser tratados en la reunión posterior SU/UFISS. Se anali-
zan aspectos tanto clínicos como sociales y familiares, para definir el 
destino más adecuado posterior al alta del paciente del SU.

OBJETIVOS:
Analizar el número total de pacientes valorados en la comisión SU/
UFISS, diferenciando su destino final una vez es dado de alta del ser-
vicio de urgencias y valorar la satisfacción del usuario derivada del 
rápido drenaje desde el SU a su destino.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo cuantitativo y cualitativo de las intervenciones 
sobre pacientes frágiles del SU durante el año 2017. Se analiza cual 
ha sido el destino final del paciente, pudiendo ser:
-Ingreso en la unidad de Sociosanitario del hospital.
-Alta a domicilio o residencia geriátrica con cuidado médico inmediato 
gestionado y concretado desde la UFISS del propio hospital.
-Exitus a las pocas horas de valoración.
-Otros destinos (Equipo atención primaria, PADES).
Así mismo de analizan las encuestas de satisfacción ordinarias del 
hospital que provienen de la área de sociosanitario y un formulario 
interno de valoración del funcionamiento del SU por parte de los pro-
fesionales de urgencias.

RESULTADOS:
Se han valorado 737 pacientes durante el 2017.
El 92.3% ingresaron en la unidad de sociosanitario. El 3.9% se deriva 
a domicilio o residencia i el 2.4% tiene otros destinos. Finalmente un 
1.3% fueron éxitus en pocas horas.
Por otra parte, el grado de satisfacción en relación a su estancia en 
urgencias fue superior a la media, porque se evitaron estancias largas 
en un box del SU típicas de éstos pacientes con cronicidad.
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CONCLUSIONES:
La coordinación en la gestión de altas de pacientes frágiles entre el 
SU y la UFISS reduce la estancia media de éstos usuarios en el SU, 
aumentando así el grado de satisfacción.
Los profesionales del SU(enfermería y facultativos) han valorado muy 
positivamente la agilidad en la gestión del alta del paciente con cro-
nicidad del SU.
El ingreso precoz en la unidad de Sociosanitario ha permitido un tra-
tamiento más eficaz sobre el paciente, aplicando técnicas y enfoques 
más propios de la geriatría que de la medicina de urgencias.

P-0352
ESTUDIO DE LAS AGENDAS.50 DE UN SERVICIO  
DE URGENCIAS HOSPITALARIO

JM Marín Martínez, N Tomás García, R Rojas Luán,  
AA Cantero Sandoval, A Medina Guillén, A Moinelo de la Vega
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: derivación y consulta-urgencias médicas-especialización

INTRODUCCIÓN:
Las agendas de derivación rápida o alta resolución se crearon con la 
finalidad de disminuir el número de ingresos y facilitar la accesibilidad 
de los pacientes con problemas preferentes mediante una vía ágil, 
rápida y eficaz, ya que todos los hospitales presentan listas de espera 
prologadas en diferentes formas para el acceso a la especializada 
desde atención primaria.
El servicio de Urgencias del hospital Clínico Universitario Virgen de la 
Arrixaca creó la figura de la derivación a consultas externa mediante 
agenda.50 a 19 especialidades desde urgencias para dicha finalidad, 
si bien no ha sido evaluada en los últimos 5 años.
Existe además un aumento progresivo durante dicho periodo del retorno 
a urgencias de pacientes, con frecuencia para revisar patologías a las 
que se les ha evitado ingreso o que tienen citaciones en la especiali-
zada con grandes listas de espera.

OBJETIVOS:
Evaluar el nivel de utilización de las agenda 50 del HCUVA durante el 
año 2017(19): Urología, Unidad de Arritmias, Traumatología, Reuma-
tología, Otorrinolaringología, Oftalmología, Neurología, Neurocirugía, 
Neumología, Medicina Interna, Hematología, Endocrinología, Cirugía 
Maxilofacial, Angiología Cirugía Vascular, Cardiología, Alergología, 
Reumatología, Infecciosas y Nefrología.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio Estudio Observacil hueco clo ha cservicio de urgencias nsul-
tas al añontes para evitar retornos a urgena, ya que el hueco clo ha 
Observacional retrospectivo descriptivo.
Muestra las 19 agendas.50 con accesibilidad desde el Servicio de 
Urgencias.
Disponibilidad anual por agenda durante el 2017.
Disponibilidad utilizada por el servicio de urgencias durante el 2017.
Análisis estadístico mediante paquete estadístico SPSS.
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RESULTADOS:
• La disponibilidad del Servicio de Urgencias es de 3656 huecos de 
especializada en consulta externas de los que se usan 1667 (45,6%).
• La oferta de huecos de agenda libres varían de 2 huecos a la semana 
(Nefrología, Infecciosas, Hematología y Arritmias) hasta 14 huecos 
semanales (Oftalmología): 11 Agendas ofrecen un hueco de consulta 
por día laborable y 4 ofrecen 2 huecos a la semana, correspondiendo 
a una oferta anual de 80 hasta 272 consultas al año.
• 57,8% de las agendas (11) tienen un nivel de ocupación inferior al 
50%.
• Utilización inferior al 10%: Oftalmología (0,25%) Endocrinología 
(6,8%) Cirugía Maxilofacial (7,7%) Nefrología (7%).
• Ocupación 100% Neumología, Medicina Interna y Hematología.
• Ocupación >73% Urología, Unidad de Arritmias, Cardiología y Reu-
matología.
• Alergia 50,3% de ocupación.

CONCLUSIONES:
• Existe gran variabilidad de oferta de número de consultas en las 
agendas.50.
• Existe una infrautilización de la agenda.50 usándose menos del 50% 
de la oferta disponible.
• Las agendas de oftalmología, traumatología y maxilofacial que están 
infrautilizadas, presentan sin embargo retorno a urgencias elevado, 
pudiéndose utilizar este medio para descongestionar la presión de 
urgencias.
• Existen agendas con una ocupación 100% o >84% que tienen re-
trasos importantes en la atención en consultas que habría que valorar 
alternativas para la derivación de pacientes a las mismas.
• Las agendas que atienden a los pacientes pluripatológicos: neu-
mología, medicina interna y hematología está completas y saturadas.
• Las agendas.50 puede ayudar a descongestionar listas de espera de 
atención primaria en aquellas que está siendo infrautilizadas, siendo un 
mecanismo para disminuir por tanto listas de espera de especializada, 
ya que el hueco clínico para ver al paciente existe por los diferentes 
especialistas y pueden ser un mecanismo de control y seguimiento 
de pacientes urgentes para evitar retornos a urgencias para revisión 
de patología.
• Es necesaria la evaluación periódica de la agendas.50 para realizar 
modificaciones adecuadas para su uso eficiente y centrado en las 
necesidades de los pacientes.

P-0353
ANGIOEDEMA EN URGENCIAS. PROTOCOLOS DE ACTUACIÓN

C Ortega Larrodé, T Escolar Martínez-Berganza, M Valle Puyol,  
C López Hervas, M Morello Gracia, R Lavedan Santamaría
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: angioedema-protocolos-evaluación de procesos y resultados 
(atención de salud)

INTRODUCCIÓN:
El angioedema es una patología que motiva la atención en urgencias 
por su gravedad y necesidad de actuación rápida y correcta.
La pérdida de habilidad y rapidez en la toma de decisiones conlleva 
variabilidad en la actuación. Se considera prioritaria la elaboración de 
protocolos en servicios de urgencia en este tipo de patologías y que 
sean fácilmente manejables.

OBJETIVOS:
Optimizar el uso de recursos humanos y materiales.
Disminuir la mortalidad por angioedema.
Disminuir la estancia hospitalaria y los costes asociados.
Todo ello adecuado a la mejor evidencia científica disponible.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se elaboró un protocolo de manejo del angioedema agudo en urgencias 
mediante un grupo de trabajo que integró a urgenciólogos, alergólogos 
y enfermería de urgencias. Mediante revisión bibliográfica a través de 
MEDLINE (OVID) y Google académico. Se obtuvieron 938 resultados y 
se consideraron de interés en el protocolo 4 de ellos. Por consenso se 
trabajó en el diagnóstico, manejo y tratamiento.
Las recomendaciones se basaron en la síntesis de la evidencia cien-
tífica actual y opinión de expertos.
Implantación: Se informó a la dirección del hospital, se realizaron 
sesiones formativas a los profesionales implicados, se elaboraron 
dípticos de bolsillo, se dispuso en la intranet del hospital. Se elaboraron 
indicadores para la implantación del protocolo: de proceso y resultado 
que exploraban la efectividad y eficiencia. Hubo un gestor del proto-
colo y la fuente de datos fue la historia informatizada de urgencias. El 
estándar se estableció en un 90%.
Se recogieron 322 casos de angioedema registrados en el sistema 
de información PCH Urgencias, que fueron vistos en el Servicio de 
Urgencias del Hospital Clínico Universitario en el período entre Enero 
de 2015 y Diciembre 2017.
Se establecieron 3 periodos de análisis: previamente a la realización 
del protocolo (2015),durante (2016) y posterior (2017) a la difusión del 
protocolo.
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RESULTADOS:
Porcentaje de pacientes con crisis de angioedema con anamnesis 
adecuada: 54.16% en el primer periodo, 77.96% en el segundo período, 
94.30% en el tercer período.
Porcentaje de pacientes derivados al servicio de Alergología: 51.98%, 
69.18%, 52.63%.
Porcentaje de pacientes tratados con fármacos anti-bradicinérgicos por 
ineficacia del tratamiento antihistaminérgico: 0.69%, 13.55%, 2.10%.
Porcentaje de pacientes con diagnóstico previo que reciben tratamiento 
adecuado: 23.90%, 90%, 39.28%.
Se realizó un análisis descriptivo para conocer las características gene-
rales de la muestra global. Posteriormente se llevó a cabo un análisis 
bivariante de comparación de los subgrupos según casos recogidos 
antes de la implantación del protocolo y posterior a la implantación 
del mismo.
El análisis estadístico se realizó con SPSS Statistics 21. Al comparar 
las variables referentes al proceso de atención antes y después de 
la implantación del protocolo tampoco se encontraron diferencias 
significativas en ambos grupo.

CONCLUSIONES:
Se ha objetivado una mejora en las cifras tras la monitorización de 
los 4 indicadores durante la implementación del protocolo y un em-
peoramiento en las cifras nuevamente en el período posterior a la 
implementación.
Las posibles intervenciones deberían incidir en el cumplimiento del 
protocolo mediante la realización de ciclos de mejora.
Estos resultados nos invitan a valorar la fiabilidad de los indicadores 
y elaborar una versión final, para su uso rutinario en la gestión interna 
de la mejora de la seguridad del paciente.
La aplicación de un algoritmo de decisión, en función de unas variables 
clínicas, ayuda a la selección de la opción terapéutica más eficiente en 
cada momento y puede ser un instrumento de utilidad en el abordaje 
terapéutico. La insistencia de su seguimiento con los profesionales y 
el recuerdo a modo de sesiones clínicas o material impreso o pósters 
puede ayudar a mejorar la motivación de los profesionales a la hora 
de utilizar estos protocolos.

P-0355
REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA SOBRE EL TRANSPORTE AÉREO  
DE PACIENTES CON ECMO, A PROPÓSITO DE UN CASO

FJ Cereceda Sánchez, FJ Cotrino García, A Mascaró Galmés,  
OM Álvarez Suarez, JM Aparicio Febrer, JJ Martínez Moreno
Gerencia de Atención a Urgencias. 061 Baleares

Palabras clave: oxigenación por membrana extracorpórea-ambulancias aéreas-
transporte de pacientes

INTRODUCCIÓN:
El soporte circulatorio y/o ventilatorio de los pacientes a través de 
Oxigenación por Membrana Extracorpórea(ECMO, acrónimo inglés), ha 
facilitado el transporte de pacientes por patologías diversas durante 
las últimas décadas, incrementando la supervivencia de los mismos(1). 
La terapia con estos dispositivos requiere el manejo y la presencia 
de personal altamente cualificado(2), más aún si la evacuación es 
por aire. La gestión y transporte aéreo de un paciente el año pasado 
desde nuestra comunidad autónoma creó la necesidad de movilizar 
recursos excepcionales por parte del Centro Coordinador (CECOR) de 
nuestro servicio.

OBJETIVOS:
Explorar los modelos de recursos humanos, materiales y logísticos 
aéreos; utilizados para el transporte aéreo del paciente en tratamiento 
con ECMO en los últimos 10 años a nivel mundial.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Revisión estructurada en profundidad realizada en dos fases; en la 
primera, durante el mes de diciembre de 2017 se consultaron las 
bases de datos: EMBASE, PubMed, EBSCOhost, Cochrane Library 
e IBECS; con la estrategia de búsqueda: (“Extracoporeal menbrane 
oxygenation”[Mesh]) AND (“Air Ambulances”[Mesh]) ;en la segunda, 
se realizó una búsqueda dirigida seleccionando las publicaciones de 
todo tipo que reflejaban información en el título o abstract sobre el 
transporte aéreo de pacientes en terapia con ECMO, posteriormente 
se recabaron los datos que aportaban sobre recursos humanos y ma-
teriales utilizados desde enero del 2007.

RESULTADOS:
La búsqueda inicial aportó 57 referencias una vez eliminadas las coin-
cidencias, de estas se seleccionaron 28 para su revisión según los 
criterios de inclusión. En la búsqueda dirigida se obtuvieron 22 artículos 
más. En total se analizaron 50 artículos, tres fueron descartados por 
mencionar sólo el transporte terrestre de pacientes con ECMO, otros 
3 puesto eran revisiones de la literatura y otros 5 más por no indicar el 
uso de ECMO en el contenido o no especificar los recursos materiales 
y/o humanos. Un artículo recolectado en la búsqueda dirigida, publi-
cado por el Extracorporeal Life Support Organization (ELSO)(3), no se 
empleó para la síntesis cualitativa de los recursos empleados, aunque 
sí para abordar las conclusiones y recomendaciones de este organis-
mo. De los 38 artículos restantes, el 83% eran estudios descriptivos. 



30º Congreso Nacional SEMES
166Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 4. GESTIÓN DE URGENCIAS Y EMERGENCIAS; SEGURIDAD CLÍNICA Y CALIDAD; ÉTICA

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Entre todos los estudios se trataron 2405 pacientes con ECMO, de los 
cuales, 1029 se transportaron con medios aéreos. En 21 artículos se 
especifica el modelo de aeronave utilizado, en 4 no se indica el personal 
sanitario que forma parte del equipo de transporte. En 6 artículos no 
se especifica el tipo de ECMO utilizado para el transporte. En el 52% 
de los artículos no se produjeron complicaciones importantes durante 
el traslado de los pacientes.

CONCLUSIONES:
El traslado del paciente crítico con ECMO es una tendencia al alza 
a nivel mundial para el tratamiento de patologías respiratorias y/o 
cardíacas severas gracias a estos equipos portátiles compactos. Los 
medios aéreos utilizados en los diferentes estudios analizados son 
muy heterogéneos, describiéndose desde el uso de recursos aéreos 
específicos (Helicópteros y aviones ambulancia), hasta el uso de avio-
nes comerciales. En 3 artículos se describe el uso de aviones militares 
modelo Hércules para el transporte de la ambulancia con el paciente 
y su equipo en el interior, reduciendo así el número de transferencias 
de los pacientes entre camillas y la posibilidad de eventos adversos 
secundarios a las mismas. Las complicaciones descritas en los artí-
culos estudiados son relativamente bajas, y el personal de transporte 
descrito en los mismos no se ciñe de forma general al aconsejado por 
la guía de transporte de ELSO, probablemente debido a que esta fue 
publicada en 2015 y la mayoría de trabajos son anteriores.

P-0356
CONSULTA DE SEGUIMIENTO: HERRAMIENTA PARA ASEGURAR 
LA CONTINUIDAD ASISTENCIAL Y MEJORAR LA ATENCIÓN

FJ Cotrino García, FJ Cereceda Sánchez, P Montero París, A Ríos Julia, 
N Martínez Cuéllar, J Clar Terrades
SAMU 061 Baleares

Palabras clave: servicios médicos de urgencia-consulta médica a domicilio-
enfermería de consulta

INTRODUCCIÓN:
La consulta de seguimiento tras una asistencia in situ de un recurso 
extrahospitalario gestionado por la CCUM, es un tipo de respuesta 
instaurada en el árbol de respuesta disponible en el Programa o Sis-
tema de Gestión de las emergencias SENECA.
Desde que se planificó la inclusión del personal de enfermería en la 
CCUM del SAMU 061 Baleares se incluyó la gestión del las consultas 
de seguimiento como una sus funciones.
La finalidad de este tipo de respuesta es intentar facilitar la decisión de 
no proceder a la innecesaria derivación hospitalaria inicial del paciente, 
realizando un control evolutivo del mismo en su domicilio, toda vez que 
ha sido atendido por el equipo asistencial (Unidades de Soporte Vital 
Avanzado (SVA), Dispositivos de Intervención Rápida (DIR), médicos 
de Atención Primaria, etc.).
De igual forma se utiliza incluso ante determinadas solicitudes de 
consulta médica telefónica de urgencias a la CCUM, que tras hacer-
se ésta, se realiza un control posterior con ese tipo de respuesta, la 
“consulta de seguimiento”.

OBJETIVOS:
Explorar la utilización de este tipo de respuesta a lo largo del año 2017 
en la CCUM del SAMU 061 Baleares, tras la inclusión del personal de 
enfermería en esta CCUM.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo sobre el número total 
de “consultas de seguimiento” realizadas durante el año 2017.
Se utilizó el Programa o Sistema de Gestión de las Emergencias “SÉ-
NECA” empleado en la CCUM del SAMU 061 baleares.
Se diferenció entre el número total de solicitudes de asistencia a 
afectados, el porcentaje de consultas seguimiento que procedían de 
una movilización de recurso de Urgencias y las que procedían de otras 
respuestas asistenciales.
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RESULTADOS:
Durante el periodo estudiado se asistieron por la CCUM un total de 
149.084 afectados, de los cuales el 1% (1.532) se reclasificaron y 
fueron cerrados los incidentes como “consulta de seguimiento” en 
su tipo de respuesta final. De estas últimas 293 hubo activación de 
enfermería de la CCUM, 1479 por médicos reguladores, 34 moviliza-
ciones de unidades de SVA, 52 presentaron movilización de unidades 
de Soporte Vital Básico (SVB), 44 presentaban activación de recursos 
de atención primaria (médicos de PAC, DIR, etc.).

CONCLUSIONES:
La “consulta de seguimiento” se ha instaurado como un tipo de res-
puesta secundaria por parte de la CCUM del SAMU 061 de Baleares.
Se consigue una continuidad de la asistencia de los pacientes atendi-
dos de manera presencial o telefónica gracias a las recomendaciones 
o ajustes de su tratamiento y/o cuidados.
Aparentemente se consigue disminuir los traslados a centros hospita-
larios innecesarios, evitando la saturación de los mismos.
Se debería monitorizar el número de pacientes que finalmente fue-
ron trasladados al igual que la satisfacción de los usuarios con esta 
medida.

P-0357
DESCRIPCIÓN DE LAS DERIVACIONES DESDE ATENCIÓN 
PRIMARIA A UN HOSPITAL COMARCAL

MP Egea Campoy, D Rosillo Castro, C Hernández Martínez,  
V Jiménez Garzón, JI Giménez, E Pérez Pagán
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

Palabras clave: derivación y consulta-urgencias médicas-atención primaria de 
salud

INTRODUCCIÓN:
La demanda de los servicios de urgencia hospitalaria (SUH) está incre-
mentándose. No es despreciable la proporción derivada desde Atención 
Primaria (AP). Múltiples estudios descriptivos analizan la demanda, 
pero hay escasas publicaciones respecto a la adecuada derivación y 
cumplimentación del volante.

OBJETIVOS:
PRINCIPAL: Analizar las adecuación de las derivaciones no trauma-
tológicas desde AP al SUH de un Hospital Comarcal. SECUNDARIOS: 
1. Conocer el perfil de derivación (zona de salud, día de la semana, 
horario). 2. Detallar el grado de información clínica del volante de 
derivación y su facilidad de lectura. 3. Estudiar las exploraciones y 
tiempo de estancia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal durante un mes. Se recogieron de forma 
prospectiva todos los volantes. Se excluyeron las secundarias a trauma-
tismos, las de consultas externas y las específicas para oftalmología. 
Se diseñó una hoja de recogida de datos. Variables recogidas: Datos 
demográficos, día semana, datos del formulario de derivación, pruebas 
del servicio de urgencias, destino al alta. La adecuada derivación se 
basó en criterios de: ingreso, observación más de 8 horas, valoración 
por otro especialista, pruebas diagnósticas y/o tratamiento no dispo-
nibles en AP). Además, cada caso fue revisado por tres observadores.

RESULTADOS:
Acudieron al SUH un total de 109 pacientes. Edad media de 52.8 años. 
41.3% mujeres, 58.7% varones. La mayoría de los pacientes fueron 
derivados por el Centro de Salud (83.5%), en horario de 8.00 a 14.00 
h (57.8%). Más de la mitad de las derivaciones se concentraron en los 
tres primeros días de la semana: martes (26.6%), miércoles (19.3%) 
y lunes (18.3%). Distribución equitativa en casi todas las zonas de 
salud, entorno al 19%, pero tan solo un 5.5% de derivaciones eran de 
las zonas más lejanas del hospital. En cuanto a los volantes, casi la 
mitad (45%) eran manuscritos, un 23% ininteligibles. En un 6.4% de 
los casos no figuraba el nombre del paciente, y en un 27.5% y 25.7% 
no figuraba identificado correctamente el facultativo con apellidos y 
número de colegiado respectivamente. La anamnesis estaba recogida 
en un 68.8%, la exploración física en un 31.2%, las constantes en 
un 21.1% y el juicio clínico en un 37.6%. El motivo de derivación se 
indicó en un 41.3%, la mayoría por causa digestiva (26.6%), cardiaca 
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(19.3%) y osteomuscular no traumatológica (11.9%). Se realizó alguna 
prueba complementaria en el 84.4% de los casos, de las cuales, un 
52.3% eran radiografía, 69.7% analítica de sangre y ECG en un 29.4%. 
El tiempo de estancia medio fue de 4.1 horas. Un 73% fueron altas a 
domicilio. El porcentaje de inadecuación en base a no cumplir ninguno 
de los criterios fue del 56%, semejante al basado en el criterio de los 
tres observadores (51.4%). Los criterios de derivación adecuada más 
frecuentes fueron el de prueba no disponible y el de ingreso, con un 
25.7% y 11% respectivamente.

CONCLUSIONES:
Más de la mitad de las derivaciones fueron inadecuadas según nuestro 
estudio, porcentaje muy superior al de otras series. La mayoría de 
las derivaciones fueron en horario laboral matinal los tres primeros 
días de semana. Un porcentaje del 23% de los volantes resultaban 
ininteligibles, y en hasta un 6% no figuraban los datos del paciente. 
En un porcentaje muy amplio de las derivaciones se realizó alguna 
exploración complementaria (84.4%). El tiempo de estancia medio fue 
de 4.1 horas. Se deben establecer propuestas de mejora que adecúen 
la derivación y cumplimentación del volante en el área estudiada.

P-0362
LISTADO DE VERIFICACIÓN QUIRÚRGICA EN URGENCIAS

C Pinilla Ducar, T Antón Casas, E García Villanueva, J Alonso Caballero, 
V Martínez Martínez, MT Fuentes Ochoa
Hospital Reina Sofia. Tudela, Navarra

Palabras clave: check-list-urgencias-quirófano

INTRODUCCIÓN:
La seguridad del paciente es un componente clave de la calidad asis-
tencial. En base a las recomendaciones establecidas por la OMS en 
2007 en materia de seguridad, se ha adaptado al funcionamiento del 
Hospital Reina Sofía de Tudela un Listado de Verificación de Seguridad 
Quirúrgica (LVSQ). Este documento permite a los profesionales registrar 
la comprobación de unos aspectos directamente relacionados con la 
aplicación de un proceso de atención seguro (antes, durante y después 
de la cirugía), que reduce potenciales complicaciones prevenibles y, 
en última instancia, las tasas de morbi-mortalidad.
En el servicio de urgencias de nuestro hospital realizamos el check list 
a todo paciente que pasa a quirófano desde el año pasado. El LVSQ 
se ofrece como una herramienta sencilla, fácil de completar y su uso 
se hará extensivo tanto a intervenciones urgentes como programadas 
con el objetivo de reducir al máximo la posibilidad de error.

OBJETIVOS:
Implantar el check list o listado de verificación en el servicio de ur-
gencias.
Reforzar las prácticas seguras y a su vez los cuidados de calidad para 
garantizar la seguridad del paciente en quirófano.
Detectar y corregir posibles fallos en la realización del mismo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado una revisión de todos los pacientes que desde el ser-
vicio de Urgencias de nuestro hospital han pasado a quirófano durante 
un periodo de 6 meses.
Se ha comprobado la existencia del documento que acredita la rea-
lización del check list en todos los pacientes, analizando su cumpli-
mentación correcta, si se han verificado todos los ítems del listado, la 
existencia de errores, cuáles han sido los más frecuentes...
Para cumplimentar correctamente el listado, se marcan con una cruza 
las casillas que hacen referencia a cada unos de ellos, una vez reali-
zada la comprobación de los mismos. La existencia de discrepancias 
o detección de alteraciones en el proceso de verificación, tiene como 
consecuencia, que el paciente no puede pasar a quirófano, avisando 
la enfermera encargada de la situación al facultativo responsable.

RESULTADOS:
Tras analizar el periodo comprendido desde 1 de junio de 2017 a 31 de 
Diciembre de 2017, se verificó que en 119 pacientes estaba registrado 
su paso a quirófano en historia clínica, de los cuales, 107 pacientes 
tenían realizado el listado de verificación quirúrgica y 12 pacientes, 
pasaron a quirófano sin realizar la verificación.
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De los que estaban cumplimentados, también había diferentes errores 
en algunos.

CONCLUSIONES:
El listado de verificación de Seguridad Quirúrgica pretende ser una 
herramienta a disposición de los profesionales sanitarios para mejorar 
la seguridad en las intervenciones quirúrgicas y reducir los eventos 
adversos evitables. Se enmarca en el Reto Mundial La Cirugía Segura 
Salva Vidas, de la Alianza Mundial para la Seguridad del Paciente de 
la OMS.
El trabajar con procesos definidos y con evaluación continua del cum-
plimiento de los mismos, es una garantía de seguridad. Este registro 
continuo, de forma ordenada y secuencial asegura poder disponer de 
la trazabilidad de los procesos, permite identificar las incidencias y 
asimismo, disponer de una capacidad de mejora continua.
En nuestro hospital se ha diseñado el listado de verificación para 
que sea simple y breve, acomodado a nuestra práctica local, pero 
garantizando siempre la cumplimentación de las medidas de seguri-
dad críticas. Llevamos poco tiempo realizando el check list a nuestros 
pacientes y hemos detectado errores.
Con la planificación y el compromiso apropiados, las medidas del Lis-
tado de Verificación de Seguridad Quirúrgica son fáciles de llevar a 
cabo y pueden marcar la diferencia con respecto a la seguridad de la 
atención quirúrgica.
Seguiremos trabajando por mejorar en la seguridad eliminando o re-
duciendo al máximo los errores.

P-0363
ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS DE UN SISTEMA  
DE TRIAJE SANITARIO ESTRUCTURADO

M Sánchez Fernández, JJ Gamazo del Río, ME Ortega Marcos,  
L Iturriaga Azcorra, L del Campo Menoyo, A Artabe Ikuza
Servicio de Urgencias. OSI Barrualde-Galdakao. Bizkaia

Palabras clave: triaje-gestión-gravedad

INTRODUCCIÓN:
Los sistemas estructurados de triaje sanitario constituyen una herra-
mienta útil, fiable y reproducible para la priorización de la asistencia 
al paciente en urgencias, permitiendo además un control de calidad 
del proceso de atención al paciente urgente.

OBJETIVOS:
Analizar el funcionamiento y la utilidad del sistema estructurado cor-
porativo de triaje incorporado al sistema informático de gestión de 
pacientes Osabide Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de los resultados de utilización del triaje Osabide 
Urgencias durante el año 2017, analizando los datos referentes a los 
tiempos de respuesta para hacer el triaje, el número de pacientes por 
nivel de gravedad, la correlación entre el nivel de gravedad y el destino 
al alta de los pacientes y el tiempo de respuesta médica para cada uno 
de los niveles de prioridad asignados por el triaje.

RESULTADOS:
Se incluyeron un total de 42359 episodios relativos a pacientes aten-
didos en el Servicio de Urgencias generales de medicina vistos entre 
el 1 de Enero y el 31 de Diciembre de 2017.
El tiempo de respuesta, desde que llega el paciente a la Urgencia hasta 
que el triaje es finalizado fue de 13:27 minutos.
Del total de pacientes triados, 28 fueron pacientes correspondientes al nivel I 
de gravedad (0,07%), 549 (1,3%) fueron del nivel II, 18665 pacientes (44,06%) 
correspondían al nivel III, 22593 (53,34%) al nivel IV y 524 (1,24%) al nivel V.
En relación a la correlación entre el nivel de gravedad y el destino al alta de 
los pacientes, 11458 precisaron ingreso hospitalario, correspondiendo 8548 
pacientes (74,6%) a pacientes de los niveles más altos de gravedad (I, II y III).
En relación a los tiempos medios de respuesta, para el nivel I fue in-
mediata, para el II fue de 12:27 minutos, 25:35 para el nivel III, 41:38 
minutos para el nivel IV y para el nivel V fueron 34:40 minutos.

CONCLUSIONES:
1. Los tiempos medios de respuesta para la realización del triaje están 
por debajo de los 15 minutos que se marcaron como objetivo.
2. Existe una correlación aceptable entre los niveles de gravedad asig-
nados y el destino al alta de los pacientes.
3. Los tiempos de respuesta para la atención médica, según los niveles 
de prioridad asignados por el triaje, están por debajo de los estándares 
marcados en el Servicio de Urgencias.
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P-0365
PROTOCOLO DE INGRESO PRIORITARIO Y MORTALIDAD  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO

CI Corredera Rodríguez, AL Iglesias Sainz, E Arenas Ortega, 
A Sánchez Fernández De Pinedo, B Sánchez Llona, MJ Redondo Rojo
Hospital San Eloy. Barakaldo, Bizkaia

Palabras clave: urgencias-mortalidad-protocolo

INTRODUCCIÓN:
La mortalidad en los Servicios de urgencias se ha considerado un indi-
cador de calidad asistencial hospitalaria. En Abril de 2012 acordamos 
con la Dirección del Hospital la modificación del protocolo de ingreso 
a fin de mejorar este indicador y evitar los fallecimientos previsibles 
en nuestro servicio.

OBJETIVOS:
En este estudio se plantean dos objetivos. Por un lado conocer la 
mortalidad en el Servicio de Urgencias de nuestro hospital, hospital 
comarcal urbano que da cobertura sanitaria a una población de 125.000 
habitantes. Y por otro, evaluar la eficacia de un protocolo de ingreso 
prioritario para pacientes en situación terminal o grave no reanimable.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo en el que se ha recogido información 
de variables clínico-epidemiológicas de los pacientes fallecidos en el 
Servicio de Urgencias durante el año 2017. Se evaluaron resultados 
de la tasa de mortalidad y se realizó una comparativa con años previos 
a la implementación de dicho protocolo.

RESULTADOS:
Se valoraron un total de 24 pacientes fallecidos durante el año 2017. 
Once (45,8%) de ellos eran mujeres y la edad media del global fue 
de 81 años.
Catorce (58,3%) procedían de su domicilio particular y el resto fueron 
derivados de Residencias. El 87,5% acudieron en ambulancia.
En 12 de los pacientes (50%) la situación clínica de los mismos a su 
llegada al Servicio de Urgencias hacia previsible su fallecimiento. 
De los cuales, el 33% ingresó en situación agónica sobreviniendo el 
fallecimiento en la primera hora de su estancia en urgencias.
Tras valorar las historias clínicas, en 3 de los pacientes fallecidos en 
el Servicio de Urgencias no pudo aplicarse el protocolo y realizar el 
ingreso prioritario como estaba previsto.
La tasa de mortalidad media en los 5 años previos a la aplicación del 
protocolo se situó entorno al 0,11% mientras que la media posterior 
a la implantación del mismo es del 0,07% observándose además un 
descenso progresivo en la misma en los últimos años. El descenso 
en la tasa de mortalidad tras la implantación del nuevo protocolo de 
ingreso se situó en el 35%.

CONCLUSIONES:
Un elevado porcentaje de fallecimientos en el Servicio de Urgencias 
son pacientes que a su llegada ya presentan un deterioro severo de 
su situación clínica.
La implementación de un protocolo dirigido a un grupo específico de 
pacientes que fallecen en urgencias puede disminuir la tasa de mor-
talidad en los Servicios de Urgencias.
En pacientes cuyo fallecimiento es previsible, y previo consenso con 
familiares, podemos proporcionar gracias a una priorización del ingre-
so, una ubicación más adecuada a esta situación y un entorno más 
confortable para el paciente y sus acompañantes.
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P-0367
RECLAMACIONES EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

MJ Morales Acedo, I Mata Sánchez, A Camuña Salido,  
E Moriel Santaella, M Nogués Herrrero, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: urgencias médicas-garantía de la calidad de atención de salud-
triaje

INTRODUCCIÓN:
Los servicios de urgencias son una de las vías de acceso al hospital con 
una demanda creciente desde 1990. Este incremento de la actividad 
asistencial puede ser la causa de una pérdida de la calidad percibida 
por los usuarios, que puede expresarse tanto en el sentido de falta de 
información como en la queja por el incremento del tiempo de espera.
La baja calidad percibida por los usuarios no se evidencia de forma 
empírica: se ha descrito un número creciente de reclamaciones hacia 
los servicios sanitarios. La gestión de las reclamaciones es una obliga-
ción ineludible de cualquier servicio público, tanto para dar respuesta 
personalizada como para aprovechar estas consideraciones como 
oportunidades de mejora.
Por otra parte, se sabe que mejorar la satisfacción, es decir, la expe-
riencia subjetiva de los pacientes que utilizan el sistema sanitario, se 
correlaciona con un incremento del cumplimiento, menos uso de los 
servicios sanitarios y una actitud menos litigante hacia el profesional.

OBJETIVOS:
Analizar las reclamaciones que se han producido en la Unidad de 
Cuidados Intensivos y Urgencias en el año.
Establecimiento de planes de mejora respecto a las mismas.
Comparación con años anteriores.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
La Unidad analiza los principales motivos de reclamaciones desglo-
sadas incluyendo las de trato, sugerencias y quejas realizadas por 
vía verbal o telefónica o a través de la página web de atención a la 
ciudadanía del área.

RESULTADOS:
Se ha producido un aumento en el número global de reclamaciones, 
con un aumento respecto del 26.56%.
Principales motivos de reclamaciones:
• Demora excesiva para la atención urgente: 44.
• Otros: 7.
• Desacuerdo con el tratamiento: 5.
• Desacuerdo con el diagnóstico: 8.
• Confusión/Error enfermeros: 1.
• Desacuerdo con normas del centro: 2.
• Falta de intimidad: 1.
• Falta de informe escrito: 1.
• Falta de servicios específicos: 2.
• No se facilita información a pacientes o familiares: 5.

• Accidente asistencial: 1 (enfermería).
• Trato inadec. personal: 1 (médicos) + 3 (médicos) = 4.
• Demora excesiva ingreso: 1.
Reclamaciones 2016, según a quién van dirigidas:
• Médico: 30.
• Enfermería: 3.
• Dirección: 47.
• Otros: 1.

CONCLUSIONES:
1. Se ha producido un aumento en el número de reclamaciones. Nuestra 
Unidad Clínica es una de la que presenta mayor número de reclama-
ciones.
2. La demora excesiva en la atención urgente, es el motivo de más 
reclamaciones, en los últimos seis años, habiéndose producido un 
aumento en el número de reclamaciones por este motivo. Como planes 
de mejora a este respecto se ha reforzado el triaje, para conseguir 
la clasificación del paciente de forma más rápida. Estableciendo un 
protocolo de alta frecuentación, realizando refuerzos en aquellos tra-
mos horarios y periodos del año en el cual existe una mayor demanda 
asistencial. Establecimiento de circuitos especiales para Paciente 
frágil, víctimas de violencia de género, dolor agudo, código ictus, código 
trauma grave, código sepsis, dolor torácico.
1. Tenemos un ligero descenso en el número de reclamaciones por 
trato respecto al año anterior.
2. Todas las reclamaciones por trato van dirigidas a médicos.
1. Necesidad de información a pacientes y familiares siguiendo el 
protocolo de la Unidad.
2. Necesidad de que haya el menor número de errores en el diagnostico 
y la aplicación de tratamiento en los pacientes atendidos en nuestra 
Unidad. Para ello es necesario la Formación continuada de los profe-
sionales de la Unidad y el Establecimiento de PNT para las patologías 
más prevalentes.
3. Necesidad de que no exista ninguna reclamación por trato incorrec-
to. En nuestra Unidad se ha trabajado el trato adecuado al paciente 
promocionando las normas del Libro Estilo del SAS y se han repartido 
unos dípticos para el personal sanitario de cómo ha de ser nuestro com-
portamiento. Serían de gran utilidad talleres de manejo de situaciones 
conflictivas. En nuestra Unidad se trabaja con un estrés permanente y 
durante muchas horas continuas, por lo cual serían muy interesantes 
terapias que nos ayudaran en el manejo del estrés.
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P-0368
5 AÑOS DEL PROCESO DE URGENCIAS

JM Marín Martínez, AA Cantero Sandoval, R Rojas Luán,  
ME Torres Marín, C Sarabia Cárcel, MI Arjona López
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: gestión de la calidad-urgencias médicas-indicadores

INTRODUCCIÓN:
La evaluación de la actividad clínica de un servicio es imprescindible 
para la adecuación de los objetivos planificados y para la detección 
de puntos claves de mejora.
El proceso de urgencias del servicio de urgencias se aprobó en enero 
2013 como herramienta de calidad para evaluación y monitorización 
de su actividad clínica.
En el seguimiento de los indicadores del proceso participan médicos, 
enfermeros, auxiliares y administrativos realizando sesiones clínicas 
con los profesionales para exponer su resultado.

OBJETIVOS:
• Evaluar el proceso de urgencias.
• Registro de sus indicadores.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Como fuente de los datos tenemos:
• Documentos del proceso de Urgencias del Servicio de urgencias: 
Procedimientos normalizados, Árbol nodal y diagramado IDEFO, Dia-
gramado de procedimientos, Indicadores de seguimiento, Normativa 
Legal y Documentos de apoyo.
• Indicadores 40:
1. Globales, Actividad y Rendimiento: 8.
2. Garantizar la Seguridad del Paciente: 4.
3. Recibir al paciente: 4.
4. Asegurar atención ágil y equitativa: 11.
5. Tratamientos y cuidados: 3.
6. Facilitar transmisión a otros procesos: 8.
7. Informar de la situación: 2.
• Encuesta de Calidad Asistencial (Servicio Murciano de Salud).

RESULTADOS:
Tenemos datos del 70% de los indicadores inicialmente planificados.
1. Globales, Actividad y Rendimiento, obtenidos 100%:
• Pacientes atendidos.
• Pacientes atendidos por turno.
• Índice global de satisfacción de clientes.
• Complejidad de la Urgencia.
• Tasa de mortalidad.
• Tasa de reclamaciones por 1.000 visitas.
• Satisfacción media en urgencias.
• Tasa global de problemas en urgencias.
2. Garantizar la Seguridad del Paciente, 25%:
• Historias abiertas de desconocido.

• Historias de desconocidos identificados durante su estancia en ur-
gencias.
• Pulsera identificativa en camas de urgencias Sí.
• Pacientes aislados al mes.
3. Recibir al paciente Obtenidos 100%:
• Tiempo hasta valoración.
• Accesibilidad percibida (tasa de problemas).
• Acceso por decisión propia.
• Cobros a terceros.
4. Asegurar una atención ágil y equitativa 64%:
• Tiempo de atención en urgencias Sí.
• Tiempo de valoración/triaje Sí.
• Tiempo de espera tras valoración inicial No.
• Tiempo de fast-track en IAM Sí.
• Tiempo de fast-track en Ictus Sí.
• Revisión del box de críticos o hemodinámica Sí.
• Tiempo hasta extracción de analíticas No.
• Estancias de más de 6 horas Sí.
• Estancias de más de 12 horas No.
• Tasa de problemas en la organización No.
• Tasa de problemas de trato Sí.
5. Tratamientos y cuidados 66,6%:
• Epicrisis en los exitus No.
• Altas voluntarias Sí.
• Tasa de problemas en competencia profesional Sí.
6. Facilitar la transmisión a otros procesos 62,5%:
• Retorno en 72 horas Sí.
• Retorno en 72 con ingreso Sí.
• Presión de urgencias Sí.
• Tiempo de ingreso efectivo No.
• Tiempo Admisión-ingreso No.
• Proporción ingresos con peticiones especiales No.
• Proporción traslados a otros hospitales Sí.
• Proporción ingresos inadecuados Sí.
7. Informar de la situación 50%:
• Informe de asistencia cumplimentado NO.
• Tasa de problemas en información Sí.
Indicadores añadidos a los iniciales:
• Presión de urgencias.
• Estancias mayores de 4 h.
• Pacientes atendidos en el box de emergencias o hemodinámica.
• Número de reclamaciones.
Falta añadir herramientas, actividades y documentos:
• Número identificativo.
• Sistema de Triaje ESI.
• Registro tratamientos informatizados.
• Protocolo de violencia de género y docencia, traslado interno y 
extrahospitalario...

CONCLUSIONES:
• El proceso de urgencias es una herramienta adecuada para monito-
rizar la actividad clínica del servicio de urgencias.
• Hay que actualizarlo periódicamente.
• Permite informar a los profesionales sobre el resultado de su acti-
vidad clínica.
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• Es necesario adecuar los sistemas de registro del hospital a los 
indicadores aprobados de monitorización asistencial.
• Permite tener accesible todos los documentos del servicio, para todos 
los profesionales: médicos, enfermeros, auxiliares...
• El proceso de urgencias facilita la comunicación entre la gestión 
sanitaria y la actividad clínica, es decir, entre gestores y clínicos.

P-0369
GESTIÓN DE LA CALIDAD. GERENCIA DE EMERGENCIAS 
SANITARIAS DE CASTILLA Y LEÓN

MJ Montanary Villar (1), N López Cabeza (1), MD Terán García (2)
(1) Gerencia de Emergencias Sanitarias de Castilla y León. (2) Gerencia de 
Atención Primaria de Cantabria

Palabras clave: calidad-emergencias sanitarias-AENOR

INTRODUCCIÓN:
La Gerencia de Emergencias Sanitarias de Castilla y León, desde su 
inicio en 1999, se organizó mediante un sistema de gestión de calidad, 
contando actualmente con acreditación de calidad, la totalidad de la 
Gerencia según la Norma UNE-EN ISO 9001:2008.
La Gerencia de Emergencias Sanitarias dispone de los siguientes re-
cursos propios en la Comunidad de Castilla y León:
Centro Coordinador de Urgencias (CCU) 1.
UMES 23 Son vehículos sanitarios que cuentan con los recursos huma-
nos y técnicos necesarios para realizar un diagnóstico de emergencia, 
estabilización de pacientes mediante técnicas de soporte vital avan-
zado y control de pacientes durante el traslado.
La dispersión de los recursos, el trabajo en equipo, la importancia del 
adecuado funcionamiento de la electromedicina y la atención crítica 
obliga a la normalización de todos los procedimientos.

OBJETIVOS:
Estudio descriptivo de la metodología de trabajo en un entorno en el 
que los procedimientos e instrucciones técnicas son vitales al trabajar 
en numerosas ocasiones en ambientes o condiciones hostiles, siendo, 
además, la rapidez de actuación igual a calidad asistencial.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se describe el Sistema de Gestión de la Calidad de la Gerencia de 
Emergencias Sanitarias de Castilla y León.

RESULTADOS:
1. Manual de Calidad.
2. Procedimientos:
Gestión: Plan Anual de Gestión, Control y gestión de las compras, 
Evaluación de proveedores.
Asistencia: Identificación y trazabilidad, Control e inspección del ser-
vicio del CCU, Control e inspección de los servicios de urgencia, Con-
trol de los medios empleados en las prestación del servicio, Petición, 
recepción, almacenamiento y conservación de suministros sanitario, 
Comunicación.
Calidad: Control de los documentos y registros de calidad, Control y 
gestión de no conformidades, Gestión de acciones correctivas y preven-
tivas, Realización de auditorías internas de calidad, Mejora continua.
Formación: Formación y adiestramiento del personal.
Diseño: Diseño del servicio.
3. Instrucciones técnicas: Cumplimentación HC, Acceso a informes de 
asistencia, Petición de material sanitario y medicación, Revisión diaria 
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de la UME, Eliminación de residuos sanitarios, Cambio de jornada, 
Parte de asistencia por lesiones, Facturación a terceros, Equipos de 
electromedicina, Mantenimiento de botiquines, Plataforma Seneca-Sa-
nitario, Bombonas de oxigeno, Esterilización, Trasferencias USVB-UME, 
Reclamaciones, Revisión UME de reserva, EPI, Seguridad del paciente.
4. Formatos de calidad.
5. Política de calidad.

CONCLUSIONES:
• La implantación de la calidad en la Gerencia de Emergencias Sani-
tarias es una herramienta asistencial y de gestión de la totalidad de 
los procesos de la Gerencia de Emergencias Sanitarias, CCU y UMES, 
tanto asistenciales como administrativos.
• Es el aval y garantía de los procedimientos normalizados para conse-
guir una atención sanitaria adecuada en el entorno extrahospitalario. 
•Base de un modelo de mejora continua.
• Se constituye como la guía de la acreditación por AENOR según la 
Norma UNE-EN ISO 9001:2008.

P-0371
ANÁLISIS TEMPORAL DE LAS URGENCIAS PEDIÁTRICAS  
EN UN HOSPITAL REGIONAL DE TERCER NIVEL

I Pérez Torres, M Pérez-Torres Lobato, D Dusseck Brutus, A García-Perla, 
C Bueno Mariscal, A Vázquez Florido
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: atención de urgencia-pediatría-organización y administración 
hospitalaria

INTRODUCCIÓN:
Conocer el número de urgencias a nivel global y temporal es funda-
mental para la planificación de la atención a las urgencias, así como 
para saber si existen otros factores, además del tipo de patología, que 
influyen en la demanda asistencial urgente.

OBJETIVOS:
Determinar si existen variaciones temporales en la demanda de la 
atención urgente al paciente pediátrico, tanto por el tipo de patología u 
otras razones, para poder organizar con mayor efectividad los recursos 
sanitarios del servicio de urgencias infantiles.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio descriptivo observacional retrospectivo, en el que 
se analizan todas las urgencias atendidas en Hospital Infantil Virgen 
del Rocío durante el año 2017. Se estudian en función del día de la 
semana, del mes, estación del año y según si es día festivo o laboral. 
También se incluyen períodos vacacionales estivales y no estivales 
(Semana Santa, Feria y Navidad). Para el análisis de datos se utiliza 
el programa estadístico SPSS 25.

RESULTADOS:
Se atendieron 59.328 niños en total, con una media diaria (MD) de 
162,50 pacientes y una desviación estándar (DE) de 33,09.
El día que más urgencias se atienden es el domingo, con una MD de 
181,49 pacientes y una DE de 34,28, seguido del sábado (MD 169,87 
y DE 36,54).
En función del mes del año destaca enero, con una MD de 184,55 y 
una DE de 26,69. El mes de menor presión asistencial es agosto, con 
una MD de 104,13 y una DE: 12,74.
La estación con mayor demanda asistencial es invierno (MD 187,35; 
DE 28,43), en contraposición con el verano (MD 124,79 y DE 23,06).
En los festivos se atienden una MD de 177,60 pacientes (DE 36,30), 
mientras que en los laborables la MD es de 155,26 y la DE de 28,79.
El número medio de pacientes atendidos en Navidad es de 239,63 al día 
(DE de 32,92); sin embargo en Semana Santa y Feria la demanda disminuye, 
con una MD de 166,50 (DE 12,35) y 138,00 (DE 13,94) respectivamente.

CONCLUSIONES:
Los días que más urgencias se atienden en el Hospital Infantil son los 
domingos, seguidos de los sábados, lo que pudiera explicarse por no 
ser período lectivo escolar o laboral, y por la ausencia de pediatra en 
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los Centro de Salud. Esto podría también justificar que se atiendan 
más pacientes en festivos que laborables. El mes de mayor demanda 
asistencial es enero, posiblemente por el incremento de patología 
respiratoria. Por el mismo motivo podría explicarse que la estación 
de mayor incidencia sea el invierno. El mes de menor asistencia a 
urgencias es agosto, lo que podría relacionarse con la llegada de las 
vacaciones estivales, disminuyendo la población del área sanitaria.
Conocer estas diferencias debe ayudarnos a reorganizar los recursos 
humanos y materiales para prestar una mejor atención urgente al 
paciente pediátrico.

P-0383
ANÁLISIS DE LAS CARTAS DE AGRADECIMIENTO  
COMO INDICADOR DE CALIDAD ASISTENCIAL

F Miguel Saldaña, S Justo Morato, S Gálvez Gallego, M García Martínez, 
F Arribas Hernández, E Corral Torres
SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: servicios médicos de emergencia-calidad-correspondencia

INTRODUCCIÓN:
Son numerosos los estudios sobre la calidad asistencial y la satis-
facción del paciente realizados a través del análisis de las quejas 
presentadas y la realización de encuestas de satisfacción. Sin embargo, 
es difícil encontrar alguna investigación relacionada con las cartas de 
agradecimiento recibidas. Consideramos que el estudio de las mismas 
puede ser una valiosa fuente de información original, directa y espon-
tánea que permita, con otra visión diferente, valorar la calidad de la 
asistencia en el ámbito de la emergencia extrahospitalaria.

OBJETIVOS:
Identificar, a través de las cartas de agradecimiento recibidas, qué 
aspectos de la asistencia son considerados como “puntos fuertes” 
por los pacientes y cuáles son, para ellos, las principales virtudes de 
la atención sanitaria proporcionada.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo transversal prospectivo basado en 
las cartas de agradecimiento, recibidas a través de los cauces oficiales, 
enviadas por pacientes o familiares de los mismos, atendidos por un 
servicio de emergencias extrahospitalario en un periodo de 5 años 
(2013-2017). N= 400.
Se han extraído los términos textuales escritos en las cartas y se ha 
evitado el agrupamiento por áreas temáticas para lograr una mayor 
objetividad en la recogida de datos.
Datos tratados con el programa Excel 2010, realizándose un análisis 
de respuestas de selección múltiple mediante el programa estadístico 
SPSS 17.0.

RESULTADOS:
De las 400 cartas recibidas, 248 (62%) son enviadas por el propio 
paciente, 141 (35%) por algún familiar y 3 (0.75%) por un testigo. En 
8 casos (2%) se desconoce la relación con el paciente.
En muchas de las cartas se manifiesta más de un motivo (930 en total), 
por lo que las cifras que se adjuntan, están relacionadas al total de los 
motivos reflejados en todas ellas.
Los 5 motivos principales de felicitación son: Profesionalidad, 172 
veces (43.1%), Rapidez, 102 (25.6%), Trato, 102 (25.6%), Humanidad, 
80 (20.1%), y Atención, 70 (17.5%,).
Con menor número de valoraciones, se sitúan en orden de mayor a 
menor: Amabilidad, 62 veces (15.5%), Cariño, 60 (15.0%), Eficacia, 26 
(6.5%), Comportamiento, 19 (4.8%), Cercanía, 17 (4.3%), Diagnóstico 
y Tratamiento acertados, 15 (3.8), Dedicación, 13 (3.3%), Interés, 12 
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(3.0%), Eficiencia, 12 (3.0%), Delicadeza, 11 (2.8%), Diligencia, 10 
(2.5%), Apoyo, 7 (1.8%), Empatía, 7 (1.8%), Calidez, 6 (1.5%), Afecto, 
5 (1.3%), Actitud, Paciencia, Esfuerzo, Educación, Simpatía, Serenidad 
y Efectividad, 4 veces (1.0%) cada una de ellas; Entrega, Comprensión, 
Sensibilidad, Responsabilidad y Entusiasmo, 3 veces (0.8%) cada una 
de ellas; Compromiso, Gentileza, Bondad, Afabilidad y Constancia, 2 
veces (0.5%); Implicación, Conocimientos, Mimo, Solidaridad, Aliento, 
Dulzura, Tenacidad, Corrección, Honestidad, Generosidad, Minuciosi-
dad, Disposición, Respeto, Prudencia y Humildad, 1 vez (0.3%) cada 
una de ellas.

CONCLUSIONES:
Los resultados evidencian que los pacientes no solo muestran su grati-
tud por las habilidades técnicas de los profesionales, como el acertado 
diagnóstico y las medidas terapéuticas adoptadas, o incluso la rapidez, 
como era de esperar, sino también, y en gran medida, por la actitud y 
comportamiento mostrado, como el cariño, la cercanía o la amabilidad.
Muchas de las cartas están escritas por el familiar presente en la 
intervención, manifestando también su agradecimiento por el trato 
recibido no solo hacia el paciente sino hacia él mismo, algo que nos 
debe hacer pensar en la necesidad del cuidado de los acompañantes, 
víctimas secundarias.
Aunque suponen un excelente indicador global para el Servicio, todavía 
lo es más para el propio trabajador. El hecho de que el mismo tenga 
conocimiento de esas muestras de agradecimiento, sin duda, consti-
tuye uno de los mejores reconocimientos profesionales, constituyendo 
un elemento de motivación y mejora extraordinario.

A-0372
ANÁLISIS DE LA MORTALIDAD SEGÚN PRIORIDAD  
EN EL TRIAJE EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO

J Santianes Patiño, ML García Estrada, C Marinero Noval,  
R Sánchez Rodríguez, J Pérez Álvarez, C Menéndez Fernández
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias

A-0374
EFECTO POR SATURACIÓN DE LAS URGENCIAS  
EN LAS UNIDADES DE OBSERVACIÓN DEL HOSPITAL  
VIRGEN DEL ROCÍO

C Toro Cortés (1), R Dusseck Brutus (2), A Díez Naz (2),  
M Genebat González (2), C Bueno Mariscal (2), I Pérez Torres (2)
(1) Centro de Salud San Luis. Área sanitaria Virgen del Rocío. Sevilla. (2) 
Hospital de Rehabilitación y Traumatología. Área sanitaria Virgen del Rocío. 
Sevilla

A-0375
EL TRIAJE EN EL SERVICIO DE URGENCIAS  
DEL HOSPITAL DE ALMANSA

MA Martínez Sánchez (1), CP Coca Gonzales (1), J Martínez Peguero (1), 
G Lorenzo González (1), MJ Martínez Andrés (2), E Medina (3)
(1) Hospital General de Almansa. Albacete. (2) UVI Móvil Albacete

A-0376
INTERVENCIÓN DE LAS FAS ESPAÑOLAS  
EN CATÁSTROFES EN TERRITORIO EXTRANJERO

A Barrios Martínez (1), PP Herrera González (2)
(1) Regimiento de Especialidades de Ingenieros n.º 11. (2) Escuadrón de 
Vigilancia Aérea n.º 11

A-0377
LA HOSPITALIZACIÓN A DOMICILIO COMO ALTERNATIVA  
AL INGRESO DESPUÉS DE LA VISITA A URGENCIAS

M Blázquez Andión, M Puig Campmany, M Mateo Roca, A Mauri Plana, 
A García Sarasola, E Villegas Bruguera
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

A-0378
COMISIÓN DE SEGURIDAD EN URGENCIAS. MEJORA  
DE LA SEGURIDAD, AUMENTO DE CALIDAD ASISTENCIAL

M Maqueda Martín, ML Cigüenza Fuster, N Abanades Virseda,  
A Cortázar González, T Bermejo Buenestado, C Torrejón García
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

A-0379
UTILIZACIÓN DEL SINASP EN EL SERVICIO DE URGENCIAS  
DE UN HOSPITAL COMARCAL DE NAVARRA

MA Zapatería García, J Alonso Caballero, I Estévez Coro,  
G Molero Cintora, C Prieto Pérez, C Riba Castel
Hospital Reina Sofía. Tudela, Navarra
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A-0381
DISTRIBUCIÓN Y UBICACIÓN DE PACIENTES  
EN UN ÁREA DE URGENCIAS COMPLEJA

P Suárez García, U Fernández Robelo, L Carrajo García,  
M De La Cámara Gómez, L Traba Martínez, JM Fandiño Orgeira
Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña

A-0382
PLANES DE CONTINGENCIA EN URGENCIAS Y PRESIÓN 
ASISTENCIAL. HERRAMIENTAS DE UTILIDAD

J Chehayeb Morán, S García Collado, J Marassa Delgado,  
J Morffiz Ferreiro, J Moche Loeri, A García García
Hospital Recoletas Campo Grande. Valladolid

A-0384
EVOLUCIÓN DE LA DEMANDA ASISTENCIAL EN URGENCIAS 
DESDE 2014 A 2017 EN EL HOSPITAL VIRGEN DEL ROCÍO

C Toro Cortés (1), R Dusseck Brutus (2), A García Perla (2),  
M Genebat González (2), C Bueno Mariscal (2), I Perez Torres (2)
(1) Centro de Salud San Luis. Área sanitaria Virgen del Rocío. Sevilla. 
(2) Hospital de Rehabilitación y Traumatología. Área sanitaria Virgen del Rocío. 
Sevilla

A-0385
PROYECTO DE EDUCACIÓN SANITARIA PARA EL USO 
RESPONSABLE DE LAS URGENCIAS

A Navarro Caballero, MJ Santiago Gómez
Hospital de Zafra (SES). Badajoz

A-0386
CALIDAD PERCIBIDA POR EL ALUMNO  
EN “SOPORTE VITAL AVANZADO”

JA Castro Giménez, A Berlango Jiménez, MJ Clemente Millán,  
JJ Roig García, MA García Vázquez, V Palomar Alguacil
Unidad de Gestión Clínica del Adulto. Hospital Universitario Reina Sofía. 
Córdoba

A-0387
ÁREA DE EVOLUCIÓN EN URGENCIAS Y CUIDADOS 
TRANSICIONALES (ADEC-T) DEL HOSPITAL MORALES 
MESEGUER

J Nicolás Gálvez (1), MI Arjona López (2), MD Lorenzo Zapata (1),  
MS Moreno Reina (1), A Novoa Jurado (1), JA Serrano Martínez (1)
(1) Urgencias. Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia. 
(2) Urgencias. Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

A-0388
RABDOMIOLISIS POR ELECTROESTIMULACIÓN

J Alonso Caballero, MT Fuentes Ochoa, M Falces Añon, C Pinilla Ducar, 
V Martínez Martínez, T Antón Casas
Hospital Reina Sofia. Tudela, Navarra

A-0390
ESTUDIO DE ADECUACIÓN E INADECUACIÓN DE INGRESOS 
HOSPITALARIOS DESDE EL SERVICIO DE URGENCIAS HMA

ERK Montoya Carrillo, M Martínez Lago, J García Prieto,  
R Díaz Contreras, N Campos Olive
Hospital de Manises. Valencia

A-0392
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES FALLECIDOS  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO. 2015-2017

J Santianes Patiño, EM Cano Cabo, M Gordo Bravo,  
HM Mendes Moreira, J Pérez Álvarez, L Antuña Montes
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias

A-0393
CASUÍSTICA CLÍNICA DE UNA UNIDAD MEDICALIZADA  
DE EMERGENCIAS (UME) DE VALLADOLID. AÑO 2017

N López Cabeza (1), M Terán García (2), MJ Montanary Villar (1)
(1) Gerencia de Emergencias Sanitarias de Castilla y León. (2) Gerencia de 
Atención Primaria de Cantabria



30º Congreso Nacional SEMES
178Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 4. GESTIÓN DE URGENCIAS Y EMERGENCIAS; SEGURIDAD CLÍNICA Y CALIDAD; ÉTICA

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

A-0395
DISTRIBUCIÓN ESTACIONAL DE LAS LLEGADAS A URGENCIAS

A Ibarra Bolt (1), M Cildoz Esquiroz (2), FJ Lucas Lerga (1),  
F Mallor Giménez (3), C Azcárate (3), AM García Arellano (1)
(1) Complejo Hospitalario de Navarra. (2) Universidad Pública de Navarra.  
(3) Universidad de Navarra

A-0396
ESTUDIO PILOTO DE LA INFLUENCIA DE LOS FACTORES 
SOCIOECONÓMICOS EN LA GRAVEDAD DEL TRIAJE

O Yuguero Torres, N Espies Díaz, N García García, S Tormo Gasa,  
C Bret Montserrate, Q Sans Bosch
Hospital Universitari Arnau de Vilanova. Lleida

A-0397
PERFIL DEL PACIENTE QUE REINGRESA EN URGENCIAS  
EN 72 HORAS

CM Fernández Iglesias, M Debán Fernández, MB Álvarez Ramos,  
N García Arnaldo, B Fernández Pérez, M Fernández Gudín
Hospital Universitario Central de Asturias

A-0398
LA SEGURIDAD DEL PACIENTE EN URGENCIAS Y LABORATORIO 
CLÍNICO. UN PROYECTO EN COMÚN

A Martín García, ML Cigüenza Fuster, M Maqueda Martín, E Díaz Nájera, 
N Abanades Virseda, R Capilla Pueyo
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

A-0407
UNIDADES DE SOPORTE VITAL AVANZADO EN ZONAS  
DE ESPECIAL AISLAMIENTO GEOGRÁFICO

MD Terán García, M Sánchez Pastor, L Hortal Meneses,  
A Martínez de Grado, AM García Ochoa del Olmo, U Merino Garay
SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud
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O-0414
EFECTO DE UNA INTERVENCIÓN EN LOS ANCIANOS FRÁGILES 
AL ALTA DE UNA UNIDAD DE CORTA ESTANCIA

C Fernández Alonso, M Fuentes Ferrer, I Jiménez Santana,  
L Fernández Hernández, M De La Cruz García, FJ Martín Sánchez
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: intervención-ancianos frágiles-unidad de corta estancia

INTRODUCCIÓN:
La valoración geriátrica adaptada a urgencias es una herramienta que 
en pacientes ancianos previamente identificados como frágiles o de 
alto riesgo permite identificar una serie de problemas clínicos, funcio-
nales, mentales y sociales que se asocian con frecuencia a resultado 
adverso (revisita, reingreso, deterioro funcional o muerte) a 30 días. 
Hasta la fecha no se ha diseñado un modelo de intervención sobre 
estos problemas y menos aún medido su efecto, en el entorno de las 
unidades de corta estancia de nuestro país.

OBJETIVOS:
determinar el efecto de una intervención multidimensional e interdis-
ciplinar en el pronóstico a corto plazo entre los pacientes ancianos 
frágiles dados de alta desde una Unidad de Corta Estancia (UCE).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio cuasi-experimental que utilizó una cohorte de control histórica. 
Se incluyeron pacientes de > 75 años frágiles (ISAR > 2) dados de alta 
de la UCE del HCSC entre 1 de noviembre y el 31 de diciembre de 2013 
(Grupo Control, GC) y el 1 de enero y el 31 de diciembre de 2016 (Grupo 
Intervención, GI). Se realizó una intervención, por parte de un médico 
de urgencias especialista en Geriatría, basada en la realización de 
un plan de cuidados, la activación de recursos y la coordinación con 
Atención Primaria en función de las circunstancias detectadas por una 
valoración geriátrica abreviada. La variable de resultado principal fue la 
presencia de algún resultado adverso (muerte o reingreso por cualquier 
causa o deterioro funcional grave) a los 30 días del alta de la UCE.

RESULTADOS:
Se incluyeron 137 (62,8%) pacientes en el GI y 81 (37,2%) en el GC. 
Dieciocho (13,1%) pacientes en el GI y 29 (35,8%) pacientes en GC 
presentaron algún evento adverso a los 30 días. Tras una análisis mul-
tivariable, se mostró que la realización una intervención multidimen-
sional e interdisciplinar era un factor de protección de presentar algún 
evento adverso a los 30 días (RR: 0,40; IC95%: 0,23-0,68; p =0,001).

CONCLUSIONES:
La realización una intervención multidimensional e interdisciplinar en 
los pacientes ancianos frágiles dados de alta desde una UCE podría 
mejorar los resultados a los 30 días.

O-0416
PERFIL Y RESULTADOS INMEDIATOS EN LOS ANCIANOS 
ATENDIDOS POR UNA CAÍDA EN URGENCIAS

BN Brizzi (1), S Aguilo Mir (2), V Torres Machado (3), S Guzmán (4),  
M Lázaro Del Nogal (1), FJ Martín-Sánchez (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Clínic. Barcelona. 
(3) Hospital de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona. 
(4) Hospital Universitario General de Alicante

Palabras clave: caídas-anciano frágil-servicio de urgencias

INTRODUCCIÓN:
Las caídas constituyen un motivo de consulta frecuente en población anciana 
en los servicios de urgencias hospitalarios (SUH). Se estima que casi un tercio 
de los mayores de 65 años y más de la mitad de los mayores de 80 años 
sufren una caída cada año. Las caídas suponen una de las principales causas 
de lesiones, deterioro funcional, reingreso y mortalidad. Actualmente existe 
limitada información sobre las características y resultados en función de la 
edad de los pacientes ancianos que sufren una caída en los SUH.

OBJETIVOS:
Definir el perfil de los pacientes, las características de las caídas y 
los resultados inmediatos, en función de grupos de edad, entre los 
pacientes ≥65 años que consultan por una caída en los SUH españoles.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo con análisis transversal del registro FALL-ER que incluyó 
prospectivamente a pacientes ≥65 años atendidos por caída en SUH españo-
les mediante un muestreo sistemático un día fijado a la semana durante un 
año (2014-2015). Los pacientes se clasificaron en tres grupos de edad: 1) G1: 
65-74 años; 2) G2: 75-84 años; 3) G3: ≥85 años. Se recogieron 67 variables 
independientes (demográficas, comorbilidades, tratamiento farmacológico, 
situación basal, síndromes geriátricos, aspectos relacionados con las caídas, 
atención extrahospitalaria, en urgencias y consecuencias de las mismas). Se 
utilizó la estadística descriptiva y el test ji-cuadrado con la p de tendencia lineal.

RESULTADOS:
Se incluyeron 1.610 pacientes, 451 (28%) del G1, 647 (40,2%) del G2 y 512 
(31,8%) del G3. Se encontró un aumento del grado de comorbilidad y dependen-
cia funcional basal, el número de síndromes geriátricos, e institucionalización 
según se incrementaba la edad. Las circunstancias de las caídas y la etiología 
de las mismas también variaron en función del grupo etario. En lo que respecta 
a los resultados inmediatos, se halló un incremento estadísticamente signifi-
cativo, según avanza la edad, con la presencia de lesión grave (p lineal=0,002), 
miedo a caerse (p lineal<0,001) y mortalidad intrahospitalaria (p lineal=0,029).

CONCLUSIONES:
Según avanza la edad de los pacientes ancianos atendidos por una caída en los 
SUH, se incrementa la probabilidad de sufrir una consecuencia inmediata gra-
ve. Este hecho, en conjunción con el mayor grado de fragilidad según aumenta 
la edad, plantea la necesidad de realizar un abordaje integral desde la primera 
atención en urgencias de cara a evitar el establecimiento de la dependencia.
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O-0419
ESTUDIO SOBRE LA FORMACIÓN EN VIOLENCIA  
DE GÉNERO EN EL GRADO EN MEDICINA

S Sánchez Ramón, M Fernández Blanco, M Moya de la Calle,  
C Fernández Alonso, S Herrero Velázquez, R Gómez Bravo
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: violencia de género-estudiantes-formación

INTRODUCCIÓN:
La violencia de género (VG) es un problema de prioridad internacional 
para los servicios de salud, reflejando la extensión y gravedad de una 
entidad que a día de hoy no es cotejada por muchos médicos en sus 
diagnósticos diferenciales habituales, entre otros motivos, por la falta 
de formación al respecto.. Para combatirla desde esa posición, el primer 
paso es educar a los futuros profesionales correctamente, lo cual pasa 
por evaluar el estado actual de la educación médica universitaria en VG 
y la evolución de los programas de entrenamiento actualmente en uso.

OBJETIVOS:
• Conocer el estado de la formación en VG que presentan los estu-
diantes del grado en Medicina (EGM).
• Conocer la percepción y la implicación que tienen los EGM respecto 
a la ampliación y mejora de su formación en VG.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tipo de estudio: estudio analítico descriptivo transversal.
Población: estudiantes y recién graduados en Medicina.
Criterios de inclusión: estudiantes y recién graduados en Medicina 
que den su consentimiento verbal para la realización de la encuesta 
anónima.
Criterios de exclusión: estudiantes y recién graduados en Medicina que 
no den su consentimiento verbal para la realización de la encuesta.
Selección de la muestra a estudio: A partir de la población de los es-
tudiantes y recién graduados en Medicina se realizaron 132 encuestas 
en papel y 80 encuestas online previo consentimiento.
Variables recogidas: Se diseñó un cuestionario con el objetivo de co-
nocer el estado de la formación en VG y la percepción en cuanto a 
ciertos aspectos relacionados con la misma en los estudiantes y recién 
graduados en Medicina.
Análisis estadístico: Se diseñó una base con las variables a analizar 
que fueron analizadas en el programa SPSS v. 24 para Windows.

RESULTADOS:
Se obtuvieron 212 encuestas Formación universitaria en VG, el 68,2% 
manifiestan que sí recibieron la misma de los que no, la mayoría des-
conocían si se impartía en su universidad. Formato de la formación 
en VG recibida: clases magistrales (54,2%) y seminarios (54,2%) ma-
yoritariamente, seguido de role play (27.9%), talleres (22,4%) y otros 
formatos (5,5%). Asignaturas en las que se impartió formación en VG: 
Medicina Familiar y Comunitaria (81,7%), Medicina Preventiva y Salud 
Pública (57,6%) y Medicina Legal y Forense (55%). El 42,2% refirió 

haber recibido formación en VG fuera de la universidad, frente a un 
57,8% que no lo hizo. El total de horas de formación recibidas oscila 
entre las 0 horas de mínimo y más de 25 horas de máximo. El 99,5% de 
los participantes consideran que el problema de la VG es de carácter 
social. Un 21,7% de los encuetados refieren haber participado en la 
atención a víctimas de VG durante sus prácticas en centros sanitarios 
en los servicios de Pediatría, Endocrinología, Ginecología y Obstetricia, 
Medicina Interna, Urgencias, Psiquiatría y, mayoritariamente, Medi-
cina Familiar y Comunitaria que supone el 50% del total de los casos 
atendidos por los encuestados.

CONCLUSIONES:
Nuestro estudio pone de manifiesto el alto grado de sensibilización 
de los EGM así como su voluntad de implicarse como activos impor-
tantes en la lucha contra este problema, tanto desde la prevención 
primaria como secundaria. El impacto de la formación universitaria en 
las competencias y habilidades relativas a la VG de los estudiantes de 
Medicina es claro. A pesar de ello, es necesario incorporar formatos 
de educación práctica al respecto para que estos futuros profesionales 
se enfrenten a la VG con una mayor pericia que les otorgue mayor 
seguridad en sí mismos para confrontar estas situaciones relaciona-
das con la misma Destacamos el papel del Medico de Familia en los 
diferentes ámbitos de trabajo.
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O-0420
PRESENTACIÓN ATÍPICA DE LA ENFERMEDAD EN PACIENTES 
ANCIANOS INFECTADOS EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

M Bermúdez Menéndez de la Gran, B Cámara, O Saavedra,  
S Mohamed, M Fernández, JJ Solano
Hospital Monte Naranco. Oviedo

Palabras clave: aged-geriatrics-disease

INTRODUCCIÓN:
Una enfermedad se manifiesta de forma atípica cuando se presenta 
con síntomas inespecíficos o referidos a órganos y sistemas no afec-
tados directamente por la enfermedad, o bien cuando están ausentes 
características muy típicas de la misma. Es muy frecuente en los an-
cianos debido a sus características propias, provocando retraso en el 
diagnóstico y en el tratamiento.

OBJETIVOS:
1. Incidencia de presentación atípica en el paciente anciano infectado 
en urgencias.
2. Frecuencia de los diferentes signos y síntomas.
3. Severidad de la incapacidad funcional secundaria.
4 Incidencia de atipicidad en el paciente anciano con síndrome de 
fragilidad.
5 Principales factores que pueden influir en la evolución posterior.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Prospectivo descriptivo observacional sobre manifestaciones clínicas 
de pacientes que acuden al Servicio de Urgencias del Hospital Central 
Universitario de Asturias durante 6 meses, valorados por el equipo 
interconsultor de Geriatría en Urgencias. Definimos Neumonía aquellos 
con condensación neumónica en Rx Tórax no conocida e Infección del 
tracto urinario a la piuria en Sedimento urinario. Se detectó fragilidad 
según la Escala de Frail. Se realizó análisis estadístico (SPSS) para 
comparaciones mediante Chi², intervalo de confianza del 95%.

RESULTADOS:
N: 148, 60.1% Neumonía y 39.9% ITU. Edad media 87.5 años, 54.1% 
mujeres, Índice de Barthel (IB) medio 55 puntos, 45.3% con deterioro 
cognitivo y 58.8 % viven con familia. Según triaje Manchester fueron 
clasificados con mínimo Urgente (amarillo) 96,4%.
-73.6% presencia de atipicidad (Neumonía 66.3%, ITU 84.7%). Sinto-
matología exclusivamente atípica 27% (Neumonía 11,2%, ITU 51%).
-Con IB ≤ 40, 100% con signos y síntomas atípicos y 58.3% exclusiva-
mente atípicos (Neumonía 40%, ITU 73.5%). Con IB ≥ 80, presencia 
de atipicidad el 31.6% (Neumonía 31.8%, ITU el 30.8%) y 0% exclu-
sivamente atípicos.
-Con deterioro cognitivo, todos presentaron atipicidad y el 59.7% ex-
clusivamente atípicos (Neumonía 35.7%, ITU 76.9%). Sin deterioro 
cognitivo presencia de atipicidad el 51.9% (Neumonía 50.8% e ITU 
55%) y ninguno exclusivamente atípicos. Fiebre sólo presente en el 
52% de los pacientes.

-Presentar atipicidad fue estadísticamente significativo (p<0.001) en 
pacientes con IB ≤ 40 o con deterioro cognitivo, con respecto a los otros 
grupos, al igual que (p<0.001) presentar exclusivamente clínica atípica.
-La presencia de deterioro funcional fue del 68.2% del total, con una 
pérdida de 16.8 puntos de IB medio, la alimentación fue el ítem más 
afectado.
-Presentaban Síndrome de Fragilidad el 51.4%. Atipicidad clínica es-
tuvo presente en el 100% de los frágiles y sólo en el 45.8% de los no 
frágiles. El 51.3% de los pacientes frágiles presentaron exclusivamente 
clínica atípica, frente al 1.4% en los no frágiles. Presentar atipicidad 
fue estadísticamente significativo (p<0.001) en pacientes frágiles, al 
igual que la probabilidad (p<0.001) de presentar exclusivamente clínica 
atípica, frente a los no frágiles.
-Un paciente frágil tiene 74 veces más probabilidad de presentar úni-
camente clínica atípica ante un proceso infeccioso.
-La estancia hospitalaria fue de 9,53 días (4,1), mediana 8. El 53,8% 
de los pacientes permanecieron ≤ 8 días. Pautar antibiótico en Ur-
gencias se asoció estadísticamente con una menor estancia hospita-
laria (p=0,003). Exitus durante el ingreso fue del 6,8%. Clínica atípica 
(p=0,005) en Urgencias o deterioro cognitivo (p=0,003) fueron estadís-
ticamente significativo con ser exitus durante el ingreso. Un IB ≥ 80 
previo se asoció estadísticamente con supervivencia al alta.

CONCLUSIONES:
Los pacientes ancianos con un proceso infeccioso suelen presentan 
clínica atípica, siendo más frecuente en pacientes con gran deterioro 
funcional previo y/o deterioro cognitivo o frágiles. La infección en 
el anciano se acompaña en su gran mayoría de deterioro funcional 
secundario. La atipicidad y el tener deterioro cognitivo previo se aso-
ciaron con ser éxitus intrahospitalario, en cambio el tener una buena 
situación funcional previa se asoció con supervivencia al alta. El iniciar 
tratamiento antibiótico en urgencias se asoció con una menor estancia 
hospitalaria.



30º Congreso Nacional SEMES
183Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 5. MISCELÁNEA; URGENCIAS GERIÁTRICAS; URGENCIAS PEDIÁTRICAS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-0421
URGENCIAS EN PACIENTES CENTENARIOS

C del Arco Galán, G Fernández Jiménez, M Aguilar Mulet  
y Grupo Centenarios
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: geriatrics-emergency care-health services for the aged

INTRODUCCIÓN:
El envejecimiento de la población es ya un hecho comprobado. En 
nuestro centro, las atenciones en urgencias a mayores de 80 años 
representan el 26% de la actividad. Y en números absolutos se acerca 
al millar en el grupo de 95 y más años, representando, en 2017, casi un 
49% más atenciones que las realizadas en 2010 en ese rango de edad. 
Las proyecciones de crecimiento de este grupo etario a 10 y 20 años 
nos hacen plantear, además, un cambio en la estructura y el funciona-
miento de los servicios de urgencias para adecuarlos a la demanda de 
estos pacientes, de ahí la necesidad de conocer sus características.

OBJETIVOS:
Describir la tipología de las urgencias atendidas en mayores de 95 y 
100 años en un hospital de alta complejidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis descriptivo, retrospectivo, a partir de los datos contenidos en el 
sistema de información de urgencias del Hospital durante el año 2017. 
Se analizan las características demográficas: edad y sexo; el destino al 
alta: ingreso, incluido el ingreso en centro de apoyo, alta a domicilio o 
éxitus; los diagnósticos agrupados en 18 categorías y los tiempos de 
estancia en urgencias como promedios, máximos y mínimos. Los datos 
se presentan como porcentajes y se comparan las características en el 
grupo entre menores y mayores de 100 años y con los datos globales 
de los indicadores de urgencias. Las diferencias entre porcentajes 
se han analizado con la calculadora Sargon que permite establecer 
diferencias significativas con un 90 o un 95% de confianza.

RESULTADOS:
Durante 2017 se atendieron 99.229 urgencias, de las cuales 971 corres-
pondieron a personas mayores de 95 años lo que supone el 0.9% de las 
atenciones. El rango de edad fue entre 95 y 108.3 años. El 25,5% (248) 
en varones. La distribución fue 77% en el área de urgencias generales, 
12% en las de cirugía y 11% en las de trauma. El número de personas 
fue 565 (133 varones, 23%). Un mismo paciente acudió varias veces a 
urgencias, máximo 14 ocasiones. 71 personas superaron los 100 años 
(15 varones, 21%), generando 118 atenciones. Del global, 63% de los 
casos fueron alta a domicilio, 36% ingresaron o se trasladaron para 
ingreso en hospital de apoyo, y sólo 7 fallecieron (0,7%) porcentajes 
diferentes de forma estadísticamente significativa a los globales de 
urgencias (89% alta a domicilio, 10,8% ingresos y 0,07% éxitus en 
ese año). Las personas de más de 100 años fueron alta a domicilio en 
el 55% de los casos y 43% ingresaron. Sólo fallecieron 2 personas 
(1,6%), diferencias de porcentajes estadísticamente significativas con 

ambos grupos. Los diagnósticos más frecuentes fueron las infecciones 
y problemas respiratorios (13,5%) seguidos de los problemas urinarios, 
mayoritariamente infecciones, pero también hematuria y retencio-
nes agudas (11,5%), fracturas (8,96%), problemas digestivos (8,1%), 
Traumatismo craneal (7,83%), insuficiencia cardiaca o edema agudo 
de pulmón (6,8%), arritmias y síncope (4,02%), problemas oculares 
(3,5%), problemas articulares y lumbalgia (3,4%), problemas neuroló-
gicos (3,4%), insuficiencia renal (2,8%), problemas cutáneos (1,96%), 
metabólico (1,46%), gripe (0,7%) y el resto una miscelánea de diagnós-
ticos. En los mayores de 100 años los porcentajes difieren ligeramente: 
problemas respiratorios (22%), fracturas (12,7%), problemas digestivos 
(10%), insuficiencia cardíaca (8,4%), infección urinaria (8,4%), trauma-
tismo craneoencefálico (7,6%) y el resto agrupado en miscelánea. El 
tiempo total de estancia en urgencias para estos pacientes fue de 8 
horas con máximo de 19:30 y mínimo de 0 horas, similar en hombres 
y mujeres, ligeramente inferior en los mayores de 100, 7:28 horas y, 
en cualquier caso, superior al promedio de las urgencias en general 
que se sitúa en 4:06 horas.

CONCLUSIONES:
Los pacientes muy ancianos son ya el 1% de las urgencias y necesitan 
una atención personalizada. Nuestros mayores, tres cuartas partes 
mujeres, acuden por problemas respiratorios, urinarios, cardiacos y 
traumáticos permaneciendo en urgencias un tiempo muy prolongado 
que supone en promedio el doble del resto de las urgencias.
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O-0423
MORTALIDAD EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIAS

B Pérez Deago (1), O Rodríguez Maroto (1), S Llorente Álvarez (2),  
M Solís López (1), J Puente García (3), M Sánchez Corominas (1)
(1) Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón. (2) FEA. SAMU. Servicio de Salud 
del Principado de Asturias. (3) Departamento de Administración de Empresas. 
Escuela Politécnica de Ingeniería de Gijón. Universidad de Oviedo

Palabras clave: mortalidad-urgencias hospitalarias-estudio epidemiológico

INTRODUCCIÓN:
La esperanza de vida media en el mundo aumentó 5 años entre los años 
2000 y 2015. España es de los países más longevos del mundo con 
una esperanza media de 82,8 años, llegando a 85,5 en mujeres. Estas 
cifras, más la disminución de natalidad, nos sitúa ante una sociedad 
envejecida, con más patologías crónicas, necesidad de cuidados mé-
dicos, ingresos hospitalarios y aumento de visitas a urgencias.
El envejecimiento de la población, las deficiencias de la Atención 
Primaria y la medicalización de la vida hacen que cada vez con más 
frecuencia lleguen a los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH) 
pacientes ancianos, con mala calidad de vida, enfermedades termi-
nales y en muchas ocasiones en fase final de la vida.

OBJETIVOS:
Determinar los cambios en la incidencia de la mortalidad y en las 
características clínico-epidemiológicas de los fallecidos en un SUH 
en los últimos 15 años.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los fallecidos en el SUH Cabueñes 
en 2015. Se recogió información de variables demográficas y clínicas 
comparándolas con estudio similar del año 2000.

RESULTADOS:
De los 95.720 pacientes atendidos en el SUH, fueron éxitus 191 (0,2%). 
Representan el 15,4% de los fallecidos en el hospital en ese año 
(15,2% en 2000), con distribución por sexos similar a estudio previo 
(51,8% mujeres y 48,2% varones). La edad media fue significativa-
mente mayor que en el estudio previo (81,08 ± 13,1 frente a 74,78 ± 
13,82), siendo en varones significativamente menor que en mujeres: 
(75,54 frente a 83,43).
El mayor número de muertes sucedió en el grupo > 85 años (47,9%) 
seguido del grupo de 65-85 (39,9%), siendo este el grupo con mayor 
mortalidad en el año 2000 (61,6%). Coincidiendo con una mayor es-
peranza de vida, el porcentaje de mujeres en el grupo ≥85 años es 
superior al de hombres (56,56% frente al 35,87%).
Igual que en el estudio previo, la mayoría de pacientes proceden del 
domicilio (60,9%) o desde residencia geriátrica (22,3%), pero se ob-
serva un incremento significativo en los pacientes trasladados por el 
SAMU (21,6% frente al 9,6% del año 2000).
El 89,9% fallecieron por causa médica, 6,1% traumática y 3,9% por 
muerte súbita. Objetivamos una inversión entre el 2.º y 3.er puesto, 

siendo la muerte súbita (12,2%) más frecuente que la traumática (3,4%) 
en año 2000.
La causa de muerte más frecuente (CIE 10) corresponde a enferme-
dades del aparato circulatorio) (39,5%), seguido de las del sistema 
respiratorio (16,2%) y de causa tumoral (13,2%), observándose un 
incremento de los dos primeros respecto al año 2000 en detrimento 
del tercer grupo que con un 19,9% ocupaba el segundo lugar.
Un 64,6% de los pacientes presentaba un Karnofsky < 50 y al igual 
que en el estudio previo el 65% habían visitado el SUH en más de dos 
ocasiones en el último año.
Aplicando los mismos criterios de muerte predecible al ingreso, ob-
servamos un incremento en las muertes no predecibles (18,1% frente 
a 3%).

CONCLUSIONES:
La mortalidad en nuestro SUH ha experimentado cambios en los últimos 
15 años. Son personas de edad cada vez más avanzada, con mala cali-
dad de vida previa, cuya muerte se debe a enfermedades del sistema 
circulatorio y la mayoría de las ocasiones crónicas.
Las mejoras de la atención domiciliaria de cuidados paliativos po-
siblemente estén relacionadas con la disminución de fallecidos por 
enfermedades tumorales.
La ampliación de criterios de inclusión en códigos urgentes (corazón, 
ictus), así como la educación de sanitarios y población hacen que la 
atención por emergencias extrahospitalarias sea mayor.
Quizá la actual dificultad social y sanitaria para asumir el final de la 
vida contribuye a que aplicando los mismos criterios diagnósticos 
observemos un incremento significativo de muertes no predecibles 
a su ingreso.
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O-0438
LESIONES POR ARMA BLANCA EN MENORES:  
CUANDO LA PUÑALADA NO ES UN JUEGO

S Sanz Sáez (1), C Vázquez Bravo (2), A Peláez Salazar (3),  
C Fernández Candelas (3)
(1) SAMUR-Protección civil. Hospital Universitario de Torrejón. Madrid. 
(2) Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid. 
(3) SAMUR-Protección civil

Palabras clave: heridas punzantes-adolescentes-puntaje de gravedad del 
traumatismo

INTRODUCCIÓN:
Las lesiones por arma blanca (LAB) en adolescentes con heridas po-
tencialmente graves suponen un reto para el profesional de enfermería 
en un servicio de emergencias médicas (SEM). En un mundo altamente 
influenciado por la publicidad y las videotecnologías violentas, con 
éxitos no reales, así como por un marcado sensacionalismo en la 
prensa, este colectivo es fácilmente vulnerable.

OBJETIVOS:
Analizar el número, gravedad y localización principal de LAB en pacien-
tes pediátricos, características epidemiológicas, tiempo de actuación 
del SEM y evolución de la situación clínica hospitalaria.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo longitudinal. Inclusión: LAB aten-
didas por SVA con traslado como paciente potencialmente grave. 
Exclusión: >= 18 años y declarados fallecidos en el lugar. Ámbito: 
emergencias extrahospitalarias. Periodo: 2001 a 2016. Variables: 
epidemiológicas (edad-sexo), tiempo llegada y actuación SVA, lesio-
nes principales, Índice de Gravedad de Traumatismo (ISS) siendo la 
puntuación de mortalidad previsible superior al 50% por edad: LD50 
>40 (grave >25, moderado: 16-24, leve: 1-15), intervención quirúrgica, 
destino de descarga (grupo A: sala hospitalaria; grupo B: UCI/REA) a 
6 h y duración hospitalaria hasta los 7 días.
Estadística: medidas centrales, de dispersión, frecuencias relativas 
y absolutas. Análisis estadístico inferencial t-student para variables 
cuantitativas y estadístico exacto Fisher, p<0.05.

RESULTADOS:
De los 692 avisos pediátricos totales, 9,1%(63) fueron LAB. La pro-
gresión del número de casos en el periodo estudiado presenta una 
situación muy irregular sin poder establecer una clara tendencia, con 
picos en 2004 y 2009, acompañados de procesos fluctuantes inter-
mitentes. La mediana de la edad 17 años (DE: 1,04) (14-17 años), 
60,3%(38) varones. Sin diferencia entre edad y sexo (p=0.12). El SVA 
llegó de media: 7,47 min (DE: 5,40) y el tiempo de asistencia in situ 
32,46 min (DE 15,40).
A las 6 h de ingreso se localizaban 25 del grupo A y 38 del grupo B. De 
los primeros, ISS: 6 graves, 12 moderado, 5 leves. Principales lesiones: 

40% (10) Tórax, 36% (9) Suturas partes blandas y 20% (5) abdominales. 
32% (8) fueron intervenidos quirúrgicamente.
De los segundos, ISS: 22 casos de ISS>40, 7 graves, 6 moderados, 1 
leve. 15 IOT por inestabilidad hemodinámica, Lesiones: 34,2%(13)Tórax, 
36,8%(14)abdominales, 2,1%(8) partes blandas. 63,2%(24) requieren 
cirugía reparadora.
A los 7 días 31,3%(20) seguían ingresados, 39,1%(25) dados de alta 
1º-3º día, 20,3% (13) al 4º-5º día y 1,6% (1) éxitus.

CONCLUSIONES:
1. Aunque la incidencia de casos en los últimos años ha disminuido, la 
prevalecía global de las lesiones por arma blanca en la edad pediátrica 
(prácticamente uno de cada 10 niños atendidos graves) nos permite 
conocer la magnitud global del problema.
2. En las primeras horas, 22 tienen altas probabilidades de mortalidad 
y la mitad son intervenidos quirúrgicamente. A la semana, un tercio 
siguen ingresados y solo uno fallece. Esto denota que el trabajo com-
binado y coordinado entre la estabilización extrahospitalaria y el área 
quirúrgica temprana, consigue alta supervivencia.
3. La primera edad se sitúa en 14 años, siendo mayoritariamente va-
rones, coincidente con el inicio del deseo de afrontar riesgos y reafir-
marse como persona y así obtener una identidad social.
4. A pesar de los trabajos de concienciación sobre la violencia en las 
aulas, las lesiones principales se centran en tórax, por lo que se podría 
interpretar la intención de letalidad.
5. A la vista de estos resultados se propone un trabajo de conciencia-
ción en colaboración con los cuerpos de seguridad para ayudar a estos 
grupos tan vulnerables.
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P-0415
¿CONOCEMOS LOS RECURSOS SANITARIOS  
DE LOS QUE DISPONEMOS?

A Vicente Yaguez, V Cabrera Caballero, T Xicola Fernández,  
E Guerra Retamero, F García Ramallal
Hospital Universitari Sant Joan de Reus. Tarragona

Palabras clave: pediatría-salud del niño-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
El hospital a estudio está ubicado en la provincia de Tarragona comarca 
del Baix Camp, que engloba 28 municipios de los que dispone de un 
total de 13 Centros de Salud.
Todos ellos tienen como referente nuestro servicio de urgencias pe-
diátricas las 24 h del día los 365 días del año.
En el 2017 se atendieron 17.775 visitas pediátricas, que corresponde 
a un 48.69 visitas diarias.

OBJETIVOS:
Identificar si la población conoce los recursos sanitarios de los que 
dispone y si los utiliza correctamente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El tipo de estudio es observacional, descriptivo y transversal com-
prendido entre los meses de septiembre 2017 a febrero del 2018. La 
población a estudio son los padres de los niños que acuden al servicio 
de urgencias pediátricas.
Se realizó la recogida de datos mediante una encuesta que rellenaron 
los padres donde se tuvieron en cuenta las siguientes variables:
El número de hijos, el número que ocupa el niño que se visita, si 
conoce su centro de salud, conocimiento del horario de este, si 
han consultado previamente con su pediatra, el motivo por el cual 
eligen nuestro centro si creen que es una patología urgente, si han 
sido derivados por su pediatra, si acuden por una mejor atención, el 
horario laboral es incompatible con el de su pediatra, como piden 
cita en su centro, cuantas veces han acudido a nuestro centro en 
los últimos 6 mese i el motivo por el que consultan es el mismo 
de la última visita.
Se ha utilizado el programa IBM SPSS STATISTICS 22.0 para cruzar 
las diferentes variables.

RESULTADOS:
Se han recogido un total de 123 encuestas de las cuales se han valida-
do 108, anuladas 15 por estar incompletas. Los diferentes porcentajes 
que se han obtenido son:
En el 98% de los casos, los usuarios si conocen su centro de salud y 
en el 83.3% saben su horario de atención. En un 58% de los casos han 
consultado previamente con su pediatra y un 25% han sido derivados 
a nuestro centro por el pediatra.
Teniendo en cuenta los últimos 6 meses el 32% de los niños acudie-
ron a urgencias en una sola ocasión en comparación con el 68% que 
acudieron múltiples veces, reconsultando por el mismo motivo un 

27.8%. Un 75% eligió nuestro servicio de urgencias por creer recibir 
mejor atención.

CONCLUSIONES:
La población del Baix Camp estudiada conoce los recursos sanitarios 
de los que dispone, pero un porcentaje significativo utiliza nuestro 
servicio de urgencias como primera opción debido a que consideran 
que su motivo de visita es una patología urgente y que ofrecemos 
mejor atención.
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P-0418
MÉTODO ASÉPTICO EN LA RECOGIDA DE MUESTRA URINARIA 
EN URGENCIAS PEDIÁTRICAS

V Cabrera Caballero, L Galán Ruiz, F García Ramallal, M Voltó Julve,  
A Arcediano Muelas
Hospital Universitari Sant Joan de Reus. Tarragona

Palabras clave: muestra urinaria-asepsia-clorhexidina

INTRODUCCIÓN:
Los centros sanitarios de nuestro entorno, que prestan servicio urgente 
pediátrico, utilizan distintos métodos de asepsia en la recogida de 
muestras urinarias. Entre ellos, los más utilizados son el empleo de 
agua y jabón o antisépticos como la clorhexidina acuosa.

OBJETIVOS:
Ante la falta de evidencia científica de ventajas entre el uso de un 
antiséptico o el uso de agua y jabón nuestro estudio intenta comprobar 
la efectividad de ambos métodos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio observacional, prospectivo, doble ciego, en 
el periodo comprendido entre octubre de 2016 y noviembre de 2017 y se 
realizó la recogida de todos los datos donde se tuvieron en cuenta las 
siguientes variables como el método de asepsia (clorhexidina acuosa al 
2% o agua y jabón), el método de recogida de muestra (bolsa colectora, 
micción espontanea o sondaje), quien la realiza (profesional o familiar), 
edad y sexo del niño. Posteriormente se ha comprobado si existe con-
taminación en las muestras urinarias. Se ha usado el programa IBM 
SPSS STATISTICS 22.0 para cruzar las diferentes variables y el método 
del chi cuadrado para ver si existen diferencias significativas entre los 
dos grupos de estudio.

RESULTADOS:
Se han estudiado un total de 147 casos, que hemos dividido en dos 
grupos según el tipo de método de limpieza utilizado. En el grupo 1 se 
utilizó clorhexidina con un total de 78 casos y en el grupo 2 donde se 
utilizó agua y jabón con un total de 69 casos. En el primer grupo en el 
que se utilizó clorhexidina hubo un total de 3 casos de contaminación 
lo que representa un 3.8% de los casos y en el segundo hubo 1 caso 
de contaminación que equivale a un 1.4% de los casos. Después de 
usar los métodos comparativos en los que se cruzan las diferentes 
variables no se observan diferencias significativas entre un método 
de limpieza u otro.

CONCLUSIONES:
Al no existir diferencias significativas entre ambos grupos podemos 
concluir que se puede utilizar cualquier método de limpieza indistin-
tamente. Estos resultados serán presentados en sesión clínica del 
servicio para consensuar y estandarizar un protocolo único para la 
recogida de muestras de orina en paciente pediátrico.

P-0425
DOLOR ONCOLÓGICO: ¿CUMPLEN NUESTROS PACIENTES 
CRITERIOS DE MAL PRONÓSTICO?

M Merlo Loranca (1), S Maroto Molina (2), C Vergara de Frutos (3),  
R Casero Gómez (1), C Cantera López (1), F Salas Álvarez del Valle (1)
(1) Hospital Universitario de Getafe. Madrid. (2) Universidad Europea de Madrid. 
(3) Gerencia de Atención Primaria Toledo. SESCAM

Palabras clave: dolor en cáncer-urgencias médicas-cuidados paliativos

INTRODUCCIÓN:
El dolor es uno de los síntomas más frecuentes en el paciente onco-
lógico y que más inquietud les genera, influyendo de forma directa 
en la calidad de vida de los mismos. La incidencia de dolor en estos 
pacientes en el momento del diagnóstico se encuentra alrededor del 
40%, aumentando hasta el 75% en estadios avanzados. A lo largo de 
la evolución de la enfermedad, el dolor será una causa habitual de 
consulta, siendo hasta en el 80% de ellos el motivo por el que acudan 
a un servicio de urgencias.

OBJETIVOS:
Evaluar la prevalencia del “dolor mal controlado” en pacientes onco-
lógicos que acuden a un servicio de urgencias.
Establecer la relación entre las distintas variables recogidas y el dolor.
Determinar si aquellos que están en seguimiento por Cuidados Paliati-
vos cumplen criterios de dolor de mal pronóstico según la clasificación 
de Edmonton.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio prospectivo observacional de corte transversal en el Servicio 
de Urgencias de un hospital terciario. Se reclutaron pacientes de for-
ma consecutiva del 1 de diciembre de 2016 al 28 de febrero de 2017. 
Los pacientes incluidos eran mayores de 18 años con enfermedad 
oncológica en seguimiento por un equipo de Cuidados Paliativos (CP) 
domiciliario u hospitalario, que acudían al servicio de Urgencias refi-
riendo dolor agudo o exacerbación de dolor crónico, cualquier día de la 
semana. El estudio fue valorado y aceptado por el comité de ética del 
hospital. Los pacientes firmaban consentimiento informado previo a la 
inclusión. El análisis de datos se hizo con el programa SPSS versión 20.

RESULTADOS:
Durante el periodo de estudio acudieron por dolor 146 pacientes con 
neoplasia, estando en seguimiento 42 por CP (28,8%). La prevalencia 
del dolor fue de 0,086%. Predominaron los varones (52.7%) con edad 
de 67±14 años, sin deterioro cognitivo pero con dependencia funcional 
moderada y polifarmacia, estando informados sobre su enfermedad la 
mayoría. La mayoría consultaron por dolor de características somáticas 
e intensidad severa. Previamente a la consulta, el 19% no tomaban 
tratamiento analgésico y sólo el 43% opioides. El diagnóstico más 
frecuente fue dolor asociado a patología oncológica de base. Según 
la clasificación de Edmonton del dolor, el 40,5% de los pacientes cum-
plían criterios de dolor de mal pronóstico, no existiendo diferencias 
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significativas en cuanto al sexo, edad, tipo de tumor o seguimiento 
por CP. Se realizó cambio de tratamiento al 74% y se pautó opioides 
al 64%. Ingresaron el 17% por ausencia de mejoría a pesar de trata-
miento y estancia en observación al menos doce horas. Los pacientes 
que reconsultaron (26%) eran mayores de 75 años a los que sólo se 
les había modificado el tratamiento a un tercio de ellos en la visita 
previa. Sólo el 20% de estos cumplían características de dolor de mal 
pronóstico, no existiendo diferencias en cuanto al sexo, edad, tipo 
de tumor o seguimiento por CP. Se decidió ingreso al 73% y se pautó 
opioides en la urgencia a todos ellos, permaneciendo menos de 7 días 
en el hospital.

CONCLUSIONES:
Los pacientes oncológicos que acuden a nuestra urgencia por dolor son 
adultos con buena situación funcional pero con comorbilidad asociada, 
que cumplen criterios de dolor de mal pronóstico en menos de la mitad 
de los casos, sin ser más frecuente en pacientes en seguimiento por 
CP. Sólo un tercio de los pacientes oncológicos que acuden a Urgencias 
por dolor están en seguimiento por CP, por lo que podríamos decir que 
consiguen mejor control de síntomas y no precisan acudir a los centros 
hospitalarios.
El hecho que en los servicios de urgencias se realice una buena valo-
ración y abordaje del dolor va a asegurar un mejor control del síntoma.
Por otro lado, para aquellos pacientes que aún no están en seguimiento 
por CP, los urgenciólogos podríamos realizar una derivación temprana 
a los equipos de soporte para mejorar los síntomas de los pacientes 
oncológicos.

P-0426
IMPACTO DE UN EQUIPO INTERCONSULTOR DE GERIATRÍA  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS DE UN HOSPITAL DE TERCER 
NIVEL

M Bermúdez Menéndez de la Grand, O Saavedra, B Cámara, J Montero, 
M Fernández, J Solano
Hospital Monte Naranco. Oviedo

Palabras clave: geriatrics-aged-patient discharge

INTRODUCCIÓN:
El paciente anciano es cada vez mas frecuente en los Servicios de Urgen-
cias (SUH). Por sus características propias, hacen que su valoración sea 
diferente del resto de pacientes y en muchas ocasiones más complicada. 
La presencia de unidades de geriatría y de equipos interconsultores de 
geriatría en los SUH, están cada vez mas extendidos en el mundo.

OBJETIVOS:
Evaluar beneficio de presencia de un Equipo interconsultor de geriatría 
presencial en un Servicio de Urgencias de un hospital de tercer nivel.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo descriptivo realizado en el SU del Hospital Uni-
versitario Central de Asturias, de pacientes con solicitud de ingreso 
en el Área de Gestión Clínica de Geriatría (AGCG) valorados por el 
Equipo interconsultor de Geriatría en Urgencias, durante Abril de 2015 
a Marzo de 2016.

RESULTADOS:
Durante ese año se recibieron 2.775 solicitudes de valoración de pacientes 
para ingreso. Tras valoración por geriatría, 2.271 (81.83%) pacientes fueron 
ingresados en el AGCG, 460 (16.58%) fueron alta domiciliaria, 36 (1.3%) pa-
cientes fueron ingresados en otros servicios hospitalarios por patologías no 
subsidiarias de ingreso en geriatría y 8 (0.29%) fueron éxitus en Urgencias.
Los 460 pacientes que fueron alta domiciliaria tenían una edad media 87.53 
años, en su mayoría mujeres (61.3%), con Índice de Barthel (IB) medio 
44.04 puntos, el 54.13% tenían un IB <40 y el 29.34% un IB>80. El 53.04% 
presentaban deterioro cognitivo previo. Únicamente el 31.17% estaban 
institucionalizados y el 70.65% presentaban polifarmacia. Sólo 38 pacien-
tes (8.26%) volvieron a Urgencias durante el mes siguiente al alta por la 
misma causa, ingresando únicamente 28 (6.08%) pacientes. El 50% de los 
pacientes que volvieron a Urgencias por la misma causa tenían un IB<40.

CONCLUSIONES:
La presencia de un equipo interconsultor de Geriatría en colaboración 
con el SUH, evita el ingreso innecesario de pacientes con gran deterioro 
funcional y deterioro cognitivo previo, con la dificultad añadida de que 
su mayoría no están institucionalizados. Además también evita ingre-
sos de pacientes con excelente calidad de vida, suprimiendo el riesgo 
de decondicionamiento durante el mismo, con la pérdida funcional y 
perdida de calidad de vida secundaria.
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P-0428
LA LUMBALGIA Y LA ESCUELA DE ESPALDA.  
¿UNA BUENA ASOCIACIÓN EN URGENCIAS?

I Martín Esteve, MA Cazorla Rueda, C Piedra Rodrigo, I Sánchez Pérez
Hospital Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: lumbalgia-escuela-dolor

INTRODUCCIÓN:
La lumbalgia por su prevalencia y sus consecuencias en la salud de 
la población, se presenta como un preocupante problema sanitario, 
social y económico. Es una patología que presenta gran número de 
visitas a Urgencias tanto extrahospitalarias como hospitalaria. Nor-
malmente, el tratamiento utilizado es farmacológico o uso de medidas 
físicas, muchas veces con resultados poco esperanzadores. Por ello, 
una de las terapias planteadas para tratarla es la escuela de espal-
da; no obstante, existe cierta controversia respecto a su eficacia. La 
escuela de espalda consiste en un programa terapéutico de inter-
vención a través de ejercicio físico y acuático de forma planificada, 
junto a conceptos de autocuidado y ergonomía. Va dirigido a cualquier 
usuario con afecciones de salud susceptibles de tratamiento a largo 
plazo. Estos ejercicios están dirigidos por un fisioterapeuta en grupos 
de 10 personas aproximadamente, previa consulta de valoración y 
diagnóstico de fisioterapia y planificación individual. Se realiza de 
manera sistemática 3-4 veces por semana con una duración de una 
hora, media hora en sala y la otra media en piscina. Dependiendo de 
las instalaciones se puede realizar también la hora completa en sala. 
Está indicado en problemas osteoarticulares, cardioneumológicos, 
neurológicos y reumatológicos. Está indicado tanto en la edad adulta 
para conseguir un equilibrio muscular, mejorar la postura y aprender 
hábitos saludables, como en niños para adquirir un esquema corporal 
correcto o para corregir alguna descompensación que se puede originar 
durante el crecimiento. Los ejercicios son de raquis, de tren inferior y 
tren superior con el objetivo de normalizar el tono muscular, estabilizar 
cada segmento corporal, obtener una buena coordinación y mejorar 
la resistencia. Con tal finalidad, se presenta el siguiente estudio para 
valorar su eficacia.

OBJETIVOS:
Analizar la eficacia de la escuela de espalda en las lumbalgias ines-
pecíficas atendidas en el Servicio de Urgencias del Hospital de Torre-
cárdenas de Almería.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio prospectivo pre y post, en el que se incluyeron 
115 pacientes con dolor lumbar inespecífico que acudieron a Urgen-
cias del Hospital Torrecárdenas, mediante muestreos consecutivos. 
Se excluyeron los pacientes menores, embarazadas, repetidores del 
tratamiento o con problemas de comprensión. La intervención consta 
de 10 sesiones de 1 hora de duración, en las cuales se instruía al 
paciente en recomendaciones para prevenir y tratar el dolor lumbar. 
Se evaluó dolor mediante la escala EVA, discapacidad funcional, sa-

tisfacción y adhesión a las recomendaciones del tratamiento mediante 
dos cuestionarios que los participantes rellenaron al iniciar y finalizar 
el programa de la escuela de espalda y a los 3 meses. Se utilizaron la 
Escala EVA del dolor y el Cuestionario de incapacidad por dolor lumbar 
de Oswestry o Índice de Discapacidad.

RESULTADOS:
– La escuela de espalda disminuyó el dolor en 9,24 en la escala visual 
analógica (p<0,001).
– La discapacidad funcional disminuyó en 6,63 puntos en el test de 
Oswestry (p<0,001).
– En cuanto a la valoración subjetiva de la mejora del dolor: el 3% de 
los pacientes indicaron recuperación completa del dolor, mejoría nota-
ble el 32%, mejoría discreta en el 40% de los pacientes, sin cambios 
en el 22% y se encontraban peor en el 2% de los casos.
– A los tres meses, presentaban menos dolor el 66% de los pacientes y 
el 59% de los casos presentaban disminución de frecuencia y duración 
de los episodios de dolor.

CONCLUSIONES:
– El programa de escuela de espalda se muestra efectivo en el trata-
miento del dolor lumbar inespecífico, por lo tanto, se debería derivar 
a los pacientes con lumbalgia reincidentes en Urgencias y refractarios 
a tratamiento a este programa.
– Se debería protocolizar como parte del tratamiento de las lumbalgias 
crónicas en Urgencias la Escuela de espalda.
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P-0429
DISPOSITIVO DE ATENCIÓN A LA FRAGILIDAD DEL SERVICIO  
DE URGENCIAS (DAFSU): RESULTADOS

M Blázquez Andión, M Puig Campmany, A Moliné Pareja,  
M López Matas, M Turbau Valls, J Ris Romeu
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: fragilidad-geriatrización-gestión

INTRODUCCIÓN:
La organización clásica de los Servicios de Urgencias Hospitalarios 
(triaje convencional, atención centrada en el problema clínico, lar-
gas esperas, bajo confort) es ineficaz y perjudicial para los pacientes 
frágiles.
La adaptación de los SUH a la fragilidad y la vejez es una estrategia 
recomendada por las sociedades científicas.
El SUH del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau (HSCSP) ha desarrollado 
un Programa de Atención a la Fragilidad (PAF) que se basa en 1) una 
adaptación del SUH (incorporando evaluación geriátrica integral-AGI, 
que guía la intensidad diagnóstica y terapéutica, 2) un espacio adapta-
do para pacientes frágiles (estructura / plan de cuidados). Ambos per-
miten definir la mejor trayectoria para los pacientes. Combinados con 
3) la conexión adecuada con los proveedores de salud del territorio, se 
facilita la transferencia a otros entornos, evitando el ingreso terciario.

OBJETIVOS:
Evaluar los resultados del nuevo Dispositivo de Atención a la Fragilidad 
del Servicio de Urgencias (DAFSU) del HSCSP.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
DAFSU es un área de 13 boxes dentro del SU, adaptada al paciente 
frágil. (Plan de cuidados / espacio / mobiliario específicos).
Se inauguró el 08/11/2017, en el marco del PAF del SU. Se analizan 
las estancias desde la apertura hasta 31/12/2017 (50 d) y el destino 
de los pacientes.

RESULTADOS:
Periodo 08/11/2017 a 28/02/2018. Urgencias Totales del Adulto: 
36.099, con 15.320 pacientes > 65 años. Pacientes ingresados en DA-
FSU: 1.374. Pacientes: 1.324. Nivel de triaje I = 10, 0.72%; II = 908, 
66.1%; III = 427, 31.1x%; IV = 18, 1.31%; V = 11, 0.8%. Edad media = 
86.4 años; 64% de mujeres; Llegadas en ambulancia = 85.7%.
Destino: 1.184, 86.2% fuera del hospital (740, 53.9% hospitales inter-
medios, 444, 32.31% domicilio). Mortalidad 15, 1%. Bloque Quirúrgico 
= 3, 0.2%. Hospitalización 148, 10.8%.
Se ha observado una disminución marcada de delirium incidental y una 
mejora sustancial de la satisfacción de los pacientes.

CONCLUSIONES:
Los SUH deben rediseñar su modelo de atención y utilizar nuevas 
estrategias para afrontar el envejecimiento y la cronicidad.
Hemos desarrollado un PAF que incluye un espacio adaptado (estruc-
tura y funcionamiento) a la población frágil. El DAFSU ha implicado:
• Estancias más confortables y mejora de la satisfacción de pacientes 
y familiares.
• Que más pacientes sean dados de alta del SUH.
• Una reducción de ingresos hospitalarios.
• Una disminución marcada de delirium incidental.
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P-0430
ACTITUD ANTE EL CONSENTIMIENTO INFORMADO  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

MC Manzano Alba, MT Navarro Gastón, D León Jiménez,  
I Morales Barroso, MC Navarro Bustos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: consentimiento informado-urgencias-procedimiento

INTRODUCCIÓN:
A diario se realizan numerosas intervenciones médicas que requieren 
la aceptación de las mismas. El consentimiento informado (C.I.) es el 
documento a través del cual se garantiza que el sujeto ha expresado 
voluntariamente la realización de un tratamiento o procedimiento. El 
paciente debe firmar una vez que ha comprendido la información que 
se le ha dado, los beneficios, las molestias, los posibles riesgos y las 
alternativas.
El C.I. se basa en el principio de Autonomía. Habitualmente el médico 
expresa en lenguaje comprensible la información más relevante reco-
gida en el documento, para así confirmar que el paciente entiende los 
riesgos y beneficios de dicha intervención. Sin embargo, al paciente 
se le da el C.I. para completar la información y conocer todos los datos 
del procedimiento.
En la práctica, muy pocos pacientes leen en detalle el documento de 
C.I. que siempre les presenta el médico, desconociendo los motivos 
que llevan a ello. No existen datos publicados sobre este tema, siendo 
necesario su estudio en este ámbito.

OBJETIVOS:
Conocer el porcentaje de pacientes que leen el C.I. y el motivo por el 
cual no lo hacen en un Servicio de Urgencias de tercer nivel.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo prospectivo sobre la población mayor 
de 18 años que acudió al Servicio de Urgencias (SCCU) del Hospital 
Universitario Virgen Macarena (HUVM) en el periodo del 1 de noviem-
bre de 2017 al 31 enero de 2018 y que bajo la decisión de su médico 
han precisado un procedimiento que ha requerido la firma de un C.I. La 
recogida de datos ha sido voluntaria por parte del profesional.
Solo se han incluido en el estudio los C.I. en los que se haya marcado la 
casilla “SI” en todos los apartados del punto 2.3 de dicho documento, 
referente a la autorización para fines docentes y/o de investigación.
Los datos recogidos se han registrado en una base de datos creada 
específicamente para ello, realizándose posteriormente un análisis 
descriptivo de los mismos.

RESULTADOS:
Se han incluido un total de 102 pacientes de los cuales 63.7% fue-
ron hombres y 36.3% mujeres, siendo la media de edad de 66 años 
(desviación estándar 18.53). Se les presentó el C.I. para los procedi-
mientos de: Transfusión de hemoderivados (38.2%), TAC con contraste 
(49%), punción lumbar (1%), endoscopia (4.9%), cateterismo (2.9%) 
o pleurocentesis (3.9%); siendo no leído pero sí firmado en el 86,3% 
de los casos. El motivo principal por el cual no lo firma el paciente 
es por incapacidad o gravedad (36%), el no verlo necesario al ser 
indispensable el procedimiento (20.2%) y haberlo hecho en ocasiones 
anteriores (16.9%). El resto de porcentajes se reparte entre: “confío 
en usted, Dr.” (10.1%), no sabe leer ni escribir (5.6%), “le da igual las 
posibles complicaciones” (1.1%) o no expone ningún motivo (10.1%).

CONCLUSIONES:
• En un alto porcentaje de casos, el paciente no lee el consentimiento 
informado.
• El motivo más frecuente por el cual el paciente no lee el C.I es por 
incapacidad o gravedad (lo hace el familiar en su lugar).
• Hay un escaso número de pacientes que no lee el consentimiento 
por ser analfabeto.
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P-0432
LOS SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIOS  
SIGUEN SIENDO UN LUGAR INADECUADO PARA MORIR

B Pérez Deago (1), O Rodríguez Maroto (1), S Llorente Álvarez (2),  
MJ Rodríguez Ourens (1), M Casanueva Gutiérrez (1),  
M Corominas Sánchez (1)
(1) Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón. (2) FEA. SAMU. Servicio de Salud 
Principado de Asturias

Palabras clave: urgencias hospitalarias-calidad asistencial-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
El envejecimiento de la población en los últimos 15 años unido al 
cambio en la percepción de la salud y la muerte han contribuido a 
modificar el perfil del paciente que frecuenta los Servicios de Urgen-
cias Hospitalarias (SUH), siendo habitual la atención de personas al 
final de la vida. La imparable tecnificación de los hospitales no parece 
favorecer la atención a estos pacientes.

OBJETIVOS:
Analizar la evolución en los últimos 15 años del proceso asistencial 
de los pacientes que fallecen en un SUH.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los fallecidos durante el 2015 en el 
SUH Cabueñes, analizando las variables clínicas, asistenciales, calidad 
de vida previa, pruebas diagnósticas, tratamientos, lugar de falleci-
miento, presencia familiar… y su evolución en los últimos 15 años.

RESULTADOS:
De 95.720 pacientes atendidos en el SUH, fallecieron durante el proceso 
asistencial 191 (0,2%) de los que 10 ingresaron en situación de muerte 
clínica. La edad media fue significativamente mayor que en el estudio 
previo del año 2000 (81,08±13,1 frente a 74,78±13,82). El mayor porcen-
taje de mortalidad se produce en >65 años, observándose un importante 
incremento del grupo >85 años (46,1% frente a 24,7% previo). Un 18,4% 
fueron triados como urgencia vital (código rojo en el Sistema de Triaje 
Manchester) aunque solo se practica RCP al 11,8% (40% en 2000). Al 
84,6% se le realiza alguna prueba diagnóstica aumentando el porcentaje 
de TAC respecto al estudio previo del 8% al 23%. El 49% fallecen durante 
el proceso asistencial. Solo un 20,3% mueren acompañados de familia 
(30,8% en 2000). Reciben analgesia mayor un 39,3% frente al 26 % y 
sedación un 34,7% frente al 13% previo. La analgesia mayor y sedación 
fueron suministradas en un porcentaje significativamente mayor a los 
fallecidos por neoplasia. Un 64% presentaban Karnofsky menor de 50 y en 
un 82% la muerte era predecible a su llegada al SUH. Igual que en el 2000, 
el 88,8% presentaban patología crónica y solo el 20% eran frecuentadores 
de Urgencias. Un 27% precisaron de interconsulta a otros especialistas. El 
6,8% (13 pacientes) cumplían los requisitos necesarios para solicitud de 
donación de órganos. Sólo en uno fue valorada la donación. Los médicos 
residentes fueron responsables de la atención en un 27,7% frente al 5% 
del año 2000 constando informe médico completo en un 66% de los casos.

CONCLUSIONES:
El perfil del paciente que fallece en nuestro servicio es un paciente muy 
envejecido con enfermedades crónicas, mala calidad de vida previa al 
que se le realizan muchas y costosas pruebas diagnósticas aun cuando 
la muerte es predecible en un gran porcentaje a su llegada a urgencias. 
Solo una quinta parte fallecen acompañados por algún familiar y se 
observa además una escasa selección de potenciales donantes y un 
déficit en la cumplimentación de la historia clínica.
Las mejoras en la dotación técnica y humana con la informatización 
del servicio y la asignación de pacientes/medico, no parecen haber 
mejorado sustancialmente la calidad en la atención al paciente que 
fallece en el Servicio de Urgencias, aunque comparado con el estudio 
previo del año 2000, se observa una menor indicación de maniobras 
de RCP y un aumento en la sedación y administración de analgésicos 
mayores.
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P-0433
TENTATIVAS DE SUICIDIO EN URGENCIAS

A Macías García, R Albert Pagès, S Horcas López, S Vilamala González, 
R Prat Martínez, J Campasol Fita
Parc Hospitalari Martí i Julià

Palabras clave: salud mental-tentativa de suicidio-intoxicación

INTRODUCCIÓN:
La Red de Salud Mental y Adicciones del IAS es la red pública de las 
comarcas de Girona especializada en la atención de salud mental de 
la población de referencia (750.000 habitantes). Dispone de servicios 
de hospitalización total o parcial, ubicados en el Parque Hospitalario 
Martí i Julià (Salt), y servicios de atención comunitaria que se prestan 
a través de siete centros de salud mental de adultos, siete infantojuve-
niles, seis centros de atención a las adicciones y siete centros de día 
desplegados a lo largo de la demarcación de Girona. También cuenta 
con nueve pisos residenciales, dos hogares residencias (para personas 
con trastorno mental grave y personas con problemas de discapacidad 
intelectual y trastorno mental), y dos equipos de intervención precoz 
de la psicosis. Mantiene acuerdos con centros de inserción laboral, 
entidades tutelares y asociaciones de familiares.
Las urgencias psiquiátricas se atienden en el Servicio de Urgencias 
del Hospital Santa Caterina. Este servicio ofrece asistencia 24 horas, 
365 días al año, es el de referencia para las demandas de atención 
psiquiátrica urgente de todo el territorio de la Región Sanitaria de 
Girona, tanto en cuanto a la atención asistencial directa como para el 
asesoramiento y consejo médico telefónico al resto de equipamien-
tos de la red sanitaria, tales como hospitales generales, ABS, 061, 
juzgados, etc.
La atención a la urgencia es realizada por profesionales especializados 
en salud mental (psiquiatras, psicólogos, equipo de enfermería, etc.).

OBJETIVOS:
Estudio de las tentativas autolíticas voluntarias en nuestro servicio de 
urgencias, identificando factores asociados y métodos más utilizados.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, longitudinal, retrospectivo de una muestra de 305 
pacientes atendidos en nuestro servicio de urgencias tanto de forma 
directa como derivados de otros hospitales durante el año 2017.
Se analizan las variables de sexo, edad, nacionalidad, antecedentes 
de enfermedad psiquiátrica, tentativas anteriores, método utilizado, 
ingreso hospitalario y estacionalidad del año.

RESULTADOS:
Un 68% eran mujeres. Por grupos de edad, el 41% tenían entre 25-
45 años, un 32% entre 45-65 años, un 16% entre 18-25 años. En la 
población mayor de 65 años el porcentaje era del 9% y en menores 
de 15 años del 2%. Por nacionalidades, la mayoría de casos eran de 
nacionalidad española (87%), a pesar del alto índice de inmigración 

de la zona. El 81% de los pacientes tenían antecedentes de patología 
psiquiátrica y el 42% habían realizado intentos previos.
Los métodos utilizados son mayoritariamente sobreingesta medica-
mentosa (81%), seguidos de autolesiones (8,7%), tentativas de preci-
pitación (7%), ingesta de productos cáusticos (1,2%), intoxicación por 
humos (1,3%) y ahorcamiento (0,8%).
Respecto a la temporalidad, los meses de julio a diciembre fueron 
donde se registraron la mayoría de los casos con un 68%.
Sólo el 17% requirió de ingreso hospitalario.

CONCLUSIONES:
El perfil del paciente que realiza un intento autolítico es el de una mujer 
joven (25–45 años), con antecedentes de enfermedad psiquiátrica y 
que ha realizado tentativas anteriores.
También observamos que la disponibilidad de medicamentos es un 
factor importante en la elección del fármaco utilizado ya que en la 
mayoría de casos el paciente utilizó fármacos prescritos para el trata-
miento de su enfermedad.
Por otro lado, se observa que la tentativa autolítica suele ser de baja 
letalidad y alta rescatabilidad, ya que la mayoría de casos no requi-
rieron ingreso.
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P-0434
NONAGENARIOS EN SERVICIOS DE URGENCIAS

V Serralta Bou, F Moreno Morán, C Gargallo Soriano
Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy, Alicante

Palabras clave: ancianos-urgencia-nonagenarios

INTRODUCCIÓN:
Los servicios de urgencias hospitalarias (SUH) representan una impor-
tante puerta de entrada en los hospitales de agudos de las personas 
mayores, y con frecuencia son su primer contacto con los servicios 
médicos. Los pacientes mayores de 90 años presentan, pues, respecto 
a los ancianos de menor edad, un grado significativamente superior 
de incapacidad física y psíquica. Si a esto se le añade el progresivo 
incremento de este grupo etario, resulta fundamental racionalizar la 
atención al mayor.

OBJETIVOS:
El objetivo de este estudio es valorar la frecuentación a los SUH du-
rante un año, en un hospital u comarcal por parte de los pacientes 
nonagenarios.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se valoraron durante el año 2017 todos los pacientes que consultaron 
el de Servicio de Urgencias del Hospital y se analizaron las diferencias 
entre los pacientes mayores de 90 años y el resto.
El estudio se realizó de manera retrospectiva y se recogieron datos 
demográficos, género, tiempo medio de permanencia por paciente en 
urgencias, fallecimientos en urgencias, número de ingresos, así como 
número de revisitas a urgencias durante los tres primeros días después 
de la primera visita.
Para el estudio de los datos, se utilizó el programa informático Access 
como base de datos y para el análisis estadístico los paquetes infor-
máticos SPSS v8.0. Tras un primer análisis descriptivo, la significación 
estadística de las diferencias se valoró mediante la Chi al cuadrado 
para la comparación de proporciones en las variables cualitativas y 
la t de Student para las cuantitativas. Se consideró como nivel de 
significancia una p inferior de 0,05.

RESULTADOS:
Versión: 1.0 StartHTML: 0000000168 EndHTML: 0000001926 Start-
Fragment: 0000000497 EndFragment: 0000001909.
Se incluyeron en el estudio 31.327 pacientes, 53.9 % eran mujeres y 
46.1 % varones con una edad media de 52 años. La media de pacientes/
día fue de 309,5 (4,5 nonagenarios al día).
La Tabla 1 muestra las características diferenciales de los pacientes 
nonagenarios respecto al resto de pacientes que consultaron al SUH 
del hospital durante 2017. En este período de tiempo hubo 106 altas 
voluntarias y 833 fugas, 15 y una en pacientes mayor de 90 años.

CONCLUSIONES:
Version: 1.0 StartHTML: 0000000168 EndHTML: 0000001097 Start-
Fragment: 0000000466 EndFragment: 0000001080.
En nuestro estudio en los pacientes nonagenarios que consultan a 
un SUH se confirma un predomino del sexo femenino, así como es 
mayor el porcentaje de nonagenarios que precisan ingreso hospitalario 
después de una consulta al SUH. También existen un mayor número 
de fallecimientos en urgencias y una estancia más prolongada en los 
SUH en los mayores de 90 años.
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P-0435
ESTRATEGIAS DE ATENCIÓN AL PACIENTE PALIATIVO 
ONCOLÓGICO EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO

JM Fernández Sosbilla, JL Palma Aguilar, JI Soriano Romero,  
FJ Varela Ruiz, AL Blanco Taboada, AC Rodríguez-Rubio Rodríguez
Hospital San Juan de Dios del Aljarafe. Sevilla

Palabras clave: oncológico-paliativo-urgencia

INTRODUCCIÓN:
El paciente oncológico paliativo es un paciente con una importante 
carga emocional asociada tanto para él como para su familia. El motivo 
del siguiente estudio es ver si las estrategias diseñadas en nuestro 
hospital para la atención temprana, seguimiento en domicilio y dismi-
nuir las reconsultas funcionaron.

OBJETIVOS:
El objetivo de este estudio es analizar si estas estrategias y circuitos 
funcionaron de forma óptima en el año 2016, garantizando un trato 
diferenciado a este grupo de pacientes en situación especialmente 
vulnerable.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de incidencia del periodo comprendido entre el 
1 de enero y el 31 de agosto de 2017 de los pacientes atendidos en 
urgencias con diagnóstico de enfermedad oncológica e situación de cui-
dados paliativos, recogidos en la base de datos del programa TiCares.
Los ítems revisados fueros: motivo de consulta, tiempos de espera y 
resolución, procedimientos realizados, ubicación durante su estancia 
en urgencias, tasa de reconsultas, destino del paciente al alta e inclu-
sión en el programa “COMPARTE”
Los datos se procesaron con el programa EXCEL y la significación 
estadística fue analizada con SPSS.

RESULTADOS:
Atendimos 66.926 urgencias, con 119 (0,2%) pacientes paliativos on-
cológicos.
Distribución por sexos: el 44% fueron mujeres y el 66% hombres.
Distribución por grupos de edad: tenían entre 17 y 60 años el 25,2%, 
entre 61 y 80 años el 50,4% y más de 80 años el 24,4%.
Los motivos de consulta fueron dolor, disnea, empeoramiento del es-
tado general, hemorragias, náuseas y vómitos y otros.
La demora en la atención fue menor que en el resto de pacientes (32 
+/-28 min vs. 49 +/-17; p<0,001).
Ingreso en áreas de mayor cuidado mayor que en el resto de los pa-
cientes (56% vs. 11%; p<0,001).
Ingreso en hospitalización mayor que en el resto de los pacientes (54% 
vs, 6,5%; p<0,001) fueron mayores.
Se utilizó alguna técnica en el 44% de los pacientes: enema, drenaje 
pleural, paracentesis, sonda nasogástrica, sonda rectal, transfusión y 
ventilación no invasiva.
La tasa de reconsultas a las 72 h fue del 5,9%, similar a la general.

Adherencia al programa “COMPARTE”: 9 pacientes.
Dos pacientes fallecieron en Urgencias, acompañados por la familia, 
2 pacientes fueron dados de alta para morir en casa.

CONCLUSIONES:
Por su arquitectura, habitual masificación y dinámica de trabajo, con 
escaso tiempo para la atención personalizada y protocolos más ba-
sados en curar que en cuidar, los servicios de urgencias hospitalarios 
constituyen un entorno hostil para los pacientes paliativos.
La correcta identificación de estos pacientes y la puesta en marcha 
de circuitos específicos y diferenciados constituyen una herramienta 
fundamental para dignificar su atención
La inclusión en el programa “COMPARTE” constituye un área de mejora 
de nuestra actividad.
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P-0439
APORTACIÓN ESPAÑOLA EN LOS PRIMEROS CONGRESOS 
INTERNACIONALES DE AVIACIÓN SANITARIA (1929-1935)

MA González Canomanuel
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: aviación sanitaria-transporte aéreo-aeroevacuación

INTRODUCCIÓN:
Desde los primeros años de la aparición de la Aviación en el siglo pa-
sado se pensó en su empleo como medio de transporte de heridos. El 
ambiente bélico de la Primera Guerra mundial y las guerras coloniales 
fueron los primeros escenarios donde se desarrolló esta nueva forma de 
evacuación de los heridos. Junto al desarrollo práctico de esta nueva 
forma de transporte sanitario se quiso dar un respaldo académico y 
científico debido al gran interés suscitado y el gran éxito desde su 
comienzo. Esto se plasmó en la celebración del primer Congreso In-
ternacional de Aviación Sanitaria en mayo de 1929 en París. A este le 
siguieron el segundo celebrado en Madrid 1933 y el tercero celebrado 
en Bruselas en 1935. Más tarde se vieron interrumpidos por la nueva 
situación bélica de Europa en esos años. Estos tres congresos se les 
pueden considerar como los “históricos” de esta nueva especialidad 
sanitaria. En estos se pusieron las bases científicas y académicas a 
este nuevo transporte sanitario que es una de los pilares de la Medicina 
de Urgencias actual. La aportación española en estos congresos y en 
el comienzo de la Aviación Sanitaria es desconocida para la mayoría 
de los sanitarios y aviadores que hoy en día trabajan en el transporte 
aéreo sanitario.

OBJETIVOS:
Describir la aportación de los médicos, ingenieros y aviadores que 
participaron en los tres primeros Congresos Internacionales de Avia-
ción Sanitaria.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo de corte histórico basado en el análisis docu-
mental de fuentes primarias de la época recopiladas en el Archivo 
Histórico del Ejército del Aire, Biblioteca Central del Ejército del Aire 
y Biblioteca Nacional.

RESULTADOS:
En el I Congreso Internacional de Aviación Sanitaria celebrado en París 
en mayo de 1929 se comisiono al Comandante médico D. Agustín Van 
Baumberghen y al Comandante médico D. Mariano Puig Quero para 
participar en sus ponencias. En este congreso, además, se realizó la 
exhibición en el aeródromo de Villacoublay del primer aparato de alas 
rotatorias destinado al transporte sanitario, el autogiro del prestigioso 
inventor español D. Juan de la Cierva, precursor del helicóptero sa-
nitario. La presencia del Presidente del Real Aeroclub de España en 
representación del Rey Alfonso XIII en este congreso fue fundamental 
para la designación de Madrid como sede del II Congreso en detrimento 
de la candidatura de Washington por los EEUU.

En junio de 1933 se celebró en Madrid el II Congreso Internacional 
de Aviación Sanitaria inaugurándolo el presidente del Gobierno Sr. 
Azaña en el Palacio de Exposiciones del Retiro con la presidencia 
del congreso del Dr. Cardenal Vice Rector de la Universidad Central y 
Catedrático de la Facultad de Medicina. Destacan las comunicaciones 
españolas sobre “La dotación y transformación de aviones comerciales 
en sanitarios”, “La seguridad de los aviones sanitarios en todas sus 
aplicaciones”, “Contraindicaciones médico-quirúrgicas del transporte 
en aviones sanitarios”, “La creación de un cuerpo de Sanidad del Aire” 
y la petición de autorización al autogiro para el transporte sanitario.
Del 10 al 15 de junio de 1935 se celebró en Bruselas el III Congreso 
Internacional de Aviación Sanitaria. La delegación española estaba 
compuesta por el Comandante médico D. Mariano Puig Quero en re-
presentación de la Aviación militar y el comandante médico D. Rafael 
Criado en representación del Ministerio de Guerra. D Mariano Puig 
Quero presentó la ponencia oficial “Utilización del avión privado y 
comercial para fines sanitarios en la metrópoli y en las colonias”.

CONCLUSIONES:
Las primeras aportaciones de médicos, ingenieros y aviadores espa-
ñoles fueron fundamentales para el desarrollo de la base científica y 
académica de la nueva forma de transporte sanitario que comenzaba 
a principios del siglo pasado en todos los países desarrollados.
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P-0441
TIEMPO MEDIO DE ATENCIÓN AL NEONATO EN SERVICIO  
DE URGENCIAS EN HOSPITAL DE NIVEL 2

JA Ruiz Moral, O Oliva Fernández, M Díaz Mate
Hospital General de Villalba. Madrid

Palabras clave: infant-emergencies-hospital

INTRODUCCIÓN:
En los últimos años se ha incrementado la demanda a los Servicios de Ur-
gencia. El grupo poblacional constituido por los recién nacidos tienen un alto 
índice de frecuentación y en su mayoría el motivo de acudir a un servicio 
de urgencias se debe a consultas sobre el manejo del bebé o a patologías 
banales que podrían ser resueltas en los centros de Atención Primaria.
Se debe tener en cuenta que, al acudir al un Servicio de Urgencias, el 
recién nacido queda expuesto a infecciones dada su elevada vulne-
rabilidad, por lo que el proceso de atención, valoración y alta debería 
de realizarse con la mayor agilidad posible.
Según la biografía el menor nivel de prioridad que se le puede asignar 
a un neonato es de 3, esto quiere decir que debe ser atendido (debe 
recibir la primera valoración médica) en menos de 60 minutos.

OBJETIVOS:
Valorar el tiempo medio de atención de los pacientes neonatales.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Datos facilitados por la dirección de enfermería de las urgencias de 
pediatría.
Análisis estadístico de los mismos.

RESULTADOS:
De la muestra de 547 pacientes neonatos atendidos de las urgencias 
hospitalarias de un hospital secundario obtenemos los siguientes da-
tos:
-El tiempo medio de triaje es de 3,38 minutos. Siendo el tiempo mínimo 
0 minutos y el máximo 22 minutos.
-El tiempo medio de atención por pediatría es de 17,04 minutos. Siendo 
el tiempo mínimo 1 minuto y el máximo 126 minutos.
-El tiempo medio de estancia en el servicio de urgencias (Llegada-Alta) 
es de 131,48 minutos. Siendo el tiempo mínimo 9 minutos y el máximo 
1795 minutos.
-El destino del 85,17% de los pacientes fue el alta domiciliaria e in-
gresado para tratamiento u observación un 14,83%.

CONCLUSIONES:
En la mayoría de los casos los pacientes neonatos reciben la atención 
inicial en los tiempos establecidos por la bibliografía, es decir, menos 
de 60 minutos.
Los tiempos de permanencia en la urgencia pediátrica ascendieron 
hasta 1795 minutos, lo que hace necesario otro tipo de estudio que 
estratifique por diagnostico para valorar si se justifican permanencias 
a priori tan altas.

P-0442
LA EDAD COMO FACTOR PRONÓSTICO DE LESIÓN INTRACRANEAL 
Y MORTALIDAD EN EL PACIENTE CON TCE LEVE

M Soler Sellarès (1), J Zorrilla Riveiro (2), A Portabella Serra (2),  
F Roqueta Egea (2), J Mora Yélamos (2), A Arnau (2)
(1) Althaia Xarxa Assistencial Universitària de Manresa. Barcelona. (2) Althaia

Palabras clave: traumatismo craneoencefálico leve-mecanismo lesional-edad

INTRODUCCIÓN:
La severidad del traumatismo craneoencefálico (TCE) se valora en 
función de la puntuación según la escala de coma de Glasgow (ECG).Se 
define como leve a los que presenta una puntuación entre 13 y 15. De la 
valoración inicial viene la decisión de traslado a un centro de referencia 
de trauma. La delicada situación clínica puede influir en la utilización 
de las medidas de seguridad, en la movilización-inmovilización.

OBJETIVOS:
Valorar si la edad influye en la atención inicial y evolución clínica de 
los pacientes con TCE leve.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo de pacientes con TCE leve asis-
tidos por el sistema de emergencias extrahospitalarias en el período 
2005-2012. Las variables del estudio fueron demográficas, mecanismo 
lesional, clínica neurológica, signos vitales, ECG y medidas de segu-
ridad en la movilización-inmovilización del paciente.

RESULTADOS:
Se atendieron 515 pacientes con TCE leve de edad media de 44,5 (DE 
24,2) y predominio de varones (69,3%). El mecanismo lesional más 
frecuente en los menores de 65 años fue el accidente de tráfico (62,7%) 
mientras que en los mayores de 65 o más fueron las caídas. En estos 
pacientes se detectó un porcentaje de lesiones intracraneales del 
27,4% (IC95%: 23,5-31,6), siendo del 57,8% en el grupo de pacientes 
con ECG de 13. La mortalidad fue del 0,3%, 2,7% y 17,9% para los 
menores de 65, entre 65-80 y >80 años respectivamente. Las medidas 
de seguridad más utilizadas fueron el collarín cervical (95,7%) y el 
colchón de vacío (82,9%).

CONCLUSIONES:
La edad es un factor pronóstico de lesiones intracraneales en pacientes 
con TCE leve. La gravedad de las personas que sufren un TCE debería 
estar condicionada no sólo por la puntuación en la ECG sino también 
por la edad. El manejo del paciente en su movilización e inmovilización 
siguen los protocolos implantados independientemente de la edad.
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P-0443
ROPERO PARA PERSONAS EN SITUACIÓN DE EXCLUSIÓN  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIAS

I Rosa Salazar (1), V Arizo Luque (2), AB Sánchez García (1),  
JJ Perea Zafra (1), G Bonel Torres (1), MJ Carrasco Abellán (1)
(1) Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia. (2) Gerencia 061

Palabras clave: homeless persons-emergency medical services-clothing

INTRODUCCIÓN:
Las Personas Sin Hogar (PSH) son un colectivo socialmente vulnerable 
con problemas de salud múltiples y complejos que precisan de una 
atención integral y multidisciplinar. Este sistema sanitario diseñado 
para un usuario estándar, es poco accesible y está mal adaptado a las 
necesidades específicas de colectivos en exclusión. La actual crisis eco-
nómica, política y social conlleva consecuencias en una doble vertiente; 
de un lado, el aumento progresivo de personas en peligro de exclusión 
o en situación de calle, y de otro, la disminución de los recursos dis-
ponibles para su atención tanto de titularidad pública como privada. 
Los Servicios de Urgencias (SU) sobresaturados, mal conocedores y 
poco adaptados a este tipo de realidades, se convierten en la puerta 
de entrada a este complejo sistema sanitario. En el SU del Hospital 
General Universitario Reina Sofía (HGURS) se implantó en 2016, en el 
área del aseo asistido, un servicio de Ropero como primer paso hacia 
una atención de calidad a este tipo de personas. Este dispositivo, 
único existente en los SU de los hospitales de la Región de Murcia, 
pretende aumentar el confort del usuario y dotar de vestido y calzado 
a pacientes que por patología o por intervención del equipo quedaron 
desprovistas de ello además de favorecer el buen estado general al 
alta y proporcionar una atención profesional y de calidad.

OBJETIVOS:
Describir las características demográficas de los usuarios del SU del 
HGURS beneficiarias del servicio Ropero entre enero de 2017 y febrero 
de 2018, así como el tipo de servicio prestado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos un análisis descriptivo de las siguientes variables: edad, 
sexo, nacionalidad, motivo de consulta, autonomía para el aseo en el 
momento de la atención, procedencia y destino al alta del usuario y 
prendas de ropa entregadas. Las variables cuantitativas se expresan 
como media y desviación estándar y las cualitativas como frecuencia 
absoluta y porcentaje.

RESULTADOS:
En este período se atendió a un total de 51 personas, de las cuales 36 
(71%) fueron hombres, con una edad media de 45,66 (±18,82) años. 
La nacionalidad de procedencia más frecuente fue la española (81%). 
El motivo de consulta más destacado fue la intoxicación etílica (28%) 
y la intoxicación por otras drogas de abuso (12%). En el momento de 
la atención, el 82% fue capaz de asearse de forma autónoma y el 
resto precisó asistencia por parte del personal del SU. El 59% de los 

usuarios procedía directamente de la calle y el 30% de su domicilio. 
Únicamente el 9% acudió remitido de algún servicio social. Al alta, sólo 
un 15% de los usuarios fueron remitidos a servicios sociales, mientras 
que el 45% volvieron a situación de calle y el 38% regresaron a su 
domicilio. A la totalidad de los 51 pacientes atendidos se le entregó 
alguna prenda de ropa, en su mayoría pantalones (26%), camisetas 
(16%), ropa interior (20%) y calzado (11%).

CONCLUSIONES:
Actualmente este dispositivo continúa en funcionamiento en el SU del 
HGURS y está totalmente implantado en su circuito de atención, evi-
denciando que su utilización va más allá de la atención a personas en 
exclusión. Se observa que un tercio de los usuarios poseen domicilio, 
un 80% son de nacionalidad española y la diferenciación por género 
y la edad media se corresponden con las características demográficas 
descritas en personas en situación de exclusión extrema.



30º Congreso Nacional SEMES
199Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 5. MISCELÁNEA; URGENCIAS GERIÁTRICAS; URGENCIAS PEDIÁTRICAS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0448
RESULTADOS DE LOS INDICADORES DE LOS PLANES  
DE CUIDADOS DE ENFERMERÍA EN LA GERENCIA  
DE EMERGENCIAS

MJ de la Viuda Gil (1), M Morán Díaz (1), A Quincoces Rodríguez (2),  
B Alba Carmona (3), N López Cabeza (1), C Pérez Ramírez (4)
(1) Gerencia de Emergencias. SACYL. (2) Emerbask. (3) SUMMA 112. 
(4) SEU 061 Ceuta

Palabras clave: planes de cuidados-emergencias-indicadores

INTRODUCCIÓN:
En el año 2013 se comienza a trabajar en la Gerencia de Emergencias de 
Castilla y León la elaboración de planes de cuidados de enfermería (PCE).
Se inicia la formación en la metodología de elaboración de los planes de 
cuidados y se utiliza nomenclatura NANDA, NIC, NOC. En el año 2016 se 
inicia el pilotaje de 3 planes de cuidados con sus respectivas hojas de 
registro, esos planes de cuidados son, insuficiencia respiratoria aguda 
(IRA), traumatismo craneoencefálico (TCE) e ictus. Se inicia el pilotaje 
en las 3 unidades medicalizadas de Valladolid capital.

OBJETIVOS:
Conocer el grado de cumplimentación de la hoja de registro de los 
planes de cuidados y el resultado de los indicadores.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se diseña un estudio retrospectivo, observacional y descriptivo de 
los resultados de los indicadores en la implantación de los planes de 
cuidados.

RESULTADOS:
En el año 2016 se inicia el pilotaje de 3 planes de cuidados (insuficiencia 
respiratoria aguda, ictus y traumatismo craneoencefálico) en las 3 unida-
des medicalizadas de Valladolid. De cada uno de los planes de cuidados 
se deciden unos indicadores para evaluar su cumplimentación, así dentro 
del plan de cuidados de traumatismo craneoencefálico se registra el 
indicador de escala de Glasgow con una cumplimentación del 100% y 
la cumplimentación de la hoja de registro con un resultado del 100%. 
Dentro del plan de cuidados de la insuficiencia respiratoria aguda, los 
indicadores escogidos fueron la cumplimentación de la hoja de registro 
con un resultado de cumplimentación del 62% y el otro indicador que se 
evaluó fue la cumplimentación del registro de la saturación de oxígeno, 
con una cumplimentación del 100%. Dentro del plan de cuidados del 
ictus, los indicadores a evaluar fueron, el registro de la tensión arterial 
con un resultado de cumplimentación del 100% y el registro de la hoja 
de cuidados con un grado de cumplimentación del 35%.

CONCLUSIONES:
De este estudio podemos concluir la adecuada cumplimentación de 
los planes de cuidados por parte de los profesionales en este pilotaje 
inicial y la necesidad de mejorar la captura de los datos de los planes 
de cuidados en la plataforma de gestión de incidentes Seneca-Sacyl.

P-0450
CONOCIMIENTOS EN URGENCIAS SOBRE  
EL USO DE SUPOSITORIOS EN LACTANTES  
Y PREESCOLARES HASTA 4 AÑOS

ML Rodríguez Marcos, R Sánchez Cavero, S López Ruiz, M Sánchez 
Cuadrado, MC Pedrero Martín
Urgencias. Hospital Clínico Universitario de Salamanca

Palabras clave: suppositories-knowledge-rectal administration

INTRODUCCIÓN:
Los supositorios son formas de dosificación medicamentosa diseñada 
para su introducción en el orificio rectal. Tras el estudio realizado por 
médicos en hospitales universitarios del Cairo y publicado en la revista 
The Lancet en 1991, se pudo demostrar de forma concluyente que, para 
evitar la expulsión del supositorio, este debía introducirse por la base 
recta. Respecto a la forma de introducción del supositorio la bibliogra-
fía consultada es discrepante. En algunas referencias se describe su 
colocación sin definir porque lado debe introducirse, otras indican que 
debe administrarse por el lado plano para mejorar la absorción y sobre 
todo evitar la expulsión del mismo y en algunas se describe la técnica 
introduciendo primero la punta. No se ha encontrado bibliografía que 
desaconseje una modalidad en favor de la contraria. Basándonos en 
las conclusiones del estudio egipcio, damos por correcta la introducción 
por el lado plano.

OBJETIVOS:
Determinar el nivel de conocimiento de los usuarios que acuden al 
servicio de urgencias pediátricas de nuestro hospital respecto a la ad-
ministración de supositorios en lactantes y preescolares hasta 4 años.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Es un estudio descriptivo, cuantitativo y transversal, desde Febrero 
hasta Mayo del 2017, en el servicio de urgencias pediátricas de nuestro 
hospital. El instrumento utilizado para la recogida de datos fue una 
encuesta anónima y voluntaria, dirigida a padres de lactantes y pre-
escolares hasta 4 años. La muestra obtenida fue de 104.

RESULTADOS:
El análisis estadístico de los datos concluye que el 63% introduce el 
supositorio por la parte curva y el 37% por la parte recta. En cuanto 
al sexo, un 22% son hombres y el 78% son mujeres, de los cuales lo 
administra por la parte recta el 41% de los hombres y un 32% de las 
mujeres. En cuanto a la postura del niño, la más utilizada es colocando 
al niño boca arriba con las piernas flexionadas.

CONCLUSIONES:
Se observa que el supositorio se administra de forma errónea, ya que 
un porcentaje más elevado lo administra por la parte curva. Es difícil 
entender que el modo de inserción del supositorio no haya sido revisado 
en las últimas décadas, a la vista de los conocimientos sobre la función 
de esfínter anal. Parece que el sentido común no siempre es apropiado.
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P-0454
RECONSTRUCCIÓN HISTÓRICA DE DOS EVACUACIONES 
AÉREAS EN EL INICIO DE LA AVIACIÓN SANITARIA ESPAÑOLA

MA González Canomanuel
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: aviación sanitaria-transporte aéreo-aeroevacuación

INTRODUCCIÓN:
Hace 95 años se realizaron los primeros transportes aéreos de heridos 
en España durante la guerra de Marruecos. El comienzo de esta acti-
vidad sanitaria, característica de la medicina de Urgencias actual, ha 
pasado desapercibida para los profesionales sanitarios y aeronáuticos 
que trabajan diariamente en ella. No se encuentran publicaciones de 
las evacuaciones aéreas donde se detallen los trasportes realizados. 
Hemos podido localizar los datos completos de las evacuaciones aé-
reas de dos militares de gran relevancia de la época. Gracias a la 
repercusión que tuvieron en los medios de comunicación se ha podido 
reconstruir sus evacuaciones del frente, siendo estas unas de las pri-
meras realizadas en España.

OBJETIVOS:
Reconstrucción histórica de dos de los primeros transportes aéreo 
sanitarios realizados por España en la guerra de Marruecos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Este estudio consiste en una reconstrucción con datos históricos de 
imágenes e informes basado en fuentes primarias institucionales del 
Archivo Histórico del Ejército del Aire en Villaviciosa de Odón y del 
archivo del Centro de Documentación de la Cruz Roja de dos evacua-
ciones aéreas en la guerra de Marruecos en el año 1925.

RESULTADOS:
-El día 19 de septiembre de 1925 durante los combates en la zona 
de Morro Nuevo en las operaciones del desembarco de Alhucemas 
el capitán Antonio Escartín del Estado Mayor del cuartel general del 
general Sanjurjo es herido en la cabeza por metralla de granada. Es 
evacuado al hospital militar de la playa de Cebadilla, de aquí al barco 
hospital “Villarreal” donde se realiza cura, más tarde se evacua en 
hidroavión Junkers F13 N.º 1 amerizando en el puerto de Melilla, desde 
aquí se transporta al hospital de la Cruz Roja.
-El día 30 de septiembre de 1925 durante los combates de la zona de 
Axidir en las operaciones del desembarco de Alhucemas el comandante 
Agustín Muñoz Grandes perteneciente a la Mehal-la de su nombre es 
herido por bala en ambos muslos presentando fractura de fémur en el 
derecho. Es evacuado al hospital militar de la playa de Cebadilla, desde 
aquí en hidroavión Junkers F13 N.º 2 se remite a la base de hidroavio-
nes del Atalayón (Melilla) desde donde se transporta en ambulancia 
motorizada al hospital militar Docker de Melilla.

CONCLUSIONES:
Estos dos ejemplos nos muestran la complicación de esta nueva ac-
tividad sanitaria que comenzaba en los albores del desarrollo de la 
aeronáutica y que hizo a nuestro país unirse a los primeros países 
europeos que estaban desarrollando esta nueva actividad, fundamental 
hoy en día en la medicina de Urgencias.
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P-0459
PARADA CARDIORRESPIRATORIA INTRAHOSPITALARIA  
EN UN HOSPITAL COMARCAL

E Gaitán Sánchez, V Carmona Ribot, A Díaz Palomeras,  
A Coquard Rafales, L Guerrero González
Hospital Santa Caterina. Girona

Palabras clave: parada cardiaca-reanimación cardiopulmonar-intrahospitalaria

INTRODUCCIÓN:
La incidencia de una PCR hospitalaria es de 5-20 casos/1000 pacientes, 
consiguiéndose una supervivencia de 1 de cada 6. Aún sabiendo la 
mala estadística en casos de PCR, se trata de un indicador de calidad 
sanitaria, y la mayoría de los hospitales no tienen un registro adecuado.
Aunque dicha incidencia es importante se conseguiría una reducción 
de la mortalidad y sus secuelas mejorando la respuesta asistencial, 
por lo que se han creado diferentes sistemas de alerta que ayuden a 
reducir los tiempos de asistencia.

OBJETIVOS:
Conocer la incidencia de parada cardiorrespiratoria (PCR) en un cen-
tro hospitalario comarcal, así como las características de los casos 
presentados.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los casos de PCR de nuestro centro 
recogidos en hoja de registro (estilo Ulstein).
Se revisan todas las activaciones etiquetadas como PCR desde Enero 
de 2016 a Enero de 2018.

RESULTADOS:
Se realizaron 48 llamadas al teléfono de PCR 9043 entre Enero de 2016 
y Enero de 2018, de las cuáles 17 (35%) fueron identificadas como PCR 
y requirieron activación del equipo de PCR. El resto (31= 64%) fueron 
llamadas erróneas o falsas alarmas.
El mayor porcentaje de activaciones se realizaron en horario de guardia 
(a partir de las 15 hrs), el 52.94% entre las 15 y 22 hrs, y el 41.17% 
entre las 22 y las 8 h de la mañana.
Las activaciones son recibidas por el personal sanitario de Urgencias, 
siendo la mayoría atendidos por el personal de enfermería (58.82%). 
El resto se reparten entre médicos (17.64%), auxiliares (11.76%) y no 
queda registrado en el 11.76% de los casos.
Las activaciones proceden, principalmente, de la Unidad de hospitali-
zación correspondiente a Medicina Interna con un 41.17%. El resto de 
activaciones se reparten entre la Unidad de hospitalización quirúrgica 
(Traumatología + Cirugía General) con un 11.76%, y otras zonas diver-
sas (29.4%). Destacan dos activaciones realizadas desde dentro del 
mismo Servicio de Urgencias.
De todas las activaciones de PCR reales se iniciaron maniobras de RCP 
avanzada en el 88.23%. El 5.8% en que no se iniciaron las maniobras 
fue por motivos de edad avanzada y pluripatología. El 5.8% restante 
no queda registrado.

El 94.11% de los casos de PCR real fueron éxitus tras finalizar manio-
bras por nula respuesta a éstas.

CONCLUSIONES:
La mayoría de las PCR intrahospitalarias se producen en las franjas ho-
rarias no laborales, entre las 15 y 8 hrs del día siguiente, donde no hay 
presencia de personal médico restando sólo el personal de Urgencias.
Sería necesario realizar un registro más exhaustivo de las PCR rea-
lizadas en el ámbito intrahospitalario siguiendo el sistema Utstein. 
Aunque el personal sanitario de Urgencias conoce dicho registro y la 
correspondiente hoja de cumplimentación de Urgencias, no se realiza 
de forma correcta faltando datos en la mayoría de los casos, pudiendo 
ser justificado por el cumplimiento a posteriori de la documentación.
El hecho de no conseguir supervivencia alguna en los casos de PCR 
podría ser debido a que al tratarse de un hospital comarcal con pacien-
tes ingresados con perfil de edad avanzada, pluripatológicos y frágiles 
hace que la mayoría de las maniobras de RCP avanzada se desestimen 
o abandonen precozmente al no presentar una buena respuesta en poco 
tiempo. Se objetiva la necesidad del registro en la historia clínica de los 
pacientes ingresados la indicación de “no RCP si PCR” para el correcto 
reconocimiento de PCR reales, debido al gran número de falsas alarmas 
y la presencia de nula supervivencia por la fragilidad de los pacientes.
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P-0461
ANÁLISIS DE CALIDAD DE LOS ACV ATENDIDOS EN 2017  
EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS Y URGENCIAS

M Rizo Hoyos, MJ Morales Acedo, P Castillo Jiménez, P Jiménez Zurita, 
G Mesa Ramos, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: embolia y trombosis cerebral-auditoría-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
El Plan Andaluz de atención al Ictus se desarrolla durante el periodo 
2011-2014, en nuestra Área Sanitaria Norte de Málaga (ASNM) implan-
tándose el Proceso Asistencial Integrado de Ataque Cerebral Agudo. 
Desde 2010 se forma el Grupo de Implantación Plan Placa elaborándose 
un protocolo de actuación integral para los pacientes que reúnen los 
criterios de activación de Código Ictus. Desde el 2014 se han realizado 
auditorías trimestrales en las que se ha analizado la calidad con la que 
han sido atendido estos pacientes, estableciéndose planes de mejora 
además de actividades de promoción de salud.

OBJETIVOS:
Analizar la calidad con la que atendemos a nuestros pacientes con 
ICTUS. Ítem analizados: Identificación del paciente NUHSA/NHC, edad, 
sexo, tiempo de evolución de los síntomas, exploración neurológica o 
Glasgow, Tiempo de realización de TC Craneal, Activación de código 
ictus, motivos por lo que se desactiva. Escala NIHSS. Fibrinolisis, 
motivo por el que no se realiza fibrinolisis, Tratamiento endovascular, 
Destino al alta.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Universo: Pacientes atendidos en 2017 en la Unidad con diagnóstico 
al alta Ictus o ACV. Técnica de muestreo: muestreo aleatorio sistemá-
tico. Muestra 158 pacientes. Periodo analizado enero-diciembre 2017. 
Fuente de datos: historia clínica/Diraya/DAE.

RESULTADOS:
En 2017 se atendieron en nuestra unidad un total de 158 pacientes 
con diagnóstico al alta de ICTUS. Un 64,8% de los pacientes tienen 
una edad de hasta 80 años y 35,1 % tienen una edad mayor de 80 
años, 83 varones y 48 mujeres. En cuanto al tiempo de evolución de 
los síntomas, 20 ictus del despertar, 48 son pacientes con tiempo de 
evolución hasta 4,5 horas, 4 pacientes entre 4.5-6 horas, más de 6 
horas de evolución en 47 pacientes y se desconoce el tiempo en 12. 
Teniendo como indicador de calidad realización de TC en menos de 45 
min en pacientes incluidos en Código Ictus, cumplido en el 100% de 
los casos, realización de TC en < 3 horas en no código ictus excepto 
inestabilidad que se hará inmediatamente, no se ha cumplido en 11 
pacientes.
• En el primer trimestre de los 37 ACV/ Ictus se activa código Ictus en 6 
de ellos, de los que se realiza fibrinolisis en 3, no realizándose en 2 de 
ellos por mejora de los síntomas / recuperación completa, hematoma 
intraparenquimatoso (1).

• En el segundo trimestre de los 28 ACV/ ictus se activa Código Ictus 
en 4, de ellos se realiza fibrinosis en 2 de ellos derivándose ambos 
a Hospital Reina Sofía realizándose tratamiento endovascular en 1 y 
se desestima en el otro, de los otros dos c ictus uno se desactiva por 
mala calidad de vida previa y el otro por rectorragia.
• Tercer trimestre, de los 27 ACV/ ictus se activa Código Ictus en 13 
de ellos, realizándose fibrinólisis en 1, Se desactiva en 12: por hemo-
rragia cerebral previa (1), hematoma intraparenquimatosa (2), mejoría 
clínica (3), tiempo de evolución (3), crisis convulsiva(1), NIHSS bajo ( 
1), metástasis cerebrales (1).
• Cuarto trimestre: 39 ACV/ Ictus, en 15 se activa C ictus, realizán-
dose fibrinolisis en(5) derivándose a HRUM para trombectomía (2), 
desestimándose por imagen TC hipodensidad sugestiva de más de 3 
horas, mejoría de síntomas(1), NIHSS bajo (4), tiempo de evolución (3), 
lesiones multiinfartos en TC (1), hemorragia intracraneal (1).

CONCLUSIONES:
Los resultados globales indican que existe una atención de gran cali-
dad. Siendo necesaria áreas de mejora: sesiones informativas dirigidas 
a profesionales sobre actualizaciones, promoción de salud sobre Ictus, 
reforzar control de factores de riesgo cardiovascular.
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P-0463
CARACTERÍSTICAS DE LOS SERVICIOS DE UN EQUIPO  
DE ATENCIÓN DOMICILIARIA URGENTE

D Escolà Ripoll (1), M Casas Claramunt (1), A Pagès Castellà (2),  
A Esquerda Allue (1)
(1) Hospital del Consorci Sanitari de Terrassa. Barcelona. (2) Hospital Sant Joan 
de Déu. Althaia Xarxa Assistencial Universitària de Manresa. Barcelona

Palabras clave: atención ambulatoria-urgencias médicas-atención domiciliaria 
de salud

INTRODUCCIÓN:
En nuestra zona de estudio, la atención domiciliaria urgente fuera 
del horario de apertura de los centros de atención primaria (CAP) es 
asumida por los equipos de atención domiciliaria (SAD) que dependen 
de los dos hospitales de la ciudad. Estos dos hospitales se reparten 
los días de guardia de SAD en semanas alternas para dar cobertura 
a una población aproximada de 230.000 personas. Se trata de una 
población tanto urbana como rural donde los CAP no proporcionan 
atención urgente las 24 h.
Este estudio pretende describir las características de los servicios 
realizados durante las semanas en que trabaja uno de los dos equipos 
SAD, el que depende del hospital dónde trabajamos.

OBJETIVOS:
Describir las características de los servicios realizados por el equipo 
de atención domiciliaria de un hospital de nivel II durante el año 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los servicios realizados por el 
equipo del SAD durante el año 2017 a partir de la base de datos del 
hospital que recoge su actividad. Se recogieron las variables fecha del 
servicio, diagnostico y destino del paciente tras la visita domiciliaria.
Los datos se recogieron entre Enero y Febrero de 2018 y se ha utilizado 
el software SPSS y Windows Excel.

RESULTADOS:
El SAD realizó 1397 visitas a domicilio durante el año 2017, con una 
media de 116 visitas al mes. El mes de Diciembre fue el mes con más 
visitas (153) y Mayo el mes con menos visitas(90). El domingo fue el 
día en que se realizaron más visitas con una media de 17,3, y martes 
el día con menos, con una media de 4,4.
De los 1397 pacientes visitados por el SAD en 2017 el 75,6% fueron 
alta a domicilio, el 15,7% (220 pacientes) fueron derivados a su hospital 
de referencia para valoración y tratamiento, y las certificaciones de 
defunción fueron un 5,6% de los casos.
Las patologías más prevalentes en las visitas realizadas por el SAD fue-
ron las relacionadas con lesiones osteomusculotendinosas (19,1%), se-
guidas de las patologías digestivas (14,7%) y las respiratorias (13,7%).
De los pacientes derivados a urgencias las patologías más prevalentes 
fueron las respiratorias (21,4%), seguidas de las digestivas (15,5%) y 
de las cardiovasculares (13,5%).

De los pacientes que fueron alta en el domicilio las patologías más 
prevalentes fueron las osteomusculotendinosas (23,5%), seguidas de 
las digestivas (16,2%), respiratorias (13,3%) y ORL (10,1%).

CONCLUSIONES:
El SAD de nuestro hospital está operativo durante las horas en que los 
CAP están cerrados por lo que es normal que el domingo sea el día con 
más servicios. Se detecta cierta estacionalidad, al igual que sucede en 
los servicios de urgencias hospitalarias, siendo los meses de invierno 
y algún mes de verano los meses con más actividad en el servicio.
Las visitas más frecuentes realizadas por el SAD están relacionadas 
con el sistema osteomuscular, siendo la lumbociatalgia la más frecuen-
te, en segundo lugar las relacionadas con las patologías digestivas 
siendo la gastroenteritis aguda la más frecuente de este grupo y en 
tercer lugar las patologías respiratorias siendo la infección respiratoria 
no especificada el diagnostico más frecuente.
El alto porcentaje de altas a domicilio demuestra la eficacia del SAD 
para evitar ingresos hospitalarios en el servicio de urgencias, pero 
también pone de manifiesto la gran parte de pacientes que son visi-
tados sin patología urgente real.
Se está realizando un segundo estudio para analizar en profundidad 
el tipo de paciente que es visitado por el SAD y definir y comprobar 
la eficacia y eficiencia de un servicio de atención domiciliaria en un 
área donde no existe un servicio de urgencias de atención primaria 
las 24 horas del día.
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P-0464
ADMINISTRACIÓN DE FENTANILO INTRANASAL  
EN URGENCIAS PEDIÁTRICAS

ML Cabanillas Madrid, P Ferrer Benito, LM Pradas Minguet,  
A Ibáñez Córdoba, AR Duarte-Simoes Mendes, J Ramos Perona
Servicio de Urgencias. Hospital de Manises. Valencia

Palabras clave: fentanilo-intranasal-pediatría

INTRODUCCIÓN:
El dolor agudo post-traumático es una de las razones más comunes 
por la cual los pacientes pediátricos acuden a los servicios de urgen-
cias hospitalarios (SUH). La abolición de la ansiedad y del dolor son 
objetivos prioritarios en nuestra unidad, disminuyendo así el estrés 
del paciente, de sus padres y facilitando los cuidados de enfermería.
Para conseguir paliar el dolor agudo intenso de forma rápida y sin téc-
nicas agresivas, el fentanilo por vía intranasal es una de las opciones 
más acertadas y con menos efectos adversos.

OBJETIVOS:
Describir el protocolo de analgesia con Fentanilo Intranasal que lleva-
mos a cabo en el SUH de pediatría del Hospital de Manises.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
La población diana son los pacientes que acuden al SUH menores de 
14 años, que sufren dolor agudo intenso como resultado de lesiones 
de cualquier índole, siendo el motivo de consulta más frecuente las 
fracturas en extremidades y heridas complejas.
Se recogen las principales ventajas e inconvenientes, así como la 
técnica completa de administración que debe llevar a cabo el personal 
de enfermería tras la prescripción médica.

RESULTADOS:
El fentanilo intranasal puede ser un analgésico efectivo para el tra-
tamiento del dolor severo en los niños/as y su administración causa 
un malestar mínimo.

CONCLUSIONES:
La creación de protocolos de actuación dentro de los servicios de 
urgencia, disminuye la variabilidad en la práctica clínica, aumenta la 
seguridad clínica y facilita el trabajo del personal de enfermería en la 
asistencia urgente.

P-0467
PACIENTES DE RESIDENCIAS GERIÁTRICAS DERIVADOS  
A URGENCIAS: UTILIDAD DE UNA EVALUACIÓN GERIÁTRICA

M Puig Campmany, M Blázquez Andión, P Higa Sansone,  
I Agra Montava, L Lozano Polo, J Ris Romeu
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: residencias-fragilidad-gestión

INTRODUCCIÓN:
Los pacientes que viven en residencias geriátricas (PRG) son una po-
blación anciana con comorbilidades. Cuando sufren una enfermedad 
aguda a menudo tienen que ser trasladados al Servicio de Urgencias 
(SU) para estabilización / tratamiento. Presentan tasas de ingreso hos-
pitalario superiores al 50% según estudios. No existen herramientas 
que permitan discriminar la adecuación de las derivaciones al SU. Por 
ello es necesario que los SU busquen circuitos específicos y generen 
alternativas reales a la hospitalización.

OBJETIVOS:
Analizar las consultas de PRG, sus características y el destino final, 
en un SU que ha incluido la Evaluación Geriátrica Integral en sus pro-
cedimientos en el marco de un Programa de Atención a la Fragilidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo 12 meses (01/01/2017. 31/12/2017). Se reco-
gen variables demográficas, modo de llegada, selección, diagnóstico, 
tiempo de estancia, destino (alta, traslado a Centro Sociosanitario-
CSS, unidad de observación, unidad de estancia corta, hospitalización, 
bloque quirúrgico, críticos, exitus).

RESULTADOS:
2.952 episodios de 110.227 urgencias. Edad media 84.03 ± 12.69, mu-
jeres 2.052 (69.51%). Niveles de selección (I + II = 52%, III = 35.36%). 
Llegaron en ambulancia el 88.44% (2.611). Destino: 19.74% (n = 583) 
ingresó en el hospital y un 29.96% (n = 737) fueron derivados a CSS, 
exitus 2.5% (n = 74). El 52,77% (n = 1.558)% de los pacientes fueron 
dados de alta después de unas pocas horas de tratamiento (directo, 
con HADO o apoyo de los Equipos de Atención Residencial).

CONCLUSIONES:
Los PRG atendidos en el SU requieren según la literatura, tasas de 
ingreso de entre 50 y 60%.
Una reorganización del SU dirigida a proporcionar atención geriátrica 
integral tiene ventajas para la salud de los pacientes, para el hospital 
y el mismo sistema de salud.
La AGI en Urgencias en PRG permite evitar el ingreso en el hospital 
terciario.
Consolidar circuitos de derivación de los PRG a CSS, a hospitalización 
a domicilio, y de regreso a la residencia bajo el control específico de 
los Equipos de Atención Residencial, resulta eficaz para adecuar el 
entorno de tratamiento y reducir el ingreso en el hospital terciario.
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P-0473
DOCTOR, MI MARCAPASOS VA A LA MISMA VELOCIDAD  
DE LA AMBULANCIA

F Palomino Condón (1), MC Magdalena Fernández (1), S Solana Cabrero (2), 
R López Sánchez (3), L Gutiérrez González (4), JB Bonilla Fradín (5)
(1) 061 Cantabria. (2) SCS. GAP. (3) r3 MFyC. Unidad Docente SCS. (4) Hospital 
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (5) UME Torrelavega. Cantabria

Palabras clave: marcapasos-disfunción-arritmia

INTRODUCCIÓN:
Es habitual el traslado en nuestras unidades móviles de pacientes 
portadores de marcapasos. A pesar de que se trata de sistemas elec-
trónicos y que conocemos su sensibilidad ante aparatos imantados, 
detectores de metales, cercanía prolongada a teléfonos móviles o 
herramientas electrónicas por ejemplo....no tenemos en cuenta habi-
tualmente que, durante el traslado, las fuerzas de aceleración o frenada 
puedan interferir en ellos, sobretodo si presentan una alteración en 
su funcionamiento.
Planteamos nuestra experiencia ante un paciente portador de mar-
capasos por ACxFA bloqueada, con cardiopatía estructural severa e 
insuficiencia renal crónica terminal atendido por empeoramiento de su 
disnea en los últimos días, con una bradicardia a 36 latidos por minuto 
que hubo de ser trasladado en nuestra ambulancia.

OBJETIVOS:
Describir como en casos de disfunción de marcapasos (especialmente 
por alteración del sensor) es posible que las fuerzas de aceleración y 
deceleración del vehículo interfieran con el marcapasos del paciente 
ocasionando-en nuestro caso-una taquicardia que desestabilizaba al 
paciente, apareciendo ángor hemodinámico por bajo gasto, y empeo-
ramiento de su disnea, que desaparecían al eliminar la taquicardia 
bajando la velocidad del vehículo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se traslada a un paciente de avanzada edad y patología de base severa, 
portador de marcapasos por ACxFA bloqueada, que en los últimos 
días ha presentado empeoramiento severo de su disnea basal y dolor 
torácico ante mínimos esfuerzos, y que tras acudir al servicio de ur-
gencias de su hospital comarcal se encuentra estable en reposo, con 
una mínima disnea y sin dolor torácico.
Ya se sospecha a la salida del hospital disfunción del marcapasos, 
dada la bradicardia.
Al iniciar el traslado el marcapasos inicia descarga de espigas a una 
frecuencia que va aumentando progresivamente hasta 140 latidos por 
minuto, con inicio de síntomas en el paciente, que tras aumentar su 
disnea refiere también dolor torácico opresivo.

RESULTADOS:
Tras comprobar en varias ocasiones que tras bajar la velocidad del 
vehículo, el marcapasos baja a frecuencias entorno a 70-80 latidos 
por minuto y desaparece la clínica del paciente y que si se aumenta la 
velocidad o hay baches de nuevo se inicia un aumento de las descargas 
hasta frecuencias entorno a 130-140 con la correspondiente clínica, 
se decide realizar el traslado a baja velocidad....desapareciendo la 
taquicardia y la clínica del paciente.
Cuando el paciente es dejado en el box del servicio de urgencias del 
hospital de referencia, de nuevo desaparecen las espigas y su fre-
cuencia se estabiliza a 36 latidos por minuto, siendo bien tolerada 
en reposo.

CONCLUSIONES:
Debemos tener en cuenta -en la atención a la emergencia extrahospi-
talaria -que nuestros pacientes son sometidos a fuerzas de aceleración 
y deceleración durante los traslados que pueden tener repercusión 
importante en su situación clínica, y que esto puede ser clave a la 
hora de controlar los síntomas, sobretodo en pacientes con patología 
grave basal -donde los recursos farmacológicos que podemos emplear 
en nuestras ambulancias a veces son limitados por las propias carac-
terísticas del paciente.
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P-0474
INCIDENCIA Y CARACTERÍSTICAS DE PACIENTES BANALES  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS. ESTUDIO ICBERG

M García Rodríguez, R García Hidalgo, V López García de Longoria,  
I Morales Barroso, D León Jiménez, JL Gálvez San Román
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: triage-emergency hospital service-dermatology

INTRODUCCIÓN:
Los Servicios de Urgencias vienen padeciendo un aumento permanente 
de la demanda. El triaje se ha convertido en un pilar fundamental. 
Los niveles se clasifican según la urgencia y el riesgo vital usando el 
Sistema de Triaje Español (SET). Siendo de Nivel I, aquella prioridad 
absoluta que debe ser atendida de forma inmediata llegando al Nivel 
V, que no presenta un cuadro de urgencia y podría demorarse hasta 
240 minutos. Debido a múltiples factores, la proporción del número de 
pacientes banales en los Servicios de Urgencias es cada vez mayor, 
con la saturación del sistema que conlleva.

OBJETIVOS:
Estudio descriptivo de los pacientes con Nivel IV y Nivel V que acuden 
al Servicio de Urgencias. Analizar los porcentajes de pacientes con 
prioridades IV y V respecto al total de las urgencias de ese día. Describir 
e identificar aquellos pacientes reclasificados a otras prioridades tras 
la entrevista clínica. Analizar el perfil del paciente que consulta en el 
Servicio de Urgencias clasificado como “banales” por el SET.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo de pacientes clasificados por el 
sistema SET como prioridad IV – V en el Servicio de Urgencias y Emer-
gencias del Hospital Universitario Virgen Macarena, en Sevilla. Casos 
ocurridos en el centro desde el 1 de octubre 2017 al 31 de diciembre 
2017, eligiendo 2 días de manera aleatorizada al mes. Se han analizado 
las siguientes variables:
-Variables demográficas:
Edad.
Sexo.
Nacionalidad (español/extranjero).
-Factores relacionados con la consulta realizada:
Motivo de consulta y tramo horario (día/noche).
Poli frecuentador: paciente que ha acudido 6 veces o más al servicio 
de urgencias en los últimos 12 meses.
Reincidente: ha acudido por el mismo motivo de consulta en la última 
semana.
Reclasificación a otra prioridad.
Derivación a consulta prioritaria especializada.
Las variables cualitativas se expresarán como frecuencia (porcentaje) 
y las cuantitativas como medias y desviación estándar. Se realizará 
un análisis descriptivo de la población de estudio.

RESULTADOS:
Se han recogido seis días con un total de 248 pacientes. Edad media 
45,8 (18,8) años. El sexo: 132 mujeres (53%) y 116 hombres (47%). 31 
pacientes tenían derivación por un médico (12,5%). 25 pacientes eran 
desplazados (10,08%). 14 pacientes acudieron en tramo nocturno (a 
partir de las 0 h) (5,64%). La proporción del total de urgencias banales 
fue del 15.76%, (248 de un total de 1573). Los pacientes extranjeros 
fueron 46 (18,5%). La causa más frecuente era la dermatológica: 33 
(13,3%), la segunda estaba relacionada con digestivo y maxilofacial, 
30 ambos (12,09%); la tercera más frecuente estaba relacionada con 
infecciosas: 26 (10,48%). Los motivos sociales fueron 12 pacientes 
(4,8%) incluidas 4 fugas. Al alta fueron derivados a especializada 
11,29% (28 pacientes). 20 pacientes eran polifrecuentadores (8,06%) y 
de esos, 8 tenían problemas sociales. 25 eran reincidentes (10,08%) y 
de esos, polifrecuentadores eran 11. 48 pacientes fueron reasignados 
a otro nivel de triaje (19,35%).

CONCLUSIONES:
La mayoría de los pacientes acuden en tramo horario de día. Casi un 
20% fueron reasignados a otro nivel. La causa principal fue la derma-
tológica. Los pacientes banales siguen siendo una causa frecuente de 
consulta en el área de Urgencias y son reasignados con frecuencia. El 
médico de Urgencias debe valorar la gravedad independientemente 
del nivel de triaje.
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P-0478
VALORACIÓN MULTIDIMENSIONAL DEL PACIENTE QUE 
INGRESA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTERMEDIOS

RM Parras Calahorro, L Blázquez González, LM González Torres,  
M Franco Sánchez, CM Cano Bernal, JL Bauset Navarro
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: surveys and questionaries-critical care-comprehensive health care

INTRODUCCIÓN:
La Unidad de Cuidados Intermedios (UCIN) se encuentra adscrita al 
Servicio de Urgencias Hospitalarias (SUH). Esta unidad está consti-
tuida por cuatro camas, en ella, se atienden pacientes que precisan 
mayores cuidados dada su inestabilidad clínica, siendo la mayoría no 
candidatos a Cuidados Intensivos por la edad y comorbilidades. La 
valoración multidimensional de estos pacientes pretende identificar 
los diferentes fenómenos que tienen lugar en su problema de salud 
bajo un abordaje integral. En la actualidad, disponemos de un amplio 
abanico de escalas para medir las diferentes dimensiones. En este 
estudio se han utilizado, la escala de Charlson abreviada (valoración 
de comorbilidades), el índice de Barthel (valoración de la función física 
y capacidades para las ABVD) y el test de Pleiffer (Valoración de la 
función mental).

OBJETIVOS:
Objetivo principal: Conocer desde un punto de vista multidimensional 
los pacientes que ingresan en la UCIN.
Objetivos secundarios: Conocer la edad, el sexo, los diagnósticos y 
la probabilidad de mortalidad-morbilidad en pacientes ingresados en 
la UCIN.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha diseñado un estudio observacional con carácter prospectivo de 
los pacientes ingresados en UCIN en el periodo comprendido entre 
mayo 2017-Diciembre 2017. La población diana del estudio fueron los 
pacientes ingresados en la UCIN durante dicho periodo de tiempo. En 
este SUH se atienden entorno unas 90000 urgencias/año, con unos 
1200 ingresos/año en UCIN. El muestreo se ha realizado de forma 
aleatoria por conveniencia. Tras firmar el consentimiento informado, 
se realizó una valoración multidimensional de los pacientes (escalas 
Barthel, Charlson abreviada y Pfeiffer) mediante encuesta directa a 
ellos o a los familiares (en caso de imposibilidad por la situación crítica 
o basal del paciente) y recolección de datos de su historia clínica. Ade-
más, se recogieron otros datos como la edad, el sexo, el diagnostico 
principal y secundario, las horas de estancia en UCIN, la mortalidad 
intrahospitalaria y a los 30 días, la estancia hospitalaria y algunos 
marcadores.

RESULTADOS:
Se estudiaron un total de 87 pacientes, el porcentaje de hombres fue 
del 48,2% y de mujeres del 49,42 %. Se obtuvo un 9,1% de pérdidas. 
La edad media de los pacientes fue de 71,4 años.
En relación a la escala de Barthel, un 6,9 % de los pacientes tiene 
una dependencia total para las ABVD ( < 20 puntos), un 6,9% de-
pendencia grave ( 25-35 puntos), un 10,34% dependencia moderada 
(40-55 puntos), un 37,9% dependencia leve (60-95 puntos) y un 31% 
son totalmente independientes (100 puntos). La moda obtenida es de 
100, la media de 78 y la mediana de 90 puntos.
Respecto al test de Pleiffer, un 70,11% tiene una puntación inferior a 
3(sin deterioro cognitivo) mientras que un 19,54% tiene una puntuación 
superior a 4(sospecha de deterioro cognitivo). La moda obtenida es de 
0, la media de 1,8 y la mediana de 1 puntos.
Por último, en la escala de Charlson abreviada hemos obtenido que un 
39% de los pacientes tiene ausencia de comorbilidades ( 0-1 puntos), 
un 24,13% una comorbilidad baja ( 2 puntos) y un 28,73% tienen una 
alta comorbilidad ( > o igual 3). La moda obtenida es de 0, la media de 
1,7 y la mediana de 2 puntos.

CONCLUSIONES:
La mayor parte de los pacientes que se están ingresando en UCIN 
tienen un grado de dependencia leve o nulo, no presentan deterioro 
cognitivo y tienen ausencia o baja comorbilidad. Consideramos por 
tanto, que desde un punto de vista multidimensional la mayoría de 
estos pacientes ingresados no son “frágiles” y se favorecerán de las 
medidas terapéuticas empleadas en esta unidad.
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P-0483
EL TRIAJE EN LOS MENORES DE 3 AÑOS

C Díaz López, AM Martín González, O Díaz Viudes
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: triage-pediatrics-emergency medical services

INTRODUCCIÓN:
El triaje es el primer paso en la atención del paciente en los servicios 
de urgencias. A través de una entrevista sencilla conseguimos los datos 
necesarios para establecer el nivel de urgencia y asignar el recurso 
adecuado al tratamiento de este paciente. El objetivo principal de un 
sistema de triaje es determinar la prioridad clínica de los pacientes 
en función a las características que presentan, con el fin de poder 
atenderlos de manera adecuada y reducir la mortalidad y morbilidad 
de los pacientes.
Los sistemas de triaje han sido diseñados para adultos por lo que se 
precisa de una modificación en caso del paciente pediátrico ya que se 
trata de un paciente mucho más complejo donde los síntomas, signos 
y diagnóstico finales son diferentes al adulto.
Así dentro de las complicaciones, la principal que nos encontramos 
es con lo menores de 3 años, los cuales no pueden expresarnos por 
ellos mismos los síntomas que pueden tener y necesitamos de la vi-
sión subjetiva de los padres que nos puedan proporcionar estos datos 
que precisamos para el triaje. A esto debemos sumar el estrés al que 
están sometidos tanto los padres como el niño que aumentarán la 
complejidad del proceso.
Para ello se precisará de una serie de pautas que nos permitan realizar 
una entrevista adecuada y fiable a los padres para la obtención correcta 
de los datos y posterior clasificación del niño.

OBJETIVOS:
Establecer un sistema de triaje eficaz que mejore la asistencia sanitaria 
del niño que acude al servicio de urgencias de pediatría.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Método descriptivo mediante la revisión bibliográfica y el estudio de 
los protocolos actuales.

RESULTADOS:
Se realiza la revisión bibliográfica de los diferentes datos respecto al 
triaje pediátrico, donde se obtiene que El Sistema de Triaje Manchester 
(MTS, de sus siglas en inglés Manchester Triage System) el único valo-
rado frente a una prueba de referencia, presentó una validez moderada 
en el triaje pediátrico con una proporción alta (54%) de sobretriaje y 
mostró serias dificultades en el triaje de niños menores de 3 meses. 
En los sistemas de triaje MTS, ESI, PedCTAS, SRTS y SET-MAT el nivel 
de urgencia ha mostrado ser, en general, un buen factor predictivo de 
la tasa de ingreso hospitalario, el consumo de recursos y el tiempo de 
estancia en urgencias.

Sumando una serie de habilidades comunicativas, la obtención de 
datos para la clasificación de nuestro paciente pediátrico se hace de 
manera más efectiva y fiable.

CONCLUSIONES:
La utilización de escalas validadas con alta fiabilidad unida a una serie 
de habilidades sencillas para la obtención de datos con los padres, 
obtendrá un triaje óptimo realizando una clasificación adecuada y una 
atención de calidad al niño que acude al servicio de urgencias.
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A-0480
DESINVERSIÓN EN TECNOLOGÍAS SANITARIAS:  
UNA POSIBILIDAD DE MEJORA

A Gil Molet, P García Peña, JI Martínez Martínez, R Herrería Laherrán, 
A Urigoitia Ugarte 
Hospital Santa Marina. Bilbao

A-0484
BUENA HERRAMIENTA PARA LA VALORACIÓN  
DEL PACIENTE PEDIÁTRICO

MP Guzmán Bolívar, MJ Guzmán Bolívar, E Gómez Ramón
Gerencia 061 Baleares

A-0485
¿HA MEJORADO EL MODELO DE ATENCIÓN A LA CRONICIDAD 
AVANZADA?.¿ÚTIL A LOS PROFESIONALES DE URGENCIAS?

I Contreras Lovera, G Moratalla Gellida, A Casaldàliga Solà,  
M Ávila Naranjo, D García Pérez, J Zorrilla Riveiro
Fundació Althaia. Manresa, Barcelona

A-0492
ESCALANDO E INNOVANDO: DESDE URGENCIAS  
DE UN HOSPITAL DE CRÓNICOS DE BILBAO A EUROPA

A Urigoitia Ugarte, R Herrería Laherrán, P García Peña, A Gil Molet, 
R Herrería Laherrán 
Hospital Santa Marina. Bilbao

A-0500
ACTIVIDAD ENFERMERA EN EL CENTRO COORDINADOR  
DE URGENCIAS SANITARIAS DE CASTILLA Y LEÓN

MJ de la Viuda Gil (1), M Morán Díaz (1), A Quincoces Rodríguez (2),  
B Alba Carmona (3)
(1) Gerencia de Emergencias SACYL. (2) Emerbask. (3) SUMMA 112

A-0504
PAPEL DE LA MEDICINA DE URGENCIAS Y EMERGENCIAS  
EN EL ÚLTIMO EXAMEN MIR DE FEBRERO DE 2018

W Blanco Pérez, L Mihaita Román, R Penedo
Servicio de Urgencias y Emergencias. Hospital Universitario Ramón y Cajal. 
Madrid

A-0508
DOLOR ABDOMINAL EN CINTURÓN: ¿ QUÉ TE SUGIERE?

R Moreno Saiz (1), J Arnáiz Alija (2), T Delgado Santillana (2),  
T Corcostegui Cortina (3)
(1) C. S. Cristóbal Acosta. Burgos. (2) C. S. Comuneros. Burgos. (3) C. S. Gamonal 
Antigua. Burgos

A-0511
MALA UTILIZACIÓN DEL FENTANILO DE LIBERACIÓN RÁPIDA  
Y SUS CONSECUENCIAS

A Benito Justel (1), SL Miranda Gutiérrez (2), MJ Levy Chamorro (1), 
R Artiguez Terrazas (1), JA Gutiérrez Sevilla (1), R López Castro (3)
(1) UME Miranda de Ebro. Burgos. (2) Hospital Universitario de Torrejón. Madrid. 
(3) Hospital Clínico Universitario de Valladolid
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O-0536
TRANSPORTES INTERHOSPITALARIOS, ¿ME ACOMPAÑAN?

E Blasco Catalán, C Herraiz, C Molina, G Garde, D Taboada
Hospital Virgen de la Luz. Cuenca

Palabras clave: transportes interhospitalarios-urgencias-emergencias

INTRODUCCIÓN:
El traslado interhospitalario (TIH) es el desplazamiento de pacientes 
desde un centro sanitario emisor a otro receptor, con motivos diagnós-
ticos o terapéuticos carentes en el hospital emisor. Proporciona una 
continuidad asistencial al paciente, que abarca desde la vigilancia y 
mantenimiento del estado clínico, hasta actitudes terapéuticas más 
agresivas que se necesiten durante el traslado.
En concreto, la provincia de Cuenca cuenta con 3 UVI-móviles, 2 heli-
cópteros medicalizados y 10 ambulancias de urgencias y 16 con soporte 
vital básico, que cubren una población de 156.971 habitantes.
Para conocer mejor las características del TIH se revisaron los realiza-
dos por el Hospital provincial Virgen de la Luz de Cuenca entre 01/2008 
y 08/2017. Se efectuaron 1197 traslados en ambulancia medicalizada.
La decisión final del uso del recurso asistencial adecuado a las ne-
cesidades del paciente (ambulancia convencional o UVI) la toma el 
facultativo solicitante del TIH, con criterios que dependen de los recur-
sos disponibles en el hospital emisor y receptor, del tipo de patología 
y de la gravedad del paciente. No se hace en base a unos criterios 
estandarizados.

OBJETIVOS:
El objetivo principal del estudio es describir y analizar las caracte-
rísticas de los pacientes que han precisado TIH según el servicio de 
procedencia, en la provincia de Cuenca para mejora del servicio.
• Cuáles son las categorías diagnósticas que más traslados han pre-
cisado.
• Qué motivos de traslado son más usuales según el servicio de pro-
cedencia.
• Cuáles han sido los tiempos medios en los que se ha resuelto el 
traslado, y a dónde se han efectuado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio descriptivo retrospectivo, mediante un 
muestreo no probabilístico, basado en la recogida de datos de los 
Informes de los TIH realizados por el Hospital Provincial Virgen de la 
Luz de Cuenca durante aproximadamente 10 años. Cuenta con 411 
camas y especialidades médico-quirúrgicas, pero carece de neuroci-
rugía, cirugía cardiovascular y cirugía torácica. Tampoco dispone de 
UCI pediátrica.
Se ha llevado a cabo un análisis descriptivo y analítico de todas las 
variables. El procesamiento estadístico se ha realizado con la ayuda de 
la aplicación informática SPSS Statistics para Windows. Las variables 
cualitativas se han descrito por su frecuencia y porcentaje en cada 
categoría, y las variables cuantitativas con media y desviación estándar 

(DE). Se ha considerado que existían diferencias significativas cuando 
el valor de p era inferior a 0.05.

RESULTADOS:
En el estudio se ha incluido 1197 pacientes, con claro predominio de 
los varones: 799 varones (66.8 %) y 393 mujeres (32.8 %). La edad 
Media y su respectiva Desviación Estándar han sido 56,71 ± 23,5 años.
Existen diferencias significativas entre las patologías de los diferentes 
servicios. La mayoría de los pacientes de urgencias, el 55.5 %, son 
trasladados por Hematomas cerebrales para tratamiento por Neurociru-
gía, mientras que el grupo de UCI está más decantado por Cardiopatía 
isquémica en un 89.4 %.
Dentro de la especialidad de Cardiología destacan los traslados por 
Cardiopatía isquémica para realización de cateterismo programado. 
En el grupo de cirugía los traslados fueron por cirugía vascular y otros 
diagnósticos que precisaban de tratamientos no disponibles en el 
hospital de Cuenca.
De la totalidad de los casos, el 55.6 % presentaban Cardiopatía is-
quémica y el 16.6 % fueron diagnosticados de Hematoma cerebral. La 
patología que menos traslados ha precisado por su menor frecuencia 
de casos ha sido la Lesión medular.

CONCLUSIONES:
La forma en que se han distribuido los pacientes entre los diferentes 
hospitales receptores pone de manifiesto que se ha seguido el criterio 
de traslado al centro más próximo para los pacientes procedentes de 
urgencias, mientras que los pacientes procedentes de UCI u otras 
especialidades se han enviado a destinos más dispersos e incluso 
distantes, ya que se eligió el hospital que mejor aportaba solución a 
la necesidad de cada caso individualizado.
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O-0537
VENTILACIÓN EN LA REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR  
EN LAS AMBULANCIAS DE SOPORTE VITAL BÁSICO

CJ Vázquez Corveiras (1), M Freire Tellado (1), J Mateos Lorenzo (1),  
R Navarro Paton (2), M Fernández López (2), R Benítez Paredes (3)
(1) Fundación Pública Urxencias Sanitarias 061 Galicia. (2) Facultad de 
Formación del Profesorado. Lugo. (3) SERGAS

Palabras clave: reanimación cardiopulmonar-ventilación-técnicos medios en 
salud

INTRODUCCIÓN:
Las actuales guías de reanimación cardiopulmonar (RCP) de 2015 esta-
blecen como intervenciones fundamentales (clase I) las compresiones 
cardíacas de calidad y la desfibrilación precoz, pero para el manejo de 
la vía aérea y la ventilación las guías no establecen una recomendación 
de una modalidad que haya mostrado una superioridad clara en la 
supervivencia, recomendándose para el soporte vital básico en adultos 
el uso de cánulas orofaríngeas y una secuencia de 30 compresiones 
y 2 ventilaciones (30:2). Las mismas fuentes reconocen la dificultad 
de esta modalidad ventilatoria, promoviendo que la ventilación sea 
llevada a cabo por 2 reanimadores en los pacientes traumatizados. 
En 2017 la Sociedad Americana del Corazón publicó una actualización 
(AHA focused update) a las recomendaciones, en las que se incluyen 
como modalidades para la ventilación con dispositivos orofaríngeos 
tanto la secuencia cásica de 30:2 como la posibilidad de administrar 
compresiones continuas a una frecuencia de 100-120 por minuto con 
ventilación asincrónica a una frecuencia de 10 por minuto, estrategia 
que contribuye a logra una mayor fracción de compresiones (tiempo 
en que la víctima recibe compresiones).
En la Comunidad Autónoma de Galicia se establece como competen-
cia para técnicos de emergencias sanitarias de soporte vital básico 
la ventilación con dispositivos orofaríngeos, y proveer asistencia a 
personal médico en el aislamiento de la vía aérea.
Para valorar la pertinencia de continuar con las recomendaciones de 
30:2 o cambiar a una modalidad de compresiones y ventilación asin-
crónica es necesario conocer la calidad de las ventilaciones que los 
técnicos proporcionan en la RCP para determinar si el teórico aumento 
de la fracción de compresiones que proporciona la ventilación asíncro-
na compensaría el teórico deterioro en la ventilación contra la presión 
positiva intratorácica generado por las compresiones continuas.

OBJETIVOS:
Determinar la calidad de la ventilación proporcionada por un equipo de 
reanimación formado por 2 técnicos emergencias en una simulación 
de RCP verificando para ello el número de ventilaciones efectivas y el 
volumen proporcionado por cada ventilación efectiva. Como objetivo 
secundario medir la fracción y la calidad de las compresiones.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de los parámetros obtenidos en una simulación para 
2 intervinientes, técnicos de emergencias sanitarias del servicio FPUS 
061 de Galicia, de 5 minutos de reanimación cardiopulmonar de una 
fibrilación ventricular recurrente en un maniquí Little Anne skill reporter 
(Laerdal) usando como material un desfibrilador externo automatizado 
(DEA), cánulas orofaríngeas y balón de resucitación autohinchable 
con mascarilla. Se utilizó una tabla activa de Excel para el volcado de 
datos del maniquí.

RESULTADOS:
Participaron 82 TES agrupados en 41 equipos de 2 intervinientes. En los 
5 minutos de RCP se obtuvieron los siguientes parámetros: media; des-
viación típica (rango) Intentos de ventilación: 20.00; 4.01 (12.00-30.00), 
Ventilaciones detectadas (efectivas): 12.09; 5.95 (0:00-25.00), Volumen 
de las ventilaciones detectadas: correcto 5.90; 4.20 (0:00-15:00), esca-
so 4.26; 4.07 (0:00-22:00), excesivo 1.90; 3.32 (0:00-11:00). Fracción de 
compresiones: 74.29; 9.55 (38-85), Profundidad compresiones: 58.02; 
3.95 (49.00-63.00), Frecuencia compresiones: 112.90: 9.54 (78-128), 
reexpansión correcta (%): 67.68; 18.98 (11.00-100:00).

CONCLUSIONES:
En un 60.45 % de los intentos de ventilación se detectaron ventilacio-
nes. El volumen fue correcto en un 29.8% de los intentos y de un 39% 
agrupando los grupos de correcto y excesivo. La fracción de compre-
siones para una media de 1.5 a 2 segundos para las 2 ventilaciones 
hubiera aumentado en un 10-13%. La profundidad y frecuencias medias 
de las compresiones cumplieron los parámetros recomendados y la 
descompresión fue correcta en un 67%. Con estos parámetros y de 
acuerdo a la actualización de Sociedad americana del corazón podría 
plantearse el cambio a estrategia asincrónica para compresiones y 
ventilaciones.
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O-0538
PROFUNDIDAD EN LA COMPRESIÓN Y AUSENCIA 
DE REEXPANSIÓN, ÁREAS DE MEJORA EN LA RCP 
TRANSTELEFÓNICA

S Justo Morato, S Gálvez Gallego, A Fabián Nieto, M García Martínez,  
C Fernández Candelas, A Valenciano Martínez
SAMUR Protección Civil (Voluntariado)

Palabras clave: resucitación cardiopulmonar-masaje cardiaco-american heart 
association (AHA 2015)

INTRODUCCIÓN:
La llamada al servicio de emergencias y la realización de compre-
siones cardiacas se configuran como los dos eslabones iniciales de 
la cadena de la supervivencia. De cara a paliar el déficit que todavía 
existe en cuanto a la realización de maniobras de RCP (reanimación 
cardiopulmonar), algunos servicios han instaurado en sus procedi-
mientos la RCP Transtelefónica, con el propósito de posibilitar unas 
efectivas maniobras de reanimación hasta la llegada del recurso de 
emergencias al lugar.

OBJETIVOS:
Tras la implantación en nuestro Servicio de un protocolo de RCP Trans-
telefónica, se pretende en este trabajo evaluar su efectividad en tér-
minos de calidad de las compresiones.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo prospectivo por selección aleatoria y 
participación voluntaria de personal sin formación sanitaria. Variables 
independientes: variable demográfica. Variable dependiente: variables 
de RCP de calidad según AHA 2015 durante 2 minutos en reanima-
dor no entrenado sobre RCP en muñeco Laerdal Resusci Anne QCPR 
con medidor cualitativo de efectividad de variables y guiado por TES 
(Técnico en emergencias sanitarias) especializado, telefónicamente.
Generamos tres rangos de efectividad para poder realizar el estudio:
• Primer rango: >80% = muy efectiva.
• Segundo rango: 50-80% = efectiva.
• Tercer rango: <50% = nada efectiva.

RESULTADOS:
Participaron 113 personas. Media edad 25 años (DE 6,89) siendo 79,6% 
hombres. IMC (Índice de masa corporal) 79,6% en percentil normal. 
34,5% (39 personas) habían recibido cursos de primeros auxilios en 
algún momento de su vida.
Sólo el 37,2% de los reanimadores consigue una RCP efectiva; el 
89,4% efectúa una colocación de las manos en el punto correcto del 
paciente; el 76,1% realiza una frecuencia de compresión entre 100-
120 cpm; el 48,7% realiza una reexpansión completa; únicamente el 
27,4% consigue una profundidad adecuada de entre 5-6 cm, estando 
el 66,4% por debajo de los 5 mm y el 6,2% por encima de los 6 mm 
bajando de esta manera el porcentaje de efectividad total.

Todos los reanimadores hacen referencia a la gran ayuda recibida por 
el operador telefónico, consiguiendo este empatizar en el 100% de los 
casos con el reanimador.

CONCLUSIONES:
Aunque el reanimador no tenga experiencia ni formación es capaz 
de realizar una RCP efectiva bajo indicaciones telefónicas dadas por 
personal experimentado.
Se ha observado en las pruebas que los principales defectos están 
en la incorrecta profundidad de la compresión y en la necesidad de 
permitir reexpandir el tórax.
Sin embargo la frecuencia no suele ser un problema. Dado el hecho 
de que un operador marque el ritmo de compresión.
Es de destacar que aquellos reanimadores con alguna experiencia no 
destacaron a la hora de realizar una RCP efectiva.
Pero todos los reanimadores consiguieron alguna efectividad, lo que 
avala estos programas, y es que siempre será mejor una RCP poco 
efectiva que ninguna RCP.
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O-0539
ESTUDIO DE LA INCIDENCIA Y TIPOS DE LESIONES  
EN EL METRO DE UNA GRAN CIUDAD

C Navarro López-Fando, B Navarro López-Fando, LL Zubillaga Carmona, 
AA Zubillaga Carmona, L Rodríguez Merino, JJ Giménez Mediavilla
SAMUR

Palabras clave: hospital-emergency medical services-trauma

INTRODUCCIÓN:
El Servicio de Asistencia Municipal de Urgencia y Rescate – Protección 
Civil, durante el 2017 recibió 1250 avisos dentro de las estaciones del 
suburbano producidos por caídas o incidencias casuales, un número no 
muy elevado en comparación a la cantidad de viajeros que utilizan este 
medio de transporte diariamente. Pero ¿cuales son nuestras cifras?

OBJETIVOS:
Conocer las estaciones del suburbano con más incidencias casuales en 
la ciudad identificando las lesiones más habituales. Estudiar en que día 
de la semana y en que horario se producen dichas incidencias y cuáles 
son los hospitales de traslado. Valorar si tras el triaje realizado desde 
la central de comunicaciones el recurso mandado es el más adecuado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo. Población de estu-
dio: personas atendidas en el metro de una gran ciudad con código 
inicial 2.3 (caída/ accidente casual) durante el 2017. Variables ana-
lizadas: Días semanales, horario, tipo de patología, tipo de recurso, 
hospital de traslado, estaciones de metro. La recogida de datos se 
obtuvo de los archivos de informes.

RESULTADOS:
En cuanto al día de la semana como resultado tenemos los lunes 
17,36% (217), martes 14,32% (179), miércoles 16,96% (212), jueves 
16,64% (208), viernes 15,68% (196), sábado 10,16% (127) y el domingo 
con un 8,88% (111) se observa un decrecimiento de avisos durante el 
fin de semana; En cuanto al horario nos da unos resultados mañana 
46,4% (580), tarde 44,88 (561) y nocturno 8,72% (109).
En cuanto a la localización podemos destacar que las estaciones donde 
más se producen incidencias son Arguelles, Atocha y Plaza Casti-
lla 1,68% (21 aviso cada una de ellas), Cuatro Caminos 1,76% (22), 
Manuel Becerra 1,92% (24), Oporto 1,92 (24), Tribunal 2,08% (26), 
Pacífico 2,32% (29), Moncloa 2,56% (32), Nuevos Ministerios 3,04% 
(38), Avenida de América 3,44% (43), Sol 6,48% (382) y el resto de las 
176 estaciones un 69,44% (868).
En cuanto al tipo de recurso que se manda en un 86,08% (1076) de los 
casos son SVB mientras que el 13,92% (174) restante SVA.
La resolución de ellos fue derivada de un SVB a un SVA 1,12% (14), de 
un SVA a un SVB 2,24% (28), Renunciaron el traslado 4,84% (61), sin 
traslado 33,28% (416), trasladados a hospitales 57,28% (716) y otros 
1,2% (15) con lo que se demuestra que el buen trabajo realizado por 
nuestra central a la hora de filtrar el tipo de recurso es muy efectivo.

Las patologías más frecuentes atendidas por SVA fueron: Contusiones 
33,91% (59), Policontusionados 9,77% (17), Esguinces 11,9% (20), 
Fracturas 12,82% (22), TCE 6,9% (12) y otras el 25,29% (44). En cuanto 
los atendidos por SVB fueron: Sincope 1,21% (13), Dolor muscular 
2,79% (30), Contusiones 47,63% (512), Policontusiones 10,21% (110), 
Esguinces 18,85% (203), Fracturas 2,32% (25), Heridas 7,8% (84), 
Luxaciones 2,78% (30), TCE 1,49% (16) y otras el 6,04% (65).

CONCLUSIONES:
Podemos observar que durante los días laborales se producen más 
incidencias bajando significativamente durante el fin de semana, sin 
embargo en cuanto al horario no ha salido ningún dato significativo 
produciéndose un número de avisos similar. La localización tras ob-
servar la estadística realizada por el suburbano de la utilización por 
estaciones se comprueba que coinciden con las de mayores incidencias 
producidas. Comprobamos que la mayoría de estos avisos son leves y 
que gracias al triaje que realizan desde nuestra central de comunica-
ciones vemos que no son necesarios solicitar otros recursos. En cuanto 
a la patología tras una caída son principalmente contusiones menores 
y esguinces aunque en el 57,28% de los casos hemos comprobado que 
son trasladados a hospitales para su valoración.
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O-0540
SÍNDROME DE BURNOUT Y APLICACIÓN DEL DEBRIEFING  
Y DEFUSING EN LOS TÉCNICOS EN EMERGENCIAS SANITARIAS

MJ Rodríguez Lorenzo (1), S Martínez Isasi (2), D Castro Dios (3)
(1) Grupo Ambuibérica-Base Carballo. A Coruña. 061 de Galicia. (2) Universidade 
A Coruña. (3) Instituto de Investigación Biomédica de A Coruña

Palabras clave: satisfacción en el trabajo-agotamiento profesional-estrés 
psicológico

INTRODUCCIÓN:
Desde sus inicios en los años 80, los Técnicos en Emergencias Sanita-
rias han desarrollado tareas de soporte vital y apoyo psicológico, siendo 
los servicios de urgencias extrahospitalarias ámbitos especialmente 
generadores de estrés. A partir de 2007, con la publicación del Currículo 
del título de Ciclo Medio de Técnico en Emergencias Sanitarias, se han 
impartido los contenidos teóricos de dos estrategias de autoayuda 
psicológica: el debriefing consistente en sesiones grupales en las 
que se pretenden abordar las experiencias vividas bajo la perspectiva 
individual de cada participante, y el defusing que consta de una sola 
sesión con seguimiento al menos 2 o 3 semanas después.

OBJETIVOS:
Determinar la prevalencia de síndrome de burnout y en las subescalas 
de cansancio emocional, despersonalización y realización profesional 
en los Técnicos en Emergencias Sanitarias. Comprobar el grado de 
aplicación de las estrategias de autoayuda. Identificar los factores 
productores de estrés relacionados con el ejercicio profesional de 
Técnico en Emergencias Sanitarias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio transversal, descriptivo. Se envió un cuestionario autoadmi-
nistrado y anónimo compuesto de 3 partes: el cuestionario validado 
Maslach Burnout Inventory, preguntas sociodemográficas y un apartado 
de aspectos específicos de la profesión. Se difundió mediante Google 
Docs® entre diciembre 2017 y enero 2018. El análisis estadístico se 
realizó con SPSS® versión 20.0 versión Windows

RESULTADOS:
La muestra se compuso de 230 profesionales. El 77,9% de los encues-
tados eran hombres. El 82,7% de los encuestados ejercía profesional-
mente en transporte sanitario urgente, el 13% en transporte sanitario 
no urgente y el 4,3% restante en ambos o centrales de coordinación. 
En cuanto a las horas laborales mensuales, el 40,7% realizaba entre 
161 y 180 horas al mes y el 25,1% afirmó realizar entre 181 y 240 
horas laborales al mes.
Respecto a las diferentes subescalas analizadas presentaron nivel bajo, 
medio y alto de cansancio emocional (11,8 vs 79,5 vs 8,7%), desperso-
nalización (29.1 vs 22.5 vs 47.4%) y realización personal (93.9 vs 4.3 
vs 1.3%) respectivamente. No se observaron diferencias significativas 
con el sexo, edad y/o experiencia profesional.

El 48,9% padece Síndrome de Burnout, de los cuales el 13,1% tienes 
3 campos afectados y 34.1% únicamente un campo.
El 68,4% de los encuestados aseguró conocer el debriefing, de los 
cuales el 31,7% no lo aplicaba nunca y el 47,6% a veces.
El 50% de los encuestados afirmó conocer el defusing, de los cuales 
el 47,5% indicó no aplicarlo nunca y el 35,2% a veces.
Los factores de estrés con mayor índice de respuestas afirmativas fue-
ron en primer lugar la falta de formación continuada, con un 22,6% que 
afirmaron sentirlo todos los días y un 38,2% habitualmente; en segundo 
lugar la inestabilidad laboral con un 22,5% que respondieron sentirlo 
todos los días y un 27,2% habitualmente; y en tercer lugar la actitud 
del resto de los conductores cuando se circula con servicio asignado 
que refirieron sentirlo todos los días un 15,6% y habitualmente un 
41,3% de los encuestados.

CONCLUSIONES:
Los Técnicos en Emergencias Sanitarias presentaron niveles de cansan-
cio emocional y despersonalización inferiores a los de otros profesio-
nales sanitarios de servicios de emergencias. El índice de realización 
personal fue muy alto, lo que indicó un nivel óptimo de satisfacción 
profesional. Los altos niveles de preocupación por la falta de forma-
ción continuada deben ser tenidos en cuenta para futuras acciones 
formativas.
Finalmente, el escaso conocimiento de las técnicas de debriefing y 
defusing indicado por los encuestados, unido a la baja incidencia de 
aplicación de aquellos que sí afirmaron conocer dichas técnicas, re-
comienda una actualización de las estrategias de autoayuda por parte 
de personal especializado.
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O-0541
ACCIDENTES DE MOTO. NUESTROS NÚMEROS EN LA CALLE

C Navarro López-Fando, B Navarro López-Fando, LL Zubillaga Carmona, 
AA Zubillaga Carmona, B Bermúdez Fabián, F Miguel Saldaña
SAMUR Protección Civil

Palabras clave: accident-emergency medical services-trauma

INTRODUCCIÓN:
Si pensamos en los distintos medios de transporte que podemos utilizar 
en una gran ciudad, una de las que viene a la mente es la motocicleta, 
debido a la facilidad de aparcamiento y evitar atascos, esto justo es lo 
que hace que sea uno de los principales incidentes que el Servicio de 
Asistencia Municipal de Urgencia y Rescate atiende a diario, durante 
el 2017 se realizaron 1229 avisos por accidente de moto, pero ¿Que 
sabemos de ellos?

OBJETIVOS:
Estudiar en que día de la semana, mes y en que horario se producen 
más accidentes de moto. Cual son las patologías más frecuentes a 
las que nos enfrentamos cuando atendemos un accidentado en moto 
y el recurso enviado más frecuente. Distritos de la ciudad donde más 
accidentes se producen Cuantos necesitaron traslado hospitalario y 
cuáles fueron los hospitales.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo. Población de es-
tudio: personas atendidas por accidente de moto durante el 2017. 
Variables analizadas: Días semanales, mes, horario, patología, recurso, 
hospital de traslado, distrito. La recogida de datos se obtuvo de los 
archivos de informes.

RESULTADOS:
En cuanto al día de la semana como resultado tenemos: lunes 12,87% 
(156), martes 17,87% (220), miércoles 15,35% (189), jueves 14,87% 
(183), viernes 18,85% (232), sábado 10,56% (130) y domingo con un 
9,83% (121); En cuanto al horario observamos: mañana 39,64% (488) 
de los cuales el 6,14% (30) fueron trasladados con preaviso, tarde 
46,06(567) de los cuales el 8,46%% (22) fueron trasladados con pre-
aviso y noche 14,03% (176) de los cuales el 12,5%% (44) fueron tras-
ladados con preaviso. En cuanto a la localización podemos destacar 
que las distritos donde más accidentes se produjeron son Vicálvaro 
8,61% (106), Carabanchel 8,12% (100), Villa de Vallecas 7,31% (90), 
Centro 6,9% (85) Moratalaz 6,34% (78), Latina 6,26% (77) y Otros 
distritos 56,46% (695). En cuanto al tipo de recurso que se manda 
en un 50,77% (624) de los casos son SVB, el 48,41% (595) son SVA 
y Otros recursos 0,81% (10) La resolución de ellos fue sin traslado 
31,76% (391) y trasladados a hospitales 68,24% (840) de los cuales los 
destinos hospitalarios fueron: Gómez Ulla 1,79% (15), Clínico 10,71% 
(90), F Jiménez Díaz 8,45% (71), Doce Octubre 15,83% (133), Gregorio 
Marañón 20% (168), Infanta Leonor 3,1% (26), La Paz 19,29% (162), 
La Princesa 9,52% (80) y al Ramón y Cajal 11,31% (95). Las patologías 

más frecuentes atendidas por SVA fueron: Esguince MMSS 1,18% (7), 
Esguince MMII 5,88% (35), Esguince cervical 1,85% (11), Fx Torácicas 
9,24% (55), Fx MMII 20,84% (124), Fx MMSS 15,8% (94), otras FX 
3,19% (19), Heridas MMSS 1,34% (8), Heridas MMII 3,7% (22), otras 
heridas 1,51% (9), Luxaciones MMSS 6,22% (37), Luxaciones MMII 
1,18% (7), Amputación 0,17% (1), TCE 9,92% (59), Trauma facial 2,02% 
(12), Trauma torácico 5,04% (30), Trauma Abdominal 0,84% (5), Trauma 
pélvico 1,69% (10), Trauma Medular 0,5% (3) y Politrauma 6,39% (38). 
Y en cuanto a las atendidas por SVB fueron: Esguince MMSS 2,05% 
(13), Esguince MMII 19,72% (125), Esguince cervical 2,51% (16), Fx 
Torácicas 6,52% (40), Fx MMII 14,2% (90), Fx MMSS 14,41% (92), otras 
FX 1,26% (8), Heridas MMSS 2,51% (16), Heridas MMII 9,62% (61), 
otras heridas 4,26% (27), Luxaciones MMSS 9,15% (58), Luxaciones 
MMII 2,05% (13), Amputación 0,47% (3), TCE 2,84% (18), Trauma facial 
1,58% (10), Trauma torácico 2,05% (13), Trauma Abdominal 0,43% (3), 
Trauma pélvico 1,42% (9) y Politrauma 2,79% (18).

CONCLUSIONES:
Podemos observar que durante los días laborales se producen más 
accidentes bajando significativamente durante sábado y domingo, en 
cuanto el horario vemos que tanto por la mañana y la tarde se produ-
cen cifras similares de accidentes mientras que en el turno nocturno 
baja significativamente aunque observamos que son más graves En 
el último trimestre del año se producen más accidentes pudiéndose 
atribuir a la climatología de la época. En cuanto a la patología tras 
un accidente de moto observamos que la mayor parte de la patología 
afecta a MMII y la caja torácica observando que en estos casos los 
pacientes atendidos por SVA y SVB son parecidos con lo que deducimos 
que son potencialmente graves y cuya resolución en la mayoría de los 
casos es el traslado hospitalario.
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O-0543
MECANISMO LESIONAL DE LAS AMPUTACIONES ATENDIDAS 
POR UN SERVICIO DE EMERGENCIAS EXTRAHOSPITALARIO

E Jiménez Hijosa, S González Sánchez
Voluntariado SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: amputación-accidentes de trabajo-avulsión

INTRODUCCIÓN:
Amputación es el corte o separación de una parte del cuerpo mediante 
un traumatismo, intencionado o no. Se estima que en España hay 
unas 59.000 personas con algún tipo de amputación, suponiendo una 
disminución de la capacidad funcional de las mismas.

OBJETIVOS:
Determinar el mecanismo lesional y principal zona anatómica en las 
amputaciones según edad y sexo producidos en 10 años.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo. Realizado mediante 
revisión de 120 informes asistenciales de pacientes atendidos por un 
servicio de emergencias extrahospitalario codificados como amputa-
ción y código 15 (procedimiento de actuación conjunta para la asisten-
cia integral al paciente politraumatizado). En el periodo comprendido 
entre el 1 de enero del 2008 y el 30 de noviembre de 2017. Variables: 
edad, sexo, mecanismo lesional y zona anatómica. Datos analizados 
con el programa SPSS versión 17.0.

RESULTADOS:
Se estudiaron 120 informes. La edad media fue de 36.26 años. El 78.3 
% fueron varones. El mayor número de amputaciones se dio entre 31 y 
40 años. La media de amputaciones es de 12 sucesos por año, siendo 
2014 el año con más casos y febrero el mes más frecuente. En la franja 
horaria 07:00 a 22:00 se dio el 71.7% de los sucesos.
El mecanismo lesional más común fue por puerta con un 21.7% (19 
varones y 7 mujeres) predominando entre 0-10 años. Seguido de vías 
ferroviarias 11.7% (8 varones y 6 mujeres) predomina 21-40 años. 
Herramientas 9.2% (9 varones y 2 mujeres) predomina 21-60 años. 
Accidente de moto 8.3% (10 varones), atrapados entre objetos 8.3% 
(8 varones y 2 mujeres), arma blanca 6.7% (8 varones), atropello 5% (3 
varones y 3 mujeres), accidente de coche 3.3% (3 varones y 1 mujer), 
cadena de moto 3.3% (4 varones), caída de objeto encima 2.5% (2 
varones), mordedura de perro 2.5% (2 varones y 1 mujer), mordedura 
humana 2.5% (2 varones y 1 mujer), con cristal 1.7% (2 varones) y en 
ascensor 1.7% (2 varones).
El miembro amputado más frecuente son los dedos de las manos 65% 
(12 accidente laboral, 11 accidentalmente, 11 agresión, 1 intento au-
tolítico). Miembros inferiores 10% (9 autolíticos, 1 accidentalmente). 
Mano 6.7% (4 accidentalmente, 1 intento autolítico, 1 agresión). En 
la pierna 5.8% (5 accidentalmente, 1 intento autolítico, 1 laboral). 
Los dedos de los pies 5.8% (4 accidentalmente) En ambos miembros 

superiores 4.2% (3 accidentalmente, 1 intento autolítico). Brazo 2.5% 
(2 accidentalmente).
La causa más frecuente fue accidentalmente 25% (25 varones y 5 
mujeres), intento autolítico 10.8% (8 mujeres y 5 varones), laboral 
10.8% (12 varones y 1 mujer) y agresión 10% (9 varones y 3 mujeres).
Las causas no intencionadas fueron 43 (13 laborales y 30 acciden-
talmente) y provocadas 25 (13 intentos autolíticos y 12 agresiones).

CONCLUSIONES:
La puerta es el mecanismo lesional que más amputaciones provoca, 
siendo éstas en niños de 0-10 años. Se recomienda el uso de topes que 
no permitan el cierre brusco de las mismas en los lugares frecuentados 
por niños como pueden ser los centros de formación y hogares.
Los varones entre 31 y 40 años son la franja de edad donde se produce 
el mayor número de amputaciones, siendo el mecanismo lesional muy 
diverso. Aumentar la seguridad en los andenes disminuiría este tipo 
de accidentes.
La principal zona anatómica amputada son los dedos de la mano, de for-
ma no intencionada. Se debe cumplir la normativa vigente en relación 
a prevención de riesgos laborales y señalizar el peligro en puertas que 
tienden a cerrarse solas o de gran peso para reducir este traumatismo.
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O-0544
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES ATENDIDOS POR 
EMERGENCIAS TRAS INTENTO AUTOLÍTICO NO TRAUMÁTICO

J Fernández Gallego De Lerma, A Barbera Gómez, A Marcos Tato,  
J Martín Picazo, M López Castellanos, F Miguel Saldaña
SAMUR-Protección civil. Ayuntamiento de Madrid

Palabras clave: intento autolítico-emergencia extrahospitalaria-enfermedad 
psiquiátrica

INTRODUCCIÓN:
El intento autolítico no traumático (IANT) supone el 16,8% de las 
muertes no naturales en España.
Existe un elevado número de fármacos a los que los pacientes con ante-
cedentes psiquiátricos o enfermedad crónica de mal pronóstico tienen 
fácil acceso y como consecuencia se observa un incremento del IANT.
Los servicios de emergencias extrahospitalarias se enfrentan a esta 
situación clínica cada vez con más frecuencia.

OBJETIVOS:
Identificar un perfil actualizado de los pacientes que son atendidos por 
IANT, detectar cuándo y dónde se produce la demanda y observar la re-
solución de la actuación realizada por emergencias extrahospitalarias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, transversal, observacional y retrospectivo realizado 
entre el 1 de enero y el 31 de diciembre de 2017, de los casos atendidos 
por emergencias en los que se interviene por IANT.
Se recogieron variables sobre la demanda y respuesta extrahospita-
laria, demografía y resolución sanitaria.
Los datos se obtuvieron de la historia clínica y fueron tratados en EXCEL 
2016 y analizados estadísticamente por SPSS statistic versión 21.

RESULTADOS:
Se revisaron 154 historias. Los meses de mayor demanda asistencial 
por IANT fueron: enero (14,9%), febrero (11%) y marzo (11%), se inter-
vino en: turno de mañana (7 h – 15 h), tarde (15 h – 23 h) y noche (23 
h – 7 h) en el 35%, 32,5% y 32,5% de los casos respectivamente, en 
los distritos de: Centro (20,8%), Puente de Vallecas (10,4%) y Latina 
(9,1%). Se envió un Soporte Vital Avanzado (SVA) en el 98,7% de las 
demandas.
El 54,5% de los pacientes atendidos eran hombres y de nacionalidad 
española el 71,4%. La mediana de la edad se sitúo en 40 años. El 
24,7% presentó enfermedad física crónica, siendo portador del VIH el 
14,3%. El 77,3% tenían antecedentes de enfermedad psiquiátrica, de 
los cuales el 36,4% padecían depresión, el 20,1% esquizofrenia y el 
18,2% trastorno bipolar. Tenían pautado tratamiento farmacológico y 
por lo tanto, fácil acceso a fármacos el 79,9%. Se intervino en un 87,7% 
por tentativa de suicidio, en un 9,7% en suicidios consumados y en un 
2,6% por ideación de suicidio. El 52,6% presentaban antecedentes de 
intento autolítico previo. El paciente colaboró durante la asistencia en 
el 80,5% de los casos.

Se dividen en 4 grupos los principales síndromes tóxicos, según el 
protocolo extrahospitalario del manejo del paciente intoxicado, siendo 
el método autolítico más empleado el síndrome narcótico-opiáceo – 
sedante (benzodiazepinas – barbitúricos) en el 68,8% de los casos, 
seguido del síndrome simpaticomimético (cocaína – anfetamina) en el 
14,9% de los casos. El 68,2% mezcló alcohol o drogas con el fármaco 
o sustancia usada para realizar el IANT. El 90,3% fueron trasladados 
al hospital

CONCLUSIONES:
La mayor demanda de asistencia por IANT se produce durante el primer 
trimestre del año, en horario de 7 a 15 h en el distrito Centro.
El perfil del paciente más frecuentemente atendido es un hombre de 
40 años y nacionalidad española con antecedentes psiquiátricos por 
depresión y en tratamiento farmacológico.
Se interviene tras aviso por tentativa y más de la mitad de los pacientes 
presentan historia previa de intento autolítico. El consumo de benzo-
diazepinas y barbitúricos que son mezclados con alcohol, constituyen 
el método autolítico no traumático más empleado.
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O-0545
CADENA DE SUPERVIVENCIA PARA UN ATRAGANTAMIENTO: 
PASOS GUIADOS TELEFÓNICAMENTE

M García Martínez, S Justo Morato, S Gálvez Gallego, F Miguel Saldaña
SAMUR Protección Civil (Voluntariado)

Palabras clave: atragantamiento-maniobra de heimlich-reanimación 
cardiopulmonar

INTRODUCCIÓN:
Un atragantamiento es tan común que cualquier persona, sanitaria o 
no, debería estar preparada para resolverlo en caso de necesidad. Es 
una urgencia tiempo-dependiente y totalmente reversible si se trata a 
tiempo. Algunos servicios han instaurado en sus procedimientos unas 
recomendaciones telefónicas para ayudar al demandante ante este 
tipo de urgencia, de forma similar a lo que se realiza con la clásica 
cadena de supervivencia de la Parada Cardiorrespiratoria (PCR), para 
la Obstrucción de Vía Aérea por Cuerpo Extraño (OVACE).

OBJETIVOS:
Evaluar el impacto que las recomendaciones realizadas a través de 
teléfono tiene sobre los receptores de las mismas, con el objetivo 
secundario de crear un procedimiento de ayuda telefónica a cualquier 
persona lego que se enfrente a una OVACE.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Mediante un estudio paralelo (observacional prospectivo) con personal 
lego que se enfrenta a una PCR simulada. Se valora la capacidad del 
receptor para asimilar los contenidos que se le explican, así como la 
aceptación de las indicaciones transtelefónicas por parte del alertante.)

RESULTADOS:
Participaron 113 personas donde el 37,2% de los reanimadores con-
sigue una RCP efectiva simplemente con la ayuda que proporciona el 
llamar al 112.
Todos los reanimadores hicieron referencia en la valoración posterior 
a la gran ayuda recibida por el operador telefónico, consiguiendo este, 
empatizar en el 100% de los casos con el demandante.
Observamos la facilidad de realizar una cadena de supervivencia del 
OVACE:
1. Reconocimiento del tipo de atragantamiento y llamada al 112.
Bajo indicaciones del operador del 112
Valorar el tipo de tos: Tiene tos efectiva – Animar a toser hasta que 
salga el objeto o pase al punto 2.2 No tiene tos efectiva – Maniobra 
de Heimlich (explicada por el operador) hasta que de expulse el objeto 
o pase al punto 3.
Paciente queda inconsciente – RCP Transtelefónica (con el procedi-
miento del estudio paralelo).

CONCLUSIONES:
En una situación de tanta tensión como es una parada cardiaca debida 
a una OVACE, las posibilidades de que un operador consiga transmitir 
unas adecuadas maniobras al alertante son muy altas. En más de 
un tercio de los casos, valen unas primeras recomendaciones para 
conseguir unas adecuadas maniobras.
Al igual que se consiguió con las compresiones cardiacas en la PCR 
convencional, es posible implementar una Cadena de ayuda ante el 
OVACE con 4 sencillos pasos a seguir para hacer más visual la forma-
ción a la ciudadanía y ayudar a promover este tipo de asistencia ante 
esta patología tiempo-dependiente.
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O-0546
CLAVE 1: UNIDADES DE SVB ANTE LAS EMERGENCIAS

J Barea Mañas, J Martín López, V Rubio Lombardo, M Piñán Gallardo,  
A Balsera Cagigal, C Izquierdo Ayora
SAMU 061 Balears

Palabras clave: ambulancia-servicios de médicos de urgencia-medicina de 
emergencias

INTRODUCCIÓN:
La CCUM SAMU-061 Balears en la encargada de coordinar y gestionar 
la demanda urgente y emergente de las Islas Baleares, para ello dispo-
ne de diferentes tipos de recursos móviles entre los que se encuentran 
las ambulancias de SVB, dotadas de 2 TES.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio consiste en identificar las intervenciones totales 
gestionadas por el SAMU-061 Balears en el año 2017 con tipo de 
respuesta Emergencias, es decir, el tipo de respuesta de mayor grave-
dad que implica acudir al incidente con la mayor celeridad, y conocer 
cuántas de estas intervenciones se han realizado por ambulancias de 
SVB, así como conocer el tipo de incidente/s predominante/s en los 
que se activa.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Muestra: La muestra está formada por las intervenciones gestionadas 
en la CCUM-061 Balears durante el año 2017 en que el tipo de res-
puesta es emergencia, analizando las intervenciones de las unidades 
de SVB y la clasificación de las mismas.
Estudio descriptivo retrospectivo longitudinal utilizando como herra-
mienta el programa de gestión de recursos usado en al CCUM-061 
Balears: Séneca.

RESULTADOS:
Los datos de la muestra global nos indican que durante el año 2017 
hubo un total de 80.170 intervenciones con tipo de respuesta Emergen-
cia, de las cuales un 22.879 fueron atendidas por ambulancia de SVB.
Los incidentes en los que predomina la activación de ambulancias 
de SVB son: en un 26% incidentes clasificados como alteración de 
la consciencia, en un 15% caídas y traumatismos, un 10% Dificultad 
Respiratoria, un 9% Accidentes de tráfico, un 7% Intoxicaciones y en 
menor porcentaje encontramos incidentes con tipo de respuesta dolor 
(6%), neurológicos (5%), agresiones (5%) y petición de recursos por 
orden médica con otro 5%, entre otros.

CONCLUSIONES:
En un 28,5% de las intervenciones totales gestionadas por el SAMU-
061 Balears se activó y gestionó el incidente con un recurso de SVB.
Predomina la Intervención en los incidentes relacionados con la alte-
ración de la consciencia (inconscientes, sincopes, convulsiones, ma-
reos, etc.) con un total de 5941 intervenciones. Si englobamos dentro 
de patologías traumáticas causadas por agente externo accidentes, 
caída y agresiones las ambulancias de SVB realizan un total de 6686 
intervenciones, que supondría un 29% de las mismas
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O-0547
EVALUACIÓN DE UN PROGRAMA DE FORMACIÓN DE PRIMER 
RESPONDIENTE EN UN CUERPO DE BOMBEROS

C Fernández Candelas (1), MC Castillo Ruiz de Apodaca (2),  
S Justo Morato (2), S Sanz Sáez (2), J Guerrero Melle (2),  
M Perales Navarro (3)
(1) Bomberos de Madrid/Voluntario SAMUR Protección Civil. (2) SAMUR 
Protección Civil. (3) Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: reanimación cardiopulmonar-paro cardiaco extrahospitalario-
masaje cardiaco

INTRODUCCIÓN:
El refuerzo de los eslabones de la cadena de la supervivencia debe 
constituir una de las obligaciones de aquellos servicios que asisten 
las paradas cardiacas prehospitalarias. La formación de la ciudada-
nía, y especialmente de aquellos ciudadanos que se encuentran en 
primera línea por su profesión (primeros respondientes) constituyen 
elementos diana de esos Servicios. Entre ellos, los integrantes del 
Cuerpo de Bomberos, que fueron sometidos en su totalidad a esta 
formación. Una formación basada en los estándares que marcan las 
Guías internacionales.

OBJETIVOS:
Se pretende conocer si esa formación, que fue satisfactoria en cuanto 
a la cantidad de los formados (todo el Cuerpo de Bomberos de una gran 
Ciudad), lo fue también en cuanto a la calidad de lo impartido, evaluado 
a través de una prueba realizada a una muestra de voluntarios de ese 
Cuerpo, dos años después de la formación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio analítico observacional prospectivo por muestreo de conve-
niencia que incluyó 43 integrantes del Cuerpo de Bomberos con la 
formación sanitaria realizada en el año 2016.
A los participantes se les sometió a una prueba en la que tenían que 
realizar compresiones cardiacas sobre un maniquí, monitorizados con 
un dispositivo electrónico que medía la calidad de la RCP (QCPR O 
Quality CPR) durante 2 minutos consecutivos, sin retroalimentación 
durante la realización de la prueba ni explicación anterior.
Variables epidemiológicas: edad y antigüedad en el servicio (<10 años, 
10-20 años y >20 años)
Variables dependientes: Profundidad (sin calidad <50%, aceptable 50-
80% y de alta calidad >80%), reexpansión (sin calidad <50%, aceptable 
50-80% y de alta calidad >80%), frecuencia (sin calidad <100 y >120, 
alta calidad 100-120), colocación de las manos (sin calidad <50%, 
aceptable 50-80% y de alta calidad >80%) y cómputo total (RCP sin 
calidad <50%, RCP aceptable 50-80% y RCP de alta calidad >80%).
Análisis descriptivo.
Análisis inferencial estadístico.
Datos analizados con el programa SPSS 17.0.

RESULTADOS:
43 miembros del Cuerpo de Bomberos fueron sometidos a la prueba. 
Edad media 43 años (DE – 8,2). Respecto de la profundidad, el 48,8% 
(21) realiza una RCP aceptable, y de estos, el 14% (6) RCP de alta 
calidad. Observamos en la práctica que un alto porcentaje (50%) se 
pasaba de los 6 cm de profundidad. El 51,2% (22) realiza una reexpan-
sión de calidad. En cuanto a la frecuencia, el 83,7% (36) se mantienen 
entre 100-120 cpm y el 93% (40) realizan una correcta colocación de 
manos. Respecto a la valoración total, el 69,8% (30) realiza una RCP 
de calidad, pudiéndose considerar aceptable en el 100% de los casos.

CONCLUSIONES:
Dos años después de la formación, dos terceras partes de los alumnos 
mantienen niveles de calidad en la realización de la RCP. Un porcentaje 
excelente, a nuestro juicio, si se tiene en cuenta el tiempo desde la 
prueba a la formación. Sin duda, son necesarios reciclajes periódicos 
que mantengan y mejoren esa calidad.
Las áreas de mejora que precisan de mayor refuerzo para mantener 
las habilidades, se centran en la profundidad de las compresiones y 
en la reexpansión del tórax
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O-0548
EL TES Y LAS EMERGENCIAS OBSTÉTRICO-GINECOLÓGICAS

J Barea Mañas, J Martín López, M Perelló García, C Urraca Martín,  
Y Martín López, A Martín López
SAMU 061 Balears

Palabras clave: parto domiciliario-ambulancias-parto

INTRODUCCIÓN:
El SAMU-061 Balears es el encargado de gestionar y coordinar toda 
la demanda de urgencias y emergencias de las Islas Baleares. Entre 
los recursos de los que dispone para prestar asistencia a las emergen-
cias se encuentran las ambulancias de SVB que tienen una dotación 
personal de 2 TES.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio consiste en identificar las intervenciones rea-
lizadas por ambulancia de SVB en situación de emergencia cuando 
la patología que presenta el paciente se relaciona con problemas 
obstétrico-ginecológicos y saber que subclasificación tienen dichos 
incidentes, ya que la atención a este tipo de incidentes hace necesaria 
una formación específica en el TES.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Muestra: La muestra está formada por las intervenciones gestionadas 
en la CCUM-061 Balears durante el año 2017 en que el tipo de res-
puesta es emergencia, analizando las intervenciones de las unidades 
de SVB en que la clasificación es problema obstétrico-ginecológico.
Estudio descriptivo retrospectivo longitudinal utilizando como herra-
mienta el programa de gestión de recursos usado en al CCUM-061 
Balears: Séneca.

RESULTADOS:
Los datos de la muestra global nos indican que durante el año 2017 
hubo un total de 103 intervenciones clasificadas como problemas 
obstétrico-ginecológicos con tipo de respuesta emergencia en las 
intervinieron de recursos de SVB.
Encontramos que en 58 incidentes la alerta es parto en curso, en 47 
de estos incidentes en domicilio y en 11 se trataban de un parto en 
vía pública. En 20 incidentes se atendió hemorragia del embarazo 
(8 incidentes en el 1º trimestre y 11 en el 2º o 3º trimestre), en 5 
incidentes se intervino en rotura de bolsa sin contracciones y 21 de 
las intervenciones restantes están relacionadas con otros problemas 
obstétrico-ginecológicos no relacionados con el embarazo.

CONCLUSIONES:
Un 80% de las activaciones de ambulancia de SVB en una emergencia 
relacionada con problemas obstétrico-ginecológicos el motivo de aviso 
fue alguna patología relacionada con el embarazo o el parto, de las cua-
les el 61% fueron alertas directas de inicio de parto o parto en curso.
Un 20% de los avisos fueron otras emergencias relacionadas con 
patología obstétrico-ginecológico.

O-0549
LA ALTA CONTAMINACIÓN PODRÍA REPERCUTIR  
EN LA MORBIMORTALIDAD DE PACIENTES ASISTIDOS  
EN VÍA PÚBLICA

EJ Simoes da Silva Pereira, FJ Garcés Garcés, E Corral Torres,  
SC Simoes da Silva Pereira, J Serrano Simonneau
SAMUR Protección Civil

Palabras clave: contaminantes atmosféricos-indicadores de salud-servicios 
médicos de urgencia

INTRODUCCIÓN:
No son desconocidos los efectos deletéreos de las altas concentracio-
nes de NO2 sobre el aparato respiratorio, aumentando la irritabilidad 
pulmonar, disminuyendo la función pulmonar así como la resistencia 
a las infecciones.
Además de ese compuesto que procede fundamentalmente de las 
emisiones de los vehículos, también se acompaña de niveles altos de 
partículas en suspensión, y así como de otros contaminantes como los 
Hidrocarburos Aromáticos Policíclicos o los metales pesados.
Todo ello incide en la salud de los ciudadanos, especialmente en los 
pacientes con patologías respiratorias, trastornos cardiovasculares/
neurológicos, y/o trastornos inmunológicos, como pacientes oncoló-
gicos, así como en consumidores de drogas y alcohol, embarazadas, 
menores de 6 años y mayores de 65 años.

OBJETIVOS:
En el presente estudio, hemos querido comparar, en un avance inicial, 
cuál ha sido la incidencia en los pacientes atendidos por un Servicio 
de Emergencias Médicas de una gran Ciudad, durante unos días con 
altos niveles de contaminación (NO2 > 100 μg/m3), en relación a la 
casuística habitual.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de Casos y Controles. Población: cohorte de 701 pacientes 
con patologías de origen neurológico, respiratorio y cardiovascular 
asistidos en la vía pública por un Servicio de Emergencias en el mismo 
mes del mismo año, en dos periodos diferentes de 5 días de duración: 
uno de ellos con niveles continuos de NO2 en la Ciudad >100 μg/m3, 
(llegando a niveles superiores a 300 μg/m3), otro con niveles de NO2 
de hasta 100 μg/m3.
Análisis descriptivo: Se valoran variables cuantitativas descritas con 
medidas centrales y de dispersión, cualitativas mediante frecuencias. 
Análisis estadístico inferencial: Relación entre variables categóricas 
mediante Chi cuadrado. Intervalos de confianza p<0,05. SPSS versión 17.

RESULTADOS:
701 pacientes atendidos en la vía pública, media edad – 67,1 años 
(DE – 15,5), 73,7% hombres frente al 23,3% mujeres. Asistidos el 47,4 
% (332) en los días con alta contaminación (DAC), y el 52,6 % (369) en 
los días de baja contaminación (DBC). En cuanto al tipo de patologías de 
referencia en el estudio, se atendieron a 64 pacientes con patologías 
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respiratorias, 8,7 % (29) en DAC vs 9,5% (35) en DBC. 482 pacientes 
con patología cardiovascular, 72,3% (240) en DAC vs 65,6 % (242) en 
DBC. Y 134 pacientes con patologías neurológicas, 14,2% (47) en DAC 
vs 23,6 (87) en DBC.
Se analizaron los pacientes fallecidos en vía pública por una PCR de 
origen no traumático en ambos grupos. Fallecieron un 3,6 % (12) del 
total de los pacientes atendidos en los días de alta contaminación vs 
el 0,5 % (2) de los atendidos en días con niveles de NO2 normales, 
p=0,003.

CONCLUSIONES:
Aunque el número de casos y días analizados es todavía pequeño, es 
posible que los niveles de contaminación altos en la atmósfera incidan 
en aquellos pacientes con los grados más severos de afectación por 
patologías cardiovasculares, respiratorias y neurológicas. El cono-
cimiento de esos niveles por parte de los Servicios de Emergencias 
puede constituir otra herramienta informativa más para la planificación 
operativa diaria cuantitativa y cualitativa de los recursos asistenciales.

O-0550
TÉCNICO EN EMERGENCIA SANITARIA CON EL MANEJO  
Y USO DEL TORNIQUETE

M Castellanos Muñoz, J de la Cuerda del Olmo, L Ramírez Freire,  
F Castellanos Muñoz, R Arnuero García Valcárcel, M Hernández Sánchez
SAMUR Protección Civil

Palabras clave: hemorragia-técnicos medios en salud-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
Una de las lesiones mas frecuentes que se dan en las atenciones 
prehospitalarias son las causadas por traumas musculoesqueléticos, 
siendo una de las causas de muerte las que se ocasionan por shock 
hemorrágico. El manejo prehospitalario por parte del equipo sanitario 
ante una posible hemorragia causada por el traumatismo exige el 
conocimiento de medidas de control hemodinámico. El técnico en 
emergencias en ocasiones se encuentra como primer interviniente 
en unidades de soporte vita básico lo que hace de vital importancia 
el conocer técnicas de manejo de heridas, como son presión directa 
sobre como taponamiento, los vendajes compresivos, elevación de la 
extremidad, presión de las arterias regionales, uso de torniquetes o de 
agentes hemostáticos, que eviten una mayor pérdida hemodinámica.

OBJETIVOS:
Revisar la bibliografía actualizada sobre el tratamiento de las hemo-
rragias graves y evaluar la eficacia de la colocación del torniquete en 
pacientes con heridas que presenten una perdida hemodinámica abun-
dante que no puedan controlarse con compresión directa, ni vendaje, 
ni presión en puntos arteriales.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Mediante revisión bibliografía sobre el manejo de torniquete a través 
de las bases de datos Pubmed, Google Academic, en inglés y castella-
no, de publicaciones entre 2012 y 2018, utilizando los descriptores en 
ciencias de la salud (DeCS): Hemorragia, Técnicos Medios en Salud, 
Urgencias Médicas. Se realiza revisión de informe asistencial del caso 
de paciente con sangrado abundante en miembro inferior, tras acci-
dente de tráfico, atendido por SAMUR-PC en el año 2017.

RESULTADOS:
Según la bibliografía consultada, existen diferencias a la hora del ma-
nejo del torniquete en uso de personal sanitario civil o personal militar. 
El método de compresión directa es el mas utilizado y el que esta mas 
reconocido por personal sanitario y no sanitario a la hora de realizar 
un control de hemorragias, siendo el torniquete el usado por personal 
sanitario en los casos en los que la compresión directa no es suficiente.
Actualmente con la mejora en el diseño de sistemas de compresión dentro 
del ámbito hospitalario y prehospitalario se utilizan para el control de 
hemorragias en miembros inferiores y superiores con el fin de cohibir la 
hemorragia en pacientes que presentan un sangrado abundante y corre en 
riesgo su vida. La efectividad del manejo del dispositivo aumenta cuando 
el personal que lleva a cabo su colocación ha sido instruido en su manejo.
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CONCLUSIONES:
El técnico en emergencias es una pieza clave a la hora del manejo de 
heridas con perdida hemática activa, siendo uno de los primeros inter-
vinientes en el control de hemorragias dentro de unidades de soporte 
vital básico. Tanto el técnico sanitario en emergencias como el resto de 
profesionales que integran las unidades prehospitalarias requieren de 
formación adecuada y actualizada para el manejo del torniquete, con 
lo que el técnico en emergencias sanitarias se pueda ver capacitado 
para la colocación y control de hemorragias y mantener una estabilidad 
hemodinámica hasta la llegada del soporte vital avanzado o su correcto 
manejo hasta la llegada al centro hospitalario.

O-0551
LA POBLACIÓN LEGA ANTE LA PARADA 
CARDIORRESPIRATORIA: ¿QUÉ HACEN?

D González Rodríguez (1), MC Castillo Ruiz de Apodaca (1),  
C Fernández Candelas (2), JJ Giménez Mediavilla (1),  
S González Rodríguez (3), J Guerrero Melle (4)
(1) SAMUR Protección Civil Ciudad de Madrid. (2) Cuerpo de Bomberos. 
Ayuntamiento de Madrid. (3) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (4) Cuerpo 
Nacional de Policía

Palabras clave: paro cardiaco-reanimación cardiopulmonar-desfibriladores

INTRODUCCIÓN:
La población general tiene acceso a cursos de formación ante emer-
gencias sanitarias y a desfibriladores de uso público.
A pesar de ello, los servicios de emergencias (SEM) se encuentran al 
llegar que los demandantes o testigos no están realizando maniobras 
al paciente o que lo están haciendo incorrectamente.

OBJETIVOS:
Analizar la formación en primeros auxilios y la actuación del ciudadano 
lego ante la PCR, saber si realiza maniobras de RCP y utiliza el DESA 
y su eficacia de forma autónoma o con apoyo transtelefónico de un 
operador sanitario.
Comparar los datos recogidos en el estudio con la actuación real del 
ciudadano lego ante la PCR extrahospitalaria.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El estudio consta de dos fases:
Fase 1. Estudio analítico observacional con muestro de conveniencia. 
Inclusión: Ciudadanos legos. Exclusión: <18 años y personal de emer-
gencias en general. Periodo: 2015 – 2017. Variables: epidemiológicas 
(edad y sexo), asistencia a cursos primeros auxilios. Variables resul-
tado: capacidad subjetiva de reacción por parte del lego ante varios 
casos de emergencias sanitarias (RCP y uso de DESA) y valoración por 
expertos de su eficacia en práctica con maniquí de forma autónoma y 
con apoyo transtelefónico.
Fase 2: Estudio descriptivo retrospectivo. Inclusión: pacientes en para-
da cardiorrespiratoria (PCR) atendidos por un SEM urbano. Exclusión: 
no realización de maniobras de resucitación cardiopulmonar (RCP) 
por el SEM. Periodo: 2016. Variables de resultado: ciudadanos legos 
realizando RCP a la llegada del SEM. Recogida de datos: Base de datos 
de informes asistenciales.
Se mantiene confidencialidad de datos personales. Se realiza análisis 
de datos con sistema Access y SPSS v17.0.

RESULTADOS:
Fase 1: Se realizan 252 encuestas. 131 mujeres. Edad media: 43 años 
(18-68 años DE: 9,7).
Habían recibido cursos de primeros auxilios el 51,15% (139), en los 
últimos 4 años de media (1-10 años DE: 2,3).
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De todos los encuestados, 25,79% (65) realizan maniobras de RCP 
sobre maniquí. 2,77% (7) lo realizan correctamente sin ayuda, de forma 
totalmente autónoma. Si se proporciona apoyo de RCP transtelefónica, 
lo realizan de forma eficaz el 24,20% (61).
Un 8,33% (21) emplean un desfibrilador semiautomático (DESA). El 
1,58% (4) correctamente de forma autónoma. 7,53% (19) con ayuda 
transtelefónica.
Fase 2: Se atendieron 322 PCR. En 26,39% (85) el SEM encuentra ciu-
dadanos realizando maniobras de RCP. Al no estar presentes durante 
su realización, no se valora la eficacia de las maniobras.

CONCLUSIONES:
1. La realización de cursos de primeros auxilios (el 51% de los en-
cuestados) es fundamental para que los ciudadanos actúen ante una 
emergencia (el 25% los pone en práctica), aunque no garantizan que 
la actuación sea totalmente correcta (sólo un 2%).
2. Si los servicios de emergencias apoyan a los demandantes con 
instrucciones telefónicas, aumentamos la calidad de la intervención 
(mejorando desde un 2% a un 24%).
3. Encontramos mucha similitud en el número de veces que los ciuda-
danos inician RCP en la realidad (26%), con las que iniciaron maniobras 
en el estudio con maniquí (25%).
4. Todos los resultados de realización de maniobras son bajos, pero los 
encontramos especialmente alarmantes en el empleo del DESA (8%).

P-0552
TÉCNICO EN EMERGENCIAS SANITARIAS:  
¿QUÉ OPINAN DE NOSOTROS?

LL Zubillaga Carmona, B Navarro López-Fando, AA Zubillaga Carmona,  
C Navarro López-Fando, B Bermúdez Fabián, S González Rodríguez
SAMUR Protección Civil

Palabras clave: emergencies-ambulances-education

INTRODUCCIÓN:
En 2017 se cumplieron 10 años desde el establecimiento del titulo de 
Técnico en Emergencias Sanitarias (TES), con el cual se homogeneizaba 
el trabajo a nivel nacional que llevaba años realizándose, pero a día 
de hoy ¿cuánto conocen y qué opinión tiene nuestros compañeros 
sanitarios sobre esta figura?

OBJETIVOS:
Valorar el conocimiento que se tiene sobre la figura del TES.
Valorar la formación poseída y criterios de reciclaje de los TES.
Valorar la calidad asistencial percibida por un grupo de personas re-
lacionadas directamente con el TES.
Valorar la percepción que se tiene sobre el TES en el ámbito de in-
vestigación.
Valorar la opinión en temas de controversia sobre el TES en estos 
profesionales.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio basado en la recolección de datos a través de la utilización 
de un cuestionario con respuestas cerradas. Población de estudio: 
personas de profesión con relación directa con el TES.
Variables analizadas: profesión, edad, lugar trabajo, factores sobre 
formación del TES, sobre calidad asistencial y ámbitos legales. Las 
valoraciones numéricas están basadas en escalas del 1 al 5, siendo 
5 la mejor puntuación.

RESULTADOS:
El cuestionario fue respondido por 565 personas, un 45.36 (256) DUE, 
un 15.14% (85) médicos, y un 20.27% (114) otras profesiones sanita-
rias como TCAE. El 54.71% (309) tenían una edad entre 20-39 años. 
El 41.76% (236) trabajaban en hospitales públicos y un 27.07% (153) 
en extrahospitalaria.
Sobre el TES un 92.92% (525) creían que era una profesión con futuro, 
pero solo un 45.13% (255) referían haber sido atendido por TES, y solo 
un 1.95% (11) pensaba que solo conducían.
En cuanto a la obtención del título de TES, un 67.25% (380) hablaron de 
ciclo de grado medio y un 22.12% (125) de un grado superior, mientras 
que un 8.14% (46) hablaban de un certificado obtenido en academias.
En lo referido a la formación que se posee un 40% (226) le dan una 
valoración de 4/5, y solo un 10.92% (60) por debajo del 2/5. Así mismo 
un 85.13% (481) creen la importancia de reciclarse de manera anual.
Sobre la calidad asistencial un 43% (243) valoraba con un 4/5 y un 
29.55% (167) con 5/5. Sobre el conocimiento del material y técnicas 
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un 37.87% (217) puntúa con 4/5 y un 41.6% (235) con 5/5. En transfe-
rencia oral en el hospital un 38.93% (220) valora con 4/5 y un 27.87% 
(157) con 3/5.
En el apartado de investigación un 73.98% (418) referían no conocer 
TES que investigaran, pero el 85.3% (482) consideran importante este 
ámbito, sobre qué tipo de investigación debería realizar el técnico un 
58.94% (333) hablaban sobre las técnicas y material para su mejora 
y un 21.77% (123) sobre casos clínicos. Además, un 93.98% (531) 
defendieron los congresos y proyectos multidisciplinares.
Se les planteo un apartado sobre temas legales y controvertidos de la 
profesión como la importancia de el informe asistencial para el TES 
un 79.47% (449) creyeron que siempre debía reflejar su actuación 
y un 18.23% (103) siempre que no hubiera médico o DUE. Sobre la 
creación de un registro nacional para el seguimiento y registro del TES 
un 95.93% (542) lo veían como algo positivo al igual que el 94.33% 
(533) valoraban la creación de un seguro civil especifico para el TES.

CONCLUSIONES:
Se observa que el nombre de TES el ámbito sanitario conoce bien la 
figura, aunque existen pequeñas lagunas sobre el título en sí, y sobre 
su registro de la profesión.
Pero así mismo se observa que se le considera una figura del equipo 
multidisciplinar de la extrahospitalaria, con buena valoración en el 
desempeño de sus funciones, aunque a mejorar la transferencia oral, 
y de los cuales se espera que estén formados y reciclado.
También empieza a ser necesaria su aparición en el ámbito de la in-
vestigación, donde gran parte del resto de profesiones quiere escuchar 
lo que el técnico tiene que decir.

A-0554
EMERGENCIAS TRAUMÁTICAS ATENDIDAS  
POR SVB EN BALEARES

J Oliver Bartolomé, J Martín López, J Barea Mañas,  
Y Martín López, V Cañellas Salvado
SAMU 061 Baleares

A-0555
IMPACTO EMOCIONAL Y FÍSICO DEL TES EN LA ATENCIÓN 
TRANSTELEFÓNICA EN EMERGENCIAS

A Fabián Nieto, S Tejero Muñoz, R Ruiz Castellanos, ML Ylla Chanca
SAMUR

A-0556
ZONAS ANATÓMICAS DEL TRAUMA POR ARMA 
BLANCA ATENDIDAS EN UN SERVICIO DE EMERGENCIA 
EXTRAHOSPITALARIO

E Jiménez Hijosa, T Ramos Díaz, S Irache Roda
Voluntariado SAMUR-Protección Civil
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O-0588
LA RCP POR PRIMER RESPONDIENTE MEJORA EL ESTADO 
ÁCIDO-BASE Y EL PRONÓSTICO EN PCR NO TRAUMÁTICA

A Hernández Tejedor, E Corral Torres, R de Elías Hernández,  
A San Juan Linares, MI Casado Flórez
SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: paro cardiaco-reanimación cardiopulmonar-equilibrio ácido-
base

INTRODUCCIÓN:
La reanimación cardiopulmonar (RCP) básica precoz hasta la llegada 
de equipos que realicen RCP avanzada ha demostrado ser efectiva. 
Sin embargo, su efecto sobre la homeostasis en un escenario clínico 
extrahospitalario no ha sido estudiado.

OBJETIVOS:
Analizar la repercusión fisiopatológica y pronóstica de la RCP básica 
realizada por primeros respondientes (PR).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo de cohortes. Población de estu-
dio: pacientes atendidos por parada cardiorrespiratoria de origen no 
traumático (PCR-NT) por un servicio de urgencias extrahospitalario 
durante los años 2015 y 2016. Se recogen variables epidemiológicas 
(edad y sexo). Variables explicativas: atención previa recibida por PR y 
parámetros analíticos venosos al inicio de la RCP avanzada obtenidos 
por el dispositivo EPOC (Epocal Inc., Ottawa, Canadá): pH, PvCO2, bi-
carbonato, exceso de bases (EB), lactato y potasio. Resultado medido 
por valores analíticos y desenlace final valorado por la recuperación 
de la circulación espontánea (RCE) y el estado neurológico final bue-
no (grados I y II de la escala Cerebral Perfomance Categories, CPC). 
Análisis estadístico: ajuste de normalidad de Kolmogorov-Smirnov 
con corrección de Lilliefors, análisis bivariable mediante t de Student 
y Chi cuadrado y multivariable mediante regresión logística y parti-
cionamiento recursivo. Cálculo de medidas de asociación (odds ratio, 
OR, con intervalo de confianza 95%, IC95%). SPSS 15.0 (SPSS Inc., 
Chicago, IL, EEUU).

RESULTADOS:
Se atienden 492 PCR-NT no presenciadas en 2 años. Se excluyen 37 
casos por no disponibilidad de análisis sanguíneo in situ y 35 casos por 
falta de datos sobre la actuación del PR previa a la llegada del equipo 
sanitario. Se analizan 420 casos (88 mujeres, edad media 65,9 ± 15,9 
años). Tenían ritmo desfibrilable el 44,5% y recibieron RCP básica por 
PR el 67,6%. El pH fue 7,13 ± 0,14 cuando el PR realizó RCP y 7,04 ± 
0,17 en los casos sin asistencia por PR (p < 0,0001). La PvCO2 fue, para 
dichos grupos, 70 ± 24 vs 80 ± 27 mmHg (p = 0,0001), el bicarbonato fue 
22,5 ± 4,1 vs 21,5 ± 4,7 mmol/l (p = 0,016), el EB fue -6,4 ± 5,3 vs -8,7 
± 6,3 mmol/l (p < 0,0001), el lactato fue 6,4 ± 3,0 vs 7,6 ± 3,4 mmol/l 
(p = 0,0005) y el potasio fue 4,3 ± 1,1 vs 4,6 ± 1,2 mmol/l (p = 0,022). 
Subanálisis según ritmo: con ritmo desfibrilable el pH fue 7,17 ± 0,12 

cuando el PR realizó RCP y 7,06 ± 0,18 en los casos sin asistencia por 
PR (p < 0,0001); con ritmo no desfibrilable el pH fue 7,09 ± 0,16 vs 7,03 
± 0,16 (p = 0,0033), respectivamente. Mejor punto de corte de pH en 
la muestra para discriminar RCP por PR: 7,065. Se asocian a mayor 
pH de forma independiente la RCP por PR (OR 2,46; IC95% 1,59-3,81; 
p < 0,0001) y el ritmo desfibrilable (OR 2,81; IC95% 1,81-4,35; p < 
0,0001). La RCE se produjo en el 60,2% de los que sí recibieron RCP 
básica previa y en el 50,7% de los no atendidos previamente (OR 1,47; 
IC95% 0,97-2,22; p = 0,066). La recuperación con CPC I-II ocurrió con 
más frecuencia en los atendidos por PR (25,3% vs 14,7%), OR 1,97 
(IC95% 1,14-3,40), p = 0,014.

CONCLUSIONES:
Los pacientes que reciben RCP básica por PR presentan menor acido-
sis metabólica y respiratoria y menor kaliemia al comienzo de la RCP 
avanzada que los que no la reciben. La realización de RCP por PR es, 
al igual que el ritmo desfibrilable, una variable independiente de mejor 
equilibrio ácido-base al comienzo de la RCP avanzada. Demostramos 
analíticamente el efecto de la RCP básica sobre la homeostasis. Estos 
datos refuerzan los programas de educación poblacional en RCP, cuyo 
alcance debe universalizarse.
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O-0589
OXIMETRÍA CEREBRAL CONSTITUYE UNA VARIABLE 
INDEPENDIENTE ASOCIADA A RECUPERACIÓN  
NEUROLÓGICA EN PCR

PJ Ruiz Hornillos, E Corral Torres, B Uceda Palanco,  
R Suárez Bustamante, R Polo Izquierdo, D Jiménez Montero
SAMUR-Protección Civil. Ayuntamiento de Madrid

Palabras clave: paro cardiaco extrahospitalario-oximetría-medicina de 
emergencia

INTRODUCCIÓN:
La monitorización de la efectividad de las maniobras de reanimación 
en el medio prehospitalario, constituye un parámetro importante para 
la toma de decisiones en el curso de las mismas. La oximetría cerebral 
está demostrando un valor cada vez más importante en el manejo de 
estos eventos, no solamente desde el punto de vista terapéutico, sino 
también pronóstico.

OBJETIVOS:
Analizar la utilidad de la Oximetría cerebral durante la reanimación 
cardiopulmonar, en el medio prehospitalario, valorando la relación de 
los valores previos y posteriores a la recuperación de la circulación 
espontánea y con el pronóstico neurológico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio prospectivo observacional de cohortes. Población diana: pa-
cientes en parada cardiorrespiratoria (PCR) de etiología médica, por un 
servicio de emergencias médico prehospitalario (SEMp), en un periodo 
comprendido entre los años 2016-2017. Variables resultado: Return of 
spontaneous circulation (ROSC) y Cerebral Performance Category (CPC) 
a los 30 días de ingreso hospitalario, considerando buena recuperación 
neurológica los grados I y II. Variable Exposición: valores de oximetría 
cerebral en reanimación. Otras variables independientes: demográfi-
cas, clínicas y analíticas. Recogida de datos, de registro de oximetría 
cerebral y seguimiento preavisos hospitalarios. Análisis estadístico 
para variables categóricas mediante Chi cuadrado, y para variables 
cuantitativas mediante regresión logística binaria con un IC 95%.

RESULTADOS:
49 pacientes, de los cuales 87,8% varones, con una mediana de edad 
de 72 años (IQR 58,5-81,0). Ritmo cardiaco inicial FV 49%, Asistolia 
12,2%. Medición inicial de oximetría previa al ROSC: media Dcha.: 
40,60 (DE 15,21); media Izq.: 43,09 (DE 14,83). Valores analíticos: media 
pH: 6,91 (DE 0,37); media Lactato: 5,66 (DE 2,83). Un 53,06% ROSC, 
(18% CPC de I y II) 51% ritmos no desfibrilables.
Existe una relación significativa entre los valores de oximetría inicial 
con ROSC. Regresión Logística Dcha. p: 0,002 (OR 1,11) e Izq. p: 0.002 
(OR 1,10). Valores de oximetría cerebral inicial >35% se relacionan con 
una probabilidad más elevada de ROSC (p<0,001)
Relación valor inicial previo ROSC con buena evolución neurológica: 
Dcha. p: 0,004 (OR 1,09); Izq. p: 0,007 (OR 1,09).

Relación valor máximo previo ROSC, con buena evolución neurológica: 
Dcha. p: 0,016; Izq.: p: 0,032. Valores máximos de oximetría cerebral 
previos al ROSC >50% se relacionan con una buena recuperación 
neurológica.

CONCLUSIONES:
Durante la RCP Prehospitalaria los valores iniciales de oximetría cere-
bral superiores al 35%, se asocian a la recuperación del pulso.
Un buen pronóstico neurológico se asocia a valores de oximetría ce-
rebral inicial por encima del 35% y valores máximos previos al ROSC 
superiores al 50%.
Creemos que este trabajo aporta evidencias sobre el valor de la oxi-
metría cerebral como nueva herramienta para la toma de decisiones 
durante las maniobras de Reanimación Cardiopulmonar en el medio 
Prehospitalario.
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O-0590
CÓDIGO INFARTO PREHOSPITALARIO CON BLOQUEO DE RAMA 
IZQUIERDA, ¿IGUAL QUE CON ELEVACIÓN DEL ST?

S Solà Muñoz, J Morales Álvarez, FX Jiménez Fàbrega,  
F Carmona Jiménez, A Mora Vives, S Jordán Lucas
Sistema d’Emergencies Mèdiques

Palabras clave: left bundle branch block-acute coronary syndrome-emergency 
medical services

INTRODUCCIÓN:
De acuerdo a las guías de práctica clínica, el electrocardiograma es 
el método diagnóstico de un síndrome coronario agudo con elevación 
del segmento ST, para ello se ha desarrollado en Cataluña un progra-
ma específico de angioplastia primaria denominado Código Infarto. 
Los criterios diagnósticos consisten en elevación del segmento ST o 
bloqueo de rama izquierda (BRI) de nueva aparición. Una reducción 
del tiempo total de isquemia mejora los resultados clínicos finales de 
estos pacientes pero también aumenta la aparición de falsos positivos.

OBJETIVOS:
• Comparar el perfil clínico, el resultado de la coronariografía y el 
diagnóstico final de los pacientes incluidos en el Código Infarto acti-
vados de forma prehospitalaria con ECG con BRI versus pacientes con 
elevación del ST.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo de pacientes con diagnóstico pre-
hospitalario de IAMCEST registrados en la red de activación de Código 
Infarto, con inclusión consecutiva durante el período comprendido de 
enero 2010 a diciembre del 2016. Se registraron variables sociode-
mográficas, antecedentes médicos, complicaciones prehospitalarias y 
hospitalarias, resultado del cateterismo, diagnóstico final y mortalidad. 
Se excluyeron los Código Infarto desactivados en el hospital previo 
cateterismo. Las variables cuantitativas se describen como mediana 
y rango intercuartil (IQR) y las variables cualitativas como porcenta-
je. Se utilizó Chi cuadrado y para el análisis multivariante regresión 
logística binaria.

RESULTADOS:
Se recogieron 13546 activaciones, de las cuales 453 (3,3%) eran con 
BRI. En el análisis comparativo los pacientes con BRI mostraron un ma-
yor porcentaje de mujeres (39,1% vs 22,6%; OR 2,2; IC95%: 1,81-2,66) 
y ser más mayores, con una mediana de 70 años (IQR 7,5) (p<0,001). 
También presentaron un porcentaje superior de factores de riesgo 
cardiovascular a excepción de tabaquismo (6,2% vs 10,3%; OR 0,57; 
IC95%: 0,39-0,84) y más antecedentes de cardiopatía isquémica (OR 
1,97; IC95%: 1,55-2,50).
A pesar de que los tiempos desde inicio del dolor hasta la realización de 
ECG, activación de código y llegada hospitalaria no mostraron diferen-
cias (mediana 113 minutos, IQR 23), los pacientes con BRI presentaron 
más complicaciones prehospitalarias (25,4% vs 16,1%; OR ajustada 

por edad y Killip 1,99; IC95%: 1,32-3,00) y más mortalidad hospitalaria 
(4,6% vs 2,9%; OR 1,61; IC95%: 1,03-2,23).
Por otra parte, en el grupo BRI el flujo TIMI previo a la apertura de la 
arteria fue normal en el 71,9% vs 22% (OR: 9,01; IC95%: 6-82-12,04), 
el resultado de la angioplastia primaria el 37,5% no tienen lesiones 
significativas (OR 7,17: IC95%: 5,65-9,10) y como diagnóstico final 
al alta hospitalaria se descarto SCA en un 31,8% vs 5,8% (p<0,001).

CONCLUSIONES:
Los pacientes incluidos en el código IAM con ECG BRI, tienen mayor 
proporción de complicaciones pero por otra parte presentan una me-
nor cantidad de lesiones coronarias. Haría falta la identificación de 
predictores falsos positivos con el fin de aumentar la especificidad 
de los pacientes código infarto con BRI y optimizar la activación de 
este código.
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O-0591
REGISTRO CATALÁN DE PARADAS CARDIACAS 
EXTRAHOSPITALARIAS.

F Carmona Jiménez , MA Mora Vives, O Campos Escala,  
FX Jiménez Fàbrega, F García Alfranca, A Puig Marí 
Sistema d`Emergències Mèdiques

Palabras clave: out-of-hospital cardiac arrest-cardiopulmonary resuscitation-
registries

INTRODUCCIÓN:
El Sistema d’Emergències Mèdiques (SEM) es el ente encargado de la 
asistencia de las emergencias extrahospitalarias en Catalunya. El SEM 
da cobertura a 7.448.332 habitantes, el total de la población catalana. 
Hasta ahora no se había realizado un registro de paradas cardíacas 
extrahospitalarias (PCRe) siguiendo el estilo Utstein.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio es describir las características de las paradas 
cardíacas y analizar qué factores influyen en la recuperación de circu-
lación espontánea (RCE).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio observacional de todas las PCRe ocurridas en 
Catalunya el año 2016. Los datos se recogieron de la base de datos del 
SEM, de acuerdo con el estilo Utstein. Se estudiaron todas aquellas 
alertas codificadas como parada cardíaca o muerte, o aquellas que 
aun cuando el diagnóstico final no fuese uno de los anteriores, tenían 
completado el registro Utstein, tenían registrada la realización de 
reanimación cardiopulmonar o una desfibrilación. Se incluyeron en 
el análisis aquellas en las que se había intentado la resucitación, tal 
como define el documento Utstein. Se utilizaron mediana y el rango 
intercuartil (IQR) para describir las variables cuantitativas y porcen-
tajes para las cualitativas. Se utilizó regresión logística para analizar 
la asociación de la RCE con los potenciales predictores y se creó un 
modelo de regresión logística con aquellos predictores que mostraron 
asociación.

RESULTADOS:
Se intentaron 1976 resucitaciones de un total de 7102 alertas que cum-
plían los criterios de inclusión, lo que equivale a una incidencia anual 
de 19,31/100.000 habitantes. El 71,20% de los casos fueron hombres 
y la mediana de la edad fue 69 (IQR: 55-79). El 82,38% de las PCRe 
fueron presenciadas, el 65,5% ocurrieron en el domicilio y el 33% en 
la calle o en un lugar público. En el 31,09% de los casos se utilizó un 
DEA antes de la llegada de la unidad de Soporte Vital Avanzado. El 
primer ritmo monitorizado fue FV/TVSP en el 20,4% y asistolia en el 
60% de los casos. Se sospechó causa médica como origen de la PCRe 
en el 70,36%. La mediana de tiempo desde la llamada a la llegada 
de la primera ambulancia fue de 9:32 (IQR: 7:02-12:59) minutos y de 
8:59 (IQR: 3:00-15:00) hasta la primera desfibrilación en aquellos pa-
cientes con ritmo inicial desfibrilable. Se utilizó un compresor torácico 

mecánico (LUCAS®) en el 50,6% de los casos. Se consiguió RCE en 
el 26,61% de los pacientes y el 2,2% (n=30) se trasladaron al hospital 
como potenciales donantes en asistolia. No se pudieron recoger otros 
datos de supervivencia, al no constar en la base de datos del SEM. 
En un modelo de regresión logística simple, cada año de más edad 
(OR=0,991 CI: 0,985-0,997 p=0,002) y cada minuto desde la llamada 
hasta la llegada de la ambulancia (OR=0,97 CI: 0,95-0,99 p=0,002) se 
asoció con una menor probabilidad de RCE, mientras que más minutos 
en la escena (OR=1,019 CI: 1,015-1,022 p<0,001), que la PCRe fuese 
presenciada (OR=1,218 CI: 1,136-1,307 p<0,001), el ritmo inicial desfi-
brilable (OR=2,951 CI: 2,291-3,800 p<0,001), y que la PCRe tuviese lugar 
en la calle o lugar público (OR=1,722 CI 1,391-2,130 p<0,001) mostraron 
aisladamente incrementar la probabilidad de RCE. El uso del LUCAS® 
o del DEA previamente a la llegada del SEM, así como la hora del día 
no mostraron impacto en la RCE. En un modelo de regresión múltiple, 
únicamente los minutos hasta la llegada de la ambulancia, los minutos 
en escena, que la PCRe fuese presenciada y en la calle o lugar público, 
y el ritmo inicial desfibrilable mostraron influencia en la RCE.

CONCLUSIONES:
La incidencia y la epidemiología de las PCRe en Cataluña es similar a 
la de otras áreas, con una tasa de RCE igualmente similar, aún con una 
menor frecuencia de ritmo inicial desfibrilable. La edad y el retraso en 
la llegada del SEM se asocian con menor probabilidad de RCE.
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O-0592
DONANTES EN ASISTOLIA NO CONTROLADA:  
ANÁLISIS DE 10 AÑOS DE CASUÍSTICA

C Cardenete Reyes (1), AM Cintora Sanz (1), AM Pérez Alonso (1),  
C Cardós Alonso (1), A Mateos Rodríguez (2), A Salto Ariza (3)
(1) Servicio de Urgencia Médica de Madrid (SUMMA 112). (2) Organización 
Nacional de Trasplantes. (3) Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: donantes de órganos-paro cardiaco extrahospitalario-servicios 
médicos de urgencia

INTRODUCCIÓN:
España se mantiene como líder mundial en donación de órganos y 
trasplantes, con una tasa de 46,9 donantes por millón de población. 
El origen fundamental de los órganos ha sido tradicionalmente de 
pacientes que se encontraban en situación de muerte encefálica (ME).
La reducción de la mortalidad relevante para la donación de órganos 
(mortalidad por tráfico y por enfermedad cerebrovascular), unida a 
cambios en la atención al paciente crítico en general y neurocrítico 
en particular, está determinando un descenso progresivo en la poten-
cialidad de donación en ME en nuestro país.
Por el contrario está surgiendo un fuerte auge de trasplantes proce-
dentes de donantes en asistolia. Se vislumbra como una estrategia 
imprescindible a la hora de asegurar la disponibilidad de órganos. 
Dentro de la Clasificación de Maastricht Modificada (Madrid 2011) 
se denomina Donante en Asistolia No Controlada (DANC) IIa cuando 
la PCR ocurre en el ámbito extrahospitalario y es atendida por los 
servicios de emergencias médicas extrahospitalarias. En este campo 
se ha centrado esta investigación.
En la Comunidad de Madrid los hospitales de referencia para el DANC 
son el Hospital Universitario Clínico San Carlos y el Hospital Univer-
sitario 12 de Octubre.
Hay poca bibliografía y estudios que comparen ítems dentro de la 
DANC.

OBJETIVOS:
• Determinar las características de los pacientes que forman parte 
del programa informático de recogida de donantes a nivel nacional 
(CORE) para la DANC.
• Analizar que influencia tiene la edad, el tipo de MCE, el IMC y el 
Hospital receptor en el número de órganos trasplantados.
• Describir la evolución del número de donantes en el periodo de 
estudio.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio de todos los candidatos a DANC en el periodo 
comprendido entre el 01/01/2007 y el 21/12/2017 del registro CORE.
Se recogieron entre otras variables: edad, sexo, índice de masa cor-
poral (IMC), causa del fallecimiento, tiempo desde la PCR al inicio de 
las maniobras de RCP, número de órganos extraídos, tipo de masaje 
cardiaco (manual/mecánico)…

Se realizó un análisis descriptivo e inferencial de las variables de 
estudio con el programa SPSS® 23.0. Las variables cualitativas se 
expresaron mediante frecuencia y porcentaje, y las variables cuanti-
tativas como mediana y rango intercuartílico (IQR). Se estableció un 
intervalo de confianza del 95%, por lo que se consideraron valores 
significativos aquellos cuyo valor de “p”<0,05.

RESULTADOS:
Se incluyó un total de 679 donantes. El 13,11% de la población de 
estudio fueron mujeres con una edad de 47 (38-51) años, inferior a 
la de los hombres (p=0,108). Al 44,10% de los donantes se les pudo 
extraer 2 órganos válidos y en el 32,45% de los casos ninguno de los 
órganos extraídos pudo ser trasplantado.
El Hospital Universitario 12 de Octubre recibió el 34,17% de los do-
nantes. Se halló una relación estadística entre el número de órganos 
extraídos válidos y el Hospital receptor (H.U. 12 de Octubre: 2 (0-3) vs 
H.U. Clínico San Carlos: 2(0-2) órganos; p=0,000).
En el 40,50% de los casos se registró el tipo de masaje cardíaco externo 
(MCE) realizado durante la RCP, usándose un cardiocompresor en el 
94,61%. Se halló una asociación estadística entre el tipo de MCE y el 
número de órganos extraídos válidos (Mecánico: 2 (0-2) vs Manual: 
1 (0-2); p=0,019).
También se obtuvo una correlación negativa estadísticamente signifi-
cativa entre la edad (-0,203; p=0,000) y el IMC (-0,161; p=0,000), y el 
número de órganos válidos extraídos.
Desde el año 2012, en el que se produjo un repunte en el número de 
donantes, se ha observado una variación negativa hasta el año 2017, 
en el que ha sido más acusada (-55,00%).

CONCLUSIONES:
• El uso del cardiocompresor aumenta el número de órganos válidos 
extraídos en comparación con las compresiones manuales.
• A menor edad del donante mayor número de órganos válidos ex-
traídos.
• A mayor IMC del donante menor número de órganos válidos ex-
traídos.
• El hospital receptor del DANC determinó el número de órganos 
trasplantados.
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O-0593
VENTILACIÓN NO INVASIVA EN EL EDEMA AGUDO DE PULMÓN 
PREHOSPITALARIO: ¿MEJORÍA CLÍNICA INMEDIATA?

A López Canela, S Solà Muñoz, R Cousiño Chao, FX Jiménez Fàbrega,  
J Ríos Sambernardo, J Villanueva Bertolín
Sistema de Emergencies Mèdiques

Palabras clave: noninvasive ventilation-prehospital emergency care-pulmonary 
edema

INTRODUCCIÓN:
La ventilación mecánica no invasiva (VMNI) se considera tratamiento 
coadyuvante en la fase de asistencia inicial del edema agudo de pul-
món cardiogénico (EAP), dada su efectividad y fácil aplicación. Sería 
necesario valorar si su utilización en la cabecera del enfermo en el me-
dio prehospitalario ayuda a mejorar el tiempo de estabilización clínica 
del paciente y así facilitar su movilización y el traslado hospitalario.

OBJETIVOS:
Analizar si la aplicación de VMNI en pacientes con sospecha diagnós-
tica de EAP en el medio prehospitalario acorta el tiempo en conseguir 
su mejoría clínica, valorando la evolución de la saturación de oxígeno 
(SpO2) y frecuencia respiratoria (FR), comparada con pacientes tratados 
con oxigenoterapia convencional.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio de cohortes prospectivo con emparejamiento 1:1 
(grupo VMNI/grupo oxigenoterapia convencional) en ámbito prehos-
pitalario. Se seleccionaron los sujetos de forma consecutiva según 
presentaran sospecha diagnóstica de EAP (confirmado en el hospital 
receptor) atendidos en Barcelona durante el periodo comprendido 
entre enero del 2014 y julio del 2015. Se excluyeron pacientes EPOC 
Gold III-IV, pacientes con contraindicaciones para VMNI o necesidad 
de intubación inminente. El criterio de asignación de grupos dependía 
de los recursos disponibles en las unidades (ambulancia con material 
fungible para VMNI o no). El criterio de exposición fue la aplicación de 
VMNI aditiva al tratamiento convencional y se estimó una muestra de 
85 sujetos por grupo. Se recogieron variables sociodemográficas, tra-
tamiento médico administrado y las variables de efecto que incluyeron 
2 parámetros clínicos: SpO2 y FR. Estas variables de efecto clínico se 
recogieron tras el primer contacto médico, y cada 15 minutos hasta el 
transfer hospitalario. Se registró también el tiempo en que se consiguió 
la mejoría clínica, definida por la obtención de una SpO2 ≥95% y una 
FR <28 respiraciones/minuto. Se utilizaron media y desviación típica 
(DE) para describir las variables cuantitativas y porcentajes para las 
cualitativas. El análisis estadístico incluyó regresión logística, curva 
de supervivencia de Kaplan Meyer y análisis de riesgos proporcionales 
de Cox.

RESULTADOS:
De los 192 pacientes válidos, el 53,4% fueron mujeres y la edad me-
dia fue de 81 años (DE 9,9). El 81,7% presentaban antecedentes de 
cardiopatía y el 13,4% habían presentado anteriores episodios de EAP. 
Se incluyó a 90 pacientes (46,8%) en el grupo VMNI y a 102 pacientes 
(53,2%) en el de oxigenoterapia convencional.
En cuanto a la SpO2, el grupo VNI presentó una mejoría clínica en el 
91% de los casos vs un 69,3% (p<0,001) y la mediana de optimización 
de esta también fue menor: 10 minutos (IC95% 8,37-11,63) frente a 
30 minutos en el grupo de oxigenoterapia (IC95%:19,43-40,56), Log 
Rank p<0.001. La aplicación de VNI mejoró la tasa de optimización de 
la SPO2: la Hazard Ratio ajustada por edad, presión arterial sistólica 
y saturación basal fue de 4,66 (IC95% 2,91-7,45; LR p<0,001).
Respecto a la FR, el grupo VMNI consiguió mejoría clínica en el 67,7% 
vs un 51,9% (p<0,001) y la mediana de optimización en este grupo 
también fue menor (31 minutos; IC95% 24,56-37,44) vs 50 minutos del 
grupo de oxigenoterapia (IC95% 38,61-61,39), Log Rank p=0.001. La 
VMNI mejoró la tasa de optimización de FR: la Hazard Ratio ajustada 
por FR basal, presencia de alteraciones en ECG y administración de 
tratamiento frenador fue de 3,24 (IC95% 1,97-5,31; LR p<0,001).

CONCLUSIONES:
Aplicar VMNI prehospitalaria aditiva al tratamiento médico están-
dar a pacientes con sospecha clínica de EAP reduce el tiempo de 
optimización de parámetros clínicos (SpO2 y FR), consiguiendo una 
estabilización clínica más rápida del paciente en comparación con 
la oxigenoterapia convencional, hecho que facilita su movilización 
para el traslado y lo hace más seguro. Sería necesario valorar si este 
efecto también se cumple sobre el trabajo respiratorio y la sensación 
subjetiva de disnea.
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O-0594
VARIACIÓN EPIDEMIOLÓGICA DE LA PARADA 
CARDIORRESPIRATORIA EN EL SUMMA 112 DESDE 2013 A 2017

JM Navalpotro Pascual, F Peinado Vallejo, JI Les González,  
B Muñoz Isabel, MJ González León, Y Muñecas Cuesta
SUMMA 112

Palabras clave: resucitación cardiopulmonar-servicios médicos de urgencia-
fibrilación ventricular

INTRODUCCIÓN:
La parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria (PCR-EH) constituye por 
su incidencia y alta mortalidad un problema de salud de gran impor-
tancia en los países desarrollados. Los resultados en el tratamiento 
de las PCR-EH han sido señalados como un indicador de calidad del 
sistema sanitario.

OBJETIVOS:
Describir la variación del perfil epidemiológico de las paradas cardio-
rrespiratorias (PCR) extrahospitalarias en el SUMMA 112, la supervi-
vencia a la llegada al hospital y el estado neurológico al alta.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio observacional de cohorte clínico prospectivo 
sobre las paradas cardiorrespiratorias extrahospitalarias tratadas por 
el SUMMA 112 de Madrid durante los periodos del 1 de octubre de 
2013 al 30 de septiembre de 2014 (2014) y del 1 de abril de 2017 al 31 
de diciembre de 2017 (2017). Se estudian como variables independien-
tes: edad y sexo del paciente, ritmo inicial de la parada, si la parada 
ha sido presenciada o no, si se produjo en un domicilio o no, si se ha 
hecho resucitación cardiopulmonar (RCP) por el primer interviniente, si 
estaba presente el equipo de emergencia cuando se produjo, y como 
variables de resultado: la llegada con vida del paciente al hospital y 
el estado neurológico al alta.

RESULTADOS:
Se atendieron 1730 con una mediana (RIQ) de edad de 65 (52-77) 
años, siendo el 31,7% mujeres. Los pacientes con PCR en los dos 
periodos fueron 937 en 2014 y 793 en 2017 de los que llegaron con 
vida al hospital 334 (35,6%) y 306 (38,6%) respectivamente no siendo 
significativas dichas diferencias. No hubo diferencias estadísticamente 
significativas entre los dos periodos en lo referente a edad o sexo, ritmo 
inicial, si estaba el equipo de emergencias o si estaba en un domicilio, 
mientras que fue presenciada en más ocasiones en 2017 (p=0,006) 
llegando al 87,4% por un 82,9% en 2017 y se hizo RCP más por el 
primer interviniente en 2014 (p=0,017) con un 55.2% por un 49,9% en 
2017. Las variables que influyeron en una mejor supervivencia fueron: 
si la PCR fue presenciada (p<0,001) llegando al 43,0% por un 19,8% 
cuando no lo fue, si estaba el equipo de emergencias cuando se produjo 
la PCR (<0,001) llegando al 61,7% por un 38,7% cuando no estaba, si 
no estaba en un domicilio (p<0,001) con un 47,4% cuando si el lugar 
es un domicilio sólo es un 35,5% y si el ritmo inicial era desfibrilable 

(p<0,001) llegando al 68,8% por un 30,8% con otros ritmos. La super-
vivencia al alta fue mayor cuando la PCR fue presenciada (p=0,025) 
llegando al 39,8% por un 22,2% cuando no, se hizo RCP previa (p=0,02) 
con un 42,8% por un 33,8% cuando no, si no estaba en un domicilio 
(p<0,001) con un 50,5% cuando si el lugar es un domicilio sólo es un 
31,5% y si el ritmo inicial era desfibrilable (p<0,001) llegando al 63,4% 
por un 20,2% con otros ritmos. El estado neurológico fue mejor (CPC 
1-2) cuando la PCR no se produjo en domicilio (p<0,001) llegándose al 
46,85 por un 28,8% cuando fue en domicilio y cuando el ritmo inicial 
era desfibrilable (p<0,001) llegando al 61,7% por un 16,7% cuando 
eran otros ritmos. Al analizar por periodos se observa la parada fue 
presenciada en más ocasiones en 2017 con un 87,4% por un 82,9% 
en 2014 (p=0,006), se hizo en más ocasiones RCP por el primer intervi-
niente en 2014 con un 55,2% por un 49,9% en 2017 (p=0,017) y no se 
encontraron diferencias significativas en el reto de variables.

CONCLUSIONES:
Se observa una mejoría de la supervivencia en el último periodo aun-
que no sea estadísticamente significativa, observándose que en 2014 
se hizo RCP por el primer interviniente pero fue en menos ocasiones 
presenciada la PCR. Lo que más influye en la supervivencia y estado 
neurológico al alta es que no se produzca en un domicilio y el ritmo 
inicial sea desfibrilable.
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O-0595
EN EXTRAHOSPITALARIA LA INFUSIÓN MASIVA DE LÍQUIDOS 
¿PRODUCE HIPOPOTASEMIA EN EL SHOCK HIPOVOLÉMICO?

L Jiménez Clemente, M Castillo Ruiz de Apodaca, E Corral Torres
SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: shock hipovolémico-hipopotasemia-estudio experimental 
observacional

INTRODUCCIÓN:
Una de las principales causas de hipopotasemia es la disminución del 
aporte exógeno de potasio (k+) y dentro de esta causa una de ellas 
es la administración de suero fisiológico en ayunas sin aporte extra 
de cloruro potásico.
En la asistencia extrahospitalaria en el shock hipovolémico grado III/IV 
se deben administrar volúmenes elevados de soluciones cristaloides 
(20-25 ml/Kg), principalmente suero fisiológico en 20 min para man-
tener una tensión arterial que permita una perfusión tisular adecuada 
lo que podría provocar una hipopotasemia por disminución de aporte 
exógeno de CLK+.

OBJETIVOS:
Con este estudio pretendemos determinar si en la atención extrahospi-
talaria del traumatizado grave en situación de shock hipovolémico III/IV, 
que ha requerido grandes volúmenes de suero fisiológico sin aporte de 
cloruro potásico en cada 500 ml de suero, se produce hipopotasemia 
significativa o por el contrario se mantienen los niveles de potasio 
debido a que el propio evento traumatizo asociado a la hipoxemia 
provoca lisis celular con aumento del K+ que no llega a niveles tóxicos 
por la administración de grandes volúmenes de SF.
Este estudio forma parte de un estudio más amplio que engloba al 
shock hipovolémico de causas no traumáticas (deshidratación, etc.).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Los autores realizan un estudio experimental observacional de pacien-
tes traumatizados graves en situación de SHOCK grado III/IV atendidos 
por SAMUR-PC que ha requerido infusión de cristaloides (suero fisio-
lógico) en dosis entre 1000-1500 ml sin necesidad de coloides. Se han 
excluido del estudio a aquellos pacientes que han requerido coloides 
para mantener la TAS>100 mmHg. Se han excluido del estudio aquellos 
pacientes que han requerido drogas vasoactivas para mantener la TAS.
Para medir los niveles de K+ se ha usado el analizador EPOC (usado en 
SAMUR-PC), se incluyeron en el estudio a aquellos pacientes que al 
inicio de la asistencia y antes de infundir suero fisiológico presentaban 
niveles de K+ entre 3,5-5 mEq/l. Se han excluido a aquellos pacientes 
que inicialmente presentaban cifras de K+ <3,5 o mayor de 5 mEq/l.
Se han realizado dos mediciones de los niveles de potasio una primera 
medición tras canalizar el acceso venoso sin haber infundido líquidos y 
una segunda medición tras administrar suero fisiológico y obtener una 
tensión arterial sistólica >100 mmHg con buena perfusión periférica.

Con respecto a la edad de estudio se ha establecido como edad de es-
tudio entre los 18-75 años de edad sin patología endocrino-metabólica 
ni renal previa.
El tamaño de la muestra ha sido de 15 pacientes. La selección de los 
pacientes ha sido mediante muestro aleatorio simple Como variables 
cualitativas se han tenido en cuenta la edad obteniéndose una media 
de edad de 43,80 con desviación típica de 21,27 y el sexo de los cuales 
el 53,3 han sido hombres y el 46,7 mujeres.

RESULTADOS:
Como variables cuantitativas se han seleccionado los niveles de K+ 
inicial (antes de SF) que presenta una media de 3,98 con desviación 
típica de 0,47 y los niveles de k+ finales (tras S) que muestra una media 
de 4,12 con desviación típica de 0,46. Las dos variables cuantitativas 
se correlacionan con el coeficiente de correlación r de Pearson (gráfico 
5) obteniéndose una correlación de 0,01 (bilateral) que es estadísti-
camente significativa existiendo una media mayor de potasio final.

CONCLUSIONES:
El estudio muestra que en el paciente traumatizado grave con shock 
hipovolémico III/IV que ha requerido entre 1000-1500 ml de SF para 
mantener una TAS por encima de 100 mmHg no ha habido una dismi-
nución de los niveles iniciales de K+ apreciándose incluso un discreto 
aumento de las cifras iniciales esto probablemente se deba a que el 
propio traumatismo y la hipoperfusión tisular provocan lisis celular lo 
que aumenta las cifras de K+ que no llegan a niveles patológicos (K+>5 
mEq/l) debido a la infusión de grandes volúmenes de suero fisiológico 
sin dosis complementaria de ClK.
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O-0596
CÓDIGO INFARTO PREHOSPITALARIO CON 
ELECTROCARDIOGRAMA NO DIAGNÓSTICO,  
¿IGUAL QUE CON ELEVACIÓN DE ST?

JA Morales Álvarez, S Solà Muñoz, FX Jiménez Fàbrega, A López Canela, 
MI Ortiz Sánchez, J Carbonell
Sistema de Emergencies Mèdiques

Palabras clave: acute coronary syndrome-emergency medical services-
echocardiography

INTRODUCCIÓN:
De acuerdo a las guías de práctica clínica, el electrocardiograma es 
el método diagnóstico de un síndrome coronario agudo con elevación 
del segmento ST, para ello se ha desarrollado en Cataluña un progra-
ma específico de angioplastia primaria denominado Código Infarto. 
Los criterios diagnósticos consisten en elevación del segmento ST o 
bloqueo de rama izquierda presuntamente nuevo. Sin embargo existe 
un subgrupo de pacientes, en los la clínica es sugestiva de angina y el 
electrocardiograma no es diagnóstico de STEMI, pero que mantienen la 
clínica a pesar de tratamiento, tienen un ECG no diagnóstico o en los 
que el bloqueo de rama izquierda existía previamente o son portadores 
de marcapasos definitivo y en quienes el retraso en la reperfusión 
implica un aumento de morbilidad y mortalidad.

OBJETIVOS:
• Comparar el perfil clínico, el resultado de la coronariografía y el diag-
nóstico final de los pacientes incluidos en el Código Infarto activados 
de forma prehospitalaria con ECG no diagnóstico versus pacientes 
con elevación del ST.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo de pacientes con diagnóstico pre-
hospitalario de IAMCEST registrados en la red de activación de Código 
Infarto, con inclusión consecutiva durante el período comprendido de 
enero 2010 a diciembre del 2016. Se registraron variables sociode-
mográficas, antecedentes médicos, complicaciones prehospitalarias y 
hospitalarias, resultado del cateterismo, diagnóstico final y mortalidad. 
Se excluyeron los Código Infarto desactivados en el hospital previo 
cateterismo. Las variables cuantitativas se describen como mediana 
y rango intercuartil (IQR) y las variables cualitativas como porcenta-
je. Se utilizó Chi cuadrado y para el análisis multivariante regresión 
logística binaria.

RESULTADOS:
Se recogieron 14435 activaciones prehospitalarias, 1342 (9,3%) con 
ECG no diagnóstico. En el análisis comparativo los pacientes con ECG 
no diagnóstico no mostraron diferencias en cuanto a sexo (varones 
76,4% vs 77,4%; OR=1,06, IC95% 0,93-1,21) ni edad, presentando 
una mediana de 64 años (IQR 13,5) (p=0,76) pero sí presentaron un 
mayor porcentaje de antecedentes médicos incluidos factores de ries-
go cardiovascular (50,7% vs 46,4%; OR 1,19; IC95% 1,06-1,33), más 
antecedentes de cardiopatía isquémica (15,8% vs 10,8%; OR=1,55; 
IC95% 1,38-1,82) y de angioplastia previa (13,3% vs 8,2%; OR=1,72; 
IC95% 1,45-2,04).
A pesar de que los tiempos de atención y llegada a hemodinámica 
fueron similares (mediana 118 minutos IQR 10,5), los pacientes con ECG 
no diagnóstico mostraron más complicaciones en la primera asistencia 
prehospitalaria (20% vs 16,1%; OR ajustada para varones=1,64 IC95% 
(1,27-2,11); OR ajustada para mujeres=1,20 IC95% (0,88-1,72). Entre 
las complicaciones destacar el incremento de necesidad de IOT (10,2 
vs 4,5; OR 2,42; IC95% 1,99-2,94) y de episodios de FV (9,7% vs 1,6%; 
OR=1,63; IC95% 1,34-1,98).
Aunque no hubo diferencias en cuanto a la mortalidad prehospitalaria 
(<0,5% en ambos grupos), los pacientes con ECG no diagnóstico pre-
sentaron más mortalidad hospitalaria (5% vs 2,9%; OR=1,74; IC95% 
1,38-2,28).
Por otro lado, en el grupo de ECG no diagnóstico el flujo TIMI inicial 
fue normal en el 35,2% vs 22% (OR: 1,92; IC95% 1,64-2,26), en la an-
gioplastia el 18,1% no mostró lesiones significativas (OR 2,42; IC95% 
5,65-9,10) y como diagnóstico final al alta hospitalaria se descartó 
síndrome coronario agudo en un 19,9% vs 5,8% (p<0,001).

CONCLUSIONES:
Los pacientes incluidos en el código IAM con ECG no diagnóstico, 
tienen mayor proporción de complicaciones a pesar de tener una menor 
cantidad lesiones coronarias u oclusiones arteriales coronarias tota-
les, sin embargo con una mortalidad global mayor se debería buscar 
factores de riesgo, patrones electrocardiográficos y soporte de imagen 
con ecocardiografía en casos seleccionados donde existen dudas sobre 
el ECG.
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O-0597
ASISTENCIAS POR INTENTOS DE SUICIDIO  
EN EL SAMU-ASTURIAS 2012-2016

R Castro Delgado (1), P Álvarez Fernández (2), T Cuartas Álvarez (3),  
P Arcos González (4)
(1) Universidad de Oviedo. SAMU-Asturias. (2) Hospital Universitario Central de 
Asturias. (3) SAMU-Asturias. (4) Universidad de Oviedo

Palabras clave: servicios médicos de urgencia-intento de suicidio-
intoxicaciones

INTRODUCCIÓN:
En España, se ha notificado un aumento significativo de los trastornos 
mentales más habituales, siendo el desempleo el factor de riesgo más 
importante para este aumento de frecuencia. También se ha producido 
un aumento del consumo de fármacos antidepresivos. Desde hace años 
en nuestro país el suicidio se considera la principal causa de muerte 
no natural, y la segunda causa de muerte en el grupo de edad de 15 a 
29 años, por lo que es un problema de salud pública. La Organización 
Mundial de la Salud ha definido el suicidio como el acto deliberado 
de quitarse la vida. Por otro lado, el término autolesión remite a un 
“envenenamiento o lesión intencional autoinfligida que puede o no 
tener un resultado fatal”. En la mayoría de los sistemas de emergencia 
los intentos de suicidio con riesgo vital son atendidos por unidades de 
soporte vital avanzado.

OBJETIVOS:
El objetivo es analizar el perfil epidemiológico de los intentos de sui-
cidio atendidos por las Unidades de Soporte Vital Avanzado SAMU-
Asturias en los últimos 5 años, así como su tipología, tendencia tem-
poral y relación con la tasa de paro.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio poblacional descriptivo de la asistencia extrahospitalaria rea-
lizada por el SAMU-Asturias a los 1573 intentos de suicidio desde el 
1 de Enero de 2012 hasta el 31 de Diciembre de 2016 realizado a una 
muestra aleatoria simple de 309 casos (nivel de confianza de 95%). Los 
datos para el estudio fueron obtenidos de la base de datos informática 
“ASTER” perteneciente al SAMU-Asturias. Los indicadores económicos 
se obtuvieron del Instituto Nacional de Estadística.

RESULTADOS:
La media de edad de los 309 pacientes fue de 46 años (CI95% 44,3-
47,6). El 51,1% fueron mujeres. El 77% (CI95% 73,5-80,5) de los casos 
fueron autointoxicaciones y el 23% (CI95% 19,5-26,5) autolesiones. La 
autointoxicación fue significativamente más frecuente en mujeres (p= 
0,04). El 85,4% (CI95% 82,2-88,6) de las atenciones se hicieron en el 
domicilio. Predominaron las intoxicaciones medicamentosas (50,1%; 
CI95% 47-53,2). El 86,4% (CI95% 83-89,8) de los pacientes se trasla-
daron en una unidad de soporte vital avanzado, el 5,2% (CI95% 1,8-8,6) 
fueron trasladados en otros recursos y hubo un 5,8% (CE95% 2,5-8,3) 
de exitus prehospitalarios. Las autolesiones son más frecuentes en los 
hombres (p=0,048), generando el 59,15% de ellas. Se ha observado una 
correlación positiva (r=0,83) y significativa (p=0,006) entre la frecuencia 
de las asistencias por intento de suicidio en el SAMU-Asturias y la 
tasa de paro en Asturias durante el periodo de estudio.

CONCLUSIONES:
El perfil de los pacientes atendidos es concordante con otros estudios 
similares; predominan mujeres e intoxicaciones medicamentosas. Es 
llamativa la correlación entre el aumento de las tasas de paro y el 
aumento de intentos de suicidio en el periodo de estudio.
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O-0598
DIFERENCIAS EN LA SUPERVIVENCIA A LA PARADA CARDIACA 
EXTRAHOSPITALARIA EN ZONA URBANA Y NO URBANA

R Salaberria Udabe (1), A Larrea Redin (1), E Aramendi Ecenarro (2),  
U Irusta Zarandona (2), A Zabaleta Basurto (2), I Eguibar Villimar (3)
(1) Emergentziak Osakidetza. (2) Universidad del País Vasco-EHU

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-urgencias extrahospitalarias-
epidemiología

INTRODUCCIÓN:
La Comunidad Autónoma Vasca (CAV) tiene 2,2 millones de habitantes 
distribuidos en 250 municipios dispersos, incluyendo tres ciudades 
(>150000 habitantes) que representan el 35,4% de la población. La 
CAV tiene una extensión de 7200 km2 con una orografía montañosa 
y numerosos municipios pequeños de difícil acceso. La atención a la 
parada cardiaca extrahospitalaria (PCEH) en la CAV se estructura en 
dos niveles, mediante 61 ambulancias de soporte vital básico (SVB) y 
22 ambulancias de soporte vital avanzado (SVA), 11 sólo con enfermero 
y 11 con médico y enfermero, que son alertados desde tres centros 
coordinadores ubicados en cada provincia.

OBJETIVOS:
Analizar las principales variables explicativas de la supervivencia a la 
PCEH en la CAV y comparar dichos factores y la supervivencia entre zo-
nas urbanas (>150000 habitantes) y no urbanas (rurales o sub-urbanas).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Para este estudio se analizaron las paradas ocurridas entre junio del 
2013 y diciembre del 2015 recogidas en el registro de PCEH de la CAV 
en estilo Utstein, y se excluyeron del análisis las paradas presenciadas 
por los servicios de emergencias. Se compararon la media/mediana 
de las principales variables explicativas de la supervivencia entre 
zonas urbanas y no urbanas. Se empleó la prueba t desapareada en 
variables normalmente distribuidas y la prueba U de Mann-Whitney en 
el resto. Posteriormente se ajustó un modelo de supervivencia basado 
en regresión logística y tomando la supervivencia en buen estado 
neurológico, nivel 1 o 2 de la escala Cerebral Performance Category 
(CPC) de Glasgow, como variable de salida, e incluyendo como variable 
explicativa zona urbana/no-urbana. De esta forma se estimó la razón 
de probabilidad ajustada (adjusted OR, aOR) para cada variable. Final-
mente, se ajustó un modelo de regresión logística mediante selección 
de variables incremental para establecer las principales variables 
explicativas de la supervivencia y su aOR.

RESULTADOS:
Se registraron 1659 PCEH no presenciadas por los servicios de emer-
gencias, 540 en zona urbana y 1119 en zona no urbana. No se obser-
varon diferencias estadísticamente significativas (p>0.01) entre zona 
urbana y no urbana para la edad media (70), sexo (73% varones), 
localización (64% en hogar), parada presenciada (74%), RCP por testigo 
(28%) y ritmo inicial (27% fibrilación ventricular, FV). Se observaron 
diferencias significativas (p<0.01) en los tiempos de llegada del primer 
recurso, 8 min (rango intercuartil, 6-11 min) en zona urbana frente a 
10 min (7-13) en no urbana y en la supervivencia con CPC1-2 que fue 
de un 10,9% (59 casos) en zona urbana frente a 4,6% (52 casos) en el 
resto. En el modelo de regresión logística se obtuvieron los siguientes 
aOR (IC al 95%): 9,75 (4,04-23,53) ritmo inicial FV, 3,58 (1,99-6,44) zona 
urbana, 2,98 (1,66-5,35) masaje por testigo, 2,59 (1,43-4,67) en lugar 
público, 2,55 (0,87-7,48) parada presenciada, 0,45 (0,25-0,81) edad >65 
y 1,17 (0,63-2,20) tiempo de llegada < 10 min. Las principales variables 
explicativas en el modelo incremental, que incluyó 5 variables, fueron 
(aOR en paréntesis): ritmo inicial FV (8,73), masaje por testigo (3,45), 
lugar público (3,25), parada en zona urbana (3,00) y edad >65 (0,54).

CONCLUSIONES:
Se han observado diferencias significativas en supervivencia entre 
zonas urbanas y no urbanas en la CAV, siendo en éstas últimas más 
difícil el acceso de los servicios de emergencia. En los modelos de su-
pervivencia la localización geográfica de la parada (urbana/no-urbana) 
es una variable explicativa de la supervivencia con aOR por encima 
de 3, y muy por encima de los tiempos de llegada del primer recurso 
a escena.
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O-0600
ANÁLISIS DE LA MORTALIDAD DE PACIENTES REANIMADOS 
EN EXTRAHOSPITALARIA POR LOS EQUIPOS 061 ANDALUCÍA

J Borja Padilla (1), JM Villadiego Sánchez (1), JR Lacalle Remigio (2),  
D Soriano Ramírez (3), F Aranda Aguilar (1), JM Álvarez Rueda (1)
(1) Empresa Pública Emergencias Sanitarias de Andalucía. (2) Universidad de 
Sevilla. (3) SAS

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-mortalidad-emergencias 
extrahospitalarias

INTRODUCCIÓN:
La parada cardiorrespiratoria, según el consenso internacional sobre 
paro cardíaco, se define como el cese brusco, inesperado y potencial-
mente reversible de la circulación y de la respiración espontánea, no 
siendo resultado de la evolución natural de una enfermedad crónica 
avanzada o incurable, o del envejecimiento biológico. Se nos presenta 
como uno de los mayores retos actuales, tanto por su elevada inciden-
cia y mortalidad, como por ser causa de disfunción cerebral grave en 
más de la mitad de los supervivientes.

OBJETIVOS:
Determinar el perfil de la mortalidad imputada a la parada cardiaca 
de los pacientes reanimados a nivel extrahospitalario por los equipos 
de emergencia del 061 Andalucía y han llegado con pulso al hospital 
de referencia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio multicéntrico, analítico, prospectivo con inclusión consecutiva 
de pacientes a los que se realizan maniobras resucitación cardiopulmo-
nar en el ámbito prehospitalario por los equipos de emergencia del 061 
Andalucía y recuperan la circulación espontánea in situ consiguiendo 
llegar con pulso al hospital. La muestra queda conformada por los 
967 pacientes mayores de 18 años atendidos por presentar episodio 
de parada extrahospitalaria, de probable etiología cardíaca, según los 
criterios establecidos en el estilo Utstein, que recibieron soporte vital 
avanzado por los equipos 061 durante el período 1 de septiembre de 
2014 a 31 de agosto de 2015.

RESULTADOS:
Han sido 324 pacientes, el 33.51% del total, los que llegaron con pulso 
al hospital. Han fallecido durante su estancia hospitalaria el 21.63%, 
209 sujetos. Hasta 76 pacientes, el 36.36%, han muerto en las primeras 
24 horas. Antes del tercer día ya se han certificado 121 fallecimientos, 
un 57.90%, y durante la primera semana 173, el 83%. Al final sólo han 
conseguido el alta hospitalaria 115 sujetos, el 11.90% del total de 
los atendidos. El 100% de los pacientes reanimados y dados de alta 
continúan vivos dos meses después de salir del hospital.

CONCLUSIONES:
La mayoría de los pacientes mueren durante el transcurso de las prime-
ras 24 horas y en las primeras 72 horas ya fallecieron más de la mitad 
de los reanimados in situ por causas atribuibles a la PCR.
La supervivencia de los post reanimados muestra una curva muy des-
cendente y prácticamente lineal en las primeras 72 horas, disminuyen-
do la supervivencia al 56.48%. Posteriormente continúa la tendencia 
bajista, aunque no tan marcada siendo el 35.50% de los pacientes 
que llegaron con pulso al hospital los que consiguen el alta hospita-
laria, que representan el 11.90% del total de pacientes atendidos en 
situación de PCR.
Todos los pacientes reanimados y dados de alta continuaban con vida 
dos meses después.
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O-0601
LA CAPNOMETRÍA COMO INDICADOR DE EVOLUCIÓN  
DE INJERTO RENAL DE DONANTES EN ASISTOLIA  
NO CONTROLADA

A Villar Arias (1), A Mateos Rodríguez (2), D Varillas Delgado (3), 
C Rubio Chacón (4), A Ándres Belmonte (5), FJ del Río Gallegos (5) 
(1) Oficina Regional de Coordinación de Trasplantes. (2) Oficina Regional 
de Coordinación de Trasplantes. (3) Universidad Francisco de Vitoria. 
(4) SUMMA112. (5) Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: capnometría-trasplantes-servicios de emergencias

INTRODUCCIÓN:
La evaluación de todo paciente potencial donante de órganos conlleva 
una serie de pruebas y marcadores para valorar su idoneidad. Entre 
esos marcadores cada vez se usa más la capnometría ya que permite 
conocer de forma indirecta pero precisa la perfusión tisular en los 
órganos.

OBJETIVOS:
El objetivo de este estudio es valorar la capnometría como parámetro 
predictor de la viabilidad de los injertos renales procedentes de do-
nación en asistolia no controlada.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los trasplantes realizados proce-
dentes de donaciones en asistolia no controlada en el Hospital Uni-
versitario 12 de Octubre desde Enero de 2013 hasta Mayo de 2017. 
La donación en asistolia tipo IIA según la clasificación de Maastricht 
modificada de Madrid 2011, es aquella derivada de pacientes que su-
fren una parada cardiaca y son sometidos a maniobras de reanimación 
que resultan no exitosas por parte de los servicios de emergencias 
extrahospitalarios, quienes trasladan al paciente con maniobra de 
cardiocompresión y soporte ventilatorio. Se recogieron las siguientes 
variables de los donantes tipo IIA de la Clasificación de Madrid Modifi-
cada: sexo, edad, fumador, enfermedades de base, hora de la PCR, hora 
de inicio de Soporte Vital Básico (SVB), hora de inicio de maniobras de 
Soporte Vital Avanzado (SVA), hora de transferencia hospitalaria del 
paciente, hora de canulación arterial, hora de entrada en bomba de 
circulación extracorpórea, hora de clampaje previo a la extracción y los 
valores de la capnometría (EtCO2 o valor de CO2 al final de la espiración 
medido mediante el sistema linestream una vez que el paciente está 
intubado) desde el inicio del SVA a intervalos de 5 minutos hasta el 
último valor registrado. Para el análisis estadístico se tuvo en cuenta 
los valores iniciales, en la mitad de la intervención de los servicios de 
emergencias y en el momento de la transferencia en el hospital. Los 
riñones fueron preservados con perfusión abdominal normotérmica y 
circulación extracorpórea hasta su extracción.

RESULTADOS:
En el periodo del estudio hubo 37 donantes, edad media de 44,81 años 
(±6,641 años). De ellos 34 hombres (89,2%) y 4 mujeres (10,8%). La 
media de tiempo entre el suceso de la PCR hasta el inicio del SVA 
era 12 minutos (±4,83 minutos). A su vez, la media de tiempo des-
de la confirmación de muerte del donante hasta la extracción de los 
órganos era de 3,61 horas (±0,543 horas), con un rango de 2,5 horas 
(2,5-5,0). A su vez el tiempo transcurrido de media de isquemia fría 
(extracorpóreo) correspondió a 14,764 horas (±5,653 horas). De los 74 
riñones posibles fueron trasplantados 55. El resto fueron descartados 
por mala perfusión o signos de isquemia. El 83,6% de los receptores 
(46) eran varones y 11 eran mujeres La edad media era de 49,59 años 
(±9,105 años). Las complicaciones infecciosas estaban presentes en 
25 pacientes (43,9%), encontrando una asociación estadísticamente 
significativa entre las cifras de capnometría iniciales y la presencia 
de alguna complicación infecciosa (p=0,038) encontrando que aquellos 
riñones procedentes de donantes que tenían una capnometría más 
elevada (35-55 mmHg) al inicio de las maniobras de SVA tenían una 
menor tasa de complicaciones infecciosas en los receptores (46,7%).
La comparación entre la capnometría final de los riñones injertados 
y los no injertados fue estadísticamente significativa (22,8 vs 17,35 
p=0,016).

CONCLUSIONES:
Según nuestra serie la capnometría es un indicador a tener en cuenta 
en la evaluación de este tipo de donantes. Valores bajos de capno-
grafía, por debajo de 20 mmHg, se asocian con una alta incidencia 
de riñones no injertados por mala perfusión y descartados antes del 
mantenimiento. En los casos en los que se realizo el trasplante, ni-
veles por debajo de 30 mmHg se asocian con mayor probabilidad de 
complicaciones infecciosas.
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O-0603
LA CALIDAD DE LA RCP EN LA PCR TRAUMÁTICA. PRIORIZAR 
TRATAMIENTO DE CAUSAS REVERSIBLES SOBRE RCP

C Camacho Leis, R de Elías Hernández, D Gorya Valentinov,  
MJ García-Ochoa Blanco, E Pastor González, ML Sabín Gómez
SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: traumatic cardiac arrest-major trauma-emergency medical 
services

INTRODUCCIÓN:
Tras las Guías de RCP del 2015, la calidad de la RCP en la PCR Trau-
mática (PCR-T) debe ser realizada comenzando el tratamiento de las 
causas reversibles desde el inicio de la misma y priorizando éstas 
sobre las compresiones torácicas. Las causas más frecuentes de PCR-T 
descritas en varios estudios son hipovolemia, hipoxia, neumotórax a 
tensión y taponamiento cardiaco, y por lo tanto, parece improbable 
que las compresiones torácicas sean tan efectivas como en la parada 
cardiaca médica.

OBJETIVOS:
Nuestro estudio analiza el tratamiento efectuado durante la RCP en las 
PCR-T atendidas por nuestro servicio durante 2016-2017 relacionando 
la RCE con alguna de las variables analizadas como tratamiento de la 
misma y poder así mejorar la calidad de la RCP de nuestros pacientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Analítico longitudinal retrospectivo de pacientes que sufren PCRT en 
2016-2017. Recogida de datos de historias clínicas y bases de datos 
del servicio. Ámbito: Atención extrahospitalaria en el Municipio de 
Madrid. Procesamiento y análisis de datos: Las variables cuantitativas 
se describen mediante medidas centrales y de dispersión, y las cuali-
tativas mediante distribución de frecuencias. Contraste de hipótesis 
ji-cuadrado. Access Excel y SPSS v17.

RESULTADOS:
Se analizan un total de 81 PCR T en las que se comienza la RCP-A de 
las que 24 (29,62%) se suspende por considerarse fútiles. De los 57 
pacientes incluidos 12,28% (7) eran traumas penetrantes. 24,6% eran 
mujeres (14). No presentan diferencias significativas en edad en cuanto 
a la RCE 30,50 años (DT 14,51) y 37,00 (DT 20,01) años ni en cuanto a 
tiempos de respuesta (8,01 minutos (DT 3,39) y 7,13(DT 4,80). 30 pa-
cientes presentan RCE (52,63%). Se administra Ác. Tranexámico en 13 
pacientes, se coloca Cinturón pélvico en 7 pacientes, Drenaje torácico 
en 16 pacientes (6 punción y 10 Tubo torácico), Pericardiocentesis en 
4 pacientes, IOT en todos los pacientes, Ecofast en 32 pacientes de 
los que 16 son positivos, Vasoactivos en 8 y se administra de media 
1376,31 cc. No se encontraron diferencias significativas en cuanto a 
RCE en relación a ninguno de los tratamientos o técnicas aplicadas 
excepto en el caso de cinturón pélvico (< p 0,05).

CONCLUSIONES:
• La edad no es un factor relacionado con la RCE.
• La única Técnica relacionada en nuestra serie es el cinturón pélvico 
pero por el escaso número de pacientes y la observación realizada en 
cuanto a desarrollo de la RCP-A parece que puede ser incorporado 
tras la RCE.
• El Ecofast es una técnica que parece incorporada a la realización 
de RCP-A en las PCR-T.
• La calidad de la RCP en la PCR-T debe seguir mejorando, incorpo-
rando el algoritmo ERC 2015 con mayor rigurosidad y cumplimiento. 
Es necesario implementar en la PCR-T el tratamiento de las causas 
reversibles desde el inicio de la RCP-A priorizándolo sobre las com-
presiones torácicas.
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O-0606
LA ADMINISTRACIÓN PRECOZ DE ÁCIDO TRANEXÁMICO  
EN EL TRAUMA CRÍTICO SE ASOCIA A MAYOR SUPERVIVENCIA

FJ Garcés Garcés (1), E Corral Torres (1), JM López-Villalta Garcés (2),  
EJ Simoes da Silva Pereira (1)
(1) SAMUR-Protección Civil. (2) Hospital Universitario Puerta de Hierro 
Majadahonda. Madrid

Palabras clave: ácido tranexámico-hemorragia-trauma

INTRODUCCIÓN:
La evidencia científica apoya el uso del Ácido Tranexámico en el pa-
ciente sangrante y hemodinámicamente inestable. La mayoría de esos 
estudios fueron realizados en espacios controlados, con pacientes tipo. 
Nuestra hipótesis de trabajo es que la expansión de este tratamiento 
al área extrahospitalaria podría, por su precocidad, proporcionar un 
valor añadido al efecto del fármaco en los pacientes más críticos.

OBJETIVOS:
Se plantea analizar el efecto de la administración precoz de ácido 
Tranexámico sobre la supervivencia de los pacientes más críticos que 
han sufrido un trauma mayor que les origina una importante inesta-
bilidad hemodinámica.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de casos y controles. Población diana: Pacientes con un trau-
ma mayor hemodinámicamente inestables (Tensión arterial sistólica 
(TAS) < 90, Frecuencia cardiaca (FC) > 110) atendidos por un Servicio 
de Emergencias Extrahospitalario. Variables Epidemiológicas: Edad, 
sexo, mecanismo lesional y puntuación en las escalas TRISS, RTS 
e ISS. Variable de exposición: Administración de 15 mg/kg de ácido 
Tranexámico en todos los pacientes con evidencias de sangrado (ana-
lítico y ecográfico) con TAS < 90 y FC >110. Variables dependientes: 
Supervivencia a los 7 días del ingreso, valorado a través de consulta 
a las unidades de críticos de referencia de cada paciente. Análisis 
descriptivo: Medidas centrales y de dispersión. Análisis estadístico 
inferencial: Relación entre variables categóricas mediante Chi cua-
drado. Intervalos de confianza p<0,05. SPSS versión 17.

RESULTADOS:
171 pacientes víctimas de un trauma mayor, atendidos por un Servicio 
de Emergencias Extrahospitalario en el periodo comprendido entre 
2015 y 2017. Media de edad de 42,05 años (DE-20,4). 41,5 años (DE-
19,73) en el grupo de los casos vs 42,8 años (DE-21,5) en el grupo de los 
controles, p= 0,688. 72,5% eran varones (124) y 27,5% mujeres (47). Los 
mecanismos lesionales en orden descendente fueron: la precipitación 
desde gran altura, 29,8% (51), el atropello, 22,2% (38), el accidente 
de motocicleta, 18,7% (32), las heridas por arma blanca, 11,1% (19), 
el arrollamiento por tren, 5,8% (10), los accidentes en turismos, 5,2% 
(9) y otros, 7,1%. El 42,1% (71) fallecen antes de los 7 días.
Los valores medios de las puntuaciones en la escalas de gravedad, al 
inicio de la asistencia, fueron: ISS (Injury Severity Score); 45,28 (DE-

15,61), RTS (Revised Trauma Score); 4,69 (DE-1,86), y TRISS (Trauma 
and Injury Severity Score): 61,84 (DE-34,08).
Comparando las escalas de gravedad en los casos y controles, los 
resultados indican: ISS; 47,5 (DE-19,7) vs 42,8 (21,5) p=0,015, RTS; 
4,66 (DE-2,06) vs 4,73 (DE-1,53) p=0,808 y TRISS; 63,02 (DE-35,7) vs 
60,04 (31,6) p=0,572.
Considerando la homogeneidad de los dos grupos en la puntuación 
de gravedad (incluso con una mayor gravedad, estadísticamente sig-
nificativa, del grupo de los casos en una de las escalas), se valoró 
la diferencia de la supervivencia a los 7 días de ambos grupos. La 
supervivencia a los 7 días del ingreso de los pacientes del grupo a 
los que se administró ácido tranexámico fue del 66,0%, vs 45,6% del 
grupo control a los que no se administró, p=0,006.

CONCLUSIONES:
La administración de ácido tranexámico debe constituir una nueva 
herramienta imprescindible en aquellos pacientes con signos de im-
portante pérdida sanguínea.
En los pacientes más críticos, la administración precoz por el Servicio 
de Emergencias, en la propia escena, se asocia a un menor deterioro 
hemodinámico que conlleva, como se advierte en el estudio, una im-
portante disminución de la mortalidad precoz de los mismos.
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O-0611
ANÁLISIS DEL MANEJO DE DESFIBRILADORES EXTERNOS 
AUTOMÁTICOS POR AMBULANCIAS DE SOPORTE VITAL 
BÁSICO

A Larrea Redin (1), R Salaberria Udabe (1), E Aramendi Ecenarro (2),  
U Irusta Zarandona (2), C Jover Cuenca (2), E Bravo Saiz (2)
(1) Emregntziak Osakidetza. (2) Universidad del País Vasco-EHU

Palabras clave: paro cardiaco extrahospitalario-fibrilación ventricular-análisis 
de falla de equipo

INTRODUCCIÓN:
En la atención de la parada cardiaca extrahospitalaria (PCEH) es primor-
dial el papel de los técnicos de emergencias (TES) ya que, en muchos 
casos, las ambulancias de soporte vital básico (SVB) son la primera 
respuesta y utilizan desfibriladores externos automáticos (DEA). Oca-
sionalmente ocurren fallos en el manejo y en el diagnóstico de los DEA.

OBJETIVOS:
El objetivo de este estudio observacional es evaluar el porcentaje y 
las causas de los errores diagnósticos del DEA cuando es aplicado por 
ambulancias del SVB en el tratamiento de las PCEH.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se revisaron 855 archivos de PECH ocurridos entre el 2013 y 2015, 
que fueron atendidos por TES de las ambulancias de SVB de Euskadi 
utilizando DEA de PhysioControl modelo LP1000. Los análisis del DEA 
fueron revisados por 6 Médicos expertos pertenecientes a ambulancias 
de Soporte Vital Avanzado Medicalizado (SVAM) que evaluaron la exac-
titud de los análisis y las razones de los fallos. Para ello los médicos 
expertos en SVAM diferenciaron los ritmos cardiacos encontrados en 
el análisis del DEA en ritmos desfibrilables, fibrilación ventricular (FV) 
o taquicardia ventricular sin pulso (TVsp), y no desfibrilables, ritmos 
organizados (ORG) o asistolia (AS).

RESULTADOS:
En los 855 pacientes en PCEH se contabilizaron 4375 análisis de ritmo 
por los DEA, indicando descarga en 510 y desaconsejando la misma 
en 3865, obteniendo para la decisión de descarga una sensibilidad del 
95,8% y una especificidad del 99,2%. Del total de análisis 53 fueron 
erróneos (1,2%), se dieron 32 descargas inapropiadas con ritmo subya-
cente ORG o AS, y no se suministró descarga en 21 análisis durante FV.
Se observó que en 315 ocasiones se inició el análisis del ritmo durante 
el masaje, circunstancia que el DEA detectó dando lugar a un aviso 
sonoro. En 239 casos se cesó el masaje cardiaco, en estos casos no 
se observaron errores en el análisis del DEA. En 76 casos se continuó 
con el masaje, siendo el ritmo subyacente ORG (n=27), AS (n=44) y FV 
(n=5). En estos casos se identificaron 24 análisis erróneos, el 45,3% 
del total de los errores, siendo 23 descargas inadecuadas durante 
ritmo ORG (n=7) o AS (n=16), y una descarga no suministrada durante 
FV: la sensibilidad y especificidad para el análisis del ritmo durante las 
compresiones fueron del 80% (n=5) y 67,6% (n=71) respectivamente.

Para los 76 casos de análisis durante las compresiones se calculó 
la frecuencia de las compresiones torácicas en compresiones por 
minuto (cpm) durante el análisis. Se comparó la frecuencia media 
de las compresiones en los casos de error mediante la prueba U de 
Mann-Whitney, siendo la frecuencia significativamente más alta en los 
vasos de error de diagnóstico (p>0,05). Para ritmos no desfibrilables las 
frecuencias en los casos de error y no-error fueron de 172 cpm (n=23) 
y 143 cpm (n=48), respectivamente (p<0.002). Por ritmo, se observaron 
durante AS frecuencias de 169 cpm (n=16) frente a 141 cpm (n=28) 
(p=0.015), y para la ORG las frecuencias fueron 179 cpm (n=7) y 146 
cpm (n=20) (p=0.012).

CONCLUSIONES:
El estudio demuestra que los errores en el análisis de de ritmos rea-
lizados por el DEA en ambulancias de SVB es infrecuente, siendo la 
mayor causa de descargas inapropiadas la continuación del masaje 
cardiaco durante los análisis. La frecuencia descompresiones en el 
masaje cardiaco influye de manera decisiva, ya que una frecuencia 
elevada es la causa de artefactos que se asocian con errores en el 
análisis del DEA.
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O-0612
ANÁLISIS GASOMÉTRICO PRECOZ EN RCP INICIADA POR 
PRIMEROS RESPONDIENTES SEGÚN SU ENTRENAMIENTO

A Hernández Tejedor, E Corral Torres, A Martínez Vázquez,  
R Suárez Bustamante, MJ García Ochoa
SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: paro cardiaco-reanimación cardiopulmonar-equilibrio ácido-
base

INTRODUCCIÓN:
La cadena de la supervivencia en RCP empieza por un aviso precoz y 
maniobras de RCP básica. La calidad de la RCP está ligada al grado 
de entrenamiento.

OBJETIVOS:
Analizar las diferencias en el desarrollo de acidosis según el entrena-
miento de los primeros respondientes que realizan reanimación cardio-
pulmonar (RCP) básica en paradas cardiacas no traumáticas (PCR-NT).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional de cohortes. Población de estudio: pacientes 
atendidos por parada cardiorrespiratoria de origen no traumático (PCR-
NT) por un servicio de urgencias extrahospitalario durante los años 
2015 y 2016. Se recogen variables sobre la atención previa recibida 
por primeros respondientes y su grado de formación, además de pa-
rámetros analíticos venosos al inicio de la RCP avanzada obtenidos 
por el dispositivo EPOC (Epocal Inc., Ottawa, Canadá): pH, PvCO2, 
bicarbonato, exceso de bases (EB), lactato e iones. Análisis estadís-
tico: ajuste de normalidad de Kolmogorov-Smirnov con corrección de 
Lilliefors; análisis bivariable mediante t de Student y Chi cuadrado. 
SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EEUU).

RESULTADOS:
De las 492 PCR-NT no presenciadas atendidas durante los dos años, en 
296 (58,4%) se constata que había un primer respondiente realizando 
RCP. Se excluyen 12 casos por no disponibilidad de análisis sanguíneo 
in situ. Se analizan 284 casos (53 mujeres, edad media 65,7 ± 15,7 
años). En 128 casos el primer respondiente no tenía ningún tipo de 
formación en RCP, en 77 casos sí tenía formación en técnicas de soporte 
vital y en 79 casos se trataba de un profesional sanitario presente en el 
lugar. El porcentaje de ritmo desfibrilable en cada grupo fue de 53,9%, 
42,9% y 55,7%, respectivamente (p = 0,21).
El pH fue 7,12 ± 0,14 en los casos sin formación del primer respondien-
te, 7,10 ± 0,15 cuando el primer respondiente tenía alguna formación 
básica y 7,17 ± 0,14 cuando el primer respondiente era un profesional 
sanitario. Existe diferencia estadísticamente significativa del último 
grupo respecto de los otros dos (p = 0,008). Para los mismos grupos el 
EB fue de –6,7 ± 5,1 vs –7,5 ± 5,9 vs –4,8 ± 4,7 mmol/l (p = 0,004), la 
PvCO2 fue 70 ± 24 vs 74 ± 23 vs 65 ± 24 mmHg (p = 0,06) y el lactato 
fue 6,5 ± 3,2 vs 6,9 ± 3,0 vs 6,0 ± 2,7 mmol/l (p = 0,22).

La recuperación con CPC I-II ocurrió, en esos 3 grupos, en un 27,3%, 
19,5% y 31,9%, respectivamente (p = 0,38).

CONCLUSIONES:
Los pacientes que reciben RCP básica por personal sanitario tienen me-
nor acidosis al inicio de la RCP avanzada. El estudio viene limitado por 
el diferente porcentaje de ritmos desfibrilables en uno de los grupos. 
Los resultados también pueden estar influidos por el tiempo hasta el 
inicio de la RCP básica, que se presume mayor en el grupo de primer 
respondiente entrenado, en su mayor parte policías.
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O-0613
ESTUDIO DE LAS ASISTENCIAS POR LAS UNIDADES 
MEDICALIZADAS TERRESTRES DE LA GUETS-SESCAM

N Ramos García (1), R Viejo Moreno (1), C Carriedo Scher (1),  
M Palazuelos Díaz (1), J Hernández Corral (1), P Vicente Esteban (2)
(1) GUETS-SESCAM. (2) Hospital Universitario de Guadalajara

Palabras clave: medical emergency system-off-hours-urgency

INTRODUCCIÓN:
La Gerencia de Urgencias, Emergencias y Trasporte sanitario (GUETS) 
en Castilla la Mancha (CLM) cuenta en la actualidad entre otros re-
cursos con 26 UVI móviles, también llamadas UME o Unidades Me-
dicalizadas de Emergencia junto con 4 soportes vitales de enfermería 
y 4 helicópteros medicalizados. Las UME cuentan con una dotación 
permanente de 4 profesionales: Médico, Enfermero, 2 TES, en horario 
24 h 365 días al año. Existen una amplia variedad en cuanto a inciden-
cia de patologías atendidas por las UMEs a nivel nacional.

OBJETIVOS:
Nuestro objetivo es analizar los avisos recibidos por las UVI móviles 
por cada provincia de Castilla la Mancha (CLM) y generar nuevas 
hipótesis de trabajo que permitan caracterizar con mayor precisión a 
la población atendida por ellas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo sobre una base de datos pros-
pectiva. Se recogen los datos de las asistencias proporcionadas en 
las 5 provincias de CLM por las distintas unidades medicalizadas de 
emergencias (UME) terrestres desde el 01/01/2017 al 31/12/2017. Se 
analizaron los motivos de las activaciones más frecuentes así como 
los tiempos de llegada en medio urbano como rural. Se entendió como 
medio urbano a la población en la que se ubicó la base de la UME y 
al medio rural como toda población fuera de ella.
Las variables cuantitativas se describieron como media y la varianza 
como intervalo de confianza al 95%. El contraste de hipótesis de dichas 
variables se realizó mediante el test de la t de Student si la distribución 
era normal y el de la U de Mann-Whitney si se incumplía el principio de 
normalidad según test de Kolmogorov-Smirnov. Las variables cualitati-
vas se mostraron mediante frecuencia en valor absoluto y porcentaje 
correspondiente. La significación estadística se consideró en todo el 
análisis cuando p < 0,05.

RESULTADOS:
En 2017, se realizaron 21.094 asistencias por parte de las UMEs de 
CLM. La patología que con mayor frecuencia atendieron las UMEs fue 
patología cardiaca con 431,0 (IC95%: 196,0-666,0) casos/año/provin-
cia, seguida de la patología respiratoria con 370,0 (IC 95: 178,9-561,1) 
casos/año/provincia y las intoxicaciones en tercer lugar con 218,0 
(IC95%: 91-431,8) casos.
En relación a patologías concretas, la incidencia de síndromes coro-
narios agudos (SCA) se registraron 215 (IC95%: 88,3-342,0) casos por 

provincia, ICTUS 205,6 (88,323,3) casos y los traslados secundarios 
supusieron 223,4 (14,9-431,4) casos/año/provincia. Los traumatismos 
craneoencefálicos moderados o graves suponen 32,2 (16,3-48,1) casos 
y otras patologías como partos asistidos de 71,2 (35,7-106,7) casos.
En cuanto a provincias por número de avisos, se registraron mayores 
tasas de patología cardiaca en Ciudad Real 588 (11,1%) casos/año 
con 323 (6,4%) de SCA así como de ICTUS 282 (5,56%). La patología 
respiratoria fue más frecuente en la provincia de Cuenca 175 (9,6%) 
y Albacete atendió mayor número de crisis convulsivas 358 (7,3%) e 
intoxicaciones 288 (5,6%). La provincia de Guadalajara se caracterizó 
por presentar mayor incidencia de partos 66 (2,2%), TCE 31 (1,0%) y 
registrando la menor tasa de éxitus 88 (3,0%).
En cuanto a los tiempos de llegada, la provincia de Guadalajara fue la 
que registró el tiempo de llegada más corto 4,1 (1,4-8,4) minutos en 
medio urbano y de 19,5 (16,5-22,4) minutos en el medio rural.

CONCLUSIONES:
La amplitud de los intervalos de confianza indica una amplia heteroge-
nicidad en el número de asistencias por patología y provincia.
La patología cardiaca supone el mayor número de activaciones en 
las UMEs de CLM, siendo llamativa, por compartir factores de ries-
go similares, la mayor incidencia de síndrome coronario e ICTUS en 
Ciudad Real.
Los tiempos de llegada de las UVI móviles por provincia se encuentran 
por debajo de los 10 minutos en el medio urbano con margen de mejora 
a nivel rural en Albacete y Cuenca para estar debajo de los 20 minutos 
que establece el plan de Emergencias de CLM.
Este trabajo permite generar hipótesis y nuevos estudios sobre fac-
tores de riesgo cardiovascular en la provincia de Ciudad real, sobre 
las causas de mayor TCE en la provincia de Guadalajara así como la 
menor mortalidad en la misma.
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O-0627
URGENCIAS COMO UNIDAD GENERADORA DE DONANTES.  
UN NUEVO PARADIGMA. RESULTADOS PRELIMINARES

A Montero Salinas (1), S Martínez Isasi (2), M de la Cámara Gómez (3),  
P Mayán Conesa (3), JM Fandiño Orgeira (3), I Ángel Barba (3)
(1) Urgencias. Complexo Hospitalario Universitario A Coruña (CHUAC). (2) 
Universidad de Enfermería Ferrol. (3) Servicio de Urgencias. CHUAC

Palabras clave: obtención de órganos y tejidos-urgencias médicas-paro 
cardiaco

INTRODUCCIÓN:
España se confirma como líder mundial en donación y trasplantes 
durante 26 años consecutivos, con 46,9 donantes p.m.p. (+8,1%) y 
5.261 trasplantes, (+9,1%), lo que eleva la tasa de trasplantes a 113 
p.m.p. Crece tanto la donación en asistolia (+16%) como la donación 
en muerte encefálica (+5,6%), para lo que ha sido fundamental la 
colaboración de los médicos de urgencias y los intensivistas con la 
coordinación de trasplantes.

OBJETIVOS:
Revisión de los resultados de las donaciones en asistolia de los pa-
cientes detectados en el Servicio de Urgencias tras un año de la im-
plantación del Programa ACCORD y Código Cero.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los donantes en asistolia detecta-
dos en el servicio de Urgencias del CHUAC durante el 2017.
Datos analizados con SPSS versión 20.0.

RESULTADOS:
Durante el año 2017 se realizaron un total de 37 donaciones hospi-
talarias, siendo 14 (37,84%) donaciones en asistolia y 23 (62,16%) 
donaciones en muerte encefálica.
El Servicio de Urgencias del CHUAC detectó 19 donantes efectivos, 
10 donantes en muerte encefálica (53,63%) y 9 donantes en asistolia 
(47,36%).
De los 9 donantes en asistolia, 6 fueron donantes en asistolia con con-
trolada (66,66%) y 3 fueron donantes en muerte encefálica (33,34%).
La edad media de los donantes fue de 52,89 años de edad (DE 18,1), 
con mayor proporción de hombre frente a mujeres 77,8% vs 22,2%.
De un total de 9 donantes fueron viables para implante 2 hígados. 
Las causas de no validez hepática fueron: 4 por mala perfusión, 1 por 
esteatosis, 1 rotura hepática, y 1 caso de perforación abdominal. La 
media de edad para los receptores hepáticos fue de 62 años (DE= 0,70). 
La estancia media hospitalaria fue de 12 días (8-16). Ambos órganos 
permanecen funcionantes.
Fueron obtenidos un total de 12 riñones aptos para implante, sien-
do descartados un total de 6. Fueron enviados 2 riñones a centros 
externos. Las causas de descarte fueron: mala perfusión y hallazgo 
de tumoración renal. De los 10 riñones implantados 1 fue descartado 
por la detección de tumoración en banco y otro fue descartado por 

imposibilidad de implante secundario a problemas en el receptor. 2 
riñones fueron explantados, 1 por trombosis de la vena renal y otro 
por infarto renal. La edad media de los receptores fue de 55,2 años 
(27-70). La estancia media hospitalaria fue de 39,65 días (20-63). Un 
total de 5 riñones permanecen funcionantes.
Se obtuvieron un total de 18 córneas, 8 segmentos vasculares, 20 
fragmentos de esclera y 78 fragmentos óseos.

CONCLUSIONES:
La donación en Asistolia se afianza en España como una vía de aumento 
del pool de donantes de órganos, siendo los Servicios de Emergencias 
la clave para la detección de este tipo de pacientes. La sinergia entre la 
Coordinación de Trasplantes hospitalaria, Unidad Cuidados Intensivos 
y el Servicio de Urgencias se hace imprescindible para la consecución 
del objetivo de aumentar la tasa de donación hospitalaria.
Los resultados de obtención de órganos en asistolia no controlada de 
esta muestra son equiparables a los datos registrados de la bibliografía 
existente.
La donación en asistolia de pacientes procedentes del Servicio de 
Urgencias no solo da la oportunidad de optar a un órgano si no también 
a la posibilidad de obtención de tejidos necesarios para mejorar la 
calidad de vida de otras personas.
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O-0628
TIEMPOS DE ASISTENCIA TRAS LA ACTIVACIÓN DEL CÓDIGO 
ICTUS: CASTILLA-LA MANCHA 2010-2016

JL Martin Conty (1), T Valverde Higueras (2), F Celada Cajal (3),  
C Carriedo Scher (3), F Martín Rodríguez (4), JA Egido Herrero (5)
(1) Universidad de Castilla-La Mancha. (2) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. 
(3) Gerencia de Urgencias, Emergencias y Transporte Sanitario. (4) Gerencia de 
Emergencias Sanitarias de Castilla y León

Palabras clave: ictus-tiempo asistencial-emergencias

INTRODUCCIÓN:
El accidente cerebro vascular, a día de hoy, y según los datos de INE, es 
la principal causa de mortalidad en el adulto 150,200 casos habitante/
año en la comunidad de Castilla-La Mancha. Una de las prioridades de 
atención es optimizar los tiempos asistenciales y por lo tanto, evaluar 
retrospectivamente el cumplimiento de los criterios del protocolo.

OBJETIVOS:
Analizar los tiempos de reacción, tiempo contacto puerta y tiempo 
activación puerta en los registros del código ICTUS a nivel extrahospi-
talario de la Comunidad de Castilla La Mancha, entre el año 2010-2016.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes retrospectivos de la base de datos de la Geren-
cia de Urgencias, Emergencias y Transporte Sanitario (GUETS) de los 
tiempos de actuación tras la activación del código ICTUS en Castilla 
la Mancha de 2010 a 2016.. Los criterios de inclusión generales para 
el código ICTUS son: déficit neurológico focal, agudo y objetivable su-
gerente de isquemia cerebral; Hora conocida de inicio de los síntomas 
o consideración de la última vez en la que se le observó asintomático; 
situación basal Menor o igual a 2 en la Escala de Rankin modificad; 
Ausencia de enfermedad terminal y con una previsión de ventana 
terapéutica total entre las 4 y 6 horas.
Se definieron los siguientes tiempos: tiempo de reacción (hora de 
asistencia menos hora de activación); tiempo contacto puerta (hora 
de llegada al centro asistencial menos la hora de asistencia) y tiempo 
activación puerta (hora de llega al centro asistencial menos la hora 
de activación). Se obtuvo de cada registro la provincia y el año del 
episodio.

RESULTADOS:
De los 10.058 registros se identificaron 3.761 duplicados. De los 6.297 
casos primarios se analizaron los que tenían hora de activación, hora 
de asistencia y hora de llegada al centro de asistencial diferente de 
0. Se analizaron 5238 episodios (52,1%). El tiempo medio de reacción 
fue de 13:18 min (DE 10:34), el tiempo medio de activación puerta 
fue de 46:00 (DE 1:06:00) y el tiempo medio de contacto puerta fue 
de 56:02 (DE 33:19). Sólo un 82% de los episodios, cumple con el 
objetivo del protocolo (Asistencia en menos o igual a 80 minutos en 
el 90 por ciento de los casos).En la evolución temporal, no se aprecian 
diferencias estadísticamente significativas, ni en las medias de los 

tiempos calculados ni en el objetivo del protocolo (en 2016, se estimó 
en un 81,3%). En cuanto a la distribución espacial por provincias, si 
existen diferencias estadísticamente significativas en las medias de 
los tiempos calculados, detectándose que Cuenca es la provincia con 
mayor media del tiempo de contacto puerta, (1:05:04 horas con un DE 
1:01:44 horas; p <0,001), seguida de la provincia de Guadalajara, con 
una media del tiempo contacto puerta de: 1:01:34 horas (DE 34:36).Al 
analizarlo según el objetivo del protocolo, las provincias de Albacete 
y Ciudad Real consiguen un 87,3% y 87,7% respectivamente con di-
ferencias significativas p<0,001 frente a Toledo(81,6%), Guadalajara 
(75,6%) y Cuenca (63,6%).

CONCLUSIONES:
Un registro sistemático y continuo de la información es imprescindible 
para evaluar el cumplimiento de los protocolos. El código ICTUS en Cas-
tilla la Mancha, entre los años 2010 y 2016, evidenció, en primer lugar 
un déficit en el registro de los casos y en segundo lugar, diferencias 
geográficas que precisan de un estudio pormenorizado de la distribu-
ción de los recursos y de las causas que expliquen estas diferencias.
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O-0668
ANÁLISIS DE LA INCIDENCIA Y LESIONES ASOCIADAS  
A INTENTOS DE SUICIDIO

M Hernández Sánchez, FL Castellanos Muñoz, M Castellanos Muñoz,  
MJ Polo Sánchez, L Ramírez Freire, J Cuerda del Olmo
SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: intento de suicidio-sistema nervioso central (SNC)-enfermedad

INTRODUCCIÓN:
Es sabido que el intento autolítico (traumático y no traumático) se 
produce con mayor frecuencia en hombres, siempre y cuando se haga 
referencia al intento propiamente dicho o a la ejecución violentos. En 
cambio, en cuanto a la autolisis general, la frecuencia es mayor en 
mujeres. No obstante, la prevención de este tipo de situaciones no es 
tanta como la deseada.
Siempre y, más aún cuando se trata de problemas psiquiátricos, se 
debe de dar especial importancia a la promoción de la salud y pre-
vención de la enfermedad.

OBJETIVOS:
Analizar el tipo de incidente asociado al intento autolítico (traumático 
y no traumático) en un servicio de emergencias prehospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo retrospectivo mediante estudio de 
prevalencias. Población de estudio: pacientes atendidos por un servicio 
de emergencias prehospitalario n relación con incidente de tentativa 
autolítica durante los años 2015, 2016 y 2017. Variables: demográficas, 
tipología del incidente y clínicas. Datos obtenidos de la historia clínica.

RESULTADOS:
Se analizaron 965 informes asistenciales. De éstos, 2016 fue el año 
con mayor frecuencia de intento de suicidio traumático (39,93%). En 
cambio, el 2017 fue testigo del 37,44% de tentativas no traumáticas.
En 2016, se produjeron 361 casos total.
En los tres años nos encontramos con que la mayor incidencia de este 
tipo de asistencias se produce en el turno de tarde con más del 40% de 
los casos en dicha franja. Entre primavera y verano, existe un número 
mayor de incidentes tipo (en 2016 y 2017, el mes más acusado es abril 
[13,02% y 13,29%, respectivamente]). Mientras que agosto es el mes 
clave en el 2015 (10,85%).
Tanto en 2015 (13,95%) como en 2017 (13,01%), el distrito que pre-
senció más avisos de este tipo fue el 1. En 2016; el 10,80% del total 
se produjo en el distrito 13.
En cuanto a los días de la semana de mayor incidencia, existe ma-
yor dispersión: jueves (2015; el 17,83% de los casos), sábado (2016; 
18,01%) y martes (2017; 18,21%).
En 2016, la patología secundaria a este aviso tipo más tratada por 
las Unidades de Soporte Vital Básico (USVB) fue “Herida abierta/
complicada en antebrazo” (2,22%). En caso de las Unidades de Soporte 

Vital Avanzado (USVA), existe un 9,70% de diagnóstico de enfermedad 
psiquiátrica en el mismo año.
Tanto en 2015 como en 2017 nos enfrentamos ante diagnósticos fre-
cuentes de “Intoxicaciones por fármacos. Depresores del Sistema 
Nervioso Central (SNC)”: 11,63% en el 2015 y 12,14% en el 2017.
Se cursaron un total de 16 preavisos hospitalarios: 4, en el 2015; 9, 
en el 2016; y 3, en el 2017.
Se realizaron 500 traslados hospitalarios; de los cuáles, 195 se dieron 
en el 2016, siendo el año con mayor incidencia. De éstos, dos traslados 
se realizaron a hospitales infantiles (ambos en el año 2017).

CONCLUSIONES:
Se observa que el distrito de centro (coincidente con uno de los cuáles 
donde existe mayor población de edad avanzada), es la zona con mayor 
número de casos en dos de los tres últimos años.
Las asistencias por intento de suicidio realizadas por USVA conllevan 
mayor gravedad que el resto de unidades, encontrándonos porcentajes 
llamativos de enfermedad psiquiátrica e intoxicaciones por fármacos 
depresores del SNC.
La mayoría de las ocasiones, la asistencia conlleva traslado hospi-
talario.
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P-0599
ANÁLISIS DE LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS  
Y DIAGNÓSTICAS DE LOS PACIENTES EN EDAD  
PEDIÁTRICA ATENDIDOS

J Casadevall Castella, C Ruiz Ramírez, E Sala Barcons, S Segundo Calvo, 
J Mora Yélamos
Fundació Althaia. Xarxa Assistencial Universitària de Manresa. Barcelona

Palabras clave: pediatrics-emergency-diagnosis

INTRODUCCIÓN:
Pocas publicaciones reflejan la atención pediátrica en los Servicios 
de Emergencias Médicas. Este estudio se ha realizado en una base 
de Soporte Vital Avanzado situada en un hospital comarcal, dando 
cobertura a una población de 170.000 habitantes. En los últimos 15 
años esta unidad ha atendido a más de 15000 pacientes de los cuales 
884 son pediátricos, que corresponde a un 5,6% del total.

OBJETIVOS:
Evaluar las características en la edad pediátrica de la patología aten-
dida por un servicio medicalizado de emergencias extrahospitalarias. 
Analizar la gravedad, las medidas terapéuticas realizadas, el lugar de 
asistencia y el destino de los pacientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo de los pacientes 
menores de 15 años asistidos por la unidad de SVA de la Cataluña 
Central en el periodo 2006-2016. Elaboramos base de datos Access 
con los siguientes ítems: filiación, patología, mecanismo lesional, 
terapéutica, lugar de asistencia y destino.
Para el estudio se utiliza SPSS v.15.0, utilizándose pruebas no para-
métricas T de Student y U Mann-Whitney para las variables cuantita-
tivas, y prueba Chi cuadrado con relación de Ficher para las variables 
cualitativas.

RESULTADOS:
De los 884 niños asistidos el 50,8% tenían menos de 4 años, siendo 
la edad media 5,71+/-4,62. Del total, 68% fueron patología médica y 
32% traumática.
El 56,8% de patología médica es neurológica, seguida de respiratoria 
21,4%. Las crisis convulsivas representan el 50% del total de patología 
médica, dato estadísticamente significativo para p<0.05. El 78,2% de 
las convulsiones han sido causa febril. Otras entidades nosológicas 
relevantes son Infección vías respiratorias 7,6% y pérdida transitoria 
consciencia 5,5%. En patología traumática el 66,3% son accidentes 
de tráfico de los cuales 47% atropellos. Respecto zonas anatómicas 
afectadas, el 44% son extremidades y 39% zona craneofacial. La gra-
vedad se calcula utilizando Escalas RAPS para Médica y NISS para 
Traumática resultando que: 73,1% leves, 17,9% moderados, 7,35 gra-
ves, 1% críticos, 0,7 éxitus. Situándose el índice de mortalidad en las 
primeras 24 h en 1,5%. El 61,2% del total atendidos recibieron alguna 
terapéutica, destacando RCP 1,5%, anestesia/IOT 2,3%, analgesia/

sedación 20%. El 40,2% del total se atendieron en domicilio, 31,2% 
espacios abiertos, 17,4% zonas sanitarias, 11,2% establecimientos 
públicos (7% centros educativos). Se trasladaron al hospital 87.2%, 
fueron altas 11.8% y no se evacuaron por defunción 1%.

CONCLUSIONES:
La patología médica es más prevalente que la traumática, destacando 
la neurológica con las convulsiones febriles.
En patología traumática destacan los accidentes de tráfico, siendo los 
atropellos los de mayor incidencia.
La gran mayoría de atendidos requirieron traslado hospitalario y más 
de la mitad recibieron alguna terapéutica previa.
Respecto a la gravedad destacamos el índice de mortalidad en las 
primeras 24 horas.
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P-0605
RIESGO BENEFICIO DEL USO DEL COMPRESOR TORÁCICO 
MECÁNICO EN EL PARO CARDIACO EXTRAHOSPITALARIO

E Gangonells González (1), M Martí Pons (2), JC Salamanca Cedeño (1)
(1) Sistema Emergències Mèdiques (base colaboradora, ICS). (2) Ambulancias 
Egara

Palabras clave: parada cardiaca extrahospitalaria-reanimación cardiopulmonar-
masaje cardiaco

INTRODUCCIÓN:
En el mundo, se registran más de 135 millones de fallecimientos por 
causas cardiovasculares anualmente; además, la prevalencia de la 
enfermedad coronaria va en aumento.
La incidencia del paro cardíaco extrahospitalario afecta entre 20 y 
140 de cada 100.000 personas y la supervivencia oscila entre el 2% 
y el 11%.
Según las guías-de las diferentes sociedades internacionales, la su-
pervivencia del paciente está relacionada con las maniobras de gran 
calidad-. Así pues, la utilización de los dispositivos de compresión me-
cánica resulta de gran importancia, debido a su potencial para ayudar 
a mantener la resucitación cardiopulmonar con compresiones de alta 
calidad. Se trata de una máquina, por lo tanto, no se fatiga, realiza 
compresiones de profundidad y frecuencia según las recomendacio-
nes, libera a un operador que puede realizar otras acciones, mejora 
el acceso al paciente, facilita su movilidad durante la PCR y, en caso 
necesario, permite desfibrilar durante las compresiones. Además, hay 
múltiples estudios que demuestran la mejoría de los indicadores de 
calidad si se utiliza el compresor torácico mecánico.
No obstante, a pesar de estas ventajas, existe poca evidencia para 
su eficacia. Hasta el momento, los ensayos clínicos publicados más 
relevantes no han podido demostrar que el uso de los compresores 
torácicos se asocie a una mayor supervivencia.
Por lo tanto, es interesante hacer una comparación de los estudios 
más relevantes para valorar hasta qué punto es importante utilizar 
compresores torácicos mecánicos.

OBJETIVOS:
-Evaluar la efectividad de la compresión torácica mecánica en compa-
ración con la compresión torácica manual en caso de paro cardíaco y 
en relación a la supervivencia.
-Valorar la utilización de compresores torácicos mecánicos en función 
del número de profesionales del equipo de que se disponga.
-Valorar la efectividad del compresor mecánico en caso de transporte 
de un donante potencial.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado una revisión sistemática de artículos científicos, se 
han consultado bases se datos como PUBMED y estudios validados 
en revistas médicas como JAMA y The Lancet. No se ha restringido 
la búsqueda ni por fecha ni por tipo de estudio, se han consultado 
artículos en español e inglés, se han comparado resultados de dis-
tintos estudios y se han valorado los beneficios e inconvenientes de 
la utilización de compresiones torácicas mecánicas respecto a las 
compresiones torácicas manuales.

RESULTADOS:
En los diferentes estudios comparados, no se ha evidenciado ninguna 
mejoría relacionada con la utilización del compresor mecánico en com-
paración con las compresiones manuales. Sin embargo, el compresor 
mecánico se ha asociado a un aumento de la tasa de trasplante renal 
respecto a la RCP manual, ya que se utiliza para el transporte de 
donantes potenciales.

CONCLUSIONES:
Los estudios no han podido determinar ninguna evidencia significativa-
de mejoría en cuanto a la supervivencia en parada cardíaca extrahos-
pitalaria-cuando se usa un compresor torácico mecánico en vez de las 
compresiones torácicas manuales.
Por lo contrario, se ha podido evidenciar que el uso del compresor 
torácico mecánico permite aumentar la tasa de órganos trasplantados 
respecto a las compresiones torácicas manuales.
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P-0608
ATENCIÓN SANITARIA AL ACCIDENTADO EN MONTAÑA:  
7 AÑOS DE EXPERIENCIA

J Casadevall Castella, Y Ferreres Ramia, V Morón Faura, M Moreno Ortiz, 
S Panadés Benoliel, D Cortés González
Grupo de Emergencias Mèdicas. Bomberos de la Generalitat de Cataluña

Palabras clave: emergency-rescue-mountain

INTRODUCCIÓN:
La gestión y atención sanitaria del rescate de montaña en Cataluña 
es responsabilidad de Bomberos de la Generalitat. Los equipos que 
realizan esta atención desde 1994: Grupo de Rescate y Actividades 
Especiales (GRAE) y el Grupo de Emergencias Médicas (GEM).
Cataluña posee población de 7.448.332 habitantes, superficie apro-
ximada 31.898 Km2: 6,7% zonas urbanizadas; 26% zonas agrícolas 
y 67,3% (21.529 Km2) zonas forestales/montaña (50% del macizo 
pirenaico). Esta orografía promueve la práctica de multitud de deportes 
de montaña y aventura, en ocasiones causa de accidentes o problemas 
de salud.

OBJETIVOS:
Describir la atención sanitaria al accidentado en montaña en Cataluña 
de 2010 a 2016.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo. Muestra de conveniencia 2.364 
pacientes atendidos en Cataluña de 2010 a 2016 (incluidos). Se creó 
base datos Access y estudio estadístico con SPSS 15.0, con pruebas 
no paramétricas t de Student y U de Mann-Whitney para variables 
cuantitativas y Chi cuadrado (correlación de Fisher en casos necesarios) 
para cualitativas.

RESULTADOS:
Los equipos de rescate efectuaron 3.271 servicios, atendiendo 4.635 
personas, 87,6% de las actuaciones en el medio natural (53,5% en 
Pirineo y prepirineo). Tipo actuación más frecuente: salvamento/rescate 
(81,2%) y búsqueda de personas (14,6%).
El 67,5% (3.130) personas fueron varones y 32,5% (1.505) mujeres, 
edad media de 39,1±17,6 años y recorrido de 1 a 92 años. El 92,6% 
estaban realizando actividad lúdica/deportiva, entre las que destaca 
senderismo (48,7%), seguido de alpinismo y escalada (14,7%).
El 49% (2.271) personas rescatadas no presentaban ninguna patolo-
gía, tenían problemas para salir del lugar, dificultades técnicas o se 
extraviaron. El 51% (2.364) presentaban alguna lesión traumática o 
patología médica: 80% (1.891) sufrieron algún tipo de traumatismo 
(dato estadísticamente significativo para p<0,05) y 20% (473) patología 
médica.
La patología médica más prevalente fue: agotamiento y distermias 
34% (161), pérdida transitoria de conciencia 7,8% (37), gastroenteritis 
aguda 5,1% (24), parada cardiorrespiratoria 4,4% (21) y cardiopatía 
isquémica 4,4% (21).

La patología traumática más prevalente: fractura/luxación extremida-
des 41,7% (925), seguida de lesiones menores (contusiones, esguin-
ces i heridas superficiales) 26% (576). Los traumatismos craneales 
representaron 15,6% (347), traumatismos tóraco-abdominales 8,4% 
(187) y traumatismos vertebrales el 8,3% (185), 15,4% de ellos con 
lesión medular. Las lesiones con mayor incidencia fueron las lesiones 
de partes blandas de extremidad inferior 27,2% (514) y la fractura de 
tibia/peroné 26%,(491). El mecanismo lesional más frecuente fue la 
caída casual (61,1%), seguida de precipitación (31%). Otras casusas, 
proyección de un objeto (3.1%) y aludes (2%).
La gravedad general de las personas asistidas se calculó con escalas 
Rapid Acute Physiology Score, para patología médica, y New Injury 
Severity Score, para la traumática: 3,8%. Exitus a la llegada, 8,3% 
grave-muy grave, 20,6% moderado, 18,3% leve y 49% ileso.
El destino de las personas atendidas: 4,4% no evacuados del punto de 
rescate (69,7% por éxitus y 30,2% por no patología); 49,1% evacua-
dos del punto de rescate a lugar seguro; 46,5% trasladados a centro 
hospitalario.
La asistencia sanitaria: en 50,4% de los rescates hubo personal sa-
nitario (médico o enfermero) presente en el lugar, frente al 49,6% de 
rescates solo con rescatadores. El 55% de pacientes recibieron alguna 
medida terapéutica, entre las que destaca: analgesia y/o sedoanal-
gesia (45,7%), anestesia e intubación orotraqueal (3,2%), medidas 
de reanimación cardiopulmonar avanzadas (2,4%) y tratamiento de 
cardiopatía isquémica (1,6%).

CONCLUSIONES:
Los profesionales de rescate en Cataluña atendieron 4.635 personas, 
2.364 accidentados o con problemas de salud. La patología predo-
minante fue traumática y sus lesiones principales, fracturas de ex-
tremidades inferiores. La principal medida terapéutica, excluyendo 
la inmovilización, fue la analgesia. Observando la gravedad de las 
lesiones y el índice de sanitarización de los rescates (médico o enfer-
mero) sugiere valorar la necesidad de dotar a los equipos de rescate 
con personal sanitario especializado en emergencias y en este tipo 
de atención y entorno.
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P-0614
EMERGENCIAS PREHOSPITALARIAS EN EL MEDIO URBANO  
Y RURAL DE LA PROVINCIA DE GUADALAJARA

R Viejo Moreno (1), A Álvarez Chamorro (1), P Vicente Esteban (2),  
J Rubio Muñoz (1), R Rebollo Buendía (1), JJ López Esteban (1)
(1) UVI móvil de Guadalajara-GUETS SESCAM. (2) Hospital Universitario  
de Guadalajara

Palabras clave: emergencias-rural-ciudad

INTRODUCCIÓN:
En la provincia de Guadalajara, la Gerencia de Urgencias, Emergencias 
y Trasporte Sanitario (GUETS) del SESCAM, dispone de 4 Unidades 
Medicalizadas de Emergencias. De ellas, la ubicada en la Ciudad de 
Guadalajara, ofrece una cobertura cercana a 140.000 habitantes, de 
los cuales 83.633 (59,6%) viven en el medio urbano, mientras que el 
resto se agrupa en áreas suburbanas y rurales. Diversos estudios han 
asociados determinadas patologías al área urbana y rural con distinto 
impacto en la mortalidad de los pacientes.

OBJETIVOS:
Nuestro objetivo será revisar los avisos atendidos por nuestra UVI 
móvil, analizando las diferencias epidemiológicas, clínico-patológicas, 
gestión de recursos y pronóstico entre ambas poblaciones.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo sobre una base de datos prospecti-
va. Se recogieron los datos de los pacientes atendidos por la UVI móvil 
de Guadalajara desde el 01/01/2017 al 15/01/2018. Se definió como 
zona urbana a la ciudad de Guadalajara y al resto de poblaciones como 
medio rural. Se analizaron comparativamente entre activaciones en 
ciudad y medio rural: variables demográficas (edad, género); antece-
dentes médicos, emergencias, destino, medio de traslado, constantes 
vitales (tensión arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, saturación 
de oxígeno), glucemia así como la implantación de vías periféricas y 
fármacos. Finalmente se analizaron los tiempos de llegada, atención 
y traslado de los pacientes y el pronóstico de los mismos.
Las variables cuantitativas se describieron como media y rango inter-
cuartílico (RIC). El contraste de hipótesis de dichas variables se realizó 
mediante el test de la t de Student si la distribución era normal y el de 
la U de Mann-Whitney si se incumplía el principio de normalidad según 
test de Kolmogorov-Smirnov. Las variables cualitativas se mostraron 
mediante frecuencia en valor absoluto y porcentaje correspondiente. 
La asociación entre ellas se analizó mediante test ji cuadrado o test de 
Fisher según correspondiera. La significación estadística se consideró 
en todo el análisis cuando p < 0,05.

RESULTADOS:
Se realizaron 1138 (62,2%) avisos en medio urbano frente a 691 (37,8%) 
procedentes del medio rural, siendo más frecuentes las atenciones en 
varones 50,8% Vs 58,5% (p<0,001) respectivamente, con una media 
de edad de 58, ± 25,4 años. No se objetivaron diferencias significati-
vas en cuanto a la edad ni al número de avisos con respecto al ritmo 
circadiano. Los pacientes de la ciudad presentaban mayores tasas 
de hipertensión arterial 43,2% frente al 35,5% (p=0,047), dislipemia 
19,1% Vs 15,3% (p=0,043) así como enfermedad neuropsiquiátricas 
27,9% Vs 10,9% (0,007), con una tendencia no significativa igualmente 
a favor de sufrir otras comorbilidades.
En cuanto a emergencias concretas, no se encontró diferencias entre 
la incidencia de paradas cardiorrespiratorias, accidentes cerebrovas-
culares, edemas agudos de pulmón o estatus epiléptico. Sin embargo 
la patología traumática y el síndrome coronario fueron más frecuentes 
en el medio rural 5,7% Vs 10,1% (p<0,001) y 3,5% Vs 7,7% (p<0,001) 
respectivamente. Por el contrario, la patología psiquiátrica es más 
frecuente en el medio urbano 27,9% Vs 10,9% (p=0,049). Los pacientes 
de la zona rural son más propensos a ser derivados al hospital y en 
unidad Medicalizada con tiempos de asistencia similar entre ambos 
grupos 29,2±13,5 minutos de media.
No se evidenciaron hallazgos relevantes en cuanto a las constantes 
vitales iniciales. Sin embargo, los avisos en medio rural se asociaron 
a mayor mortalidad 2,9% Vs 4,9% (p= 0.020).

CONCLUSIONES:
En nuestra zona de intervención, los avisos en la zona rural se pro-
dujeron en población más joven, con mejor estado de salud basal y 
que sufren más traumatismos y síndromes coronarios, sin embargo 
presentaron un peor pronóstico global.
Por el contrario, los avisos urbanos se produjeron en personas discreta-
mente más mayores, con comorbilidades y caracterizados por presentar 
mayor patología psiquiátrica como motivo de aviso, asociando mejor 
pronóstico general.
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P-0616
ASISTENCIAS Y TIEMPO DE LLEGADA EMPLEADOS  
POR LAS UVI MÓVILES DE LA GUETS-SESCAM

N Ramos García (1), R Viejo Moreno (1), C Carriedo Scher (1),  
M Palazuelos Díaz (1), J Hernández Corral (1), P Vicente Esteban (2)
(1) GUETS-SESCAM. (2) Hospital Universitario de Guadalajara

Palabras clave: emergencias-cuidados prehospitalarios-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La Gerencia de Urgencias, Emergencias y Trasporte sanitario (GUETS) 
en Castilla la Mancha (CLM) cuenta, entre otros recursos, con 26 UVI 
móviles, también llamadas UME o Unidades Medicalizadas de Emer-
gencia (UME) junto con 4 soportes vitales de enfermería y 4 helicóp-
teros medicalizados. Las UMEs cuentan con una dotación permanente 
de 4 profesionales: Médico, Enfermero, 2 Técnicos en Emergencias 
Sanitarias, en horario 24 h los 365 días al año. Existe una amplia 
variedad en cuanto a incidencia de patologías atendidas por las UMEs 
a nivel nacional.

OBJETIVOS:
Nuestro objetivo es analizar los avisos y patologías más relevantes 
asistidos por las UMEs de cada provincia de CLM así como sus tiem-
pos de llegada y generar nuevas hipótesis de trabajo que permitan 
caracterizar con mayor precisión a la población atendida por ellas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo sobre una base de datos prospec-
tiva. Recogimos datos de las asistencias proporcionadas en las 5 pro-
vincias de CLM por las distintas UMEs terrestres desde el 01/01/2017 
al 31/12/2017. Se analizaron los motivos de las activaciones más 
frecuentes así como los tiempos de llegada en medio urbano como 
rural. Se entendió como medio urbano a la población en la que se ubicó 
la base de la UME y al medio rural como toda población fuera de ella.
Las variables cuantitativas se describieron como media y la varianza 
como intervalo de confianza al 95%. El contraste de hipótesis de dichas 
variables se realizó mediante el test de la t de Student si la distribución 
era normal y el de la U de Mann-Whitney si se incumplía el principio de 
normalidad según test de Kolmogorov-Smirnov. Las variables cualita-
tivas se mostraron mediante frecuencia y porcentaje correspondiente.

RESULTADOS:
En 2017, se realizaron 21.094 asistencias por parte de las UMEs de 
CLM. La patología que con mayor frecuencia atendieron las UMEs fue 
patología cardiaca con 431,0 (IC95%: 196,0-666,0) casos/año/provin-
cia, seguida de la patología respiratoria con 370,0 (IC 95: 178,9-561,1) 
casos/año/provincia y las intoxicaciones en tercer lugar con 218,0 
(IC95%: 91-431,8) casos.
En relación a patologías concretas, la incidencia de síndromes coro-
narios agudos (SCA) se registraron 215 (IC95%: 88,3-342,0) casos por 
provincia, ICTUS 205,6 (88,2-323,3) casos y los traslados secundarios 
supusieron 223,4 (14,9-431,4) casos/año/provincia. Los traumatismos 

craneoencefálicos moderados o graves suponen 32,2 (16,3-48,1) casos 
y otras patologías como partos asistidos de 71,2 (35,7-106,7) casos.
En cuanto a provincias por número de avisos, se registraron mayores 
tasas de patología cardiaca en Ciudad Real 588 (11,1%) casos/año 
con 323 (6,4%) de SCA así como de ICTUS 282 (5,56%). La patología 
respiratoria fue más frecuente en la provincia de Cuenca 175 (9,6%) 
y Albacete atendió mayor número de crisis convulsivas 358 (7,3%) e 
intoxicaciones 288 (5,6%). La provincia de Guadalajara se caracterizó 
por presentar mayor incidencia de partos 66 (2,2%), TCE 31 (1,0%) y 
registrando la menor tasa de éxitus 88 (3,0%).
En cuanto a los tiempos de llegada, la provincia de Guadalajara fue la 
que registró el tiempo de llegada más corto 4,1 (1,4-8,4) minutos en 
medio urbano y de 19,5 (16,5-22,4) minutos en el medio rural.

CONCLUSIONES:
La amplitud de los intervalos de confianza indica una amplia heteroge-
nicidad en el número de asistencias por patología y provincia.
La patología cardiaca supone el mayor número de activaciones en 
las UMEs de CLM, siendo llamativa, por compartir factores de ries-
go similares, la mayor incidencia de síndrome coronario e ICTUS en 
Ciudad Real.
Los tiempos de llegada de las UVI móviles por provincia se encuentran 
por debajo de los 10 minutos en el medio urbano con margen de mejora 
a nivel rural en Albacete y Cuenca para estar debajo de los 20 minutos 
que establece el plan de Emergencias de CLM.
Este trabajo permite generar hipótesis y nuevos estudios sobre fac-
tores de riesgo cardiovascular en la provincia de Ciudad real, sobre 
las causas de mayor TCE en la provincia de Guadalajara así como la 
menor mortalidad en la misma.



30º Congreso Nacional SEMES
254Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 7. URGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS; REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR; CATÁSTROFES, IMV

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0617
ANTES DE CORRER HAY QUE APRENDER A ANDAR

MC Castillo Ruiz de Apodaca, D González Rodríguez, P Sobrino Llamas,  
L Jiménez Clemente, JJ Giménez Mediavilla, G Gonzalo Sacristán
SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: protocolos-servicios médicos de urgencias-policía

INTRODUCCIÓN:
En los últimos años, la idea de los servicios de emergencia de crear 
equipos especializados en situaciones hostiles como las que se están 
dando hoy en día, se ha convertido en un objetivo prioritario y común, 
pero ¿son esos servicios conocedores de los protocolos básicos instau-
rados en España en caso de actuar como primer equipo interviniente?

OBJETIVOS:
Analizar el conocimiento del personal los servicios de emergencia 
sobre protocolos básicos de actuación al ser primera respuesta en 
caso de ambiente hostil.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, mediante encuestas con preguntas cerradas y 
abiertas a personas de servicios de emergencias donde se incluyen 
servicios sanitarios (extrahospitalarios y hospitalarios), de rescate y 
fuerzas y cuerpos de seguridad del estado, accediendo a participar de 
forma voluntaria.
Variables de estudio: demográficas, categoría profesional, formación 
en entornos hostiles, actuación ante situaciones de emergencia en 
entorno hostil, experiencia real en entorno hostil. Variables resultado: 
capacidad subjetiva para actuar ante una emergencia, valoración por 
expertos de habilidades teóricas mediante encuesta abierta.
Datos tratados con SPSS y EXCEL, tomando aquellos estadísticamente 
significativos.

RESULTADOS:
Realizamos 231 encuestas (117 sanitarios, 87 personas pertenecientes 
a Fuerzas y Cuerpos de Seguridad del Estado y 27 bomberos, 48 mujeres 
con media de edad 39 años y 183 hombres con media 44).
152 personas (60,80%) han tenido experiencias que se pueden con-
siderar reales en ambientes hostiles (66 sanitarios, 79 policías y 7 
bomberos).
Tan solo 168 personas (72,72%) habían recibido formación sobre ac-
tuación a seguir en estas situaciones (77 sanitarios, 86 policías, 5 
bomberos).
En cuanto a la actuación correcta en este tipo de situaciones nos 
encontramos con que 135 personas (58,44%) saben actuar de forma 
correcta conociendo las recomendaciones que existen actualmente (33 
sanitarios, 87 policías y 15 bomberos), cabe destacar que de los sanita-
rios que actuarían correctamente 30 son sanitarios extrahospitalarios.

CONCLUSIONES:
Es notoria la cifra de personas que ante la posibilidad de ser la pri-
mera respuesta en situaciones de este tipo son desconocedores de 
las recomendaciones actuales a seguir en este tipo de situaciones.
La importancia de equipos especializados con formación, entrenamien-
to y material específico es básica para solventar estas situaciones, pero 
es necesario que todo el personal interviniente conozca las pautas 
imprescindibles a seguir para no empeorar la situación.
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P-0618
PREPARACIÓN TÉCNICA PARA SANITARIOS DE RESCATE  
DE MONTAÑA: ¿UNA NECESIDAD?

Y Ferreres Ramia, J Casadevall Castella, S Panadés Benoliel,  
T Albiach Pla, I Soteras Martínez, V Moron Faura
Grupo de Emergencias Mèdicas Bomberos de la Generalitat de Cataluña

Palabras clave: emergency-rescue-helicopter

INTRODUCCIÓN:
La atención de los rescates de montaña en Cataluña la realiza el Grupo 
de Rescate y Actividades Especiales (GRAE) y el Grupo de Emergencias 
Médicas (GEM) de Bomberos de la Generalitat. El equipo de rescate 
puede estar integrado solo por rescatadores o por rescatadores y mé-
dico o enfermero.
La calidad de la atención no solo depende de la asistencia a la víctima, 
sino de todo un conjunto de conocimientos y técnicas inherentes al 
entorno de rescate, tanto de acceso y progresión en el lugar, como de 
evacuación.

OBJETIVOS:
Describir la casuística de rescates de montaña en Cataluña y objetivar 
las necesidades de preparación técnica específica no sanitaria.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo. Muestra de conveniencia 4.638 
servicios atendidos en Cataluña de 2010 a 2016 (ambos incluidos). 
Se creó base datos Access y estudio estadístico con SPSS 15.0, con 
pruebas no paramétricas t de Student y U de Mann-Whitney para 
variables cuantitativas y Chi cuadrado (correlación de Fisher en casos 
necesarios) para cualitativas.

RESULTADOS:
Se atendieron 4.638 alertas en el periodo estudiado, 3.271 servicios 
con actuación, 4.635 personas atendidas. En el 25,5% (1.142) de los 
servicios realizados hubo presencia de sanitario, 48,9% (559) médi-
co y 51,1% (583) enfermero. El 49% (2.271) personas rescatadas no 
presentaban ninguna patología, tenían problemas para salir del lugar, 
dificultades técnicas o se extraviaron. La mitad de ellos (51%,2.364) 
presentaban alguna lesión: 80% traumática y 20% patología médica.
La tipología de los servicios fue: 81,2% (2.656) salvamento/rescate; 
14,6% (476) búsqueda de personas perdidas; 3,1% (102) salvamento 
de animales y 1,1% (37) otras actividades técnicas (teleféricos, de-
rrumbes...) El entorno en los salvamentos/rescate fue: 91,5% montaña; 
5,9% zona urbana y 2,6% aguas interiores/mar.
Las principales actividades deportivas realizadas: 48,7% (2.259) sen-
derismo; 7,6% (350) alpinismo; 7,1% (330) escalada roca; 4,2% (196) 
bicicleta montaña; 3,7% (178) vía ferrata; 3,1% (143) barranquismo; 
2,8% (128) esquí de montaña; 1,4% (62) parapente; 0,9% (44) esquí de 
pista; 0,6% (29) escalada hielo y 0,4% (12) Espeleología.
El medio de transporte más habitual para acceder al lugar fue el he-
licóptero: 68,8% (2.249) frente al vehículo terrestre 31,2% (1.022). La 

utilización del helicóptero fue superior en los servicios de salvamento/
rescate (78,9%), disminuyendo en las búsquedas de personas perdidas 
(28,4%).
La forma de acceder al lugar requirió de elementos técnicos en 24,8% 
(811) de los casos, principalmente: 498 gruajes, 252 descenso o as-
censo por cuerda, 47 necesidad de esquís. Aunque en el 75,2% de 
los casos se accedió sin elementos técnicos, se requirió bajar del 
helicóptero mediante apoyo de un solo patín o en estacionario en 
34,2% (1.119) de los servicios.
Se requirió la evacuación del lugar de 4.558(98,3%) personas. Para ello, 
se requirió de elementos técnicos para la evacuación en 39,5% (1.796) 
de los servicios: 1.345 gruajes, 374 ascenso o descenso por cuerda, 27 
necesidad de esquís y 50 pacientes requirieron otros medios técnicos. 
Si bien se evacuaron 2.762(60,5%) sin necesidad de elementos técni-
cos, el 15,8% (722) requirió de apoyo de un solo patín o estacionario.

CONCLUSIONES:
Los profesionales de rescate en Cataluña atendieron 3.271 servicios, 
25,5% con actuación de médico o enfermero en el lugar. Más del 90% 
de los servicios se realizaron en entorno de montaña, con implicación 
de diversas disciplinas lúdico-deportivas, varias de ellas con requeri-
mientos y uso de materiales técnicos específicos. La forma de operar 
habitual fue el helicóptero de rescate, requiriéndose técnicas de acceso 
específicas, especialmente los accesos y descensos en estacionario o 
con gruaje. Los datos sugieren la necesidad, para médicos y enfermeros 
de rescate, de formación continuada tanto en habilidades técnicas en 
montaña, como en operaciones con helicóptero y grúa de rescate, sien-
do imprescindible tanto para la seguridad de paciente y profesionales, 
como para la calidad de los cuidados que ofrecemos, asegurando el 
acceso a la víctima, la asistencia y la adecuada evacuación.
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P-0619
FACTORES PRONÓSTICOS DE LOS TRAUMATISMOS 
CRANEOENCEFÁLICOS ATENDIDOS POR UN SERVICIO  
DE EMERGENCIAS

A Rodríguez Fernández (1), I Pérez Regueiro (2), JA García Fernández (1), 
AM Campa García (1), ML Rodríguez Blasón (1), E Fernández Fernández (3)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital Universitario San 
Agustín. Avilés, Asturias. (3) SAMU-Asturias

Palabras clave: pronóstico-urgencias médicas-lesiones encefálicas

INTRODUCCIÓN:
Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) constituyen la mayor causa 
de morbi-mortalidad en todos los grupos de edad excepto en mayo-
res de 60 años a nivel mundial. En España, se estima que el 15% 
quedan con alto número de secuelas, 9% fallecen durante asistencia 
extrahospitalaria y 6% en hospital, la mayoría hombres. Como primer 
agente causal destacan los accidentes de tráfico, seguidos de caídas 
casuales y atropellos.

OBJETIVOS:
Determinar la influencia de los factores de mal pronóstico del TCE 
moderado y grave de los pacientes atendidos por la UME IV de SAMU-
Asturias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo retrospectivo y transversal, de los 
pacientes diagnosticados de TCE moderado o grave, atendidos por 
la Unidad Móvil de Emergencias IV de SAMU-Asturias entre el 1 de 
Enero de 2012 y 31 de Diciembre de 2013. Autorizado proyecto por 
Comité Ético de Investigación Clínica Regional, Fiscalía de Menores y 
las Direcciones Médicas de SAMU-Asturias y del Hospital Universi-
tario Central de Asturias, para realizar recogida de variables a estudio 
mediante revisión de Historias Clínicas.

RESULTADOS:
En el periodo de estudio se atendieron 49 TCE graves y 40 moderados, 
57 (64%) hombres y edad media de 53,85 (DE 23,1) años. En medio 
prehospitalario fallecieron 21 [23,6%; IC95% 15,7-32,6], todos TCE 
grave; en hospital fallecieron 15 [16,9%; IC95% 9,0-24,7], 12 graves y 
3 moderados. La asociación entre grado de TCE y mortalidad resultó 
significativa [p<0,001; OR 0,04; IC95% 0,011-0,147]. La media de edad 
de fallecidos fue 62,70 años (DE 19,93) frente a 48,34 (DE 23,4) de los 
que sobrevivieron (F 8,54; p=0,004). 28 casos (31,5%) sufrieron acci-
dente casual resultando 16 graves y 11 fallecidos, 21 casos (23,6%) 
precipitación con 13 graves y 12 fallecidos; 11 (12,4%) síncopes con 6 
graves y 4 fallecidos; 9 (10,1%) atropellos de los cuales 7 eran graves 
y 5 fallecieron; 8 (9%) crisis comiciales todos TCE moderado y ningún 
fallecido; 6 (6,7%) otros accidentes de tráfico (3 graves y 3 moderados), 
sin fallecidos. 3 casos (3,4%) TCE grave por arma de fuego y todos 
fallecieron, mientras 1 caso (1,1%) TCE grave por accidente deportivo y 
otro moderado por agresión, ninguno fallecido. De 68 trasladados con 

vida, 24 (35,3%) ingresaron en UVI, 18 graves y 6 moderados [p=0,03; 
OR 0,3 IC95% 0,075-0,864], 7 de ellos fallecieron. Se analizaron nive-
les etanol a 31 pacientes, siendo positivo en 22 casos (71%) con una 
media de 132,45 mg/dl [14-399]; IC95% 83,07-179,27. Los niveles de 
glucemia inicial de los trasladados fueron de 151,45 mg/dl [64-339]. 
La media de glucemia de los fallecidos fue 184,89 mg/dl, frente a 
141,74 mg/dl de los que sobrevivieron (p=0,052). Se registró TCE no 
complicado en 25 casos (36,8%) y TCE con hemorragia o hematoma en 
43 (63,2%). 20 casos de TCE complicado habían sufrido precipitación, 
otros 20 accidente casual y 7 síncope. 6 pacientes tomaban fármacos 
antiagregantes y todos sufrieron TCE complicado, resultando secuelas 
en un caso y 3 fallecidos. Ningún paciente tomaba anticoagulantes. 
De 53 pacientes que sobrevivieron, 14 (26,4%) tuvieron algún tipo 
de secuela y todos habían sufrido TCE complicado. La precipitación 
fue agente principal de quienes sufrieron secuelas (4 casos), seguido 
de atropellos y accidentes casuales con 3 casos respectivamente, 2 
síncopes, 1 accidente tráfico y otro accidente deportivo. Los pacientes 
con TCE por crisis comiciales no tuvieron secuelas.

CONCLUSIONES:
La mortalidad de los pacientes con TCE se asoció a mayor gravedad 
y media de edad más alta, mayoritariamente hombres. La hemorra-
gia o hematoma tras TCE se diagnosticó en todos los que tomaban 
antiagregantes y a quienes quedaron con secuelas. El ingreso en UVI 
se asoció a mayor gravedad. Los accidentes casuales y precipitación 
son los principales agentes, provocando más fallecidos y secuelas.
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P-0621
EVOLUCIÓN DE LOS CONOCIMIENTOS DE REANIMACIÓN 
CARDIOPULMONAR ENTRE LOS ESTUDIANTES DE MEDICINA

V Carbajosa Rodríguez (1), JM Fernández Rodríguez (2),  
E Junquera Alonso (2), R López Izquierdo (1), JC García Calvo (1),  
JC Sánchez Rodríguez (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Universidad de Valladolid

Palabras clave: resucitación cardiopulmonar-estudiantes de medicina-
formación continua

INTRODUCCIÓN:
La parada cardiorrespiratoria (PCR) es un importante problema de salud 
pública a nivel global sólo en España mata alrededor de 25.000 perso-
nas cada año. Los estudiantes de medicina como futuros profesionales 
sanitarios deberían conocer las técnicas de soporte vital básico (SVB) 
ya que en su futuro medio profesional deberán atender PCR tanto en 
el medio hospitalario como extra-hospitalario.

OBJETIVOS:
Conocer el nivel de conocimiento, formación y actitud sobre reanima-
ción cardiopulmonar (RCP) básica y avanzada en alumnos de primero, 
tercero y sexto de medicina.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal basado en un cuestionario. Criterios 
inclusión: Alumnos de 1º de medicina matriculados en Anatomía Hu-
mana I, de 3º de medicina matriculados en PMQ-I y de 6º de medicina 
matriculados en Prácticas Tuteladas de Clínica Pediátrica, excluyendo 
a los que la cursan en Burgos, Soria y Palencia, que al inicio del curso 
2016-2017 respondieron a un cuestionario autoadministrado en la 
Facultad de Valladolid. Variables: edad, sexo y respuestas sobre cono-
cimientos, actitud y habilidades relacionadas con la RCP. Comparación 
de variables cualitativas mediante Chi-cuadrado. Significación: p< 0.05. 
Análisis estadístico: SPSS 20.0.

RESULTADOS:
N=427. 1.º Medicina: 157 (36,8%), 3.º medicina: 104 (24,3%) y 6.º medi-
cina 166 (38,9%). Globalmente 288 (67,4%) eran mujeres y 139 (32,6%) 
varones. La edad mediana fue 20 y el rango 27. El 85,7% consideran 
la PCR como problema sociosanitario importante y 93,2% consideran 
importante el entrenamiento en RCP. El nivel de satisfacción con los 
materiales utilizados hasta el momento en 1º un 14,2%, en 3º un 28,7% 
y en 6º un 35,5% (p<0,005). Han recibido formación en RCP en 1º 40,8%, 
en 3º 72,1% y en 6º 98,8% (p<0,005). Han utilizado muñeco de simula-
ción en 1º 37,6%, en 3º 52,9% y en 6º 98,8% (p<0,005). Conocimientos 
SVB: aciertan 7-8 preguntas en 1.º 10,9%, en 3.º 31,1% y en 6.º 72,3% 
(p<0,005). Conocimientos SVA (3º y 6º): alumnos de 3º que aciertan 2 
preguntas (42,3%%) frente el 77,1% de los de 6º (p<0,001). Un 19% 
no identificaron 30/2 como correcta; el 45,9% tampoco fue capaz de 
identifica el ritmo 100-120 cpm como el adecuado; un 30,9% no sabían 

reconocer el número de emergencias sanitarias de la Unión Europea y 
un 89,5% identifican la imagen indicativa de DEA.

CONCLUSIONES:
Los estudiantes muestran un elevado nivel de preocupación respecto a 
la PCR como problema sociosanitario, y la necesidad del aprendizaje., 
con una gran preocupación ante la posibilidad de tener que enfrentarse 
a una RCP real. La satisfacción con los materiales utilizados en el 
entrenamiento es inferior en el pregrado respecto a los de la facultad. 
Los conocimientos en SVB y SVA no alcanzan un nivel aceptable hasta 
6º de carrera. Además, un porcentaje no desdeñable de alumnos aun 
desconoce conceptos básicos como el teléfono de emergencias sanita-
rias (112), la secuencia de RCP básica o el ritmo de las compresiones, 
lo que refleja la necesidad de fomentar esta formación en la enseñanza 
de los colegios e institutos así como durante el pregrado.
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P-0622
USO DE MÁSCARAS LARÍNGEAS BAJO MONITORIZACIÓN 
CAPNOGRÁFICA DURANTE LA RCP, REVISIÓN SISTEMÁTICA

FJ Cereceda Sánchez (1), J Clar Terradas (1), N Martínez Cuéllar (1),  
P Montero París (1), I Unzaga Ercilla (1), J Molina Mula (2)
(1) Gerencia de Atención a Urgencias 061 Baleares. (2) Universidad de las Islas 
Baleares

Palabras clave: reanimación cardiopulmonar-capnografía-máscaras laríngeas

INTRODUCCIÓN:
Durante los primeros momentos de la Reanimación Cardiopulmonar 
(RCP) la ventilación con Bolsa-Válvula-Mascarilla (BVM) es el método 
comúnmente aplicado por personal sanitario (1). El manejo avanzado de 
la vía aérea con dispositivos de inserción a ciegas, como las Máscaras 
Laríngeas (ML), llevan años siendo implementados por diferentes ser-
vicios de emergencias a nivel mundial (2). La valoración de la eficacia 
de la ventilación por medio de las ML podría ser objetivada a través 
de la capnografía (3).

OBJETIVOS:
Analizar la asociación entre los valores capnográficos durante la ven-
tilación con dispositivos extraglóticos tipo Máscaras Laríngeas, como 
instrumentos alternativos para el manejo de la vía aérea avanzada 
durante la reanimación cardiopulmonar.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Revisión sistemática realizada en agosto 2017 en diversas bases de da-
tos (EBSCOhost, Biblioteca Virtual de la Salud, PubMed, Índice Médico 
Español, Índice Bibliográfico Español en Ciencias de la Salud, Literatura 
latinoamericana en ciencias de la salud y Cochrane Library Plus). Con 
la siguiente ecuación de búsqueda: “Cardiopulmonary Resuscitation 
[Mesh]) AND Capnography [Mesh]” OR “Laryngeal Masks [Mesh] AND 
Cardiopulmonary Resuscitation [Mesh]”. Los criterios de inclusión 
fueron estudios que evaluaban la utilización de Máscaras Laríngeas 
bajo monitorización capnográfica durante las maniobras de RCP. La 
selección estudios se limitó a los publicados en inglés y castellano.

RESULTADOS:
Se recopilaron 54 artículos para su síntesis, incluyéndose finalmente 
9 artículos de investigación primaria y 11 de investigación secundaria, 
de los primeros sólo 1 aporta valores objetivos de la capnografía de 
modo semicuantitativo en la ventilación con estos dispositivos. Otros 
2 estudios aportan valores medios obtenidos en los pacientes que se 
han empleado ML durante la RCP, los 6 restantes utilizaron la capno-
grafía para evaluar variables como correcta instauración de las ML, 
ventilación o recuperación de circulación espontánea.

CONCLUSIONES:
La evidencia publicada hasta el momento es muy escasa, mayorita-
riamente proveniente de estudios observacionales. Apreciamos en la 
literatura una cierta tendencia a utilizar esta técnica como testimonio 
para la corroborar la adecuada instauración y ventilación de los pa-
cientes que son atendidos con estos dispositivos, complementaria 
habitualmente a la valoración física (expansión torácica y/o auscul-
tación). La capnografía parece tener la potencialidad necesaria para 
facilitar una práctica clínica avanzada de la ventilación por medio de 
ML durante la RCP instrumental.
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P-0624
¿LA RESUCITACIÓN CARDIOPULMONAR TELEFÓNICA MEJORA 
LOS RESULTADOS EN LA PARADA CARDIORRESPIRATORIA?

JM Navalpotro Pascual, F Peinado Vallejo, JI Les González,  
B Muñoz Isabel, MJ González León, A Carrillo Moya
SUMMA 112

Palabras clave: resucitación cardiopulmonar-servicios médicos de urgencia-
fibrilación ventricular

INTRODUCCIÓN:
La parada cardiorrespiratoria (PCR) es la principal causa de muerte 
prematura en España y en los países occidentales. Es necesario por 
tanto, no sólo conocer la realidad de la PCR extrahospitalaria en nues-
tro país y los resultados que consiguen sino buscar mecanismos que 
los mejoren. Uno de estos mecanismos son los consejos telefónicos 
para iniciar maniobras de reanimación cardiopulmonar (RCP) que cada 
vez se dan más frecuentemente desde los Servicios de Emergencias 
Médicas (SEM).

OBJETIVOS:
El objetivo es analizar si con la RCP telefónica se consigue que el 
primer interviniente inicie en más ocasiones maniobras de RCP y si 
estas acciones hacen que aumente el número de pacientes que llegan 
vivos al hospital y mejora el estado neurológico de estos pacientes 
cuando son dados de alta del hospital.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio observacional de cohorte clínico prospectivo 
desde abril de 2017 a diciembre de 2017, sobre 1307 paradas cardio-
rrespiratorias (PCR) extrahospitalarias tratadas por las unidades de 
emergencia del SUMMA 112 de Madrid. Se estudian como variables 
independientes: sexo y edad del paciente, hora de llamada y hora de 
la PCR, si el operador reconoce la PCR, si da consejos para RCP telefó-
nica y si se hacen maniobras de RCP por el primer interviniente. Como 
variable dependiente se considera la llegada con vida del paciente 
reanimado al hospital y estado neurológico al alta medico en el CPC 
(Cerebral Performance Category).

RESULTADOS:
De los 1307 pacientes la PCR, se analizaron sólo en los que se realiza-
ron maniobras de RCP avanzadas que fueron 792, no estando indicadas 
o siendo fútiles en el resto de los casos y que la PCR se produjera antes 
o durante la llamada al SEM, que fue en 355 ocasiones. La mediana 
(RIQ) de la edad es 64 (52-74) años y el 29,3% de los pacientes eran 
mujeres. El operador sólo reconoce que se ha producido la PRC en 
250 pacientes y se dan indicaciones de RCP telefónica en sólo 119 
ocasiones. En aquellos casos en que se dieron indicaciones de RCP 
telefónica se hizo RCP en el 90,8% de las ocasiones mientras cuando 
no se dieron sólo en el 38,5% (p<0,001). Cuando dieron indicaciones 
de RCP telefónica llegaron con vida el 42,9% de los pacientes mientras 
que cuando no se dieron fue el 38,6% (p=0,043) con un CPC 1-2 al 

alta el 34,9% y el 42,5% respectivamente no siendo las diferencias 
significativas (p=0,247). Del total en que la PCR fue previa o durante 
la llamada se hizo RCP por el primer interviniente en 251 ocasiones 
llegando con vida al hospital el 46,6% mientras que en los que no se 
hizo la supervivencia fue del 24,3% (p=0,001), con un CPC 1-2 al alta 
el 44,7% y el 18,2% respectivamente (p=0,069).

CONCLUSIONES:
Las instrucciones de RCP telefónica mejora la supervivencia a la llegada 
al hospital pero son necesarios más estudios para saber si que mejora 
el estado neurológico de los pacientes que son dados de alta. La RCP 
telefónica aumenta la RCP previa por el primer interviniente y esta 
mejora la supervivencia y el estado neurológico al alta.
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P-0629
ATENCIÓN AL PARTO EXTRAHOSPITALARIO  
POR UN SERVICIO DE EMERGENCIAS MÉDICAS

D González Bello (1), I Pérez Regueiro (2), A Lana Pérez (3),  
S Iglesias Ruisánchez (3), A Fernández Feito (3)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital Universitario San 
Agustín. Avilés, Asturias. (3) Universidad de Oviedo

Palabras clave: sistema médico de emergencias-parto-atención prehospitalaria

INTRODUCCIÓN:
La evidencia científica actual parece asociar a los partos extrahospita-
larios no planificados un aumento de la mortalidad y de la morbilidad 
perinatal. Sin embargo, la ocurrencia de un parto extrahospitalario no 
planificado y precipitado es rara. Según la literatura internacional, los 
partos extramuros no planificados representaron en torno al 3,2% en 
Eslovenia. Sin embargo, en otros países europeos de mayor desarrollo 
socioeconómico la incidencia no supera el 1%, como Francia (0,42%), 
Reino Unido (0,6%), Finlandia (0,3%) o Noruega (0,7%).

OBJETIVOS:
Describir la asistencia sanitaria extrahospitalaria a mujeres gestantes 
en situación de parto en curso prestada por el Servicio de Emergen-
cias del Servicio de Salud del Principado de Asturias en el periodo 
comprendido entre el 1 de enero de 2014 y 31 de diciembre de 2016.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo retrospectivo y transversal, de las 
gestantes atendidas por SAMU-Asturias tras aviso por parto entre el 1 
de enero del 2014 y el 31 de diciembre del 2016. Autorizado proyecto 
por Comité Ético de Investigación Clínica Regional, Fiscalía de Menores 
y las Jefatura de SAMU-Asturias, para realizar recogida de variables 
a estudio mediante revisión de Historias Clínicas.

RESULTADOS:
En el periodo de estudio se realizaron 29781 Asistencias Primarias, 
de las que 90 (0,30%) fueron por parto. Según distribución por años, 
en 2014 se asistieron 24 (0,42%) avisos por parto, 30 (0,53%) en 2015 
y 36 (0,63%) en 2016. La edad media de las 90 mujeres incluidas en 
el estudio fue de 29,61 (DE 7,1) años [IC95% 28-31,11]. 22 (24,4%) 
extranjeras. La edad de las mujeres atendidas por partos extramuros 
fue de 32,7 años (DE 5,5). Solo fue asistida una mujer extranjera (4,2%). 
En 10 (11,1%) casos el embarazo era controlado, mientras en 7 (7,8%) 
no lo estaba. 2 mujeres (8,3%; n=20) eran primigestas. Se produjeron 
24 expulsivos en el medio extrahospitalario, 17 (18,9%) previa a la 
llegada del SAMU y 7 (7,8%) atendidos por SAMU. Se trasladaron 
66 (73,3%) mujeres con pródromos de parto. La media de escala de 
Apgar al minuto fue de 8,17 (DE 2,6), registrada a los 5 minutos o a 
la llegada del SAMU-Asturias en los RN extramuros tuvo una media 
de 9,76 (DE 0,7). 2 niños precisaron reanimación por el SAMU al na-
cer, recuperando uno de ellos. El SAMU resolvió 3 vueltas de cordón 
(12,5%), precisando una de ellas el corte del cordón durante la fase de 

expulsivo. Se realizaron 2 episiotomías (8,3%). En total 3 fallecieron 
(12,5%). La edad media de las mujeres que tuvieron recién nacidos 
fallecidos fue inferior 26 (DE 6,24) [IC95% 19-31] frente a 31,33 (DE 
6,68) [IC95% 29,40-33,19] no resultando la relación estadísticamente 
significativa. En 2 casos de los fallecimientos del recién nacido, el 
embarazo no había sido controlado.

CONCLUSIONES:
En el periodo de estudio, se registró aumento progresivo en la frecuen-
cia de los partos extramuros, si bien la incidencia es baja. El perfil de la 
gestante es una mujer multípara, de nacionalidad española, a término y 
con un seguimiento del embarazo no adecuado en un tercio de las mu-
jeres. La asistencia sanitaria extrahospitalaria incluyó a mujeres tanto 
en la fase de dilatación, como en expulsivo y alumbramiento. El equipo 
de Emergencias debe aplicar técnicas específicas como episiotomía, 
retirada de vueltas de cordón o soporte vital avanzado.



30º Congreso Nacional SEMES
261Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 7. URGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS; REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR; CATÁSTROFES, IMV

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0631
DIFERENCIA DE GÉNERO EN UN SERVICIO  
DE EMERGENCIAS MÉDICAS

R Viejo Moreno, A Álvarez Chamorro, C Resco Martín,  
M De Miguel Nuño, MN Gálvez Marco, E Moratilla López
UVI móvil de Guadalajara-GUETS SESCAM

Palabras clave: género-emergencias-sexo

INTRODUCCIÓN:
La diferencia de género es un tema estudiado en la actualidad sani-
taria, asociándose el género mujer a mayores tasas de infratriaje en 
el trauma1, tiempos más largos puerta-balón en el infarto agudo de 
miocardio2 y peor pronóstico en distintos escenarios3-5. Sin embargo, 
no se han encontrado datos en nuestro medio que relacionen el género 
con la atención en las emergencias prehospitalarias.

OBJETIVOS:
El objetivo de nuestro estudio es objetivar si existen, en la emergen-
cia, diferencias epidemiológicas, tratamientos, tiempos de asistencia 
y patología tiempo-dependiente en relación al género, así como la 
supervivencia global entre ellos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo de los pacientes atendidos en la UVI 
móvil de Guadalajara desde el 01/01/2017 al 31/12/2017. Los crite-
rios de inclusión son pacientes mayores de 18 años y que recibieron 
asistencia por cualquier causa siendo excluidos los avisos anulados, 
sin paciente en el lugar o sin asistencia. Las variables cuantitativas 
se describieron como media y la varianza con el intervalo de confian-
za al 95%. El contraste de hipótesis de dichas variables se realizó 
mediante test de la t de Student si la distribución era normal y U de 
Mann-Whitney si se incumplía el principio de normalidad según test 
de Kolmogorov-Smirnov. Las variables cualitativas se mostraron me-
diante frecuencia en valor absoluto y porcentaje correspondiente. La 
asociación entre ellas se analizó mediante test ji al cuadrado o test de 
Fisher según correspondiera. La significación estadística se consideró 
en todo análisis con p<0,05.

RESULTADOS:
Se atendieron 1829 urgencias y emergencias, 847 (46,3%) mujeres, con 
una media de edad de 59,2 (IC95%: 57,3-61,0). Estas, presentaron como 
antecedentes personales mayores tasas de hipertensión arterial 44,0% 
Vs 38,7 (p=0,021) y patología psiquiátrica 14,6% Vs 7,5% (p<0,001). Los 
avisos en mujeres, fueron más frecuentes en el medio urbano 66,0% 
Vs 58,9% (p=0,002) recibiendo más altas “in situ 37,5% Vs 25,4% 
(p<0,001), con menor incidencia de patologías tiempo dependientes 
tales como: paradas cardiorrespiratorias 5,3% Vs 3,3% (p=0,038), 
traumatismos 9,2% Vs 5,3% (p=0,002) y síndrome coronario agudo 
6,4% Vs 3,5% (p=0,005). Sin embargo, los diagnósticos codificados 
como psiquiátricos fueron mayor en estas, 17,0% Vs 10,7% (p<0,001).

El tiempo de llegada fue menor en el grupo de mujer 11,0 (IC 95%: 
10,5-11,5) Vs 12,4 (IC 95%: 11,9-12,9) minutos, sin diferencia entre los 
tiempos de atención y traslado entre géneros que fue de 29,2 (IC 95%: 
28,6-29,9) y 16,4 (IC 95%: 16,0-16,7) minutos respectivamente a pesar 
de precisar menor número de accesos venosos periféricos 50,2% Vs 
57,5% (p=0,006). El género mujer se asoció a menor tasa de mortalidad 
global 2,6% Vs 4,5% (p= 0,031).

CONCLUSIONES:
El perfil del aviso en mujeres en nuestra unidad es aquél que se pro-
duce en la ciudad, con una edad de 59 años, con mayores tasas de 
hipertensión y patología psiquiátrica como antecedentes, que es dada 
de alta “in situ”, y que presenta menor incidencia de patologías tiempo-
dependientes.
El género mujer se asoció a mejor pronóstico global en nuestra serie.
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P-0633
ANÁLISIS EPIDEMIOLÓGICO DE LOS SUICIDIOS 
Y AUTOLESIONES EN EMERGENCIAS CASTILLA  
Y LEÓN EN 2015-2017

CM Martínez Caballero (1), E Sierra Quintana (2), M Mateos Mazón (3)
(1) Gerencia de Emergencias Sanitarias Castilla y León. (2) Gerencia de Atención 
Primaria León. C. S. Cistierna. León. (3) Hospital Universitario Central de 
Asturias

Palabras clave: suicidio-intento autolítico-asistencia extrahospitalaria

INTRODUCCIÓN:
Se producen anualmente un millón de muertes por suicidio a nivel 
mundial, lo que supone una muerte cada 40 segundos. Es, por tanto, un 
importante problema para la salud pública al considerarse una causa de 
muertes evitables. Para la OMS el suicidio es “un acto con desenlace 
fatal que el fallecido, sabiendo o esperando tal consecuencia letal, 
ha iniciado y llevado a cabo con el propósito de provocar los cambios 
que deseaba”. Hay que diferenciarlo del intento de suicidio, entendido 
como una conducta autolesiva de resultado no mortal acompañada de 
la evidencia de que la persona tenía la intención de morir.

OBJETIVOS:
Realizar un estudio de las características sociodemográficas y epide-
miológicas de los pacientes atendidos por las unidades medicalizadas 
de emergencia (UME) de Castilla y León cuya asistencia fue codificada 
como E950-9 Suicidio y Autolesión, buscando posibles diferencias entre 
los perfiles urbanos y rurales, así como la presencia o no de patrones 
de temporalidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo con el objeto de analizar las dife-
rencias entre el ámbito rural y el ámbito urbano con respecto a las 
características epidemiológicas de los pacientes atendidos: edad y 
sexo, las características temporales: año, mes, día de la semana y 
hora del día, características demográficas: población y características 
clínicas: método de suicidio empleado, trastornos psiquiátricos aso-
ciados. Los datos se obtienen de Emergencias Sanitarias de Castila y 
León. Se incluyen las asistencias de todas las UME de la comunidad 
clasificadas con el código CIE 9 E950-959 Suicidio y autolesión. Para el 
procesamiento estadístico de los datos se empleó una hoja de cálculo 
del programa Microsoft Excel y el paquete estadístico SPSS.
Se realizó un análisis descriptivo de las variables; frecuencias y por-
centajes de las variables cualitativas, y se calcularon medias y otras 
medidas de dispersión para las variables cuantitativas. El test Chi 
cuadrado fue el empleado para valorar la significación estadística de 
las diferencias encontradas en el ámbito rural y urbano. El nivel de 
significación estadística seleccionado fue en todos los casos del 5%, 
considerándose que las diferencias eran significativas cuando el valor 
de p fue inferior a 0,05.

RESULTADOS:
Se analizaron 1614 pacientes, 467 en el 2015, 597 en el 2016 y 550 
en 2017.
De ellos 58,2% mujeres y 41,8% hombres con un p50 para la edad 
establecido en 41 años en el caso de las mujeres y de 44 años en el 
caso de los hombres. Durante el mes de noviembre de 2016 se regis-
tró el mayor número de casos y consistentemente en los tres años 
el día de la semana más frecuente fue el miércoles. Más del 60% 
de los pacientes presentaban algún trastorno psiquiátrico asociado. 
Las amenazas de suicidio fueron más frecuentes en mujeres que en 
hombres. El 45,7% de los avisos se dieron en el ámbito rural frente al 
54,3% en el ámbito urbano.
No se evidencian diferencias estadísticamente significativas en el 
período de tiempo estudiado entre los avisos codificados como suicidio 
y autolesión del medio urbano y del medio rural.

CONCLUSIONES:
Se mantienen en el tiempo resultados obtenidos en estudios previos.
No se evidencian diferencias relevantes entre los avisos rurales y 
urbanos, manteniéndose el predominio de los avisos en mujeres.
Una correcta codificación nos ayuda a establecer de forma más precisa 
la situación actual en cuanto a eventos sanitarios relativos al suicidio 
y autolesión se refiere.
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P-0635
ANALÍTICA EN LA PCR TRAUMÁTICA ¿LACTATO, EB, PH O PCO2 
SON PREDICTORES DE RCE O SUPERVIVENCIA?

C Camacho Leis, A Hernández Tejedor, G Mancho Cebrián,  
R de Elías Hernández, D Gorya Valentinov, E Corral Torres
SAMUR Protección Civil-Ayuntamiento de Madrid

Palabras clave: traumatic cardiac arrest-survival analysis-hydrogen-ion 
concentration

INTRODUCCIÓN:
La analítica en las PCR-T extrahospitalarias ha sido introducida en 
los últimos años como herramienta para poder tratar con eficacia las 
causas reversibles de la misma. En la PCR-T no hay estudios publicados 
que describan datos analíticos sanguíneos y si alguno de ellos, puede 
ser utilizado como marcador de la RCE y/o supervivencia.

OBJETIVOS:
Nuestro estudio describe los principales parámetros analíticos rea-
lizados con la muestra obtenida en la canalización de la primera vía 
venosa durante la RCP en estos pacientes y analiza si existe relación 
significativa entre las variables seleccionadas (pH, pCO2, EB y lactato) 
y la RCE o la supervivencia a los 7 días.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Descriptivo analítico longitudinal retrospectivo de pacientes que su-
fren PCR-T en 2016-2017 atendidos por nuestro servicio. Recogida de 
datos de historias clínicas y bases de datos del servicio. Registro de 
seguimiento hospitalario. Ámbito: Atención extrahospitalaria en el 
Municipio de Madrid. Procesamiento y análisis de datos: Las variables 
cuantitativas se describen mediante medidas centrales y de dispersión, 
y las cualitativas mediante distribución de frecuencias. Contraste de 
hipótesis ji-cuadrado, t de Student, curvas ROC y prueba de Mann 
Whitney. Excel y SPSS v17.

RESULTADOS:
Se analizan un total de 81 PCR-T en las que se comienza la RCP-A 
de las que 24 (29,62%) se suspende por considerarse fútiles. De los 
57 pacientes incluidos es nuestro estudio 12,28% (7) eran traumas 
penetrantes. 24,6% eran mujeres (14). 30 pacientes presentan RCE 
(52,63%) y 8 sobrevivían a los 7 días (14,03%). No presentan diferen-
cias significativas en edad en cuanto a la RCE 30,50 años (DT 14,51) 
y 37,00 (DT 20,01) años ni en cuanto a tiempos de respuesta (8,01 
minutos (DT 3,39) y 7,13 (DT 4,80). Los valores medios encontrados 
fueron pH: 7,16, pCO2: 63,88, EB: -4,53 y lactato: 5,43. Al comparar las 
poblaciones (con RCE y sin RCE) solo la pCO2 se mostró como un factor 
significativo que diferenciaba ambas poblaciones p<0,05. En cuanto a 
la relación entre la supervivencia a los 7 días de ambas poblaciones 
(supervivientes y no supervivientes) y los parámetros analizados, tanto 
el pH y la PCO2 mostraron diferencias significativas (Área bajo la curva 
para pH 76% IC 58,7-93,5 con p 0,02 y para PCO2 75% con IC 60-90 
con p 0,03). Ni el EB ni el lactato mostraron diferencias.

CONCLUSIONES:
• La supervivencia a los 7 días en la PCR-T de nuestra serie fue de 
14,03% (mejor inicialmente que la publicada en 2013 en otra de nues-
tras series 6,59%).
• No hay estudios publicados sobre analítica en PCR-T como referencia 
para poder comparar los resultados de nuestro estudio.
• La pCO2 se muestra como única variable asociada significativamente 
a la RCE.
• Tanto la pCO2 como el pH se muestran como variables relacionadas 
con la supervivencia a 7 días en nuestra serie.
• Es necesario continuar este estudio describiendo la patología pre-
valente y relación de las variables estudiadas con la RCE y la super-
vivencia al alta.
• Se abre una hipótesis importante sobre la analítica como factor 
pronóstico en la PCR-T.
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P-0638
POTENCIALIDAD DE LA DONACIÓN EN LOS PACIENTES 
RECUPERADOS DE PARADAS CARDIACAS

L Allega Gnecco (1), A Mateos Rodríguez (2), JM Navalpotro Pascual (3), 
FJ Del Río Gallegos (4)
(1) Oficina Regional de Coordinacion de Trasplantes. (2) Oficina Regional de 
Coordinacion de Trasplantes. Comunidad de Madrid. Universidad Francisco 
de Vitoria. Madrid. (3) SUMMA 112. (4) Oficina Regional de Coordinacion de 
Trasplantes. Comunidad de Madrid

Palabras clave: trasplantes-servicios de emergencias-donación

INTRODUCCIÓN:
En Madrid la donación en asistolia no controlada constituye cerca 
del 20% de los donantes anuales. Pero en la donación tras muerte 
encefálica y asistolia controlada también están presentes aunque de 
manera indirecta. El estudio OSHCAR ha demostrada la recuperación 
del pulso espontáneo en torno al 33% en España. Pero, en muchas 
ocasiones, no sabemos qué ocurre con aquellos pacientes que son 
trasladados con pulso al hospital pero fallecen en el centro sanitario.

OBJETIVOS:
El objetivo de este estudio es conocer el número y características de los 
pacientes que habiendo sido recuperados de una PCR extrahospitalario 
fallecen en el hospital y son donantes de órganos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo basado en la base de datos OSHCAR del SUMMA 
112 sobre los pacientes que han sufrido una PCR extrahospitalaria. Se 
registró: sexo y edad, fecha del evento, momento del fallecimiento, si 
hubo donación y órganos extraídos. Los datos de evolución se reco-
gieron del programa informático CORE de la Organización Nacional de 
Trasplantes y de los registros de la Oficina Regional de Coordinación 
de Trasplantes.

RESULTADOS:
Se han analizado 585 PCR en las que se ha realizado RCP o cuidados 
posresucitación por el SUMMA 112 desde el 1 de abril de 2017 al 31 
de octubre de 2017. De estas 332 se dieron por muertos en el lugar. 
De los 253 restantes, 82 fueron dados de alta vivos del hospital, 20 
fueron donantes en asistolia no controlada, de 30 no se conoce el 
resultado y el resto (120) fallecieron en el hospital. De los 120 que 
fallecieron en el hospital, 13 fueron donantes en muerte encefálica y 
14 en asistolia controlada. Como consecuencia de estas donaciones 
y las de asistolia no controlada se obtuvieron 26 riñones derechos, 
23 riñones izquierdos, 2 pulmones derechos, 1 pulmón izquierdo, 13 
hígados, 1 páncreas/intestino, 7 corazones y 4 donaciones de tejidos.

CONCLUSIONES:
Los pacientes que sufren una parada cardiaca y recuperan pulso son 
una fuente de donación de órganos en donación tras muerte encefá-
lica y donación en asistolia controlada. Hay un alto número de este 
tipo de pacientes que no son donantes. Se considera necesaria una 
investigación más detallada sobre este tipo de pacientes para conocer 
los motivos de descarte para la donación de órganos.
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P-0640
PARADA CARDIORRESPIRATORIA EXTRAHOSPITALARIA  
EN PACIENTE JOVEN PREVIAMENTE SANO

F Puig Sánchez, JF Rodríguez Fernández, A Morilla Alfaro,  
P Morera Sierra, E Montero Romero
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-QTc largo-sarcoidosis cardiaca

INTRODUCCIÓN:
El espectro de patologías que puede inducir una parada cardiorrespi-
ratoria (PCR) en un paciente sano y joven incluye algunas patologías 
relativamente comunes en el ámbito de Urgencias y otras más atípicas, 
teniendo ambos tipos elevadas tasas de mortalidad.

OBJETIVOS:
Tener en cuenta las principales patologías que pueden provocar tal 
situación en este tipo de pacientes, qué pruebas debemos solicitar para 
detectarlas y qué medidas generales y específicas se deben aplicar 
para garantizar la supervivencia del enfermo, tanto si se conoce como 
si no el origen.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Presentamos el caso de una mujer de 32 años, trasladada a Urgencias 
por equipo del 061 tras ser encontrada en PCR en el baño por su pareja. 
En el domicilio se realizan maniobras de SVA con desfibrilación tras 
hallazgo de FV, con salida en BAV completo y QTc alargado. Se procede 
a intubación orotraqueal y es trasladada hemodinámicamente estable 
sin necesidad de soporte con aminas.
Como antecedentes personales: ex tabaquismo, hipotiroidismo, epi-
lepsia parcial criptogenética y tomadora de anticonceptivos.
En Urgencias se le realiza ecocardiografía a pie de cama que descarta 
alteraciones de la contractilidad o valvulopatías. Además se descartó 
patología encefálica isquémica o hemorrágica mediante TC cráneo sin 
contraste y angioTC y así mismo se descartó TEP mediante angioTC 
torácica (destaca solo la presencia de varios nódulos perihiliares bi-
laterales y disfunción ventricular). La analítica no mostró alteraciones 
relevantes.
Se colocó marcapasos transitorio e ingresó en UCI con el diagnóstico 
de PCR Extrahospitalaria a filiar.
Como diagnóstico diferenciales se postularon: displasia arritmogénica 
del ventrículo derecho, síndrome de Brugada, sarcoidosis cardíaca, 
alteraciones iónicas graves y RAM farmacológicas.

RESULTADOS:
Tras revisar antecedentes familiares que pudiesen justificar arritmia de 
carácter genético y el hallazgo del QTc largo, se solicitó desde planta 
test genético, que resultó negativo.
Por otro lado, ante el hallazgo de nódulos en la angioTC torácica y 
disfunción ventricular no conocida en la ecocardiografía, se decidió 
solicitar una RMN cardíaca, con hallazgos concordantes con cardio-
sarcoidosis.

CONCLUSIONES:
La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa multisistémica de 
etiología desconocida que generalmente se presenta en adultos jóve-
nes y que puede afectar cualquier órgano, pero en un 90% de los casos 
se limita a los pulmones, los ganglios, la piel y los ojos. El compromiso 
cardíaco ronda el 25% de los casos según las series de autopsia, pero 
la sarcoidosis cardíaca (SC) sintomática sólo ocurre en el 5% de los 
pacientes. A pesar de ser poco frecuente, el compromiso cardíaco de-
termina mal pronóstico. La SC puede presentar una amplia variedad de 
síntomas, de los que los más frecuentes son los trastornos graves de la 
conducción en pacientes jóvenes, seguidos de miocardiopatía dilatada 
y de arritmias ventriculares complejas, como ocurrió en este caso.
Actualmente se recomienda el uso precoz de dispositivos implantables 
ante la presencia de trastornos de conducción y arritmias ventriculares 
por SC. En los últimos años, y con el mayor empleo de ellos, la causa de 
muerte más frecuente es la insuficiencia cardíaca con una incidencia 
menor de muerte súbita como se mostraba en las series antiguas.
Independientemente de cual sea el diagnóstico final de una PCR, es 
necesario conocer una serie de herramientas, tanto diagnósticas como 
terapéuticas, a las que recurrir ante un paciente en PCR en Urgencias 
que nos permiten descartar patologías que requieren un tratamiento 
médico o quirúrgico emergente. En nuestro caso y teniendo acceso a 
un gran abanico de pruebas diagnósticas se le realizó ecocardiografía, 
TAC, Angio-TC y angioTC torácica y gracias a los hallazgos de esta 
última prueba se orientó la etiología de la PCR.
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P-0641
ANÁLISIS DE LA ATENCIÓN PRESTADA POR UN CUAP  
ANTE UN ATAQUE TERRORISTA EN BARCELONA

MJ Rodríguez Fernández, C Calero Bas, R Real Asensio,  
RL O’Farrill Suárez
CUAP Peracamps. Barcelona

Palabras clave: catastrophe-terrorist attack-primary care emergency center

INTRODUCCIÓN:
Las catástrofes son situaciones que superan la capacidad local de 
respuesta produciendo un número significativo de víctimas. La extrema 
gravedad de la situación obliga al personal sanitario y a los centros 
a estar preparados para enfrentarse de forma rápida y eficiente a los 
diferentes tipos de desastres.
Una de las catástrofes de mayor incidencia en los últimos años son 
los ataques terroristas.
El 17 de Agosto de 2017 la ciudad de Barcelona es víctima de un ataque 
terrorista reivindicado por un grupo Yihadista. Alrededor de las 17 h 
una furgoneta arrolló a centenares de viandantes que se encontraban 
en las Ramblas de Barcelona, provocando 13 fallecidos y 131 heridos.
El Centro de Urgencias de Atención Primaria (CUAP) Ciutat Vella-Pe-
racamps, ubicado en las inmediaciones de las Ramblas de Barcelona 
atendió un total de 24 personas afectadas de forma directa por el ata-
que terrorista. Habitualmente atiende entre 70 y 100 pacientes diarios.
Para el manejo adecuado y seguridad de flujo de pacientes, se utilizó el 
sistema de triaje MAT-SET, instaurado en el servicio desde el año 2015.
El Sistema Español de Triaje (SET) es un modelo de triaje de enfermería, 
que permite priorizar la urgencia del paciente, basado en 5 niveles de 
priorización, marcando en orden decreciente la gravedad del paciente.

OBJETIVOS:
Determinar el perfil de la demanda y la respuesta de los servicios pres-
tados en el CUAP Ciutat Vella-Peracamps de Barcelona entre las 17 h 
del día 17 de agosto de 2017 y las 17 h del día 18 de agosto de 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio cualitativo, observacional y retrospectivo.
Los datos se obtuvieron de la trayectoria clínica informatizada de 
Enfermería y de la Historia Clínica Electrónica de los pacientes que 
acudieron en el ámbito temporal del estudio.

RESULTADOS:
En las primeras 24 horas después del atentado, el CUAP recibió un 
total de 70 pacientes.
El primer paciente afectado por el atentado fue visitado a las 17:09 h 
y el último a la 1:26 h.
Los 24 pacientes afectados directamente por el atentado, tenían una 
media de edad de 33,37 años y el 54% fueron hombres.
El 41,6% eran de nacionalidad española y el 41,6% de otros países 
europeos.

El 14% de los afectados acudieron acompañados por los cuerpos de 
seguridad, el 14% en ambulancia pero la mayoría (72%) por medios 
propios.
El triaje se realizó en una media de 13,33 minutos desde la llegada 
al centro, resultando un 4% nivel I (n=1), un 40% nivel III (n=10), y un 
56% nivel IV (n=14), sin nivel II y IV (n=0).
La media de tiempo desde el triaje hasta la primera asistencia sanitaria 
fue de 11 minutos, siendo el motivo de consulta de mayor incidencia 
el paciente policontusionado (12%), los traumatismos de EEII (32%) y 
el traumatismo craneal (16%).
La media de tiempo de estancia en el centro fue de 45,30 minutos.
En cuanto al alta, el 37,1% de los pacientes fueron trasladados al 
Hospital de referencia (el 89% en ambulancia) y el 62,5% fueron a 
domicilio.

CONCLUSIONES:
El día del atentado no hubo una mayor demanda asistencial (70 asis-
tencias), posiblemente por la abstención de los usuarios habituales, 
pero sí un nivel de gravedad mayor.
En cuanto al tiempo de asistencia tampoco hubo diferencia a otros días, 
pero se ha de considerar que se incrementó el número de personal 
sanitario, de forma voluntaria, lo cual optimizó la asistencia. A parte 
de priorizar la asistencia vital ante otros factores, como la intimidad, 
confidencialidad y registro.
Este estudio aporta información de la respuesta ante un suceso ex-
cepcional pero del que tenemos que estar preparados tanto a nivel 
personal como de recursos para no olvidar los factores de calidad 
asistencial comentados.
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P-0643
IMPACTO DE LA PRIMERA ASISTENCIA EN SUPERVIVENCIA  
DE LA PARADA CARDIORRESPIRATORIA EXTRAHOSPITALARIA

J Borja Padilla (1), JM Villadiego Sánchez (1), JM Lacalle Remigio (2),  
D Soriano Ramírez (3), F Aranda Aguilar (1), JM Álvarez Rueda (1)
(1) Empresa Pública de Emergencias Sanitarias de Andalucía. (2) Universidad de 
Sevilla. (3) SAS

Palabras clave: supervivencia-parada cardiorrespiratoria-emergencias 
extrahospitalarias

INTRODUCCIÓN:
Existe suficiente evidencia científica actualmente para afirmar que la 
supervivencia de los pacientes en parada cardiorrespiratoria puede 
verse afectada de forma importante por diversos aspectos de las téc-
nicas de resucitación cardiopulmonar. Estas medidas son las compre-
siones torácicas denominadas de alta calidad y la eliminación de la 
hiperventilación. Las Guías para la Resucitación del 2015 confirman la 
importancia de la resucitación de alta calidad siendo esencial asegurar 
compresiones torácicas de profundidad adecuada (aproximadamente 
5 cm, pero no más de 6 cm en el adulto medio) con una frecuencia de 
100-120 compresiones por minuto, permitir que el tórax se reexpanda 
completamente tras cada compresión y minimizar las interrupciones 
en las compresiones.

OBJETIVOS:
Estudiar la importancia en cifras de supervivencia del personal res-
ponsable de la primera atención del paciente que sufre un episodio de 
parada cardiorrespiratoria en al ambiente extrahospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio multicéntrico, analítico, prospectivo con inclusión consecutiva 
de pacientes a los que se realizan maniobras resucitación cardiopul-
monar en el ámbito prehospitalario por los equipos de emergencia 
del 061 Andalucía. La muestra queda conformada por los 967 pacien-
tes mayores de 18 años atendidos por presentar episodio de parada 
extrahospitalaria, de probable etiología cardíaca, según los criterios 
establecidos en el estilo Utstein, que recibieron soporte vital avanzado 
por los equipos 061 durante el período 1 de septiembre de 2014 a 31 
de agosto de 2015.

RESULTADOS:
Las cifras de supervivencia en las paradas que no ha sido presenciada 
por ningún testigo sólo han sido cercanas al 6%. En el caso de para-
das cardiorrespiratorias presenciadas, resulta determinante el primer 
testigo presencial. Se ha encontrado un gradiente de supervivencia, 
que oscila entre el 72.06% de probabilidades de sobrevivir en el caso 
de ocurrir la parada en presencia de los componentes del equipo de 
emergencia, el 40.12% si tiene lugar el suceso ante personal sanitario 
y el 31.23% que se consigue cuando los primeros testigos son legos, 
resultando estadísticamente significativo (p < 0.001).

CONCLUSIONES:
Existe una oscilación de resultados de supervivencia en función del 
primer testigo presencial y responsable de la primera asistencia en 
la supervivencia del paciente que sufre un episodio de parada car-
diorrespiratoria a nivel extrahospitalario relacionado con la calidad o 
especialización de la atención precoz de la patología tiempo depen-
diente por excelencia.
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P-0644
UTILIZACIÓN DEL TORNIQUETE Y APÓSITO HEMOSTÁTICO  
EN SERVICIO DE EMERGENCIAS EXTRAHOSPITALARIO

JJ Giménez Mediavilla, MC Castillo Ruiz de Apodaca,  
G Gonzalo Sacristán, E Gacimartín Maroto, D González Rodríguez
SAMUR-Protección Civil

Palabras clave: hemorragia-torniquete-hemostático

INTRODUCCIÓN:
En las últimas recomendaciones sobre el tratamiento de hemorragias, 
se ha incorporado el uso de los torniquetes. Como otro elemento a 
tener en cuenta para el manejo de hemorragias, contamos con los 
apósitos hemostáticos. Los nuevos escenarios relacionados con las 
acciones terroristas nos obligan a trabajar en entornos parecidos a los 
bélicos; en estos entornos los torniquetes y los apósitos hemostáticos 
son sistemas habituales para el control de hemorragias. Para poder 
utilizarlos en estas ocasiones, lo ideal es tener su uso normalizado 
dentro del funcionamiento del servicio. A finales del 2015 incorpora-
mos como dotación en las unidades de soporte vital avanzado y otras 
unidades especiales del servicio torniquetes. También se incorporan 
los apósitos hemostáticos.

OBJETIVOS:
Analizar los resultados que hemos obtenido por la utilización de tor-
niquetes y del apósito hemostático.
• Tipo de incidentes.
• Lesiones en los que lo utilizamos.
• Lesiones generadas por la utilización.
• Resultado tras la utilización.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo.
Obtenemos de la base de datos del servicio las intervenciones en las 
que colocamos torniquete y/o apósito hemostático desde 01/01/2016 
hasta el 31/01/2018.
Analizamos el estado del paciente y su evolución con los datos que 
nos aporta el seguimiento hospitalario que realizamos

RESULTADOS:
• Utilizamos torniquetes en 13 ocasiones.
• El primer año de su implantación, se utilizó en 5 ocasiones. El se-
gundo año en 8 ocasiones.
• En 3 de las 13 ocasiones se colocaron 2 torniquetes, cada uno en 
un miembro.
• El 92% en miembros inferiores.
• 38% en accidentes de tráfico, 23% en heridas de arma blanca, 31% 
en arrollados de tren o METRO.
• El 23% de los torniquetes colocados se retiraron antes del traslado 
hospitalario, con tiempo de isquemia menor de 25 minutos.
• El tiempo medio de isquemia fue de 32 minutos, con un valor máximo 
de 45 minutos.

• Ninguno de los pacientes presentó lesiones relacionadas con la 
colocación del torniquete (uno de ellos fallece al tratarse de un poli-
traumatizado muy grave por lo que no podemos analizar este dato), 
con creatina-fosfocinasa (CPK) dentro de los parámetros normales y 
sin lesiones vasculares o nerviosas atribuibles al torniquete.
• Utilizamos apósito hemostático en 4 ocasiones. Una de ellas tras 
retirar un torniquete. A un paciente le colocamos dos apósitos hemos-
táticos, en diferentes heridas.
• Todos los hemostáticos se utilizaron por heridas de arma blanca. El 
control del sangrado fue eficaz en todos los casos, no teniendo que 
tomar medidas adicionales.

CONCLUSIONES:
El uso de torniquetes empieza a ser utilizado por los Servicios de 
Emergencia. Igualmente los agentes hemostáticos.
Para los servicios de emergencia extrahospitalarios es una buena 
opción, no sólo para el control de hemorragias activas, ampliando su 
utilización en miembros catastróficos o semi-amputaciones, ya que 
previene el posible sangrado.
Debido a los nuevos retos a los que nos enfrentamos, como los atro-
pellos masivos intencionados o los tiradores activos, los servicios de 
emergencia tienen que estar formados y entrenados, en el uso de estos 
sistemas para el control de las hemorragias. Es por ello que deben ser 
considerados como una herramienta más dentro de los procedimientos 
de los servicios. Con el siguiente trabajo podemos afirmar que los per-
juicios de la utilización de ambos sistemas son mínimos, manteniendo 
tiempos razonables de llegada al hospital de referencia.
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P-0647
EFICACIA DE LA FIBRINOLISIS EXTRAHOSPITALARIA  
EN EL SÍNDROME CORONARIO AGUDO. REVISIÓN SISTEMÁTICA

E Martín Gil (1), C Merino Gómez (1), C Torres Ortega (1),  
T Niarra Martínez (1), B Martín Gil (2)
(1) Hospital Santa Bárbara. Soria. (2) Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: fibrinolisis-síndrome coronario agudo-terapia tromboembólica

INTRODUCCIÓN:
En España se producen aproximadamente 120.000 casos de SCA (Sín-
drome Coronario Agudo) al año, de los que se hospitalizan aproxima-
damente 50.000 pacientes al año con el diagnóstico de SCACEST. El 
diagnóstico y el tratamiento adecuados de esta patología constituyen 
por tanto un importante reto asistencial que involucra a diferentes 
profesionales y en el que la protocolización del proceso resulta im-
prescindible. La fibrinólisis prehospitalaria, es considerada un proce-
dimiento altamente eficaz en el SCACEST para lograr la reperfusión 
coronaria y evitar sus complicaciones. Es actualmente el tratamiento 
extrahospitalario de elección en dicha patología por los beneficios que 
a corto y medio plazo reporta.

OBJETIVOS:
Analizar la evidencia disponible sobre la efectividad del tratamiento 
fibrinolítico extrahospitalario en pacientes que sufren SCACEST.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó una revisión sistemática de metaanálisis, ensayos clínicos 
multicéntricos y estudios comparativos cuyo objetivo fuera evaluar la 
eficacia de la fibrinolisis prehospitalaria en el SCACEST, publicados 
entre el 1980-2015, en español e inglés. La estrategia de búsqueda 
se realizó siguiendo el formato PICO propuesto por Sackett, en las si-
guientes bases de datos: MEDLINE, COCHRANE, JBI, CUIDEN, INAHTA, 
SCIELO, LILACSL, IBECS, BVS, con sus correspondientes descriptores 
en español e inglés. Para la lectura crítica y evaluación de los artículos 
seleccionados se utilizaron las listas de chequeo de Critical Appraisal 
Skills Programme en su versión española (CASPe), siendo un criterio 
de inclusión una puntuación de CASPE ≥7, realizándose por pares.

RESULTADOS:
Se identificaron 61 referencias, de las cuales se seleccionaron 13 textos 
completos para su análisis. Los restantes se desestimaron bien por 
duplicación, bien porque incumplían los criterios de inclusión. De ellos 
5 son metaanálisis, 6 estudios multicéntricos y 2 comparativos. Todos 
ellos afirman que la fibrinolisis extrahospitalaria reduce la mortalidad 
si es administrada en las dos primeras horas, limita el área infartada, 
disminuye la prevalencia de la insuficiencia cardiaca post-infarto y 
mejoran el pronóstico a largo y medio plazo.

CONCLUSIONES:
La terapia fibrinolítica es tiempo dependiente: a mayor precocidad 
mejores resultados.
Es un procedimiento sencillo que requiere entrenamiento y preparación, 
se necesita formación continuada, adecuado aprendizaje y protocolos 
que rijan la correcta actuación en los servicios de Urgencias tanto 
hospitalarias como extrahospitalarias para proporcionar a los pacientes 
asistencia de calidad.
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P-0648
REVISIÓN DE LA LEGISLACIÓN ESPAÑOLA REFERENTE AL USO 
DEL DESFIBRILADOR SEMIAUTOMÁTICO (DESA)

AM Calvo García, M Fernández Toral, M Martín Andreu,  
C Antón Rodríguez, S Espinosa Ramírez
Universidad Francisco de Vitoria. Madrid

Palabras clave: desfibrilador semi-automático-legislación-comunidad autónoma

INTRODUCCIÓN:
El Consejo Europeo de Resucitación recomienda como tratamiento 
para la Parada Cardiorrespiratoria (PCR) la reanimación cardiopulmonar 
(RCP) y la desfibrilación eléctrica precoz y subraya que esta debe de 
realizarse en los 3-5 primeros minutos tras la PCR para producir unas ta-
sas de supervivencia entre el 50-70%. Si el paciente presenta un ritmo 
cardiaco desfibrilable (fibrilación o taquicardia ventricular), la reversión 
de este con un desfibrilador es fundamental para asegurar la supervi-
vencia del paciente. Dado que un gran porcentaje de las PCR ocurren 
fuera del ámbito sanitario en el año 2009 el artículo 6 del RD 365/2009 
insto a las CCAA a que establecieran los mecanismos necesarios 
para autorizar el uso de los desfibriladores semi-automáticos a todas 
aquellas personas que tengan los conocimientos básicos necesarios.

OBJETIVOS:
Analizar la legislación vigente que regula el uso de los DESA y la 
formación necesaria para utilizarlos fuera del ambiente sanitario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha llevado a cabo una revisión a través de las páginas web de las 
Consejerías de Sanidad y Ministerio de Sanidad Servicios Sociales e 
Igualdad de la legislación vigente a nivel Nacional y de las diferentes 
Comunidades Autónomas (CCAA), y se ha comparado las necesidades 
formativas necesarias en cada CCAA para poder hacer uso de un DESA. 
Los datos se han referenciado al Real Decreto 365/2009, en el que se 
establecen la necesidad de tener unos conocimientos mínimos basa-
dos en la identificación de situaciones susceptibles de uso de DEA y 
conocimientos de utilización del desfibrilador semiautomático externo.

RESULTADOS:
Todas las CCAA han desarrollado una norma según lo requerido en el 
mencionado RD. Las últimas CCAA en hacerlo han sido la Comunidad 
de Madrid y la de Valencia y la de Castilla la Mancha que en enero de 
este año ha modificado su normativa con el Decreto 4/2018. Son solo 
estas tres CCAA las que permiten el uso del DESA a cualquier persona 
siempre que se pongan en contacto con el servicio de emergencias 
a través del 112. En el resto de las CCAA la población general debe 
tener formación específica no siempre detallada en los decretos. El 
personal de enfermería la necesitará en La Rioja, Murcia, Ceuta y 
Melilla y Navarra y los médicos en esta última.

CONCLUSIONES:
Podemos concluir que no existe consenso entre las distintas comu-
nidades sobre la acreditación necesaria por el personal sanitario y 
población general para hacer uso extra-hospitalario del desfibrilador 
semiautomático externo, aunque existe una tendencia desde el año 
2017 a flexibilizar el uso de estos, haciendo necesario la planificación 
de programas de formación en toda la población.
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P-0650
¿DÓNDE ESTÁN LOS DESFIBRILADORES SEMIAUTOMÁTICOS 
(DESA) EN TOLEDO? UNA HERRAMIENTA PARA LA COMUNIDAD

C Merino Gómez, T Niarra Martínez, E Martín Gil, C Torres Ortega,  
A Prudencio Rodríguez, C Azurduy Saunero
Hospital Santa Bárbara. Soria

Palabras clave: cardioversión eléctrica-parada cardiorrespiratoria-desfibrilación

INTRODUCCIÓN:
Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte 
en el mundo. La muerte súbita cardiaca es aquella muerte natural de 
origen cardiaco que ocurre de forma inesperada y en un corto periodo 
de tiempo. La forma más frecuente de parada cardiorrespiratoria (PCR) 
es la fibrilación ventricular, siendo esta arritmia fácilmente reversible 
mediante desfibrilación precoz. No existen datos fidedignos de muerte 
súbita de origen cardiaco extrahospitalario pero se estima alrededor 
de 25.000-40.000 cada año en el mundo.
La aparición en el mercado de los DESA ha hecho que las sociedades 
científicas impulsen la formación de personal lego, mediante cursos de 
capacitación en reanimación cardiopulmonar básica (RCP-B) y manejo 
de los mismos.; ya que adecuadamente utilizados, en los cinco primeros 
minutos tras la PCR, pueden producir unas tasas de supervivencia de 
entre un 50% a un 70%.
Las últimas recomendaciones de 2015 y posteriores actualizaciones de 
ERC y AHA destacan que la clave para mejorar la supervivencia de las 
PCR extrahospitalarias está en la interacción del operador telefónico 
de los servicios de emergencias con el testigo de la parada cardiorres-
piratoria, así como la desfibrilación precoz.

OBJETIVOS:
Analizar el estado y la normativa sobre el uso DESA en la comunidad 
de Castilla-La Mancha.
Elaborar una herramienta útil para el ciudadano residente en la capital 
de Toledo, que integre la localización exacta de los dispositivos y una 
guía básica en forma de algoritmo para primeros intervinientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó una revisión bibliográfica en las bases de datos CUIDEN, 
PUBMED y ELSEVIER desde los años 2010 a 2018. Se revisó la legis-
lación y normativa vigente autonómica sobre formación y utilización 
de DESA para personal lego.
Se consultó la ubicación exacta de los desfibriladores de uso público 
en la ciudad de Toledo a través de la información que proporciona la 
Consejería de Sanidad y otras Administraciones Públicas.

RESULTADOS:
Diseño de un mapa de cardioprotección de la ciudad, con la localización 
exacta de todos los DESA.
Revisión de algoritmos de RCP básica y uso de desfibrilador semiauto-
mático ante una PCR, según las recomendaciones de AHA Y ERC 2015.

CONCLUSIONES:
Diferentes estudios avalan la teoría de que cada minuto que se retrasa 
la atención en una PCR se reduce alrededor de un 10% la posibilidad 
de supervivencia. De ahí la importancia de capacitar a la población a 
través de cursos y/o talleres de RCP básica y uso de DESA.
A su vez, debemos sensibilizar a las instituciones públicas y privadas no 
solo de la trascendencia que tiene para la salud pública hacer visibles 
los puntos en los que se encuentra localizado un desfibrilador, si no 
también la notoriedad que supondría para todas ellas el hecho de que 
los ciudadanos se formen y reciclen a través de cursos de capacitación.
La población general es considerada como la primera” UVI-móvil” de 
atención precoz en la PCR, por ello es necesario que las sociedades, 
instituciones y políticos se conciencien de la importancia de invertir 
recursos físicos y económicos en campañas de sensibilización, pre-
vención, formación y reciclaje de SVB.
Dentro de los estatutos de la Sociedad Española de Medicina de Emer-
gencias (SEMES), en concreto en su artículo número 8, promueve la 
difusión de conocimientos básicos y formación continuada del personal 
sanitario y población en general. Por ello, los profesionales sanitarios 
debemos incentivar la participación comunitaria activa en actividades 
de promoción de la salud.
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P-0652
REVISIÓN HISTÓRICA SOBRE EL USO DEL TORNIQUETE

S Moreno López de Lerma (1), S Ferrero Mato (2), A Bécares Cartón (1),  
A Hernández García (3)
(1) Hospital Virgen de la Concha. Complejo Asistencial de Zamora. 
(2) Urgencias. Complejo Asistencial de Zamora. (3) TES-Cruz Roja Española

Palabras clave: medicina militar-hemorragia-isquemia

INTRODUCCIÓN:
Los torniquetes actúan comprimiendo el músculo y otros tejidos que 
rodean el paquete vascular de extremidades, con el fin de producir el 
colapso de la luz e interrumpir el flujo distal. Sin embargo, las múltiples 
complicaciones derivadas (neuroapraxias, hematomas, infecciones, 
lesiones vasculares, síndrome compartimental, rabdomiolisis…) han 
hecho que a lo largo de la Historia, este procedimiento haya sido muy 
cuestionado.
Aprovechando la reciente ratificación de su indicación en la última 
edición de las guías ATLS (Advanced Trauma Life Support), que en 
2018 celebra su 40 aniversario, haremos una revisión histórica del 
torniquete.

OBJETIVOS:
Nuestro objetivo consiste en revisar las evidencias publicadas sobre 
el uso del torniquete a lo largo de la Historia para poder formular una 
opinión crítica sobre la indicación o contraindicación del mismo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Para la recogida de información se realizó una búsqueda bibliográfica 
en bases de datos tales como Pubmed y buscadores varios, empleando 
las palabras claves citadas con boleanos tales como “and, not, or”.

RESULTADOS:
• EDAD ANTIGUA: Los primeros datos sobre hemostasia mediante 
torniquete provienen de Grecia y Roma, donde los cirujanos militares 
empleaban bandas de tela apretadas dispuestas de forma proximal 
y distal a la zona de incisión, atadas con un nudo simple; solamente 
controlaba el sangrado venoso y no disminuía la mortalidad.
• SIGLOS XVI – XVIII
– Ambrose Paré sugirió la colocación de una correa apretada por en-
cima del lugar de la incisión, siempre sobre tejido sano, permitiendo 
controlar la hemorragia, disminuir el dolor y preservar la máxima can-
tidad de piel y músculo para el muñón.
– Posteriormente, se mejoró el sistema de control de sangrado median-
te la adición de una barra enrollada a la goma que permitía aumentar 
la constricción. Unos años después se añadió a la banda un tornillo, 
aumentando y manteniendo la presión sin necesidad de ayudante: ahí 
se acuñó el término “torniquete”.
• SIGLO XIX
– El uso de isquemia provocada en intervenciones diferentes de la 
amputación permitió reducir el sangrado en el campo quirúrgico.

– Se desarrolló la “banda de Esmarch”, que aplicaba al miembro la 
tensión suficiente para conseguir su exanguinación completa antes de 
la colocación del torniquete.
– En 1904 se ideó un manguito neumático que permitía monitorizar y 
reajustar la presión ejercida.
• SIGLO XX
– La inclusión sistemática del torniquete en los equipos militares des-
de la guerra civil norteamericana originó su aplicación incontrolada 
durante largos periodos de tiempo, originando graves complicaciones 
sistémicas: ello provocó discrepancias entre los defensores de su 
papel salvando vidas al controlar hemorragias y los críticos con sus 
complicaciones tras un mal uso. Así fue abandonado durante un tiempo.
– Tras la guerra de Vietnam, donde se objetivó que podría haber salvado 
un 40% de vidas, el torniquete volvió a ocupar un lugar importante en 
el equipo sanitario militar, tendencia que se ha visto reforzada durante 
la guerra de Irak.
• SIGLO XXI
– Se proponen tres enfoques: táctico, trial torniquete y “last resort”.
– La mejora de los dispositivos empleados para provocar isquemia de 
forma controlada y el mayor conocimiento anatómico, le otorgan un 
papel determinante, especialmente en situaciones quirúrgicas, siendo 
el manguito neumático el procedimiento de elección.

CONCLUSIONES:
• El torniquete ha sido ampliamente utilizado en conflictos bélicos y 
catástrofes, por su rapidez a la hora de conseguir hemostasia, cese 
del sangrado y aumento de la supervivencia.
• El uso y abuso por personal no facultativo y las complicaciones 
secundarias derivadas limitan el uso del torniquete al tratamiento de 
aquellas hemorragias externas que no puedan ser controladas me-
diante presión directa, vendaje compresivo y elevación del miembro.
• El “tiempo de torniquete” se ha fijado en 2 horas, aumentando 
potencialmente el riesgo de complicaciones a partir de 6 horas.
• Una estricta, segura y genérica estrategia para el uso del torniquete 
requiere aún suficiente investigación.
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P-0655
LIFEVAC®: NUEVO DISPOSITIVO PARA LA PERMEABILIZACIÓN 
DE VÍA AÉREA EN OBSTRUCCIÓN POR CUERPO EXTRAÑO

A Etxebarría Capellán (1), C Fernández Sánchez (2),  
R Rodríguez Hernández (3), IA Vilches Pincheira (4)
(1) Emergentziak Osakidetza. (2) Servicio de Urgencias. Hospital Santiago 
Apostol. Vitoria-Gasteiz, Araba. Osakidetza. (3) Larrialdiak. (4) Punto de 
Atención Continuada (PAC) de la Organización Sanitaria Integrada (OSI). Araba. 
Osakidetza

Palabras clave: obstrucción de las vías aéreas-vacío-equipos y suministros

INTRODUCCIÓN:
La Obstrucción de la Vía Aérea por Cuerpo Extraño (OVACE) o atragan-
tamiento es una causa potencialmente tratable de muerte accidental. 
Dado que las víctimas inicialmente están conscientes y responden, en 
la mayoría de los casos, existe la oportunidad de intervenir precozmen-
te para disminuir dicha mortalidad.
La obstrucción de la vía aérea (VA) puede ser leve o grave. Las recomen-
daciones de la European Resuscitation Council (ERC) y de la American 
Heart Association (AHA) indican cómo actuar y los pasos a seguir ante 
la obstrucción parcial o completa de la vía aérea.
Para realizar las dos técnicas recomendadas por la ERC y la AHA (com-
presiones abdominales y torácicas) hay que formarse, debido a que 
pueden potencialmente causar lesiones internas graves.
En 2012, tras conocer el caso de un niño de 7 años que había muerto 
por atragantamiento, el neoyorkino Arthur Lih, inventó un dispositivo 
de desobstrucción de la vía aérea llamado “LifeVac®” para ayudar 
a su desobstrucción. Este dispositivo salió al mercado en agosto de 
2014, pero debido al poco tiempo que lleva y los pocos estudios que 
hay sobre él, no está incorporado en las recomendaciones de la ERC 
ni de la AHA.

OBJETIVOS:
Dar a conocer el dispositivo “LifeVac®” así como la técnica de utili-
zación en situaciones de OVACE.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó una revisión sistemática de documentos de diferentes so-
ciedades científicas dedicadas a la salud tras la formulación de la 
pregunta PICO.
Una primera búsqueda se realizó en PubMed con diferentes ecua-
ciones de búsqueda sin aplicar ningún filtro. Con la primera-“Airway 
Obstruction”[Mesh] AND “Vacuum”[Mesh] – utilizando un lenguaje 
controlado, obtuvimos un total de 5 resultados. En otras dos búsquedas 
se utilizó un lenguaje libre sin filtros – “LifeVac” y “choking AND device 
AND vacuum” – obteniendo 2 y 5 resultados respectivamente. Tras la 
lectura de los documentos encontrados, sólo se pudo seleccionar uno 
común en las tres búsquedas.
También se realizó una búsqueda en Cochrane Library con lenguaje 
libre – “Airway Obstruction” AND (vacuum OR device) – obteniendo 
175 resultados de los cuales ninguno trataba sobre nuestro tema.

Finalmente, se revisó la literatura gris utilizando como fuente de datos 
la propia página del dispositivo (https://lifevac.net/) y el contacto con 
el creador obteniendo 2 resultados válidos.

RESULTADOS:
En la documentación encontrada se refleja el fácil uso del dispositivo 
“LifeVac®”, el cual consiste en la creación de una presión negativa en 
la VA mediante la adaptación de una mascarilla de resucitador manual 
auto-hinchable al dispositivo.
Los estudios presentaron una efectividad del 100% de este dispositivo, 
aunque los resultados no son concluyentes, debido a que sólo se han 
documentado 11 casos a nivel mundial.
En uno de los estudios realizados en cadáveres, se realizaron 50 obs-
trucciones simuladas con bolus de entre 2 y 3 cm de diámetro obte-
niendo una efectividad del 100% en la extracción del bolus requiriendo 
un segundo intento en sólo uno de los ensayos.
Otro de ellos, realizado en un simulador de un adolescente con OVACE 
(Laerdal®) se obtuvo un 94.4% de efectividad con un intento, 99.4% 
con dos intentos y 100% con tres intentos en un total de 500 simula-
ciones con un intervalo de confianza del 99%.

CONCLUSIONES:
Pese a escasa documentación encontrada, en la misma se refleja la 
facilidad de utilización de este dispositivo, por lo que se cree que es 
conveniente profundizar y analizar la efectividad de dicho producto con 
el fin de poder implantarlo en todas las unidades de trabajo en las que 
exista riesgo de atragantamiento haya o no una figura sanitaria; así 
como la necesidad de crear un registro de utilización del dispositivo.
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P-0656
DISTRIBUCIÓN DE LAS UMES DE CASTILLA-LA MANCHA  
E IMPACTO EN TIEMPOS DE LLEGADA EN EL DÍA Y LA NOCHE

R Viejo Moreno (1), C Carriedo Scher (1), N Ramos García (1),  
M Palazuelos Díaz (1), C Campos Espolio (1), P Vicente Esteban (2)
(1) UVI Móvil Guadalajara-GUETS SESCAM. (2) Hospital Universitario de 
Guadalajara

Palabras clave: servicio de emergencias prehospitalario-medicina de 
emergencias-urgencias

INTRODUCCIÓN:
En Castilla la Mancha (CLM), la Gerencia de Urgencias, Emergencias 
y Trasporte Sanitario (GUETS) dispone, entre otros recursos, de 26 
unidades medicalizadas de emergencias (UME), distribuidas por las 
distintas provincias. El objetivo es garantizar en tiempo y lugar una 
asistencia integral en una Comunidad que es la tercera en superficie 
79.463 Km2, la novena en población con 2.031.479 habitantes y una 
densidad de población de 25,96 hab/km². Diversos estudios sugieren 
que la asistencia especializada extrahospitalaria, puede disminuir la 
morbimortalidad, con mejoría precoz de los síntomas y unos efectos 
beneficiosos más contrastados en los pacientes más graves. Por ello, 
la canalización de un mayor número de pacientes a través del 112, 
asociada a una gestión óptima de los recursos disponibles podría 
mejorar el pronóstico de estos pacientes.

OBJETIVOS:
Analizar las asistencias de las distintas UMES en CLM estableciendo 
relación con las variables demográficas de cada provincia así como 
la variación avisos/población en los últimos 7 años. Como objetivo 
secundario se pretendió valorar el cumplimiento de los estándares de 
calidad en cuanto a los tiempos de llegada en medio urbano y rural.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los avisos atendidos en cada 
provincia de CLM, desde el 01-01-2011 al 31-12-2017. Criterios de 
inclusión: todos los avisos que precisaron de intervención por parte 
de la UME correspondiente. Se excluyeron los avisos anulados o sin 
asistencia. Se registraron número de UME por provincia, número de 
avisos anuales por provincia de los últimos 7 años y por UME en 2017, 
igualmente se recogieron sus tiempos de llegada en 2017. El número 
de habitantes por provincia se extrajo de los datos del Instituto Nacio-
nal de Estadística del 2017. Las variables cualitativas se expresaron 
como valor absoluto y porcentajes, las cuantitativas como medias 
con intervalo de confianza al 95%. Las proporciones de unidades con 
respecto a la población absoluta se expresa en forma de ratio como 
número de recursos por 100.000 habitantes. Los recursos en función 
de la población relativa (densidad de población) se presentan en forma 
de habitantes/Km2/recurso/unidad para representar la distribución por 
extensión territorial.

RESULTADOS:
Las UME realizaron 21.094 asistencias en 2017. De ellas, 6.319 (26,0%) 
en la provincia de Toledo, la cual es la más poblada y con mayor 
densidad de población 44,7 Hab/Km2. No obstante, se produjo 1 asis-
tencia por cada 108,7 habitantes, por lo que junto con Cuenca con una 
atención por cada 109,1 habitantes fueron las provincias de menor 
demanda bajo esta premisa. La provincia de Albacete con 4.918 (23,3%) 
asistencias y Guadalajara con 2.956 (14,0%) asistencias, presentaron 
la mayor demanda con una atención por cada 79,3 habitantes y una 
por cada 85,8 respectivamente.
Por UME, tanto Albacete 2 y Guadalajara fueron las que realizaron un 
mayor número de asistencias anuales con 2.037 y 1.959 intervenciones, 
media de 5,6 y 5,4 diarios respectivamente.
Desde 2011 a 2017 la población de CLM ha descendido en todas sus 
provincias una media de 18302 (IC 95% 7453,9-29150,4) habitantes. Sin 
embargo, los avisos se han incrementado de media en 1,08 (0,74-1,41) 
al día, siendo la provincia de Guadalajara la que menos habitantes ha 
perdido 6227 (2,3%) duplicando su número de avisos en 7 años.
Los tiempo de llegada en medio urbano diurno y nocturno, fueron de 
6,54 (IC95%:4,28-8,80) y 6,34 (IC95%:4,80-7,89) minutos, mientras 
que los tiempos en medio rural fueron de 20,26 (IC95%:17,77-22,75) 
y 20,12 (IC95%:15,72-24,52) minutos.

CONCLUSIONES:
Toledo es la provincia con más asistencias globales de la región si bien, 
la provincia de Albacete y Guadalajara reciben una mayor demanda 
por número de habitantes.
Las UME de Albacete 2 y Guadalajara proporcionan el mayor número 
de asistencias por unidad medicalizada.
A pesar de un descenso en la población en CLM, existe un aumento 
en el número de asistencias por las UME disponibles, siendo más 
llamativo el crecimiento en Guadalajara.
No existen diferencias entre los tiempos de llegada en horario diurno 
y nocturno, demostrando las UME, su capacidad para proporcionar una 
asistencia óptima las 24 horas del día.
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P-0657
PERFIL DE LOS PACIENTES ATENDIDOS POR UN SOPORTE VITAL 
AVANZADO (SVA) EN UNA ZONA RURAL

R de Castro Álvarez, E Sierra Quintana, S Fernández Nicolás,  
Y Medina González, D Álvarez Alario
C. S. Cistierna. León

Palabras clave: atención de emergencia-población rural-soporte vital avanzado

INTRODUCCIÓN:
Las zonas rurales presentan un alto índice de envejecimiento y una 
gran dispersión geográfica. Además las regiones montañosas, por 
su orografía y lejanía del hospital, demoran el inicio de al atención 
hospitalaria urgente. Esto hace necesario un SVA cercano.

OBJETIVOS:
Descripción de las características clínico-epidemiológicas de los pa-
cientes que precisaron asistencia del SVA durante un año.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes atendidos por un 
SVA rural dotado con médico y enfermera en el año 2017.
Se crea una base de datos en la que se analizan variables demográficas 
(edad, sexo, paciente desplazado), temporales (meses del año) y clíni-
cas (patologías agrupadas por sistemas y diagnósticos) que describen 
el perfil del paciente asistido y el motivo del traslado.
El análisis estadístico se basa en medias y desviaciones estándar (σ) 
para las variables cuantitativas y frecuencias para las cualitativas.
Se estudian 335 pacientes a los que se asigna un ID para preservar 
su anonimato.

RESULTADOS:
Durante el periodo a estudio se atienden 335 pacientes. El 14,3% son 
desplazados, aumentando a 27,3% en los meses de julio y agosto.
La edad media es de 65,5 años (σ=22.01), 54,3 años (σ=23,35) en 
desplazados. El rango de edad más frecuente es 80-89 años (22,9%), 
el 48,5% son mayores de 70 años, el 4% son menores de 19 años. El 
rango más frecuente en hombres es 60-69 (20%), en mujeres 80-89 
(25,2%). Mayores de 80 años 44,5% de las mujeres y 42,2% de los 
hombres. El rango 40-49 años el 32,7% de las mujeres y el 44,4% de 
los hombres.
El 59% son varones.
La patología cardiovascular (CV) supone el 36,5%, 15% neurológica, 
otras patologías 11,5%, patología respiratoria 9,2%. El dolor torácico 
representa el 11% del total de patologías (el 38,9% de patología CV), 
las arritmias el 4,7% (el 16,8% de la patología CV). Los accidentes 
cerebrovasculares suponen el 5,1% del total de avisos, siendo el 43,6% 
de la patología neurológica.
Los meses con mayor número de avisos son Julio y Agosto (13,1%) 
siendo el 26,3% del total anual. Entre Junio y Septiembre se atienden 
el 40,6% de los pacientes.

La franja horaria más frecuente es entre 19-24 horas (31%) y la menor 
de 0-8 h (20%).

CONCLUSIONES:
1. La demanda se ve incrementada en verano debido al aumento de 
población con los pacientes desplazados. Estos presentan un menor 
rango de edad.
2. Las mujeres que precisan más asistencia están en un rango de edad 
(80-89) mayor que los hombres (60-69).
3. La patología que más traslados precisa es la CV, siendo el dolor 
torácico el motivo más frecuente.
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P-0658
ANÁLISIS DE UN INCIDENTE DE MÚLTIPLES AFECTADOS  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO

MJ López Casanova, S Mínguez Maso, A Aguirre Tejedo,  
C Martínez Gisbert, X Canari Mas, I Cirera Lorenzo
Hospital del Mar. Barcelona

Palabras clave: incidentes con víctimas en masa-atentado terrorista-alerta en 
desastres

INTRODUCCIÓN:
La situación de amenaza terrorista permanente que existe en la ac-
tualidad, supone un reto para los servicios de Urgencias. Es de suma 
importancia disponer de un plan de actuación hospitalario que permita 
dar una respuesta rápida, coordinada y eficiente. El 17 de Agosto de 
2017 se produjo un IMA en forma de atropello múltiple siendo nuestro 
centro, por su proximidad, el que recibió el mayor número de afectados.

OBJETIVOS:
Análisis y evaluación de la actuación de nuestro SUH frente al IMA 
de 17 de Agosto. Descripción de las características de los afectados 
atendidos en nuestro centro.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo donde los datos de la activación del plan IMA del 
centro, se obtuvieron a partir del informe del análisis del desplega-
miento del plan realizado con posterioridad. Datos de los pacientes 
como edad, sexo, nacionalidad, procedencia, hora de llegada, lesión, 
requerimiento de cirugía, ingreso en UCI y destino final se obtuvieron 
a partir del registro específico del episodio y de la historia clínica 
electrónica.

RESULTADOS:
Tras la activación de la alerta a las 17.10 horas se reubicaron en 15 min 
los pacientes que se hallaban en SUH, dejando disponible un módulo de 
19 boxes y 5 de boxes de emergencias. El personal sanitario se triplicó 
de forma espontánea durante la primera hora a expensas de voluntarios 
alertados por los medios de comunicación y las redes sociales.
Se efectuó un triaje avanzado a pie de ambulancia. Se atendieron 
un total de 20 pacientes. El primer paciente ingresó a las 17.30 h y 
el último a las 23.13 h. Durante la primera hora se recibieron 7 pa-
cientes, y el resto en las 5 horas siguientes. Catorce pacientes fueron 
trasladados directamente desde el lugar del atentado, y 6 pacientes 
trasladados de otro centro.
De los 20 pacientes atendidos, 13 eran adultos y 7 eran menores, con 
una edad media de 31 años (rango: 5-65), el 70% fueron mujeres. Per-
tenecían a 6 nacionalidades. Todos ellos presentaron politraumatismo: 
TCE 11 (3 hemorragia intracraneal, 1 fractura craneal), neumotórax (3), 
contusión pulmonar (1), hepática (1) y renal (1), fracturas de fémur (4), 
tibial (1), abierta tibia y peroné(1), maleolar(1), costales(1), múltiples 
(2) y policontusiones (2). Precisaron ingreso en intensivos 8 pacientes 
(40%), 7 permanecieron en observación en Urgencias y 2 fueron dados 

de alta tras la visita. Ocho pacientes requirieron cirugía, 4 de los cuales 
de forma emergente en las primeras 7 horas.
Todos los pacientes derivados directamente a nuestro centro fueron 
identificados correctamente dentro de las primeras 4 horas, por equi-
po específicamente creado a tal efecto. El IMA se desactivó por el 
responsable del IMA a las 23 horas, no fue desactivado por el SEM.

CONCLUSIONES:
1. El tiempo de respuesta para la expansión de puntos asistenciales 
y reubicación del personal fue rápido desde la activación del IMA.
2. La creación de un equipo específico para identificar a los pacientes 
es de gran utilidad, ante la presencia de pacientes no identificados 
por la dificultad de idioma, ser menores o presentar disminución del 
nivel de consciencia.
3. Los pacientes atendidos en las primeras horas fueron politraumáticos 
graves con alto requerimiento de cirugía e ingreso en UCI.
4. No fue necesaria la activación del personal de forma individualizada, 
gracias a la alta respuesta del mismo por la alerta de las redes sociales.
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P-0661
INCLUSIÓN DE PROGRAMAS DE FORMACIÓN ESCOLAR  
EN REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR POR COMUNIDADES 
AUTÓNOMAS

M Martín Andreu, M Fernández Toral, AM Calvo García,  
S Espinosa Ramírez, C Antón Rodríguez
Universidad Francisco de Vitoria. Madrid

Palabras clave: formación escolar-reanimación cardiopulmonar-legislación

INTRODUCCIÓN:
En el año 2014 el Instituto Nacional de Estadística registró un total de 
3.909 muertes por parada cardiorrespiratoria. Si tenemos en cuenta 
que un gran porcentaje de las paradas cardiopulmonar (RCP) ocurren 
fuera del ambiente sanitario, que la supervivencia de los pacientes 
va a depender del inicio precoz de las maniobras de soporte vital 
(reanimación cardiopulmonar) y la tendencia existente a flexibilizar el 
uso de los desfibriladores semi-automáticos por la población general 
(siempre que previamente se hayan puesto en contacto telefónico con 
el personal sanitario de emergencias 112), aprender a realizar estas 
maniobras de forma correcta debería ser una prioridad dentro de los 
programas de formación escolar.

OBJETIVOS:
Analizar la situación actual de regulación y existencia de programas 
de formación escolar en reanimación cardiopulmonar y uso de des-
fibriladores semi-automáticos (DESA) en las distintas Comunidades 
Autónomas de España.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha llevado a cabo una revisión de la legislación de las CCAA en 
materia de educación a través de las páginas web de las distintas 
Consejerías de Educación para determinar si dentro de los contenidos a 
impartir en materia de salud se incluyen las maniobras de reanimación 
cardiopulmonar, uso de DESA y programas de formación específicos en 
esta área. Y en el caso de no existir lo anteriormente mencionado se ha 
realizado una búsqueda general para determinar si existen programas 
de formación públicos para población en edad escolar.

RESULTADOS:
Tan solo el Gobierno de Navarra incluyo en el año 2014 de forma 
curricular la materia de Reanimación cardiopulmonar en 5º y 6º de 
primaria y prevé su implantación en 2º y 4º de Educación secundaria 
Obligatoria (ESO) en el momento en el que se produzca el desarrollo cu-
rricular. El resto de CCAA no incluyen estos contenidos en la formación 
obligatoria escolar y por ahora han desarrollado diversos programas 
públicos formación a los que tiene acceso un pequeño porcentaje de 
esta población.

CONCLUSIONES:
Existe una escasa inclusión de los contenidos de contenidos de for-
mación escolar en RCP y uso de DESA y los programas existentes 
tienen una baja cobertura de población escolar teniendo en cuenta la 
relevancia de la actuación precoz ante una parada cardiorrespiratoria 
que acontece fuera del ámbito sanitario.
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P-0662
ACTUACIÓN PRIMEROS INTERVINIENTES  
EN PCR EXTRAHOSPITALARIA EN COORDINACIÓN  
CON UNA UNIDAD SAMU

JL Muñoz Fernández
SES Alicante

Palabras clave: out-of-hospital cardiac arrest-emergency first responders-
cardiopulmonary resuscitation

INTRODUCCIÓN:
En las últimas normas sobre Reanimación Cardiopulmonar (RCP) pu-
blicadas por la American Heart Association (AHA) en el año 2015, se 
realizaba un especial hincapié en la actuación de los primeros esla-
bones de la cadena de supervivencia. En dichas normas se enfatizaba 
la actuación eficaz de los primeros intervinientes, el apoyo telefónico 
a la RCP y el uso precoz del desfibrilador semiautomático (DESA). 
También se apuntaba la importancia de la formación y divulgación en 
la población general sobre la asistencia en RCP.

OBJETIVOS:
Análisis descriptivo de la actuación de los primeros intervinientes, 
tanto sanitarios (no SAMU), como no sanitarios, durante el año 2017, 
que precedieron a la actuación de la unidad SAMU de la localidad de 
Torrevieja, en Alicante. Se pretende valorar el grado de implementación 
de las últimas recomendaciones de la AHA en los primeros eslabones 
no medicalizados de la cadena de supervivencia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo, basado en la base de datos Access 
del SES Alicante sobre paradas cardiacas durante el año 2017 aten-
didas por SAMU Torrevieja. Entre las variables principales recogidas 
están: primeros intervinientes, tipo de soporte vital, uso de DESA, 
asistencia telefónica en RCP y recuperación circulación espontánea 
(RCE) tras asistencia.

RESULTADOS:
La unidad SAMU de Torrevieja atendió el año de 2017 un total de 73 
paradas cardiorrespiratorias (PCR), recogiendo en 28 casos (38,35%) 
actuación de un primer interviniente personal no SAMU. En la gran 
mayoría de los casos (43%), el primer testigo de la PCR fue un familiar. 
El lugar más frecuente de PCR fue el domicilio (57% llamadas), seguido 
por vía pública (25%) y centros recreativos (14,3%).
El masaje cardiaco como maniobra de reanimación se realizó en to-
dos los casos, mientras que la combinación de masaje y ventilación 
se completó entorno al 60% de las actuaciones. En ningún caso se 
hizo solamente ventilación. La maniobra de masaje y ventilación fue 
realizada por unidades de Soporte Vital Básico (SVB) en el 73% de 
las asistencias.
El DESA se empleó en 15 ocasiones, siendo sus principales usuarios 
los SVB (80% del total de usos), mientras que sólo en 3 ocasiones se 
utilizó por otros servicios públicos.

El equipo SAMU trasladó en 4 avisos (14,3%) a un paciente al hos-
pital tras conseguir recuperación de pulso tras la actuación conjunta 
con el primer interviniente. El ritmo inicial detectado por SAMU fue 
mayoritariamente de asistolia (57,1%), aunque el 21,4% de los ritmos 
iniciales fue de fibrilación ventricular. En estos últimos casos, sólo en 
una ocasión se utilizó inicialmente DESA, realizándose desfibrilación 
precoz y consiguiendo traslado medicalizado con RCE.

CONCLUSIONES:
Después de casi 3 años de las nuevas recomendaciones de la AHA 
para la RCP, los primeros eslabones de la cadena de supervivencia, 
basados en los testigos iniciales de la parada cardiorrespiraroria, están 
por desarrollar.
La actuación inicial más eficaz sigue dependiendo de unidades profe-
sionales (SVB) con dos técnicos en emergencias sanitarias que dispo-
nen de formación específica y de un DESA. La formación en RCP en la 
población general es baja, no hay implementado en 2017 un sistema 
de asistencia telefónica en RCP y la distribución de DESA públicos es 
reducida.
Queda por tanto pendiente una importante labor de educación sanitaria 
y de distribución e implantación de DESA en los próximos años si que-
remos mejorar nuestro tasa de supervivencia extrahospitalaria en PCR.
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P-0664
¿LLEVAMOS DEMASIADA MEDICACIÓN EN LAS AMBULANCIAS 
MEDICALIZADAS?

A Pagès Castellà (1), D Escolà Ripoll (2)
(1) Hospital Sant Joan de Déu. Althaia, Xarxa Assistencial Universitària de 
Manresa. Barcelona. (2) Hospital Consorci Sanitari de Terrassa. Barcelona

Palabras clave: emergency medical services-ambulances-drug therapy

INTRODUCCIÓN:
Las ambulancias medicalizadas de nuestra región tienen una dotación 
de material electromédico, fungible y medicación muy extenso, teóri-
camente pensado para poder parar un primer golpe en una situación 
de múltiples víctimas.
Los que llevamos tiempo trabajando en los sistemas de emergen-
cias tenemos la sensación que “siempre usamos lo mismo” y “ que 
nos sobra la mitad de la medicación” y ante estas afirmaciones nos 
preguntamos si realmente utilizamos toda la medicación disponible.

OBJETIVOS:
Describir la medicación utilizada en una ambulancia medicalizada.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los fármacos utilizados por una 
ambulancia medicalizada a partir de los datos extraídos del Pixies. El 
Pixies es un programa informático que gestiona la demanda de medi-
cación del hospital. Se extrajeron los datos de farmacia del año 2017 
de una ambulancia medicalizada que cubre una zona de unas 240.000 
personas, con áreas urbanas y rurales, y dos hospitales de referencia 
cercanos entre sí, y que realiza traslados en general de corta duración 
(menos de 20 minutos).
Las variables estudiadas fueron los fármacos utilizados, la fecha de 
retirada y la persona que realizó la retirada del fármaco.
Los datos se recogieron entre Enero y Febrero de 2018 y se utilizaron 
Excel y SPSS para Windows.

RESULTADOS:
De los 79 fármacos asignados 75 se utilizaron al menos una vez 
durante el año 2017. Los fármacos que no se utilizaron ninguna vez 
fueron Procainamida, Flecainamida, Ácido Valproico, Mepivacaína e 
Hidroxicobalamina. Los fármacos más utilizados fueron Midazolam, 
Ondansetrón, Aspirina y Furosemida.
El 80% de las retiradas de medicación implicaban un tercio de los 
fármacos. Los fármacos que se retiraron del Pixies menos de cinco 
veces representaron el 35,9% y fueron entre otros Dobutamina, So-
matostatina o Tecneplasa.
La retirada de medicación se realizó en el 100% de los casos por 
personal de enfermería.

CONCLUSIONES:
Los fármacos más utilizados durante el 2017 por una ambulancia me-
dicalizada fueron Midazolam, Ondansetrón, Aspirina y Furosemida. 
Procainamida, Flecainamida, Ácido Valproico, Mepivacaína e Hidro-
xicobalamina no se utilizaron ni una vez durante el año 2017. Otros 
fármacos como Dobutamina, Somatostatina o Tecneplasa se utilizaron 
menos de 5 veces al año.
Según los datos obtenidos, en 2017 se utilizaron casi el 95% de los 
fármacos que se lleva en la ambulancia medicalizada al menos una vez 
al año. Tenemos que tener en cuenta que se trata de una ambulancia 
donde trabajan ocho médicos distintos, con edades comprendidas entre 
los 35 y 55 años por lo que es probable que cada médico utilice más 
la medicación con la que se encuentra cómodo y por tanto sea cierto 
que él “utiliza siempre la misma medicación”, pero esta no tiene por 
qué ser la misma que utiliza “siempre” otro compañero, por lo que un 
mismo médico no tiene por qué utilizar el 95% de los fármacos de la 
ambulancia aunque los datos demuestran que el conjunto sí utiliza 
casi toda la medicación disponible en la ambulancia.
Respecto a la medicación que no se utiliza nos puede estar indicando 
por un lado, falta de comodidad, manejo o actualización en algunas 
medicaciones, y por otro lado que quizás hay mediaciones que podemos 
replantear si tienen que ir en una ambulancia de las características 
de la zona analizada.
Finalmente, la medicación utilizada 5 veces o menos al año es sufi-
cientemente importante como para seguir llevándola y no podemos 
prescindir de ella.
Como conclusión, sólo cinco fármacos de la dotación de la ambulancia 
analizada no se utilizaron durante el año 2017. Haría falta un análisis 
más exhaustivo de los datos para saber por qué y si alguno de ellos 
podría retirarse.
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P-0667
¿QUÉ UNIDADES DE SVB ASISTEN MÁS PARADAS 
CARDIORRESPIRATORIAS Y LLEGAN CON MÁS  
ANTELACIÓN QUE EL SVA?

FJ Cereceda Sánchez (1), J Clar Terradas (1), A Mascaró Galmés (1),  
P Montero París (1), I Unzaga Ercilla (1), J Molina Mula (2)
(1) Gerencia de Atención a Urgencias 061 Baleares. (2) Universidad de las Islas 
Baleares

Palabras clave: paro cardiaco-reanimación cardiopulmonar-ambulancias

INTRODUCCIÓN:
Con la finalidad de proyectar adecuadamente un estudio sobre el ma-
nejo inicial de la vía aérea básico vs avanzado, durante la asistencia 
inicial a las Paradas Cardiorrespiratorias (PCR) atendidas en primera 
instancia por Unidades de Soporte Vital Básico (SVB) de la Gerencia 
de Atención a Urgencias (GAU) 061 Baleares en la isla de Mallorca, 
aportando información a las dudas plantadas en las últimas recomen-
daciones del ILCOR sobre la superioridad de la ventilación avanzada 
vs básica en los resultados de la reanimación(1). Se hace necesario 
conocer qué recursos de SVB presentaron una frecuencia de llegada 
superior a los de Soporte Vital Avanzado (SVA) en las PCR potenciales.

OBJETIVOS:
Identificar qué Unidades de Soporte Vital Básico de la isla de Mallorca 
asistieron mayor número de paradas cardiorrespiratorias durante el 
año 2017, para describir los tiempos de llegada en comparación con 
las Unidades de Soporte Vital Avanzado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo transversal de los registros de tiem-
pos de llegada almacenados en el sistema de información de emer-
gencias SÉNECA, de la Central de Coordinación (CECOR) de la GAU 061 
Baleares. Se recopilaron aquellos incidentes que fueron codificados 
con CIE relacionados potencialmente con PCR. Se realizó un corte de 
muestra del 1-01-2017 al 31-12-2017.
De los datos extraídos se establecieron las medidas de tendencia 
central y dispersión según la distribución de los datos, en cuanto a 
simetría, normalidad y homogeneidad.

RESULTADOS:
Durante el periodo de estudio se asistieron un total de 805 pacientes 
potenciales en PCR en la isla de Mallorca, con movilización de recursos 
de SVB y/o SVA. En 525 asistencias se movilizaron USVB, en 679 casos 
se movilizaron recursos de SVA. Ambos fueron movilizados para asistir 
a 331 simultáneamente, de estos en 200 intervenciones llegó primero 
la USVB con una mediana de tiempo de 9 min y un Rango Intercuartílico 
(RI) de 17 min de antelación. Las SVA llegaron en primer lugar en 131 
de las asistencias, con una mediana de tiempo de 7 min y un RI 17 
min en toda la isla de Mallorca. En 194 casos no se registró llegada 
de SVA puesto los pacientes fueron certificados como éxitus por los 
equipos de atención primaria. Las SVB que más PCR asistieron y con 

una antelación significativa frente a las de SVA de la zona de cobertura 
fueron: La SVB 320 con un total de 43 asistencias, de las cuales en 21 
ocasiones llegó en primer lugar (Mediana de 13 min, RI 17 min); la SVB 
331 con un total de 34 asistencias de las cuales en 16 intervenciones 
llegó en primer lugar (Mediana de 8 min, RI 23 min); SVB 323 con un 
total de 37 asistencias de las cuales en 15 llegó en primer lugar (Me-
diana 11 min, RI 11 min); SVB 332 con 41 intervenciones de las cuales 
llegó en primer lugar en 24 (Mediana 13 min, RI 8 min).

CONCLUSIONES:
Los resultados obtenidos nos indican que de las 19 Unidades de SVB 
existentes en Mallorca 2 de las que más PCR asisten y con menores 
tiempos de llegada frente a las de SVA se encuentran en zonas turísti-
cas costeras (SVB 332 y 323), mientras que las otras 2 están ubicadas 
en la periferia de la capital Palma de Mallorca (SVB 331 y 320); lo cual 
les confiere una ventaja por proximidad a zonas de elevada afluencia 
poblacional respecto a las de SVA que cubren dichas zonas. Por lo cual 
se proyectará sobre estas unidades el estudio sobre el manejo de la vía 
aérea avanzado vs básico durante las maniobras de RCP instrumental.
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P-0684
“LUZ… TIENDA… CALOR… ¡APOYO LOGÍSTICO!”

AA Zubillaga Carmona, B Bermúdez Fabián, C Navarro López-Fando,  
LL Zubillaga Carmona, B Navarro López-Fando, JJ Giménez Mediavilla
SAMUR

Palabras clave: logistics-emergency medical services-ambulances

INTRODUCCIÓN:
Una de los grandes hándicaps que tiene el trabajo en el campo extra-
hospitalario es la escasez de material y recursos en comparación con 
el medio hospitalario. Para solucionar este problema muchos servicios 
de emergencia poseen en su operativo ordinario un vehículo para el 
apoyo logístico. En una gran ciudad, como es una capital de provincia, 
esta figura se hace imprescindible en cuanto al volumen de avisos, 
pero, ¿sabemos en cuáles son más necesarios?

OBJETIVOS:
Estudiar en qué día de la semana, mes y en qué horario se produce 
más demanda de la figura del apoyo logístico.
Cuáles son las patologías más frecuentes a las que acude en apoyo 
de otras unidades.
Cuántos se derivaron a centro útil y requirieron acompañamiento de 
este recurso.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo. Población de estu-
dio: avisos asignados a la unidad de apoyo logístico durante el año 
2017. Variables analizadas: Día de la semana, mes, turno, tipo de 
patología, traslado, anulados en ruta.
La recogida de datos se obtuvo de los archivos del servicio de emer-
gencias de una ciudad.

RESULTADOS:
De los 2017 avisos en los que se activó esta unidad, en un 70.1% 
(1414) llegó al lugar del incidente, siendo un 24.8% (500) anulado 
porque el aviso no era real o bien la patología cambio a otra donde 
no sería necesario aporte logístico, siendo un 5.1% (103) anulado en 
ruta por estar cerca un recurso similar para esa necesidad (vehículo 
riesgos químicos).
En 102 sucesos requirió que el vehículo de apoyo logístico acompañara 
en convoy a la unidad asistencial hasta el hospital, bien por facilitar 
material o bien por la necesidad de personal de apoyo para técnicas 
durante el traslado.
En cuanto al día de la semana como resultado tenemos los lunes 
13.78% (278), martes 12.3% (248), miércoles 13.19% (266), jueves 
14.08% (284), viernes 13.33% (269), sábado 15.77% (318) y el domingo 
con un 17.55% (354).
Si se observa la incidencia por meses se obtienen los siguientes datos 
enero 8.69% (175), febrero 9.08% (183), marzo 7.98% (161), abril 9.21% 
(186), mayo 9.02% (182), junio 7.68% (155), julio 7.14% (144), agosto 

6.4% (129), septiembre 7.68% (155), octubre 8.68% (175), noviembre 
8.87% (179) y diciembre 9.57% (193)
Respecto al horario nos da unos resultados mañana 35.1% (708), tarde 
44.91% (906) y noche 19.99% (403).
Observando el código inicial para el cual fue demandado son en un 
15.82% (319) parada cardiaca, un 14.58% (294) incendios, un 9.47% 
(191) paciente inconsciente, un 7.86% (158) accidente de tráfico, un 
7.19% (145) accidente de motocicleta y un 6.69% (135) atropellos y 
en precipitados 6.49% (131).

CONCLUSIONES:
Podemos demostrar la utilidad de un vehículo que dé apoyo logístico 
en ciertas patologías, permitiendo así que las unidades posean mas 
espacio para la asistencia sin tener que prescindir por ello de poder 
utilizar ciertos dispositivos más voluminosos.
Asimismo, se observa un papel fundamental en aquellas patologías que 
por el estado basal del paciente no puede ser trasladado a la unidad y 
es imprescindible su privacidad, como en casos de RCP o traumatismos 
graves, así como en patologías traumáticas que necesitan material de 
apoyo de gran tamaño para la inmovilización/movilización, o aquella 
ocasiones que por el entorno sea necesario climatizar o iluminar la 
zona asistencial.
Respecto a los datos de carga de trabajo a lo largo del año, no se 
observa una discrepancia entre días, una ligera diferencia con menos 
carga en meses estivales y un descenso en el turno de noche. Esto 
hace que este recurso justifique su presencia todos los días del año, los 
siete días de la semana las veinticuatro horas del día en el operativo 
ordinario de un gran servicio de Urgencias Extrahospitalarias.
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A-0670
CARACTERÍSTICAS CLINICOEPIDEMIOLÓGICAS  
DE LOS PACIENTES CON PATOLOGÍA CARDIACA  
RESCATADOS EN MONTAÑA

E Sierra Quintana (1), CM Martínez Caballero (2), SA Batista Pardo (3),  
S Abella Barraca (3), R de Castro Álvarez (1), Y Medina González (1)
(1) Centro de Salud de Cistierna. León. (2) Emergencias Sanitarias Castilla y 
León. (3) 061 Aragón

A-0671
ATENCIÓN MÉDICA A REFUGIADOS EN TRÁNSITO EN SERBIA

MJ Alario García, RM Herrero Antón, P García Herrero,  
MC Rivas Herrero, C Crespo Martínez, MJ Bringas García
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca

A-0674
ACTIVIDAD ASISTENCIAL DE UN EQUIPO  
DE EMERGENCIAS RURAL

J Montero Carrera, M Baquero Marín, E Delgado Vargas,  
E Arrayás Berrocal, MC Sánchez Berrocal, M Oso Rodríguez
Equipos de Emergencias Terrestres. Base: Aracena. Área de Gestión Clínica 
Norte de Huelva. Servicio Andaluz de Salud

A-0675
CLASIFICACIÓN, ALERTANTES Y CAUSAS  
DEL TRAUMA CRANEAL POR SERVICIO  
DE EMERGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS

CM Puerta Castellano (1), V Fernández de Córdo González (2), 
 I Miguens Blanco (1), A Diéguez Blanco (1), C García Sarmiento (1),  
MA Álvarez Casado (1)
(1) Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid. (2) SAMUR-
Protección Civil

A-0676
EVOLUCIÓN DE LOS RPAS (DRONES) EN LAS EMERGENCIAS 
SANITARIAS: DE JUGUETE A HERRAMIENTA MÉDICA

C Romero Olóriz, JM López Hens, S Cámara Anguita
Emergencias Sanitarias 061-Andalucía

A-0678
LA GLUCEMIA INICIAL EN PACIENTES CON TRAUMA CRANEAL 
SEVERO ES UNA VARIABLE ASOCIADA A MORTALIDAD

E Moreno Alía, A Martínez Vázquez, M Arévalo de Pablos, E Corral Torres
SAMUR-Protección Civil

A-0680
ANÁLISIS DE LA ASISTENCIA EXTRAHOSPITALARIA  
DE UN VEHÍCULO DE INTERVENCIÓN RÁPIDA VIR

L Álvarez Martino (1), D Espinosa Casanova (1), S Valle Hernández (1),  
J Verge López (2)
(1) SEM Cataluña-Base VIR Ametlla de Mar. (2) Ambulancias Egara

A-0682
EN LOS ÚLTIMOS TREINTA AÑOS ¿HA VARIADO LA PATOLOGÍA 
ATENDIDA POR UN SERVICIO DE EMERGENCIAS?

A Estudillo Mustafa, A Pacheco Rodríguez, J De Buen Torralba,  
JM Iriarte Osa
UVI Móvil de Tomelloso. Ciudad Real

A-0685
ACTUACIONES TRAUMÁTICAS POR ARMA BLANCA O FUEGO

FL Castellanos Muñoz, M Hernández Sánchez, M Castellanos Muñoz,  
MJ Polo Sánchez, L Ramírez Freire, J Cuerda del Olmo
SAMUR-Protección Civil

A-0686
URGENCIÓLOGO COMO ALFÉREZ MÉDICO RESERVISTA EN  
LA OPERACIÓN EUNAFORMED SOPHIA EN EL MEDITERRÁNEO

MC Cobelo López, M Vázquez Lima, G Sánchez Sendin
Hospital Comarcal do Salnés. Vilagarcía de Arousa, Pontevedra

A-0687
MANOS VS. MÁQUINAS

A Solé Gómez (1), C Codorniú Pérez (1), A Gual Falip (2),  
O Canales Cañas (2)
(1) Hospital Universitario Arnau de Vilanova. Lleida. (2) SEM
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O-0696
DISFUNCIÓN RENAL E HIPERPOTASEMIA EN LA INSUFICIENCIA 
CARDIACA AGUDA: ANÁLISIS DEL REGISTRO EAHFE

L Llauger García (1), G Coromines Lasalle (1), P González Casquet (1),  
A Bullón Chía (1), J Puig Martorell (1), J Jacob Rodríguez (2)
(1) Hospital Universitari de Vic. Barcelona. (2) Hospital Universitari de Bellvitge. 
L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona

Palabras clave: acute heart failure-renal dysfunction-hyperkalemia

INTRODUCCIÓN:
En España, la insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es la primera causa 
de hospitalización en adultos de más de 65 años y es un punto de 
inflexión en su pronóstico (mortalidad al año del 30%). En anteriores 
trabajos que han explorado factores pronósticos en la ICA, la disfun-
ción renal (DR) se ha relacionado con eventos adversos. Asimismo los 
IECA/ARAII o los antagonistas de la aldosterona, debido al bloqueo 
del eje renina-angiotensina-aldosterona (RAA), pueden favorecer la 
hiperpotasemia, fenómeno notablemente prevalente en la enfermedad 
renal crónica (ERC).

OBJETIVOS:
Evaluar el papel pronóstico de la disfunción renal y la hiperpotasemia 
en los pacientes con ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se incluyeron pacientes del registro EAHFE, estudio de cohortes pros-
pectivo multicéntrico. Previa aprobación de los CEIC, el reclutamiento 
fue consecutivo, en varios servicios de urgencias hospitalarios del 
ámbito español, si cumplían los criterios de ICA (ESC o Framingham), 
daban su consentimiento y tenían más de 18 años. Se excluyeron los 
IAMEST. A partir de un formulario de recogida de datos estandarizado 
se recogieron datos clínicos, analíticos y de manejo del episodio agudo, 
y datos evolutivos tanto en el ingreso (si no era alta de urgencias) 
como a los 30 días. Se definió la DR como una tasa de filtrado glome-
rular estimada (TFGe) < 60 mL/min/1.73 m2 (MDRD o CKD-EPI), y la 
hiperpotasemia como K+ > 5.4 mmol/L, con lo que se categorizaron los 
pacientes en 4 grupos (no DR sin hiperK+, DR sin hiperK+, no DR con 
hiperK+ y DR con hiperK+) Se compararon las características basales 
agrupadas en los 4 grupos definidos. Para el análisis de la superviven-
cia se usó el estimador de Kapplan-Meier y la regresión de Cox. Las 
variables resultado fueron la mortalidad hospitalaria y a los 30 días.

RESULTADOS:
Se incluyeron 11935 pacientes, para los cuales se había registrado 
TFGe y potasio. Aquellos con DR (creatinina 2.19±1.21 mg/dL y TFGe 
32.34±13.10 mL/min/1.73 m2) e hiperpotasemia (6.00±0.60 mmol/L) 
fueron 685 (5.7%) Su edad media 81.4±9.6 años (80.3% con ≥ 75 años) 
y un tercio tenían deterioro del estado basal (I. Barthel) o enfermedad 
cardiaca avanzada (CF NYHA III-IV y FE ventrículo izquierdo < 40%) 588 
(86%) eran hipertensos, 384 (56.1%) diabéticos, 327 (47.8%) ya tenían 
enfermedad renal crónica, 432 (63.8) un episodio previo de ICA, 411 

(61.3%) tomaban IECA/ARAII y 164 (24.5%) antagonistas de la aldoste-
rona. La mayoría de los pacientes con DR e hiperpotasemia ingresaron 
(595, 86%) Murieron 140 (20.5%) en el hospital y 175 (25.6) a los 30 
días. La curva de Kapplan-Meier objetivó que la menor supervivencia 
a los 30 días fue para el grupo con disfunción renal e hiperpotasemia. 
La regresión de Cox confirmó estos resultados, ya que la hazard ratio 
(HR) para este grupo fue 4.23 (3.52-5.07 IC 95%; p<0.001).

CONCLUSIONES:
La TFGe < 60 mL/min/1.73 m2 demostró ser una variable pronóstico en 
la ICA, doblando (sin hiperpotasemia) o cuatriplicando (con hiperpota-
semia) el riesgo de muerte a los 30 días, respecto al resto de pacientes. 
Esta interacción, corazón y riñón, resulta consistente con otros trabajos, 
habiéndose llegando incluso a definir como síndrome cardiorrenal. En 
todos los grupos con hiperpotasemia, los IECA/ARAII y los antagonistas 
de la aldosterona estuvieron más presentes, lo que acontece plausible 
teniendo en cuenta el bloqueo que ejercen sobre el eje RAA. Estos 
hallazgos representan oportunidades de mejora en el manejo de la ICA. 
Por un lado, en el diseño de herramientas de predicción y manejo de 
la disfunción renal, y por otro controlar la hiperpotasemia secundaria 
al bloqueo del eje RAA, a través de seguimientos analíticos más ex-
haustivos o el diseño de nuevas estrategias terapéuticas.
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O-0698
MRproADRENOMEDULINA (MRproADM) Y COPEPTINA  
COMO PREDICTORES DE RECONSULTA PRECOZ EN ICA

J Vázquez Álvarez (1), M García García (2), M Sánchez González (1),  
M Álvarez Lara (1), A Herrero Valea (1), P Herrero Puente (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias. 
(2) Área de Gestión Clínica del Laboratorio de Medicina. Hospital Universitario 
Central de Asturias

Palabras clave: insuficiencia cardiaca aguda-biomarcadores-reconsulta

INTRODUCCIÓN:
La MRproADM y la Copeptina son dos biomarcadores, de la activación 
neurohormonal el primero y de estrés agudo el segundo, que están 
definiéndose como determinantes pronósticos en distintas patologías. 
Su utilidad en la ICA no está todavía claramente definida y menos aun 
para predecir reconsulta por una nueva agudización.

OBJETIVOS:
Evaluar la utilidad de la MRproADM y de la Copeptina como factores 
predictores de reingreso a los 30 días en pacientes con ICA atendidos 
en servicios de urgencia hospitalarios (SUH).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, de cohortes prospectivo, multicéntrico sin in-
tervención de pacientes que acudan a SUH por un episodio de ICA 
definida por los criterios de European Society of Cardiology mas ni-
veles de péptidos natriuréticos. Variables: reconsulta en los 30 días 
tras la atención, edad y sexo, factores de riesgo clásicos (HTA, dia-
betes mellitus y dislipemia), enfermedad cardiovascular establecida 
(cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca previa (ICC), accidente 
cerebro-vascular (ACV)), enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), grado de deterioro funcional medido por la escala de Barthel, 
grado funcional basal para disnea NYHA III-IV, presencia de anemia, 
cifras de presión arterial sistólica (PAS),saturación arterial de oxígeno 
en el momento de su llegada a urgencias, niveles de urea, filtrado 
glomerular estimado, glucosa, hemoglobina y de MRproADM y Copep-
tina. Se realizó un análisis bivariante mediante la Ji-cuadrado para la 
comparación de proporciones y la T-student para las medias y se hizo 
un análisis multivariante mediante regresión logística.

RESULTADOS:
Se incluyeron en el estudio 476 pacientes de los que el 55,2% eran 
mujeres con una media de edad de años. La reconsulta a los 30 días 
es del 33.9% (171 pacientes). Los que reconsultaban tenían una menor 
prevalencia de antecedente de fibrilación auricular (58.5% vs 46.2%, 
p=0.010), de EPOC (24.6% vs 17%, p=0.048) y de ICC previa (70.6% 
vs 59.2%, p=0.014) y de los datos analíticos del episodio había un 
mayor porcentaje de ellos con niveles de NTproBNP > 5180 (45.6% vs 
33.4%, p=0.009). Los niveles de Copeptina eran más elevados en los 
que reconsultaban [84.75 (147.2) vs. 77.37 (166,2), p=0,59] al igual que 
los niveles de MRproADM [2.11 (1,20) vs. 1.82 (0.98), p=0,005]. La OR 

(IC95%). La OR (IC95%) para la reconsulta de los cuartiles tercero y 
cuarto de MRproADM son: Cuartil 3: 1.98 (IC95% 1.13-3.47), p=0.016 
y Cuartil 4: 2.56 (IC95% 1.47-4.47), p=0.001. La OR (IC95%) de los 
cuartiles tercero y cuarto de Copeptina son: Cuartil 3: 1.95 (IC95% 
1.14-3.33), p=0.014 y Cuartil 4: 2.63 (IC95% 1.53-4.53), p=0.001. Una 
vez controladas las variables que actúan como factores de confusión 
(edad, sexo, FA previa, EPOC, ICC previa y NTproBNP> 5180) solo el 
cuarto cuartil de Copeptina mantiene la asociación independiente con 
la reconsulta [OR 2.27 (IC95% 1.26-4.09), p=0.006].

CONCLUSIONES:
La Copeptina y la MRproADM están más elevados en pacientes que 
reconsultan por un nuevo episodio de ICA. Estos biomarcadores ayuda-
rían a identificar a pacientes de alto riesgo de reconsulta y por lo tanto 
a planificar un seguimiento más exhaustivo a este grupo de pacientes 
para disminuir este evento.
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O-0700
DETERIORO FUNCIONAL AGUDO PREDICE MORTALIDAD 
INTRAHOSPITALARIA EN LOS ANCIANOS ATENDIDOS POR ICA

LSP Salgado Pérez (1), A Aguirre (2), E Martín Mojarro (3), J Sevillano (4), 
FJ Martín-Sánchez (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Servicio de Urgencias. Hospital del 
Mar. Barcelona. (3) Servicio de Urgencias. Hospital Santa Tecla y Sant Pau. 
Tarragona. (4) Servicio de Urgencias. Hospital General Universitario Gregorio 
Marañón. Madrid

Palabras clave: deterioro funcional agudo-anciano-fragilidad

INTRODUCCIÓN:
La situación funcional basal se ha asociado de forma independiente 
con la mortalidad en los ancianos con insuficiencia cardiaca aguda 
(ICA). En la actualidad, se desconoce si la cuantificación del deterioro 
funcional agudo mejoraría la estratificación del riesgo a corto plazo 
en los pacientes mayores atendidos por ICA.

OBJETIVOS:
Estudiar si el deterioro funcional agudo es un factor independiente 
de mortalidad intrahospitalaria y a los 30 días entre los pacientes 
mayores con ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo del registro OAK que incluye prospectivamente 
a pacientes ≥65 años con ICA de 10 servicios de urgencias españoles 
durante 2 meses de 2016. Se recogieron variables demográficas, enfer-
medades asociadas, datos clínicos y analíticos del episodio agudo, la 
situación funcional, según el índice de Barthel referido por el paciente 
y/o cuidador, en el mes previo y en el momento de la atención en ur-
gencias. Se definió deterioro funcional agudo como ≥20% diferencia 
relativa del índice de Barthel. Las variables de resultado fueron la 
mortalidad por cualquier causa intrahospitalaria y a los 30 días. Se 
calculó la escala de riesgo EFFECT. Se utilizó la regresión logística 
para determinar el efecto del deterioro funcional en la mortalidad in-
trahospitalaria y a los 30 días, ajustada por la escala de riesgo EFFECT.

RESULTADOS:
Se incluyeron 888 pacientes con edad media 85 años (DE 6,0), 505 
(57,1%) mujeres, de los cuales 51 (5,7%) fallecieron durante el ingre-
so y 76 (8,6%) en los primeros 30 días. Trescientos noventa y siete 
(44,7%) pacientes tuvieron deterioro funcional agudo. La presencia 
de deterioro funcional agudo se asoció de forma estadísticamente 
significativa con la mortalidad durante el ingreso (p=0,037) pero no 
a los 30 días (p=0,332). Tras ajustar por la escala de riesgo EFFECT, 
el deterioro funcional agudo fue un factor pronóstico de mortalidad 
intrahospitalaria (OR ajustada=1,9; IC95% 1,1-3,5; p=0,028).

CONCLUSIONES:
El deterioro funcional agudo se asocia de forma independiente con la 
mortalidad durante el ingreso.

O-0702
ESCALA ISAR PREDICE RESULTADOS ADVERSOS A 30 DÍAS  
EN ANCIANOS DADOS DE ALTA DESDE URGENCIAS POR ICA

MC Santos Matallana (1), MJ Pérez Durá (2), P Lázaro Aragues (3),  
S Herrera Mateo (4), FJ Martín Sánchez (5)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Clínico San Carlos. Instituto de Investigación 
Sanitaria Hospital Clínico San Carlos (IdISSC). Madrid. (2) Servicio de Urgencias. 
Hospital Universitari i Politècnic La Fe. Valencia. (3) Servicio de Urgencias. 
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia. (4) Servicio de Urgencias. 
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Universidad Autónoma de Barcelona. (5) 
Servicio de Urgencias. Hospital Clínico San Carlos. Instituto de Investigación 
Sanitaria Hospital Clínico San Carlos (IdISSC). Universidad Complutense de 
Madrid

Palabras clave: identification of seniors at risk (ISAR)-insuficiencia cardiaca 
aguda-anciano

INTRODUCCIÓN:
Una puntuación ≥2 de la escala Identification of Seniors At Risk (ISAR) 
ha demostrado que tiene una capacidad moderada a la hora de pre-
decir los resultados adversos en los ancianos dados de alta desde los 
servicios de urgencias. En la actualidad, se desconoce la capacidad 
de los diferentes puntos de corte de la escala ISAR para predecir los 
resultados adversos a 30 días en los pacientes mayores dados de alta 
desde urgencias con diagnóstico de insuficiencia cardiaca aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Estudiar el valor predictivo de los diferentes puntos de corte de la 
escala ISAR en los resultados adversos a 30 días entre los pacientes 
mayores dados de alta desde urgencias tras consultar por ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo del registro OAK que incluye prospectivamente 
a pacientes ≥65 años con ICA de 10 servicios de urgencias españoles 
durante 2 meses de 2016. Se recogieron variables demográficas, en-
fermedades asociadas, datos clínicos y analíticos del episodio agudo, 
y la escala ISAR. Se categorizó y dividió la muestra en función de 
la puntuación 2, 3 y 4 de la escala ISAR. La variable de resultado 
compuesta incluyó la revisita, el reingreso y la muerte por cualquier 
causa a los 30 días tras el alta. Se utilizó la curva ROC para estudiar 
la capacidad predictiva de los diferentes puntos de la escala ISAR, y 
se calculó la sensibilidad (S), la especificidad (E), el valor predictivo 
positivo (VPP) y negativo (VPN).

RESULTADOS:
Del total de 901 pacientes atendidos, 104 (11,5%) dieron de alta direc-
tamente desde urgencias. La edad media fue de 84 años (DE 5,2), 59 
mujeres (57,3%), de los cuales 34 (33%) sufrieron un resultado adverso 
en los primeros 30 días. Los áreas bajo las curvas (ABC) de los puntos 
de corte 2, 3 y 4 de la escala ISAR fueron ABC2 0,61 (IC 95% 0,50-0,72; 
p=0,075), ABC3 0,64 (IC 95% 0,52-0,75; p=0,026) y ABC4 0,60 (IC 95% 
0,48-0,72; p=0,087) respectivamente. La puntuación ≥2 puntos de la 
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escala ISAR tuvo S 94% (IC95% 79%-99%), E 27% (IC95% 18%-40%), 
VPP 39% (IC95% 29%-50%), y VPN 90% (IC95% 68%-98%). La pun-
tuación ≥3 puntos de la escala ISAR tuvo S 65% (IC95% 46%-80%), 
E 62% (IC95% 50%-73%), VPP 46% (IC95% 32%-61%), y VPN 78% 
(IC95% 65%-88%). La puntuación ≥4 puntos de la escala ISAR tuvo S 
35% (IC95% 20%-53%), E 85% (IC95% 74%-92%), VPP 54% (IC95% 
33%-75%), y VPN 73% (IC95% 62%-82%).

CONCLUSIONES:
El punto de corte de 3 de la escala ISAR es el que tiene mayor capaci-
dad de predecir un resultado adverso a los 30 días entre los pacientes 
mayores dados de alta desde urgencias tras consultar por ICA.

O-0703
ESCALA IDENTIFICATION OF SENIORS AT RISK (ISAR) PREDICE 
MORTALIDAD A CORTO PLAZO EN ANCIANOS CON ICA

G Llopis García (1), E Rodríguez Adrada (2),  
M González-Colaço Harmand (3), A Domínguez Rodríguez (3),  
FJ Martín Sánchez (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Universitario Rey Juan 
Carlos. Móstoles, Madrid. (3) Hospital Universitario de Canarias

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-anciano-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
La Identification of Seniors At Risk (ISAR) ha demostrado que tiene 
buena capacidad a la hora de predecir los resultados adversos en 
los ancianos atendidos en urgencias. En la actualidad, se desconoce 
la utilidad de la escala ISAR en la estratificación del riesgo a corto 
plazo en los pacientes mayores atendidos por insuficiencia cardiaca 
aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Estudiar el valor predictivo de la escala ISAR en la mortalidad intrahos-
pitalaria y a los 30 días entre los pacientes mayores con ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo del registro OAK que incluye prospectivamente 
a pacientes ≥65 años con ICA de 10 servicios de urgencias españoles 
durante 2 meses de 2016. Se recogieron variables demográficas, en-
fermedades asociadas, datos clínicos y analíticos del episodio agudo, y 
la escala ISAR. Se calculó la escala de riesgo EFFECT. Las variables de 
resultado fueron la mortalidad por cualquier causa intrahospitalaria y a 
los 30 días. Se utilizó una regresión logística para determinar el efecto 
de la puntuación ≥3 de la escala ISAR en la mortalidad intrahospitalaria 
y a los 30 días, ajustada por la escala de riesgo EFFECT.

RESULTADOS:
Se incluyeron 901 pacientes con edad media 85 años (DE 5,9), 513 
mujeres (57,1%), de los cuales 59 (6,5%) fallecieron durante el ingreso 
y 84 (9,3%) en los primeros 30 días. Quinientos veinticuatro (8,2%) 
pacientes tuvieron ≥3 puntos de la escala ISAR. La presencia de una 
puntuación ≥3 de la escala ISAR fue un factor independiente asociado 
con la mortalidad intrahospitalaria (OR ajustado: 5,8; IC95% 2,4-13,7; 
p<0,001) y a los 30 días (OR ajustado: 4,8; IC95% 2,4-9,6; p<0,001).

CONCLUSIONES:
La presencia de ≥3 puntos de la escala ISAR es un factor que debiera 
contemplarse en la estratificación de riesgo a corto plazo entre los 
pacientes mayores con ICA.
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O-0704
FIBRILACIÓN AURICULAR EN URGENCIAS.  
ESTUDIO DE COHORTES MULTICÉNTRICO URGFAICS

I Cabello Zamora, G Camprubí, A Zarauza, A Roset, I Bardes, J Jacob
Hospital Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona

Palabras clave: fibrilación auricular-urgencias-reconsulta

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es un motivo frecuente de consulta en 
urgencias, pero hay pocos registros multicéntricos que describan las 
características de estos pacientes y su manejo en urgencias, así como 
los factores que se pueden asociar a una mayor reconsulta.

OBJETIVOS:
Conocer las características y el manejo de los pacientes que consultan 
en las urgencias hospitalarias per un episodio de FA y estudiar si hay 
variables asociadas a una mayor reconsulta a los 30 días por un nuevo 
episodio de FA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes que recoge de manera consecutiva los episodios 
de FA que motivan una visita a las urgencias hospitalarias, durante un 
periodo de 6 meses, entre julio y diciembre de 2016, en cinco hospitales 
del Institut Català de la Salut (ICS).

RESULTADOS:
Se analizan 1.119 episodios de FA, donde hay predominio de mujeres 
(53,9%) y edad avanzada (75 años). Elevada presencia de hipertensión 
arterial (71,6%) y FA ya conocida (51%). El manejo en urgencias es 
sobretodo el control de la frecuencia cardiaca (FC) (56,2%), seguido 
del control del ritmo (30,8%) o ambos (14%). Predomina el uso de la 
digoxina (29,2%), amiodarona (18,8%) y propanolol (12,8). Se realiza 
cardioversión eléctrica en el 9,5% de los casos, con un éxito del 92,1%. 
La reconsulta a los 30 días por un nuevo episodio de FA es del 7,4%. En 
el análisis multivariante la FC > 120 bpm, OR 1,40 (IC95% 1,01-1,94; p 
=0,048) y el uso de digoxina en urgencias, OR 1,63 (IC95% 1,12-2,38; 
p = 0,011) fueron factores predictores independientes de reconsulta.

CONCLUSIONES:
La FA en urgencias predomina en mujeres mayores y con hipertensión 
arterial, se realiza sobretodo control de la FC, siendo la cardioversión 
eléctrica muy efectiva. La reconsulta por un nuevo episodio de FA a 
los 30 días se relaciona con la presencia de taquicardia (FC >120 lpm) 
y el uso de la digoxina.

O-0705
ÍNDICE DE BARTHEL PREDICE MORTALIDAD A CORTO, MEDIO  
Y LARGO PLAZO EN LOS ANCIANOS ATENDIDOS POR ICA

S Iglesias López (1), A Roset (2), C Sánchez (3), P Piñera (4), X Roselló (5), 
F Martín-Sánchez (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Universitari de Bellvitge. 
L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona. (3) Hospital Clínic. Barcelona. (4) Hospital 
General Universitario Reina Sofía. Murcia. (5) CNIC/University College London

Palabras clave: insuficiencia cardiaca aguda-anciano-situación funcional

INTRODUCCIÓN:
La situación funcional basal, según el índice de Barthel (IB), se ha 
asociado de forma independiente con la mortalidad a corto, medio y 
largo plazo en los ancianos con insuficiencia cardiaca aguda (ICA). En 
la actualidad, se desconoce si el IB debe medirse basal o al ingreso, 
y si la capacidad pronóstica varía a lo largo de un año en una cohorte 
de ancianos con ICA.

OBJETIVOS:
Estudiar la capacidad pronóstica del IB basal y al ingreso a lo largo de 
un año entre los pacientes mayores con ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo del registro OAK que incluye prospectivamente 
a pacientes ≥65 años con ICA de 10 servicios de urgencias españoles 
recogidos durante 2 meses del 2011, 2014 y 2016. Se recogieron va-
riables demográficas, enfermedades asociadas, datos clínicos y ana-
líticos del episodio agudo, la situación funcional, según el IB referido 
por el paciente y/o cuidador, en el mes previo y en el momento de la 
atención en urgencias. Las variables de resultado fueron la mortalidad 
por cualquier causa intrahospitalaria, y a los 30, 180 y 365 días. Se 
utilizó la curva ROC para estudiar la capacidad predictiva del índice 
de Barthel basal y al ingreso para la mortalidad intrahospitalaria, y a 
los 30, 180 y 365 días.

RESULTADOS:
Se incluyeron 1272 pacientes con edad media 84 años (DE 6,4), 735 
(57,8%) mujeres, de los cuales 111 (8,7%) fallecieron durante el in-
greso, 144 (11,3%) a los 30 días, 319 (25,1%) a los 180 días, y 447 
(35,1%) al año. La mediana de IB basal fue 85 (RIC 60-95) puntos y del 
IB al ingreso fue 65 (RIC 40-80) puntos. El área bajo la curva (ABC) del 
IB basal fue de 0,65 (IC95% 0,59-0,71; p<0,001) y IB al ingreso de 0,69 
(IC95% 0,63-0,74; p<0,001) para la mortalidad intrahospitalaria; el ABC 
del IB basal fue de 0,67 (IC95% 0,62-0,72; p<0,001) y IB al ingreso de 
0,69 (IC95% 0,65-0,74; p<0,001) para la mortalidad a 30 días; el ABC 
del IB basal fue de 0,65 (IC95% 0,61-0,68; p<0,001) y IB al ingreso de 
0,66 (IC95% 0,63-0,70; p<0,001) para la mortalidad a 180 días; y el ABC 
del IB basal fue de 0,63 (IC95% 0,60-0,67; p<0,001) y IB al ingreso de 
0,65 (IC95% 0,62-0,68; p<0,001) para la mortalidad al año.
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CONCLUSIONES:
La situación funcional según el IB tiene buena capacidad para predecir 
la mortalidad durante el primer año en los pacientes muy mayores 
atendidos por ICA, aunque el IB al ingreso en los primeros 30 días fue 
el que presentó un mayor área bajo la curva.

O-0708
ESCALA VISUAL FUNCIONAL PREDICE MORTALIDAD A 30 DÍAS 
EN ANCIANOS CON INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

ML Docavo Barrenechea-Moxó (1), S Aguiló (2),  
JM Fernández Cañadas Sánchez (3), MP López Díez (4),  
FJ Martín Sánchez (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos-Unidad Docente Centro. Madrid. 
(2) Hospital Clínic. Barcelona. (3) Hospital Universitario General de Alicante. 
(4) Hospital de Burgos

Palabras clave: escala visual funcional-anciano-fragilidad

INTRODUCCIÓN:
La escala visual funcional consta de 3 imágenes que permiten clasificar 
a los ancianos en tres categorías en función del grado de movilidad 
basal (independiente, parcialmente dependiente y totalmente depen-
diente). En la actualidad, se desconoce la utilidad de la escala visual 
funcional en la estratificación del riesgo a 30 días en los pacientes 
mayores atendidos por insuficiencia cardiaca aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Estudiar el valor predictivo de la escala visual funcional en la mortali-
dad a los 30 días entre los pacientes mayores con ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo del registro OAK que incluye prospectivamente 
a pacientes ≥65 años con ICA de 10 servicios de urgencias españoles 
durante 2 meses de 2016. Se recogieron variables demográficas, en-
fermedades asociadas, datos clínicos y analíticos del episodio agudo, 
la situación funcional según el índice de Barthel y la escala visual fun-
cional. Se calculó la escala de riesgo EFFECT. Las variables de resultado 
fueron la mortalidad por cualquier causa a los 30 días. Se utilizó una 
regresión logística para determinar el efecto de las 3 categorías de la 
escala visual funcional en la mortalidad a los 180 días, ajustada por 
la escala de riesgo EFFECT.

RESULTADOS:
Se incluyeron 687 pacientes con edad media 85 años (DE 6,0), 389 
mujeres (56,3%), de los cuales 67 (9,7%) en los primeros 30 días. 
Según la escala visual funcional, 365 (52,7%) pacientes fueron in-
dependientes, 229 (33,1%) parcialmente dependientes, y 98 (14,2%) 
totalmente dependientes. La mediana de la puntuación de Barthel 
en función de la categoría visual fue 95 (RIC 90-100) puntos para la 
categoría independiente, 70 (RIC 55-85) puntos para la parcialmente 
dependiente, y 35 (RIC 20-55) puntos para la totalmente dependiente. 
El riesgo (OR) ajustado de mortalidad a los 30 días fue 1,6 (IC95% 0,9-
3,1; p=0,139) para la categoría visual parcialmente dependiente y de 
4,5 (IC95% 2,3-8,7; p<0,001) para la totalmente dependiente, respecto 
a la independiente.
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CONCLUSIONES:
La escala visual funcional permite clasificar de forma rápida y sencilla 
la situación funcional basal de paciente, lo cual podría ser de gran 
ayuda a la hora de la estratificación de riesgo a corto plazo entre los 
pacientes mayores con ICA.

O-0709
PLANIFICACIÓN DEL ALTA DESDE URGENCIAS  
EN LOS PACIENTES MAYORES CON INSUFICIENCIA  
CARDIACA AGUDA

FJ Martín Sánchez (1), MM Suárez Cadenas (1), P Llorens (2), A Juan (3), 
A Alquezar (4), MA García Briñón (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Clínico San Carlos. Instituto de Investigación 
Sanitaria San Carlos (IdISSC). Universidad Complutense de Madrid. (2) Servicio 
de Urgencias-UCE. Hospital General Universitario de Alicante. (3) Coordinador 
del Grupo Unidades Gestionadas por los Servicios de Urgencias. (4) Servicio 
de Urgencias. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Universidad Autónoma de 
Barcelona

Palabras clave: planificación al alta-fragilidad-insuficiencia cardiaca aguda

INTRODUCCIÓN:
La planificación del alta ha demostrado mejorar los resultados a corto 
plazo en los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda (ICA) dados de 
alta desde una unidad de hospitalización convencional. En la actuali-
dad, se desconoce si existe una planificación del alta desde urgencias 
en los pacientes mayores atendidos por un episodio de ICA.

OBJETIVOS:
Estudiar el tipo de planificación del alta existente en urgencias y el 
impacto de esta intervención en los resultados a 30 días entre los pa-
cientes mayores dados de alta desde urgencias tras consultar por ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo del registro OAK que incluye prospectivamente 
a pacientes ≥75 años con ICA de 10 servicios de urgencias españoles 
durante 2 meses de 2016. Para el presente estudio, se incluyeron los 
pacientes dados de alta directamente a su domicilio desde urgencias 
con datos de la planificación del alta, y el seguimiento a los 30 días. 
Se recogieron variables demográficas, enfermedades asociadas, datos 
clínicos y analíticos del episodio agudo y de la planificación del alta. 
Se consideró planificación adecuada si el paciente había recibido edu-
cación de la enfermedad una cita de seguimiento en menos de 7 días. 
La variable de resultado compuesta incluyó el reingreso y la muerte 
por cualquier causa a los 30 días tras el alta. Se utilizó la regresión 
logística para determinar el efecto de la planificación adecuada en la 
variables de resultado compuesta a los 30 días, ajustada por la escala 
de riesgo EFFECT y el médico responsable del seguimiento (cardiólogo, 
internista o geriatría vs. otro).

RESULTADOS:
Se seleccionaron 83 pacientes dados alta directamente desde urgen-
cias. La edad media fue de 84 años (DE 5,0), 45 mujeres (54,9%), de 
los cuales 18 (21,7%) sufrieron un resultado adverso en los primeros 
30 días. El seguimiento al alta lo realizó el médico de familia de forma 
exclusiva en 61 (79,2%) casos. La planificación al alta se llevó a cabo 
de forma adecuada en 18 (22,0%). La planificación al alta se asoció de 
forma estadísticamente significativa con la probabilidad de presentar 
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un resultado adverso a los 30 días (p=0,049). Dicha asociación se 
mantuvo tras ajustar por la escala EFFECT y por el médico responsable 
del seguimiento (OR ajustada: 4,0; IC95% 1,1-13,9; p=0,029), aunque 
se detectó una interacción entre la planificación del alta y la ausencia 
de seguimiento por cardiología, medicina interna y geriatría (p=0,027).

CONCLUSIONES:
La planificación al alta en urgencias solo se realiza en uno de cada 
cuatro pacientes mayores con ICA. De forma paradójica, cuando se rea-
liza se asocia a una mayor probabilidad de resultados adversos a corto 
plazo. Esta circunstancia podría explicarse por la heterogeneidad de la 
planificación y del tipo de seguimiento. Por ello, es necesario llevar a 
cabo estudios para clarificar la transición de cuidados de los pacientes 
mayores con ICA dados de alta desde los servicios de urgencias.

O-0710
FRECUENCIA CARDIACA, MARCADOR DE RIESGO  
DE MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA  
EN INSUFICIENCIA CARDIACA

C Corugedo Ovies (1), S Calleja Arribas (1), R Cenjor Martín (1),  
B Calleja Arribas (1), JM Garrido Castilla (2), P Herrero Puente (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Servicio 
de Urgencias. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: insuficiencia cardiaca aguda-frecuencia cardiaca-mortalidad 
intrahospitalaria

INTRODUCCIÓN:
La frecuencia cardiaca elevada está reconocida como un predictor 
independiente de reducción de expectativa de vida en pacientes con 
insuficiencia cardiaca crónica. En pacientes ingresados por Insuficien-
cia Cardiaca Aguda (ICA), una frecuencia cardiaca elevada a las 24-36 
horas tras el ingreso se asocia con una mayor mortalidad. No hemos 
encontrado evidencias sobre el efecto de la frecuencia cardiaca ele-
vada a la llegada del paciente con ICA al servicio de urgencias como 
factor pronóstico de mortalidad intrahospitalaria.

OBJETIVOS:
Determinar la influencia de la frecuencia cardiaca del paciente, a su 
llegada al servicio de urgencias, en la mortalidad intrahospitalaria y 
el efecto que sobre esta relación tiene tratamiento crónico con beta-
bloqueantes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio multicéntrico, de cohortes prospectivo, de inclusión consecu-
tiva de pacientes con ICA atendida en SUH. El diagnóstico de ICA se 
hizo basándose en criterios de la European Society of Cardiology. Se 
dividió a los pacientes por quintiles de frecuencia cardiaca (Q1 a Q5). 
La variable dependiente fue la mortalidad intrahospitalaria. Variables: 
edad y sexo, presión arterial sistólica (PAS), frecuencias cardiaca y 
respiratoria y saturación arterial basal de oxígeno, factores de riesgo 
cardiovascular [(Hipertensión arterial (HTA), Diabetes Mellitus (DM), 
Dislipemia (DL), enfermedad renal crónica (ERC)] y enfermedades 
cardiovasculares previas [Cardiopatía isquémica (CI), Fibrilación au-
ricular (FA), Valvulopatía e Insuficiencia cardiaca (IC), NHYA basal y 
del episodio, datos del episodio clínico, parámetros analíticos y ECG, 
troponinas, péptidos natriuréticos. Análisis estadístico: comparación de 
proporciones mediante ji-cuadrado, de medias por T-student y análisis 
multivariante mediante regresión logística.

RESULTADOS:
Se incluyeron en el estudio 13296 pacientes, con una media de edad de 
80 (10.1) años, un 55.3% eran mujeres. La mortalidad intrahospitalaria 
es del 7.4% y la FC media de 88.6 (23.9) latidos por minuto. Los pacien-
tes que fallecieron tenían una frecuencia cardiaca media superior a los 
que sobrevivieron 91.08 (23.9) vs 88.4 (23.9), p=0.001. Al agrupar a los 
pacientes por quintiles de frecuencia cardiaca, la mortalidad es: Q1 
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17%, Q2 21.3%, Q3 16%, Q4 21.6% y Q5 24%, p<0.001. Los pacientes 
en los Q1 y Q2 tienen una mayor prevalencia de HTA, DM, DL, CI, FA, 
ERC, valvulopatía e IC previa con p-valor < 0.001 en todos los casos. 
No había diferencias entre los grupos en NYHA basal grados III-IV ni 
en el Barthel<60 puntos ni en los niveles de troponinas ni de péptidos 
natriuréticos. Al estratificar por el tratamiento con betabloqueantes, 
los pacientes que reciben estos fármacos no presentan diferencias en 
mortalidad intrahospitalaria entre los 5 grupos. En los pacientes que 
no reciben betabloqueantes la mortalidad en función de los quintiles 
de frecuencia cardiaca es: Q1 14.4%, Q2 19.8%, Q3 15.5%, Q4 24.8 
y Q5 25.4%, p<0.001. La OR para la mortalidad intrahospitalaria del 
Q4 y Q5, controlando el resto de factores de confusión, en el total 
de los pacientes son 1.38 (IC95% 1.2-1.71), p=0.003 y 1.77 (IC95% 
1.43-2.18), p<0.001, respectivamente y se mantiene en el grupo que 
no toma betabloqueantes.

CONCLUSIONES:
La relación entre la frecuencia cardiaca y la mortalidad intrahospitalaria 
sigue una curva en J. Los pacientes con frecuencias más elevadas 
tienen una mayor mortalidad, y esta relación se mantiene de forma 
independiente de las variables que actúan como factores de confusión. 
El tratamiento crónico con betabloqueantes hace que desaparezca 
esta relación entre la frecuencia cardiaca elevada y la mortalidad 
intrahospitalaria.

O-0712
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA 
CARDIACA AGUDA DE DEBUT EN URGENCIAS

A García Sarasola (1), A Alquezar Arbé (1), S Herrera Mateo (1),  
MA Rizzi (1), PE Ponte Márquez (1), O Miró Andreu (1)
(1) Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona. (2) Hospital Clínic. 
Barcelona

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-urgencias médicas-pronóstico

INTRODUCCIÓN:
La Insuficiencia Cardíaca Aguda (ICA) constituye la primera causa de 
hospitalización en mayores de 65 años. La mayoría de estos pacientes 
ingresan tras ser valorados en los Servicios de Urgencias Hospitalarios 
(SUH), sin embargo, no todos los pacientes con ICA requieren hospi-
talización. La ICA puede dividirse en ICA de novo (ICAN) (sin previo 
diagnóstico) e ICA descompensada (ICAD) (en el contexto de una IC 
crónica). La presencia de una ICAN podría identificar un subgrupo de 
pacientes con unas características clínicas y un pronóstico diferente 
a los pacientes con ICAD.

OBJETIVOS:
Describir las características clínicas y el pronóstico de los pacientes 
con ICA de debut que consultan en Urgencias y compararlo con los 
pacientes con episodios previos de ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Este trabajo es un subanálisis de los datos del registro Epidemiology 
of Acute Heart Failure in Emergency Departments (EAHFE). El registro 
EAHFE es un estudio de cohorte multicéntrico, analítico no intervencio-
nista, prospectivo de pacientes atendidos por ICA en SUH españoles. 
Se incluyen variables demográficas, características basales, datos 
del episodio agudo, seguimiento y mortalidad a los 30 días y al año. 
En el presente estudio se agruparon los pacientes en dos categorías: 
ICAN o ICAD. Para describir las variables clínicas de los pacientes con 
ICA de debut se realizó un análisis descriptivo bivariante. Para valorar 
el pronóstico de los pacientes con ICAN respecto ICAD se realizó un 
análisis crudo y ajustado de mortalidad al mes y a 12 meses.

RESULTADOS:
Se incluyeron 8647 pacientes. Un 38% (3288 pacientes) fueron ICAN. 
Estos pacientes presentaban de forma global una menor comorbilidad 
y mejor estado basal que los pacientes con ICAD. Las características 
del episodio agudo de insuficiencia cardiaca fueron similares en am-
bos grupos. No hubo diferencias en el tratamiento administrado en 
urgencias excepto en los diuréticos intravenosos en perfusión y la 
oxigenoterapia, más utilizados en los pacientes ICAD (p<0,001). Un 
mayor porcentaje de pacientes con ICAD fue ingresado (p<0,001), y su 
destino principal fue Medicina Interna seguido de Unidades de Estancia 
Corta. Los pacientes con ICAN ingresaron más frecuentemente que 
los pacientes con ICAD en cardiología o UCI (p<0,001). La razón cruda 
de mortalidad de ICAN a 30 días fue 0,82 (IC 95%: 0,70-0,95) y al año 
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de fue 0,69 (IC 95%: 0,63-0,77). La razón ajustada de mortalidad de 
ICAN a 30 días fue 0,74 (IC 95%: 0,37-1,47) y al año de 0,84 (IC 95%: 
0, 57-1,22).

CONCLUSIONES:
Los pacientes con ICAN presentan un perfil clínico diferente de aquellos 
con ICAD. La mortalidad cruda es inferior en los pacientes con ICAN. 
La mortalidad ajustada es la misma en ambos grupos de pacientes. 
El diagnóstico de ICAN no condiciona un peor pronóstico que la ICAD.

O-0713
PACIENTES CON ICTUS CARDIOEMBÓLICO: VALORACIÓN  
DE LA PREVENCIÓN (ESTUDIO CONTROLSTROKE)

L Ferrer Caballé (1), S Castro López (2), C Ramió Lluch (1),  
G Reyes Gallardo (2), S Torrent Goñi (2), MA Paz Bermejo (3)
(1) Hospital Universitari Doctor Josep Trueta. Girona. (2) ABS Girona 2. 
(3) Parc Hospitalari Martí i Julià de Salt

Palabras clave: cerebral infarction-atrial fibrillation-anticoagulant

INTRODUCCIÓN:
La prevención del ictus cardioembólico (ICE) es de notable importancia 
para reducir la elevada morbimortalidad derivada del mismo. En la 
actualidad existen claras indicaciones para el uso de antiagregantes 
o anticoagulantes en función del riesgo y características del paciente. 
Asimismo, en los últimos años disponemos de alternativas a los in-
hibidores de la vitamina K (AVK) que permiten tratar adecuadamente 
a pacientes con alergia, intolerancia o mal control del INR con el uso 
de dicumarínicos.

OBJETIVOS:
El objetivo principal del estudio CONTROLSTROKE fue evaluar los 
pacientes que sufrieron ICE y que tenían previamente una situación 
clínica predisponente conocida (fibrilación auricular (FA), prótesis val-
vular mecánica) determinando qué porcentaje se hallaban tratados 
conforme a las recomendaciones de las guías de manejo y, en caso 
de tratamiento con AVK, el tiempo en rango terapéutico (TRT) según 
el método de Rosendaal en los 6 meses previos al evento.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio multicéntrico. Pacientes con ICE en los últimos 5 años y un 
factor predisponente a la embolia previo. Analizamos características 
clínicas e idoneidad del tratamiento en concordancia con las guías, 
valorando la patología predisponente y, en caso de FA no valvular, el 
CHADSVASc. En pacientes tratados con AVK se revisaron los INR en 
los 6 meses previos al ICE, para calcular el TRT mediante estimación 
directa y método de Rosendaal. Se revisó la mortalidad o el Rankin y 
Barthel al alta para conocer la evolución.

RESULTADOS:
Se analizan los primeros 190 pacientes incluidos en el estudio. 63% 
mujeres, edad media 78,16+6 años, CHA2DS2VASc promedio 3,12. Un 
12,3% no llevaba tratamiento anticoagulante (ACO) a pesar de estar 
indicado, sin objetivarse causa que pueda justificarlo. De los tratados 
con dicumarínicos, un 43,8% presentaron un TRT < 60% mediante el 
método de Rosendaal. En conjunto, un 56,1% de los pacientes no se 
hallaban óptimamente tratados. La mortalidad fue del 23,7%, el Rankin 
al alta fue de 3,86 y el índice de Barthel de 58,8.
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CONCLUSIONES:
En nuestro ámbito la mayoría de pacientes que sufren un ICE no se 
hallan óptimamente tratados, ya sea porque no se les prescriben ACO 
a pesar de estar indicados o por el insuficiente control del INR en los 
tratados con dicumarínicos. Es necesario mejorar el tratamiento pre-
ventivo de los pacientes con riesgo de ICE, dada la elevada mortalidad 
y las importantes secuelas que se producen en los supervivientes.

O-0714
CAPACIDAD DE LA ESCALA MEESSI-AHF Y EFFECT PARA 
PREDECIR MORTALIDAD A CORTO PLAZO EN LOS PACIENTES M

E Rodríguez Adrada (1), O Miró (2), R Romero (3), P Piñeira (4),  
X Rosello (5), FJ Martín-Sánchez (6)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Rey Juan Carlos/Instituto de 
Investigación Sanitaria Hospital Clínico San Carlos (IdISSC). Madrid. (2) Área 
de Urgencias. Hospital Clínic. Barcelona. (3) Servicio de Urgencias. Hospital 
Universitario de Getafe. Universidad Europea. Madrid. (4) Servicio de Urgencias. 
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia. (5) CNIC/University 
College London. (6) Servicio de Urgencias. Hospital Clínico San Carlos. IdISSC. 
Universidad Complutense de Madrid

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-anciano frágil-escalas de riesgo

INTRODUCCIÓN:
Se han derivado diversas escalas de riesgo para predecir la mortalidad 
a corto plazo en los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda (ICA). 
La escala EFFECT ha sido la más recomendada hasta la fecha para 
la estratificación del riesgo en el anciano con ICA. Recientemente 
se ha publicado la escala MEESSI-AHF que presenta, como principal 
novedad, la inclusión de la valoración funcional. En la actualidad, se 
desconoce cuál de las dos escalas de riesgo resulta de mayor utilidad 
para predecir la mortalidad a 30 días en los pacientes mayores aten-
didos por un episodio de ICA en los servicios de urgencias.

OBJETIVOS:
Comparar la capacidad de la escala de riesgo EFFECT y MEESSI-AHF a 
la hora de predecir la mortalidad a 30 días entre los pacientes mayores 
con ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo del registro OAK que incluye prospectivamente 
a pacientes ≥75 años con ICA de 10 servicios de urgencias españo-
les recogidos durante 2 meses del 2011, 2014 y 2016. Se recogieron 
variables demográficas, enfermedades asociadas, datos clínicos y 
analíticos del episodio agudo. Se calculó la escala EFFECT y la escala 
MEESSI-AHF. La variable de resultado fue la mortalidad por cualquier 
causa a los 30 días. Se utilizó la curva ROC para estudiar la capacidad 
predictiva de las escalas de riesgo para la mortalidad a los 30 días.

RESULTADOS:
Se incluyeron 1534 pacientes con edad media 85 años (DE 5,5), 915 
(59,6%) mujeres, de los cuales 168 (11,0%) fallecieron a los 30 días. 
La distribución de frecuencia de la escala MEESSI-AHF: 14,3% riesgo 
bajo (1.er Q), 19,0% bajo riesgo (2.º Q), 22,8% riesgo intermedio (3er 
Q), 21,6% riesgo intermedio (4.º Q), 12,1% 9.º riesgo alto (9.º D), 10,2% 
riesgo muy alto (10.º D); y de la escala EFFECT: 0,1% bajo riesgo, 6,5% 
bajo riesgo, 37,8% intermedio riesgo, 46,5% alto riesgo, y 9,2% muy 
alto riesgo. El área bajo la curva (ABC) de la escala EFFECT fue de 0,65 
(IC95% 0,60-0,69; p<0,001) y el ABC de la escala MEESSI-AHF fue de 
0,75 (IC95% 0,71-0,79; p<0,001) para la mortalidad a 30 días.
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CONCLUSIONES:
La escala MEESS-AHF tiene una muy buena capacidad pronóstica para 
predecir la mortalidad a los 30 días en los pacientes muy mayores 
atendidos por ICA.

O-0719
PRESENCIA DE FERROPENIA EN INSUFICIENCIA CARDIACA 
AGUDA. RESULTADOS DE LA COHORTE ICA-IRONDEF

A Roset Rigat (1), A Mercado Pardo (2), P Berrocal Gil (2),  
MJ Pérez Durá (2), JM Fernández Cañadas (3), J Jacob (1)
(1) Hospital Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona. 
(2) Hospital Universitari i Politecnic La Fe. Valencia. (3) Hospital General de 
Alicante

Palabras clave: insuficiencia cardiaca aguda-déficit de hierro-urgencias

INTRODUCCIÓN:
El déficit de hierro (DH) en la insuficiencia cardiaca crónica se asocia 
con peor calidad de vida y riesgo de hospitalización. Se desconocen 
las características y la reconsulta de los pacientes con DH en la insu-
ficiencia cardiaca aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Conocer las características de los pacientes con ICA que presentan 
déficit de hierro y estudiar si su presencia se asocia a mayor reconsulta 
en urgencias a los 30 días.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo, no intervencionista, con recluta-
miento por oportunidad, de pacientes con ICA que precisan ingreso 
en unidades de corta estancia (UCE) vinculadas a urgencias de seis 
hospitales españoles. El periodo de recogida fue entre junio 2016 y 
junio 2017. Se recogieron variables basales, del episodio agudo, datos 
analíticos, ferritina e IST (índice saturación transferrina) y evolutivos. 
Se define DH como ferritina sérica < 100 µg/L, o ferritina sérica entre 
100-299 µg/L e IST <20%.

RESULTADOS:
Se reclutaron 221 pacientes con ICA que precisan ingreso en UCE, 
183 (82,8%) pacientes presentan DH, estos tienen edad avanzada 
(mediana 85, RIC 80-89 años), con predominio de mujeres y de anemia 
previa. En el episodio agudo presentan más edemas e insuficiencia 
renal. La mortalidad global de la serie fue del 1,8%. Se administro 
hierro endovenoso en el 82% de los casos de DH. No hubo diferencias 
significativas en la reconsulta a los 30 días después del alta en función 
de la presencia de DH o no (18,1% y 10,5, respectivamente) OR 1,87 
(IC95% 0,62 – 5,66); p 0,258.

CONCLUSIONES:
La presencia de DH en los pacientes con ICA es muy elevada, siendo 
más frecuente en mujeres y pacientes con anemia previa. El DH no se 
relacionó con una mayor reconsulta a los 30 días.



30º Congreso Nacional SEMES
296Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 8. URGENCIAS MÉDICAS I (arritmias, insuficiencia cardiaca, síndrome coronario agudo)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-0722
UTILIZACIÓN DE LA DOSIS BAJA DE ANTICOAGULANTES  
DE ACCIÓN DIRECTA EN FIBRILACIÓN AURICULAR

J Gómez Bitrián (1), E Alonso Formento (2), R Royo Hernández (1),  
P Alba Esteban (3), E Aldea Molina (1), I Pérez Pañart (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. (2) Hospital 
Universitario Miguel Servet. Zaragoza. (3) Hospital de Jaca. Huesca

Palabras clave: fibrilación auricular-anticoagulación-profilaxis tromboembólica

INTRODUCCIÓN:
La eficacia de los nuevos anticoagulantes de acción directa (ACOD) 
en la prevención de los eventos tromboembólicos en pacientes con 
Fibrilación auricular (FA) y Flutter (FL) ha sido demostrada por multitud 
de estudios. En muchos de ellos prima mas la seguridad del fármaco 
sobre la eficacia y todos estos fármacos tiene una presentación de 
dosis baja para garantizar esta seguridad.

OBJETIVOS:
Estudiar el porcentaje de utilización de las dosis bajas de los ACOD 
en los pacientes con fibrilación auricular no valvular (FANV) y Flutter 
auricular (FL), prescritos de inicio, en los Servicios de Urgencias de 
Aragón (Subestudio SArA V).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
SArA V es un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo de 
pacientes mayores de 14 años atendidos en los Servicios de Urgen-
cias de los Hospitales de la Red SALUD de Aragón, con diagnóstico 
principal o secundario de FANV o FL. Periodo de estudio: del 1 de Julio 
al 31 de Diciembre del 2012, 2013, 2014, 2015 y 2016. Los datos se 
obtuvieron revisando la historia clínica informatizada del paciente y se 
trataron mediante ACCESS y posterior estudio con SPSSv15. (Prueba 
de chi-cuadrado).

RESULTADOS:
Número total de pacientes estudiados: 11.484. De estos, se inició 
anticoagulación desde los Servicios de Urgencias en: 6.737 (70,1%) 
(no están incluidos los que ya llevaban anticoagulación). Inicio de 
anticoagulación con ACOD: 1.711 (25,4%), de los cuales 471 (28%) se 
utilizó la dosis baja. Perfil de los pacientes a los que se prescribió la 
dosis baja: edad media 81,8 años; 60,5% mujeres; media de CHA2DS2 
VASc 4 puntos. Analizando los ACOD: Dabigatrán en 488 pacientes, 
165 con la dosis baja de 110 mg (44%); Rivaroxabán 754 pacientes, 
195 con la dosis baja de 15 mg (26%); Apixabán 432 pacientes, 100 
con la dosis baja de 2,5 mg (23%); Edoxabán 33 pacientes, 7 con la 
dosis baja de 30 mg (21%). En global, el 28% de los ACOD prescritos 
fue en sus correspondientes dosis bajas.

CONCLUSIONES:
Utilización de un 28% de las dosis bajas de los ACOD, similar a los 
estudios pivotales y por debajo de los estudios en vida real (40%).
Dabigatrán 110 mg es la dosis baja de ACOD mas utilizada, con un 
44% (único ACOD donde la dosis baja se analizó en un brazo a parte 
dentro de su estudio pivotal y tiene indicación de eficacia).
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O-0724
CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA (CVE) EN FA-FLUTTER EN  
UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIAS (SUH)

H Ágreda López, J Elices Teja, J Grandio Gómez, S Melero Lorenzo,  
A Iglesias Galiano, J López Díaz
Hospital Universitario Lucus Augusti. Lugo

Palabras clave: fibrilación auricular-flutter auricular-cardioversión eléctrica

INTRODUCCIÓN:
La FA tiene una prevalencia creciente(1), aumenta con la edad y com-
plica agudizaciones de procesos crónicos, esto condiciona una variedad 
de aspectos clínicos, con múltiples opciones terapéuticas, dificultando 
ceñirse a unos estándares de manejo(2-4).
La CVE está aceptada en pacientes con inestabilidad hemodinámica, 
cardiopatía estructural, o tras intentar cardioversión farmacológica(5). 
Es segura y eficaz, con tasas de recurrencia del 50%(6). La CVE no 
asocia a lesión miocárdica(7) y no suele elevar los marcadores de 
daño miocárdico(8). 

OBJETIVOS:
1. Cuantificar el número de CVE por mes, tasa de éxito, porcentaje de 
recurrencias. Complicaciones embólicas, y de otra índole.
2. Procedimiento: tipo de sedación y Julios para CVE.
3. La proporción de FA y Flutter auricular con su CHA2DS2-VASC.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo, consecutivo y descriptivo del número de CVE 
realizadas en el S.U.H., se realizará un análisis descriptivo de las varia-
bles recogidas, para los datos categóricos se presentarán frecuencias 
absolutas y relativas, para las variables continuas se contrastará su 
ajuste a la normalidad por el test de Kolmogorov-Smirnov-Lilliefords. 
Se presentará media y desviación estándar de este tipo de variables 
o mediana y rango intercuartílico en caso de no ajustarse.

RESULTADOS:
En 10 meses se registraron 37 CVE en el S.U.H. (3,3 CVE/mes). El 65% 
se optó por CVE directa (preferencia del médico del SUH y del paciente), 
el resto después de intentar CVF.
El procedimiento ser realizó tras sedación con Midazolam 9,9 mg (uno 
con Propofol), con un desfibrilador bifásico 129,5 J y una tasa de éxito 
del 94,6%.
38% de recurrencias, mayores para el Flutter (44,4% vs 36%).
No se evidenciaron complicaciones embólicas. El 5,4% presento bra-
dicardia o hipotensión.
El 76% fueron FA y el 24% Flutter auricular. El 27% de FA-Flutter fueron 
de nuevo diagnóstico, 70% paroxísticas y 3% paroxísticas-persistentes. 
La FA de nuevo diagnóstico fue más frecuente que el Flutter (28,6% vs 
22,2%). Los episodios paroxísticos FA 71,4% vs Flutter 77,8%.
La mediana de CHA2DS2-VAS fue de 2, siendo menor en los de nuevo 
diagnóstico (0,5) y manteniéndose en 2 en las paroxísticas.

CONCLUSIONES:
La CVE es una técnica segura y eficaz pese a presentar tasa de recu-
rrencia cercanas al 40% en los SUH.
Presenta una tasa baja de complicaciones habitualmente leves y tran-
sitorias.
En la mayoría de los casos se realiza sobre FA paroxísticas y por pre-
ferencia del médico y paciente.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-0725
PERFIL DEL PACIENTE CON PRUEBAS POSITIVAS  
EN UNIDAD DEL SÍNCOPE

I Lobo Cortizo, G García Estrada, N Melón Peña, C Bazo Canelón,  
ML García Estrada, L Antuña Montes
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: síncope-holter-ecocardiografía

INTRODUCCIÓN:
El síncope es una de las patologías frecuentes que nos encontramos 
en un servicio de Urgencias y que en muchas ocasiones producen una 
mayor inseguridad al médico urgenciólogo. En nuestro hospital se 
ha creado una unidad funcional para el manejo de dicha patología, 
seleccionando pacientes de riesgo intermedio en los cuales se les 
realiza holter y ecocardiografía en unidad de observación del propio 
servicio de urgencias.

OBJETIVOS:
Analizar los resultados de dicha unidad e intentar establecer dife-
rencias en el perfil de paciente según los resultados obtenidos en las 
pruebas para su diagnostico durante el periodo estudiado del año 2016 
y 2017 en el Hospital Universitario Central de Asturias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal de todos los pacientes que acudieron 
por clínica de sincope y que se les incluyo en dicha unidad funcional 
de los años 2016 y 2017.
Se creó una variable llamada pruebas positivas en las que se incluye: 
Holter con resultados patológicos (Bloqueos AV avanzados, pausas 
significativas, TSVP, Taquicardia Ventricular) y resultados patológicos 
en ecocardiografía (miocardiopatía hipertrófica, dilatada y patología 
valvular moderada o severa).
Se comparó ambas poblaciones mediante estudio estadístico chi-
cuadrado para comparación de proporciones y T de Student para com-
paración de medias.

RESULTADOS:
Se han incluido 239 pacientes sin pérdidas. De los cuales 131 son va-
rones (54,8%) y 108 mujeres (45,2%) con una edad media de 67,8 años.
Los pacientes hipertensos tienen mayor probabilidad de tener pruebas 
positivas 74,6% vs 58,9% (p=0,021). También encontramos la misma 
asociación con la cardiopatía isquémica 31% vs 13,7% (p=0,02). No en-
contramos asociación con el resto de factores de riesgo cardiovascular.
En concordancia con estos datos anteriores encontramos que los pa-
cientes que tenían pautados betabloqueantes tenían más pruebas posi-
tivas 29,6% vs 15,8% (p=0,012) igual que ocurre con los antiagregantes 
43,7% vs 26,8% (p=0,010) y diuréticos 38% vs 22,6% (p=0,014), pero 
sin encontrar asociación en la toma de calcioantagonistas, inhibidores 
de la angiotensina ni nitratos.
No se encontraron diferencias significativas en cuanto a características 
el episodio ni a clínica del paciente durante el episodio.

Los pacientes con pruebas con resultado positivo tienen presiones 
arteriales sistólicas ligeramente más elevadas 139,65 mmHg vs 132,19 
mmHg (p=0,029); cifras de glucosa sanguínea más elevadas (139,08 
vs 120,76 p=0,006); cifras de urea también más elevadas (54,25 vs 
44,22 p<0,001) y de creatinina (1,16 vs 1,04 p=0,05). También se ha 
encontrado que estos pacientes tienen una determinación de Troponina 
ultrasensible ligeramente más elevada (23,93 vs 14,53 con una p=0,01).
Por último los pacientes con pruebas positivas ingresaron un 38% 
respecto a un 6% que lo hicieron los que las tenían negativas (p<0,001).

CONCLUSIONES:
Los pacientes a los que se les realizó Holter y ecocardiografía diagnós-
tica y fueron considerados patológicos alguno de ellos, es más probable 
que sean hipertensos o tengan cardiopatía isquémica y estén tomando 
betabloqueantes, diuréticos o antiagregantes de forma crónica y tienen 
muchas más posibilidades de ingreso hospitalario.
Al realizar estos estudios, conseguimos al dar el alta a estos pacientes, 
que sea de forma más segura y con menor incertidumbre tanto para el 
paciente como para el profesional.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-0727
ANTICOAGULACIÓN EN FIBRILACIÓN AURICULAR PAUTADA  
EN URGENCIAS FRENTE A LA PRESCRITA EN CARDIOLOGÍA

MC Quesada Martínez, E Martínez Cánovas, B de la Villa Zamora,  
V Nicolás García, S Pastor Marín, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: fibrilación auricular-anticoagulación-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente en la práctica 
clínica, afectando a más de 600.000 españoles y de la que se calcula 
que alrededor del 25% de la población mundial mayor de 40 años la 
padecerá en el transcurso de su vida. Se asocia a un alto riesgo de com-
plicaciones tromboembólicas, fundamentalmente ictus, demostrando 
los anticoagulantes orales su capacidad para disminuir dicho riesgo.

OBJETIVOS:
Establecer si existe concordancia entre el tratamiento anticoagulante 
pautado en urgencias y el prescrito durante la primera revisión tras 
alta en consultas de cardiología.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo en el Ser vicio de 
Urgencias del Hospital General Universitario Reina Sofía (HGURS) de 
Murcia, atendiendo a una población de 200.000 habitantes y 100241 
consultas anuales (275 urgencias/día). Cumplieron los criterios de 
inclusión en el estudio 240 pacientes con diagnóstico de FA desde el 
1 de Enero de 2017 a 31 de Junio de 2017. Las variables analizadas: 
edad media, sexo, tra tamiento anticoagulante prescrito en urgencias 
al alta y el pautado en consultas de cardiología. Para el análisis de 
datos se utilizó el programa estadístico SPSS de IBM®, versión 21.0.

RESULTADOS:
La edad media del estudio es de 71 años siendo mujeres un 61,67% 
y hombres 38,33%. De los pacientes valorados en urgencias, acudie-
ron a revisión en consultas de cardiología un 56,67% y no acudieron 
un 43,33. De los que acudieron a consultas de cardiología, se les 
prescribió anticoagulación al alta desde urgencias en un 82,35%, de 
ellos: acenocumarol 32.35%, rivaroxabán 30.15%, apixabán 9.56%, 
dabigatrán 6.62%, warfarina 5.15%, HBPM 2.94%, endoxabán 0.74% 
y no llevaban anticoagulación 16,18%. Tras la valoración en consultas 
de cardiología se observó que se realizó un cambio en la medicación 
anticoagulante pautada desde el servicio de urgencias en un 29.41% 
y se mantuvo el mismo en 70,59%. El tratamiento anticoagulante que 
recibían al alta de las consultas de cardiología fue: acenocumarol 
39.71%, rivaroxabán 21.32%, apixabán 11.76%, dabigatrán 7.35%, 
warfarina 5.15%, endoxabán 1.47% y HBPM 0.74%.

CONCLUSIONES:
La mayoría de pacientes recibieron al alta de urgencias tratamiento 
anticoagulante de acuerdo a las puntaciones obtenidas en escala 
CHA2DS2-VASc y HAS-BLED, adecuándose a las recomendaciones de 
terapia anticoagulante de las guías de práctica clínica. Tras la revisión 
en consultas de cardiología, se cambió el tratamiento en aproxima-
damente un 30% observándose un aumento de la prescripción de 
acenocumarol y los nuevos anticoagulantes orales excepto rivaroxabán, 
observándose un descenso de prescripción.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-0728
CALIDAD DE ANTICOAGULACIÓN Y CARACTERÍSTICAS EN 
FUNCIÓN DE LA CARDIOPATÍA. UNA LLAMADA A LA ATENCIÓN

J Sánchez López (1), M Expósito Ruiz (2), C Suero Méndez (3),  
A Martín Martínez (4), A Tello Ochoa (1), B Coll-Vinent Puig (5)
(1) Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada. (2) Hospital 
Universitario Virgen de las Nieves. Granada. FIBAO. 
(3) Hospital Comarcal La Axarquía. Málaga. 
(4) Hospital Universitario Severo Ochoa. Leganés, Madrid. 
(5) Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: fibrilación auricular-tromboprofilaxis-cardiopatías

INTRODUCCIÓN:
Los pacientes con fibrilación auricular (FA) atendidos en Urgencias 
presentan elevado riesgo embólico arterial (ETEA) y gran variedad de 
cardiopatías. En España los cumarínicos (AVK) –efectividad media-
da al adecuado Tiempo en Rango Terapéutico (TRT)-constituyendo la 
prescripción mayoritaria; los anticoagulantes de acción directa (ACOD) 
están sujetos a visado con aparentes diferencias interterritoriales en 
su aplicación. Según Guías actuales los ACOD no se recomiendan en 
portadores de válvulas mecánicas (IIIB) y en estenosis mitral reumática 
moderada-severa (IIIC). Es necesario tipificar la cardiopatía subyacente 
para optimizar una ACO correcta, siendo los valvulares con cirugía 
valvular/con indicación quirúrgica (CirV) especialmente “frágiles” 
(“trombosis protésica” en los portadores de válvulas mecánicas).

OBJETIVOS:
Análisis del TRT y ponderar los eventos embólicos, hemorrágicos y 
mortalidad global – acontecida en Urgencias, hospitalización y domi-
cilio-(Mortalidad-Global) en función de la calidad de la ACO (INR lábil 
vs TRT >60). Comparar las diferencias entre los distintos subtipos de 
“cardiopatías”.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Registro analítico, observacional, prospectivo de atenciones en >14 
años con FA /antecedente. Para el TRT analizamos 68.679 INR (ex-
cluyendo INR <6 meses e interrupciones) de 1.988 episodios que to-
maban AVK (acceso electrónico al “Taonet”). Mediante Regresión 
logística Multivariable se analizaron aquellas variables asociadas a 
los objetivos. Calculamos Odds-Ratio (OR), Intervalo Confianza 95% 
(IC95%). Clasificación Cardiopatía: No Cardiopatía o mínima (N-C) 
26,5%, Hipertensiva (H) 34,1%, Isquémica (Isq) 14,9%, Isquémica & 
otras (I&otr) 4,7%, Valvular (V) 11,5% y Otras –dilatada e hipertrófica, 
mayoritariamente-(Otr) 8,4%.

RESULTADOS:
Se analizaron 3.261 episodios (mujeres 56,6%). Edad 75 +/-12,09 años. 
CHA2DS2-Vasc 4,12 (>1: 89,3%). Hasbled 2,33 (>2: 43,8%).
2.331 realizaban ACO previa (85,3% AVK). TRT medio: 50,42 [49,76-
51,07], con TRT<60% (INR lábil): 75,85%. Se asociaron (OR IC95%) de 
forma independiente con INR lábil: DM 2,043 [1,550-2,695], tabaquismo 

1,873 [1,020-3,440], Insuficiencia cardiaca-disfunción ventricular –IC-
DVI-1,591 [1,227-2,063], Filtrado Glomerular<60 ml/min 1,487 [1,149-
1,926], sexo femenino 1,460 [1,142-1,867] y dislipemia 1,329 [1,014-
1,743]. Actuaron como factores protectores: HTA 0,422 [0,297-0,599] 
y >edad 0,985 [0,971-0,999].
Entre los episodios con INR lábil encontramos: mayor proporción -cerca-
na a la significación (p=0,065)-de eventos embólicos (22,4% vs 18%) y 
una Mortalidad-Gl superior (24,4% vs 17,2%; p=0,003). No diferencias 
para sangrado grave 6% vs 5,7%.
Tipo Cardiopatía (expresados valores extremos y V (CirV)): Edad: 79,80 
[79,37-80,23] (H)-66,98 [66,00-67,95] (N-C); 75,41 [74,41-76,41] (V) 
(71,782 [70,28-73,28] (CirV)). Mujer: 67,7% (V) (66,7% (CirV))-38,8% 
(I). CHA2DS2-Vasc: 5,86 [5,61-6,10] (Isq&Otr)-3,49 [3,26-3,72] (Otr); 
4,16 [4,00-4,33] (V) (4,08 [3,79-4,37] (CirV)) HASBLED: 3,09 [2,83-3,34] 
(Isq&O)-1,43 [1,35-1,52] (N-C); 2,24 [2,10-2,38] (V) (2,14 [1,92-2,36] 
(CirV)).
Encontramos diferencias significativas entre subgrupos y las siguientes 
variables: HTA, DM, obesidad, dislipemia, tabaquismo, neumopatía, IC-
DVI, discapacidad, Tipo FA, FG <60 ml/min, Inestabilidad hemodinámi-
ca, IC-Agudizada y hospitalización (35,1% (Isq)-14,8% (N-C)) (p<0,001).
Variables de Resultado: TRT: 52,34 [50,59-54,09] (N-C)-47,30 [44,24-
50,35] (Isq&Otr); 48,36 [46,78-49,94] (V) (45,32 [42,67-47,97] (CirV)). 
INR lábil: 83,2% (V) (85,2% (CirV))-71,0% (H) (p=0,001).
Sangrado total: 12,5% (V) (14,7% (CirV)) – 4,3% (N-C) y sangrado grave: 
6,9% (V) (9% (CirV)) – 1,6% (N-C) -p<0,00-
Embolismo arterial: agudo 4,8% (H) – 2,6% (Isq&Otra); 2,7% (V) (5,1% 
(CirV)) –p=0,353-; previo 23,7% (Isq) /27% (Isq&otr)-8,4% (N-C); 18,1% 
(V) (26,9% (CirV)) –p<0,001-.
Mortalidad Urgencias 2,9% (Isq) – 0,5(N-C); 1,6% (V) (1,9% (CirV)) 
–p=0,17-. Mortalidad-Gl 24,2% (Otr) -5,8% (N-C), 18,4% (V) (18,6% 
(CirV)) –p<0,001-.

CONCLUSIONES:
La cardiopatía del paciente modula las diferentes estrategias en FAA, 
en especial la profilaxis ETEA. Se revela diferencias en calidad de ACO 
(TRT/INR lábil) entre los grupos de cardiopatía (acorde a los resultados 
del modelo Multivariable). La calidad ACO es preocupante, especial-
mente en el grupo con valvulopatía; presentan edad intermedia, predo-
minio femenino y alta prevalencia de FA permanente y neumopatía. Con 
muy bajas tasas de TRT, y unos niveles de labilidad INR inadmisibles 
(por encima del 85% en CirV). La trombogenia intrínseca de muchos 
de estos procesos exigen mayores rangos terapéuticos (> 2-3) y por 
tanto mayores tasas de sangrado. Su manejo en urgencias debe ser 
meditado (minimiza interrupciones/fitomenadiona) y multidisciplinar.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-0729
SAME-TT2R2: PREDICCIÓN DE BUEN CONTROL EN 
ANTICOAGULACIÓN CON ANTAGONISTAS DE LA VITAMINA K

MC Quesada Martínez (1), M Córcoles Vergara (1), MA Muñóz Tomás (2), 
M Medina Abellán (3), P Piñera Salmerón (1)
(1) Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia. (2) Centro de Salud de 
Vistabella. Murcia. (3) Centro de Salud de Espinardo. Murcia

Palabras clave: fibrilación auricular-anticoagulación-SAMe-TT2R2

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente en la práctica 
clínica, afectando a más de 600.000 españoles y de la que se calcula 
que alrededor del 25% de la población mundial mayor de 40 años la 
padecerá en el transcurso de su vida. Se asocia a un alto riesgo de com-
plicaciones tromboembólicas, fundamentalmente ictus, demostrando 
los anticoagulantes orales su capacidad para disminuir dicho riesgo. 
La escala SAMe-TT2R2 es una herramienta clínica propuesta con la 
finalidad de predecir la calidad de la anticoagulación de los pacientes 
con fibrilación auricular no valvular en tratamiento con antagonistas 
de la vitamina K. Se considera un buen control de anticoagulación 
aquel paciente que tiene más del 60% de sus controles de INR en 
rango terapéutico.

OBJETIVOS:
Valorar la utilidad de la escala SAMe-TT2R2 para la predicción de buen 
control en la anticoagulación con antagonistas de la vitamina K en los 
6 meses posteriores al alta de urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo en el Ser vicio de 
Urgencias del Hospital General Universitario Reina Sofía (HGURS) de 
Murcia, atendiendo a una población de 200.000 habitantes y 100241 
consultas anuales (275 urgencias/día). Cumplieron los criterios de 
inclusión en el estudio 240 pacientes con diagnóstico de FA desde el 
1 de Enero de 2017 a 31 de Junio de 2017. Las variables analizadas: 
edad media, sexo, escala SAMe-TT2R2 y se midió el tiempo en rango 
terapéutico (TRT) mediante el método de TRT directo durante los seis 
últimos controles de INR posteriores al alta del servicio de urgencias. 
Para el análisis de datos se utilizó el programa estadístico SPSS de 
IBM®, versión 21.0.

RESULTADOS:
La edad media del estudio es de 71 años siendo mujeres un 61,67% 
y hombres 38,33%. De los pacientes valorados en urgencias, recibían 
tratamiento con antagonista de la vitamina K un 29.58% (71). De los 
pacientes que recibieron al alta de urgencias anticoagulación con 
antagonistas de la vitamina K, la puntuación media de la escala SAMe-
TT2R2 fue de 1.48, obteniendo una puntuación de 0 en 13.33%, 1 en 
31.67%, ≥ 2 puntos en 55%. El resultado de las variables que incluye 
la escala SAMe-TT2R2 fue: sexo (femenino) un 65%, edad < 60 años un 
1%, antecedentes médicos (hipertensión arterial un 81.67%, Diabetes 

Mellitus un 31.67%, enfermedad pulmonar un 16.67%, insuficien-
cia cardiaca un 20%, cardiopatía isquémica 25%, enfermedad renal 
16.67%, enfermedad cerebrovascular 13.33%, enfermedad arterial 
periférica 8.33%, enfermedad hepática 0%),tratamiento farmacológico 
que puedan interaccionar con antagonistas de la vitamina K un 6.67%, 
tabaquismo en los últimos dos años un 3.33% y raza no caucásica 
1.67%.
Se midió el TRT mediante el método directo durante los seis últimos 
controles de INR posteriores al alta del servicio de urgencias, obte-
niendo un TRT ≥ 60% en un 42,24% de los pacientes y un TRT < 60% 
en 57,74%.

CONCLUSIONES:
La escala SAMe-TT2R2 puede ayudarnos en la toma de decisiones 
respecto a qué tipo de anticoagulante oral es recomendable iniciar 
desde el servicio de urgencias ya que tiene valor para predecir la mala 
calidad de la anticoagulación oral con antagonistas de la vitamina K en 
la práctica clínica. En nuestra muestra observamos un alto porcentaje 
de pacientes con un TRT < 60% indicativo de un mal control con an-
tagonistas de la vitamina K, así como un alto porcentaje de pacientes 
que presentan una puntuación de escala SAME ≥ 2. Estos pacientes 
podrían haberse beneficiado si se hubiese calculado la escala SAMe-
TT2R2 a nivel de urgencias, orientándonos en la toma de decisión de 
terapia anticoagulante con los nuevos anticoagulantes orales (NACOS) 
consiguiendo un mejor control.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-0730
DESCRIPCIÓN DEL PERFIL DE PACIENTE DE LA UNIDAD 
FUNCIONAL DEL SÍNCOPE A CARGO DE UN SERVICIO  
DE URGENCIAS

ML García Estrada, C Bazo Canelón, N Melón Peña, G García Estrada,  
I Lobo Cortizo, P Rubianes Fernández
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: síncope-holter-ecocardiografía

INTRODUCCIÓN:
El síncope es una de las patologías frecuentes que nos encontramos 
en un servicio de Urgencias y que en muchas ocasiones producen una 
mayor inseguridad al médico urgenciólogo. En nuestro hospital se 
ha creado una unidad funcional para el manejo de dicha patología, 
seleccionando pacientes de riesgo intermedio en los cuales se les 
realiza holter y ecocardiografía en unidad de observación del propio 
servicio de urgencias.

OBJETIVOS:
Analizar la población de pacientes que fueron atendidos en la unidad 
del sincope dependiente del servicio de urgencias del Hospital Uni-
versitario Central de Asturias en los años 2016 y 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal de todos los pacientes que acudieron 
por clínica de sincope y que se les incluyo en dicha unidad funcional de 
los años 2016 y 2017. No ha habido exclusión de ningún paciente. Se 
recogieron variables demográficas, factores de riesgo, comorbilidades, 
características del episodio, exploratorios, resultados analíticos, de 
holter y ecocardiografía, diagnóstico final y tratamientos, así como 
seguimiento a 3 meses.

RESULTADOS:
Se han incluido 239 pacientes sin pérdidas. De los cuales 131 son va-
rones (54,8%) y 108 mujeres (45,2%) con una edad media de 67,8 años.
El nivel de triaje fue amarillo en 169 (70,7%), naranja en 57 (23,8%) 
y verde en 13 (5,4%).
El factor de riesgo más destacable fue la hipertensión arterial en 152 
(63,6%).
62 pacientes (25,9%) tenían hecho un ecocardio previo, 45 (18,8%) 
cardiopatía isquémica previa y fibrilación auricular previa 35 (14,6%).
Respecto al episodio 169 pacientes (70,7%) no tenían ningún factor 
precipitante, la posición más frecuente fue bipedestación (60,2%) y 
sentado (28,5%).
La clínica más frecuente fue la caída brusca (55%), con mareo (48,1%), 
recuperación rápida del episodio (80%), sudoración (18,8%), visión 
nublada (16,7%), náuseas y/o vómitos (16,7%) y palidez (15%).
La exploración física fue normal en el 95% de los pacientes.
El 85% tenían electrocardiograma en ritmo sinusal y el 13% en fibri-
lación auricular.
Se les solicitó AngioTC pulmonar a 27 pacientes (11,3%).

El ecocardio fue normal en 141 (59%), en 39 se detectó hipertrofia VI 
(16,3%) y en 27 pacientes (11,3%) se detectó patología moderada-
severa (valvular o miocardiopatía dilatada).
En el holter los resultados fueron normales en 169 (70,7%), se detec-
taron 11 bloqueos AV avanzados (4,6%), Pausas significativas en 5 
(2,1%), TSPV en 11 (4,6%) y TV en 5 (2,1%).
Los diagnósticos más frecuentes fueron sincope 84 (35,1%) y sincope 
vaso-vagal 79 (33,1%).
Ingresaron 39 pacientes (15,9%). Se les puso marcapasos a 16 pacien-
tes (6,7%), se hizo cateterismo cardiaco a 5 (2,1%).
En los pacientes dados de alta se les ajusto el tratamiento a 18 (7,5%) 
y no se realizó ninguna acción terapéutica en 158 (66,1%). Dentro de 
estos pacientes reconsultaron por causa cardiológica 5 (2,1%), de los 
cuales ingresaron 3 (60%).
La mortalidad a los 3 meses fue de un paciente.

CONCLUSIONES:
El perfil del paciente de una unidad de sincope es un paciente hiperten-
so sin diferencias en relación al sexo cuyo episodio es en bipedestación 
con recuperación rápida, palidez, nauseas, mareo y visión nublada.
Tiene un buen rendimiento con más del 10% de ecocardios patológicos 
y un 13,4% de holter con patológicos, conllevando la implantación de 
16 marcapasos y la detección de 5 taquicardias ventriculares, solo un 
2,1% de los pacientes reconsultaron por causa cardiológica, lo cual 
ofrece un buen perfil de seguridad para el diagnóstico definitivo de 
una patología que genera mucha incertidumbre.
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O-0731
NIVELES DE TROPONINA DE ALTA SENSIBILIDAD EN EPISODIOS 
DE DESCOMPENSACIÓN DE INSUFICIENCIA CARDIACA

A Mata Martínez, MP Rodríguez Prieto, R Fernández Díaz,  
M Cuadrado Fernández
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: troponina-biomarcadores-insuficiencia cardiaca

INTRODUCCIÓN:
La insuficiencia cardiaca aguda descompensada (ICAD) es un trastorno 
altamente prevalente en urgencias. Aunque las principales herramien-
tas diagnósticas son la anamnesis y exploración física, se ha demos-
trado la utilidad de varios biomarcadores que facilitan su diagnóstico, 
estratificación del riesgo y manejo. Los péptidos natriuréticos siguen 
siendo la referencia, si bien en las últimas guías se menciona también 
la utilidad de las troponinas de alta sensibilidad (hsTn).
En ellas se recomienda su determinación en todo episodio de ICAD, 
con el objetivo de descartar isquemia aguda como desencadenante. Sin 
embargo, la movilización de hsTn en el contexto de ICAD, parece tener 
un valor pronóstico en sí mismo, siendo además indicador del riesgo 
de muerte, y sus niveles podrían relacionarse con la respuesta al tra-
tamiento, riesgo de eventos futuros y necesidad de rehospitalización.

OBJETIVOS:
Objetivo principal: estudiar el valor pronóstico de la elevación de tro-
ponina en la ICAD.
Objetivos secundarios: determinar en qué porcentaje de pacientes 
diagnosticados de ICAD se determinan troponinas, así como su uti-
lidad en el diagnóstico de infarto agudo de miocardio silente como 
desencadenante del episodio.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Planteamos un estudio observacional retrospectivo consistente en la 
revisión sistemática de las historias clínicas de los pacientes diagnos-
ticados de ICAD durante los meses de octubre y noviembre de 2017 
en Urgencias del Hospital 12 de Octubre.
Las variables principales del estudio son presencia o ausencia de 
determinación de hsTn, niveles de la misma, destino del paciente tras 
su atención en Urgencias (alta domiciliaria, ingreso o éxitus) así como 
la necesidad de nueva atención médica en el mes posterior.
El número total de pacientes atendidos por ICAD en octubre y noviem-
bre fue 250. En el momento actual hemos analizado 171 casos (68.4% 
del total), con lo que hemos elaborado el estudio piloto que se presenta 
en este abstract; tras finalizar la recogida de datos en las próximas 
semanas se procederá a completar el análisis estadístico mediante 
SPSS, para establecer la relación entre valor de hsTn, diagnóstico, 
gravedad del episodio y pronóstico.

RESULTADOS:
De los 171 casos, se solicitaron troponinas en 92 (53.53%), de los 
cuales 70 (76.08%) mostraron ascenso significativo (hsTn ≥14) frente 
a 22 (23,91%) que no presentaron.
En el grupo de pacientes con hsTn elevada, 48 (68.57%) precisaron 
ingreso, con una estancia media de 5.8 días, mientras que 22 (31.43%) 
fueron altados. En contraposición, en el grupo sin elevación ingresaron 
8 (36.36%) con una estancia media de 2.33 días.
En cuanto a la mortalidad, en el grupo de pacientes con ascenso signifi-
cativo fallecieron 12 (25%), mientras que entre los que no presentaron 
ascenso falleció 1 (12.5%).
Atendiendo a la necesidad de asistencia médica en el mes posterior, 
en el grupo con ascenso precisaron asistencia 5 (8,6%), mientras que 
en el grupo sin ascenso la precisaron 3 (14.28%).

CONCLUSIONES:
Con los resultados obtenidos del análisis del 68.4% del total, parece 
existir relación entre ascenso de troponinas y pronóstico de ICAD, 
ya que los pacientes con hsTn elevada presentan mayor necesidad 
de ingreso, con ingresos de mayor duración, y mayor mortalidad. No 
parece existir relación entre ascenso y necesidad de asistencia en 
el mes siguiente al episodio, lo cual por otro lado podría explicarse 
por la mayor mortalidad en el grupo que presentó ascenso. Llama la 
atención que pese a que las guías recomiendan determinación de 
hsTn en todos los casos de ICAD, en nuestro caso solo se realizó en 
el 53% de los pacientes.
Por todo ello parece necesaria la determinación sistemática de hsTn 
en los pacientes que acuden a Urgencias por ICAD, ya que su resultado 
se relaciona con el pronóstico y su necesidad de ingreso.
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O-0732
ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE PACIENTES ATENDIDOS  
POR TV CON PULSO

A García Olloqui (1), M Bascuñana Garrido (2), MA Cabezas Cabezas (3), 
B Carrera Moyano (4), MM Carricondo Avivar (4), JJ Díaz Rodríguez (4)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) Centro de Salud San 
Francisco, Morón de la Frontera, Sevilla. (3) Centro de Salud El Porvenir. Sevilla. 
(4) EPES

Palabras clave: taquicardia ventricular-cardioversión-extrahospitalaria

INTRODUCCIÓN:
La taquicardia ventricular (TV) es la causa más frecuente de taquicardia 
de QRS ancho. Sin embargo, su presentación clínica es muy variable. 
Ante una taquicardia de QRS ancho es esencial distinguir entre una 
verdadera TV y una TPSV con conducción aberrante, por el riesgo que 
presenta la TV de degenerar en una arritmia maligna. Igualmente es 
fundamental en el manejo inmediato valorar signos precoces de ines-
tabilidad hemodinámica. Las características clínico-epidemiológicas 
de los pacientes atendidos por TV con pulso no son bien conocidas.

OBJETIVOS:
Análisis descriptivo de los pacientes atendidos en el ámbito extrahospi-
talario con diagnóstico de TV con pulso en Andalucía en un año natural.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se diseñó un estudio observacional, retrospectivo en el ámbito de la 
asistencia sanitaria extrahospitalaria en Andalucía en el periodo del 
01/01/2016 al 31/12/2016.-Sujetos del estudio: todos los pacientes 
atendidos por Empresa Pública de Emergencias Sanitarias (EPES) en 
Andalucía en el año 2016 con diagnóstico de TV con pulso, codificado 
en su base de datos como 427.1.-Análisis estadístico: Inicialmente 
se procederá a la recogida de la información mediante el acceso a la 
base de datos de la Empresa Pública de Emergencias Sanitarias (EPES). 
A) Características basales: edad, sexo, portador de DAI, si se trata o 
no de un primer episodio. B) Signos y síntomas a la llegada del EPES: 
tensión arterial sistólica (TAS), saturación de oxígeno, presencia de 
cortejo vegetativo. También se valoró el desarrollo de complicaciones 
como IAM o paro cardíaco. C) Variables en función del manejo clínico: 
aplicación de medidas farmacológicas ó eléctricas para cardioversión. 
D) Variables de respuesta según las medidas adoptadas: reversión a 
ritmo basal del paciente y supervivencia. Con arreglo a nuestro estudio, 
se consideró inestabilidad hemodinámica la presencia de uno o más de 
los siguientes criterios clínicos: hipotensión (TAS < 90 mmHg), hipoxia 
(Sat 02 < 92%) o cortejo vegetativo florido. Las variables cuantitativas 
son expresadas como media y desviación estándar, mientras que las 
cualitativas son expresadas como número de casos (%).

RESULTADOS:
Se recogieron 82 casos de TV con pulso. La mayoría eran varones 
(86.6%) con una edad media de 64 años. El 28% eran portadores de 
un DAI. Para más de la mitad de los pacientes atendidos (62.2%) era 
el primer episodio de TV. En casi el 10% de los casos la TV fue una 
complicación de un IAM. En más de la mitad, la TV se manifestó con 
inestabilidad hemodinámica (56.1%): presentaban hipoxia un 11.3% 
de los pacientes, casi un 30% hipotensión y aproximadamente la mitad 
de los casos (47.6%) tuvieron cortejo vegetativo acompañante a la 
taquicardia. Tan solo 2 pacientes (2.5%) sufrió una parada cardio-
rrespiratoria durante la asistencia. En el 67.1% de los casos la TV 
se trató con cardioversión farmacológica y en el 39% con CVE. Las 
medidas de cardioversión aplicadas lograron la reversión a ritmo basal 
en un 82,9%; la supervivencia global fue del 97,5%. Se observaron 
dos muertes: un varón y una mujer, de 66 y 88 años respectivamente; 
el primero portaba un DAI y no era su primer episodio de TV, mientras 
que la otra paciente no portaba DAI y no era su primer episodio. En 
ninguno de los dos, la TV fue consecuencia de un IAM, pero en ambos 
se manifestó con inestabilidad hemodinámica. A los dos se les aplicó 
medidas de cardioversión eléctrica.

CONCLUSIONES:
Las características clínico-epidemiológicas de los pacientes que de-
mandan asistencia por presentar TV con pulso son muy variables. Cabe 
destacar que se presentó con inestabilidad en el 65% de los pacientes 
atendidos, lo que requiere una rápida identificación y manejo con 
maniobras de CVE de forma precoz. No parecen existir características 
clínicas que predigan una presentación más grave con inestabilidad 
hemodinámica.
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O-0733
ANÁLISIS DEL TIPO DE FERROPENIA EN INSUFICIENCIA 
CARDIACA AGUDA. RESULTADOS DE LA COHORTE ICA-IRONDEF

C Borraz Ordás (1), A Valero Domènech (1), JL Martínez Gimeno (1),  
P Llorens (2), R Comabella (3), J Jacob (3)
(1) Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia. (2) Hospital General de Alicante. 
(3) Hospital Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat. Barcelona

Palabras clave: ferropenia-insuficiencia cardiaca-unidad de corta estancia

INTRODUCCIÓN:
La presencia de déficit de hierro (DH) en la insuficiencia cardiaca cró-
nica se asocia a peor calidad de vida y riesgo de hospitalización. El 
DH se puede clasificar en absoluto (ferritina < 100 μg/L) o relativo. Se 
desconocen las diferencias en función del tipo de DH en la insuficiencia 
cardiaca aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Conocer las características de los pacientes con ICA y DH en función 
del tipo de déficit y si este se relaciona con la reconsulta a 30 días.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo, no intervencionista, con recluta-
miento por oportunidad, de pacientes con ICA que precisan ingreso 
en unidades de corta estancia (UCE) vinculadas a urgencias de seis 
hospitales españoles. El periodo de recogida fue entre junio 2016 y 
junio 2017. Se recogieron variables basales, del episodio agudo, datos 
analíticos, ferritina e IST (índice saturación transferrina) y evolutivos. 
Se define DH como ferritina sérica < 100 µg/L, o ferritina sérica entre 
100-299 µg/L e IST <20%.

RESULTADOS:
Se recogen 221 pacientes con ICA que precisan ingreso en unidades 
de corta estancia de urgencias, en 183 (82,8%) pacientes se confirma 
déficit de hierro (DH), 121 (66,1%) déficit absoluto y 62 (33,9%) déficit 
relativo. Al comparar los dos grupos, en los pacientes con DH absolu-
to predominan mujeres, con menos hipertensión, accidente vascular 
cerebral e insuficiencia cardiaca previa. En el episodio agudo se usan 
menos los diuréticos y se administra menos hierro endovenoso. No 
hubo diferencias significativas en la reconsulta a los 30 días después 
del alta en función del tipo de DH (14,3% absoluto, 25,9% relativo) 
OR 0,48 (IC95% 0,22 – 1,04); p 0,060.

CONCLUSIONES:
El DH absoluto es el más frecuente y predomina en mujeres con más 
comorbilidades. En los pacientes con DH absoluto se administra menos 
hierro endovenoso que si el déficit es relativo. El tipo de DH no se 
relaciona con la reconsulta a los 30 días.

O-0734
UNIDAD DE DOLOR TORÁCICO Y TNI BAJA, ALIADOS DEL 
URGENCIÓLOGO EN EL CRIBAJE DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

JJ Oribe Plágaro, P Lopetegui Eraso, MR Yagüe Yoldi, R Guinea Suárez, 
JA Sancho Esteras, E Saéz Barrasa
Urgencias HUA Txagorritxu (OSI Araba)

Palabras clave: unidad de dolor torácico-troponina I ultrasensible-test de 
isquemia

INTRODUCCIÓN:
Las Unidades de Dolor Torácico (U.D.T.) han demostrado su eficacia a la 
hora de descartar síndrome coronario agudo (S.C.A.) en los pacientes 
atendidos en el área de Urgencias Hospitalarias tras la realización de 
un test de isquemia. Existe una evidencia creciente de que los valores 
extremadamente bajos de los marcadores de isquemia miocárdica 
ultrasensibles (TnI-us) permiten descartar directamente SCS en este 
escenario.

OBJETIVOS:
Nos proponemos analizar los casos de los pacientes que acuden a un 
Servicio de Urgencias con dolor torácico compatible con S.C.A. y que, 
tras una anamnesis, valoración clínica y analítica presentando, a las 
4 horas del inicio del cuadro, cifras de TnI ultrasensible ≤5 pg/mL, son 
derivados a la Unidad de Dolor Torácico en un plazo de 24-72 horas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un Estudio Observacional Retrospectivo de una serie de 
pacientes consecutivos, atendidos entre mayo de 2014 y diciembre de 
2017 en el Servicio de Urgencias de nuestro hospital, que es de ámbi-
to urbano, y que da cobertura sanitaria aproximadamente a 400.000 
personas. De acuerdo al protocolo de la U.D.T. de nuestro centro, se 
seleccionan aquellos individuos que, tras un E.C.G. normal presentan, 
tras 4 horas del inicio de los síntomas, TnI ultrasensible ≤5 pg/mL. Se 
registran los diagnósticos de S.C.A. tras completar dicho protocolo, 
los test de isquemia realizados y su resultado, así como los eventos 
cardiovasculares inesperados detectados al mes de seguimiento (a 
través de la historia clínica electrónica y/o seguimiento telefónico).

RESULTADOS:
Del total de 604 individuos atendidos, se seleccionaron 406 con valores 
de TnI-us ≤ 5 pg/mL. Presentaron una edad media de 55,93 ± 18 años 
con 61,58% de hombres, 12,3% eran diabéticos, 33,8% dislipémicos, 
42,4% hipertensos, 25,37% fumadores y 13,1% con antecedentes de 
cardiopatía isquémica. Se realizaron 374 test de isquemia (59,9% de 
forma ambulatoria en 24-72 horas) a 332 personas, en los que hubo 
resultado positivo en 45 casos, siendo necesario repetir una segunda 
prueba para descartar cardiopatía isquémica en 42 casos (entre ellos, 
tres coronariografías blancas). Se registraron, únicamente, 2 casos de 
vasoespasmo y 6 casos diagnosticados finalmente como S.C.A.S.E.S.T. 
(angina inestable de esfuerzo de reciente comienzo), 5 de ellos someti-
dos a A.C.T.P. En esta muestra, se descartó S.C.A. en el 98,52% de los 
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casos. La detección de un nivel de TnI-ultrasensible ≤5 pg/mL permite 
excluir S.C.A. con un valor predictivo negativo del 99%. A su vez, no se 
registró ningún evento cardiovascular ni muerte al mes de seguimiento.

CONCLUSIONES:
La detección de un nivel de TnI ultrasensible extremadamente bajo (≤5 
pg/mL), enmarcado en un protocolo de Unidad de Dolor Torácico, en 
ausencia de sospecha clínica de vasoespasmo coronario y/o clínica muy 
sugestiva de esfuerzo, en nuestra experiencia, descarta la presencia 
de S.C.A. obviando la necesidad de realización de test de isquemia 
innecesarios, de manera segura y sin eventos en el seguimiento.

O-0735
ANTICOAGULANTES EN FIBRILACIÓN AURICULAR,  
¿ES TAN FIERO EL LEÓN COMO LO PINTAN?

EM Domínguez del Brío (1), L Cabezudo Molleda (2),  
JL de la Puerta Rojas (3), J Calaveras Lagartos (3),  
PL Villaizán Antolín (3), LA Segovia Burbano (3)
(1) Punto de Atención Continuada Integrada de Palencia. 
(2) Complejo Asistencial Universitario de Palencia. 
(3) Centro de Salud Los Jardinillos. Palencia

Palabras clave: anticoagulantes-hemorragia mayor-hemorragia mortal

INTRODUCCIÓN:
Según las últimas guías de manejo de fibrilación auricular de la Socie-
dad Europea de Cardiología (SEC), los pacientes con fibrilación auricular 
no valvular (FANV) con una puntuación en la escala CHA2DS2-VASc ≥2, 
deben recibir un tratamiento anticoagulante (AC) como profilaxis frente 
al evento tromboembólico, lo que conlleva un aumento en el riesgo 
hemorrágico, por lo que es preciso tratar adecuadamente a nuestros 
pacientes e individualizar cada caso.

OBJETIVOS:
Valorar cómo están anticoagulados nuestros pacientes con FANV. 
Evaluar si el hecho de tomar AC hace que los pacientes con FANV 
presenten más riesgo de hemorragia intracraneal espontánea (HIC) o 
hemorragia digestiva (HD).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Pacientes con FANV vistos en el servicio de Urgencias del Comple-
jo Asistencial Universitario de Palencia por hemorragia digestiva o 
hemorragia intracraneal espontánea que han precisado ingreso, del 
1 de enero de 2015 al 31 de diciembre de 2017. Se han analizado 38 
variables con el programa estadístico SPSSv.24 entre las que destacan 
los ítems de la escala CHA2DS2-VASc, puntuación HAS-BLED, fármaco 
con el que se realiza la profilaxis, indicación adecuada de profilaxis, 
dosis adecuada, hemorragia mayor no mortal y hemorragia mortal.

RESULTADOS:
Se reclutaron 98 pacientes, de los cuales el 49.0% eran mujeres. Su 
media de edad 82.92 años, la media de la puntuación CHA2DS2-VASc 
4.03 y la de HAS-BLED 3.52. Un 52.0% de los pacientes tienen ≥75 
años, el 21.4% tiene antecedentes de ictus y el 7.1% de enfermedad 
tromboembólica. El 8.2% de los pacientes no recibe ninguna profi-
laxis, el 7.1% ácido acetilsalicílico (AAS), el 65.3% antagonistas de 
la vitamina K (AVK), el 2.0% dabigatrán, un 4.1% apixabán, igual que 
rivaroxabán y el 9.2% tienen doble o triple terapia con uno o dos anti-
agregantes y un AC. El 30.6% de los pacientes no tiene una adecuada 
profilaxis, según indican las guías de manejo de fibrilación auricular 
de la SEC vigentes en la fecha en la que se produjo la hemorragia. Un 
43.9% de los pacientes no está correctamente tratado, ya sea porque 
no está recibiendo profilaxis cuando está indicada, porque tienen un 
INR durante el evento fuera de valores terapéuticos (2<INR>3) o porque 
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la dosis pautada de anticoagulante de acción directa (ACOD) no es la 
adecuada según sus características. Un 7.14% de los pacientes no 
recibe profilaxis a pesar de necesitarla por su puntuación en la escala 
CHADS2 (antes de septiembre 2016) o CHA2DS2-VASc (a partir de 
septiembre 2016). El mismo número de pacientes tienen prescrita 
profilaxis con AAS a pesar de tener CHADS2 o CHA2DS2-VASc ≥2. El 
56.0% de los pacientes con AVK, el 50.0% de lo que toman AAS y de 
los que no toman profilaxis, han sufrido una hemorragia mortal y el 
25% de los pacientes tratados con apixabán o rivaroxabán. El 50.0% 
de los pacientes tratados con dabigatrán y rivaroxabán, el 39.7% de 
los tratados con AVK y el 25% de los que toman AAS, han sufrido una 
hemorragia mayor no mortal, ninguno de los pacientes con apixabán 
la padecieron. Solo se han modificado 4 tratamientos después de la 
publicación de las últimas guías.

CONCLUSIONES:
La complicación más importante del tratamiento anticoagulante es un 
aumento del riesgo de padecer una hemorragia. Nuestros pacientes 
tienen un riesgo tromboembólico moderado y casi la mitad de ellos 
no están correctamente tratados. A pesar de que las guías reconocen 
los ACOD como fármacos de primera elección para la profilaxis de 
eventos tromboembólicos en pacientes con FANV, nuestros pacientes, 
continúan recibiendo preferentemente AVK y los médicos tendemos al 
conservadurismo a la hora de prescribir, manteniendo el tratamiento 
que tenían aunque el paciente no esté adecuadamente tratado o ya 
no esté indicado y a pesar de que el hecho de no recibir profilaxis o 
ser tratados con AAS, no les proteja de una hemorragia mortal o de 
una hemorragia mayor.

O-0736
ANTICOAGULACIÓN EN PACIENTES CON FIBRILACIÓN 
AURICULAR EN URGENCIAS. ACENOCUMAROL VS. WARFARINA

J Sánchez López (1), M Expósito Ruiz (2), C Suero Méndez (3),  
B Coll-Vinent Puig (4), IM Fernández Guerrero (1), A Martín Martínez (5)
(1) Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada. (2) Hospital 
Universitario Virgen de las Nieves. Granada. FIBAO. (3) Hospital Comarcal de la 
Axarquía. Vélez-Málaga. (4) Hospital Clínic. Barcelona. (5) Hospital Universitario 
Severo Ochoa. Leganés, Madrid

Palabras clave: fibrilación auricular-tromboprofilaxis-cumarínicos

INTRODUCCIÓN:
Los pacientes con fibrilación auricular (FA) que acuden a los Servicios 
Urgencias Hospitalarios (SUH) habitualmente presentan elevado riesgo 
embólico arterial (ETEA) y consecuentemente un alto porcentaje re-
ciben anticoagulación (ACO). En España los cumarínicos (AVK) –cuya 
efectividad viene mediada por un adecuado Tiempo en Rango Tera-
péutico (TRT)-son los ACO mayoritariamente prescritos (especialmente 
acenocumarol). A nivel mundial warfarina es el AVK generalmente 
utilizado, siendo el referente frente a Anticoagulantes Acción Directo 
(ACOD) en los grandes ensayos pivotales.
Esto representa una oportunidad para explorar la calidad de la ACO a 
pacientes en tratamiento y ofertar tromboprofilaxis a pacientes naive.

OBJETIVOS:
Análisis del TRT desde el mismo SUH. Ponderar los eventos ETEA, 
hemorrágicos y mortalidad global (Mortalidad-Gl) -acontecida en SUH, 
hospitalización y domicilio-en función de la calidad de la ACO (INR 
lábil vs TRT>60).
Comparar los brazos acenocumarol vs warfarina en cuanto a caracte-
rísticas/resultados clínicos en función de la labilidad de INR de sendos 
grupos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Registro analítico, observacional, prospectivo de atenciones en >14 
años con FA /antecedente. Para el TRT analizamos 68.679 INR (exclu-
yendo INR <6 meses e interrupciones) de 1.988 episodios que tomaban 
AVK (acceso electrónico al “Taonet”). Estimamos filtrado glomeru-
lar (FG) en ml/min/1,73 m2 –MDRD-. Mediante Regresión logística 
Multivariable se analizaron aquellas variables asociadas a INR lábil. 
Calculamos Odds-Ratio (OR), Intervalo Confianza 95% (IC95%) y Área 
bajo la curva ROC (AUC).

RESULTADOS:
Se analizaron 3.261 episodios (mujeres 56,6%). Edad 75 +/-12,09 años. 
CHA2DS2-Vasc 4,12. Hasbled 2,33 (>2: 43,8%).
Realizaban ACO previa 2.331 (85,3% AVK; acenocumarol 1786 + war-
farina 202). El TRT medio fue 50,42 [49,76-51,07], con un TRT<60% 
(INR lábil) del 75,85%.
Se asociaron de forma independiente con INR lábil (OR, IC95%): DM 
2,043 [1,550-2,695], tabaquismo 1,873 [1,020-3,440], Insuficiencia 
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cardiaca-disfunción ventricular –IC-DVI-1,591 [1,227-2,063], FG<60 
1,487 [1,149-1,926], sexo femenino 1,460 [1,142-1,867] y dislipemia 
1,329 [1,014-1,743]; actuaron como factores protectores HTA 0,422 
[0,297-0,599] y >edad 0,985 [0,971-0,999]. AUC 0,674.
Entre los episodios con INR lábil encontramos mayor proporción de 
eventos ETEA (22,4% vs 18%) cercana a la significación (p=0,065) y 
una Mortalidad-Gl superior (24,4% vs 17,2%; p=0,003). No diferencias 
para sangrado grave 6% vs 5,7%.
Aquellos que recibían warfarina vs acenocumarol presentaban mayor 
edad (79,02 [78,04-80,00] vs 76,57 [76,11-77,04], p<0,001), mayor riesgo 
embólico (CHA2DS2-Vasc 4,94 [4,72-5,16] vs 4,42 [4,34-4,50]), p=0,000) 
y hemorrágico (Hasbled 2,88 [2,70-3,06] vs 2,58 [2,52-2,64], p=0,002). 
Mayor proporción de FA permanente (78,2 vs 57,2%; p<0,001), HTA 
(88,1 vs 79,5%; p=0,003), DM (44,6% vs 36,1; p=0,021), Cardiopatía 
previa (93,1 vs 82,3%; p<0,001), IC-DVI (66,3 vs 50,4%; p<0,001), hepa-
topatía (6,4 vs 3,1%; p=0,024) y FG <60 ml/m (59,4 vs 46,9%, p=0,001). 
Encontramos diferencias significativas en TRT entre Warfarina 57,32 
[55,53-59,11] vs Acenocumarol 49,64 [48,91-50,36]), con una INR lábil 
del 59,44% vs 77,95%, p<0,001. Detectamos una menor proporción 
de INR de 6 o superiores (32,6% vs 39,8%; p=,062) para warfarina 
–cercana significación-. No diferencias respecto al sangrado grave 
(5,4 vs 5,9%).

CONCLUSIONES:
Los AVK siguen constituyendo la base de la profilaxis ETEA a pesar de 
TRT subóptimos. En este estudio Warfarina se ha mostrado superior 
que acenocumarol a pesar de ser pacientes más complejos; no obs-
tante necesitaríamos estudios específicos y multicéntricos, donde se 
evalúen resultados en salud y otros elementos como Centro Sanitario 
supervisor. Proponemos “abordar” el TRT en el mismo SUH (historia 
digital) y desde una aproximación multidisciplinar, a pacientes con INR 
lábil, un cambio por ACOD, en aras de reducir los devastadores even-
tos embólicos y minimizar sangrado, siguiendo las recomendaciones 
de las guías actuales. A los pacientes sin indicación de ACOD o con 
barreras a su prescripción, habrá que dilucidar cual es la mejor opción: 
¿Acenocumarol o Warfarina?

O-0737
ESTUDIO DE LAS DISTINTAS FORMAS DE PRESENTACIÓN  
DE LA FA Y DE SU TRATAMIENTO

R García Madrid, P Carrasco García, N Rodríguez García,  
M Córcoles Vergara, MC Quesada Martínez
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: atrial fibrillation-electric countershock-signs and symptoms

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es una de las principales causas de ACV, IC 
y muerte súbita en el mundo. Su diagnóstico requiere monitorización 
del ritmo cardiaco mediante un ECG en el que se objetive la misma 
durante más de 30 segundos. Los ECG precoces son un método efec-
tivo y económico para documentar las formas crónicas de FA. Una 
detección precoz condicionará el tratamiento y mejorará el pronóstico 
del paciente. Se propone tener en cuenta una serie de aspectos en la 
evaluación inicial de los pacientes con FA de nueva aparición, entre 
los que destaca la evaluación de los síntomas y decisiones sobre el 
control del ritmo cardiaco.

OBJETIVOS:
Analizar la forma de presentación clínica de la FA y el tratamiento 
aplicado a las mismas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio observacional y retrospectivo en un Hospital 
General con área de salud de 200.000, 100.240 urgencias al año y 275 
urgencias al día. Se incluyó en el estudio a todos los pacientes con 
diagnóstico electrocardiográfico de FA entre Junio de 2017 y Diciembre 
de 2017 en nuestro servicio de urgencias.

RESULTADOS:
De los 240 pacientes que fueron analizados, 111 pacientes fueron FA 
de debut (46,25%).
El síntoma clínico más frecuente de presentación de todos los pa-
cientes registrados fue palpitaciones (45,4%), siendo un porcentaje 
ligeramente superior entre los debut (47,7%). Otros síntomas clínicos 
frecuentes en el debut fueron disnea (27,9%), mareo (14,4%), dolor 
torácico (14,4%) e insuficiencia cardiaca (9%). Presentaciones clínicas 
menos prevalentes en debut incluyen síncope (7,2%), hallazgo casual 
(7,2%) y arterioembolismo (0,9%).
Al analizar los pacientes que debutaron y fueron tratados mediante 
cardioversión para control del tiempo (tanto eléctrica como farmacoló-
gica), se observa que sólo se le realizó a pacientes con sintomatología 
de palpitaciones, disnea, dolor torácico y mareo.
A 32 pacientes con clínica de palpitaciones se le realizó cardioversión, 
14 (26.4%) de las cuales fueron cardioversión eléctrica y 18 (34%) 
cardioversión farmacológica; 10 pacientes con dolor torácico fueron 
cardiovertidos, de los cuales 5 (31.25%) fueron farmacológicamente, 
con igual número de pacientes cardiovertidos de manera eléctrica.
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Entre los pacientes con disnea, 2 (6.4%) fueron cardiovertidos de ma-
nera eléctrica y 3 (93.7%) a través de fármacos. Por último, se le realizó 
cardioversión a 7 pacientes con mareo, 3 cardioversiones eléctricas 
(18.75%) y 4 (25%) farmacológicas.

CONCLUSIONES:
Un diagnóstico tardío de la FA puede conllevar a consecuencias graves 
como ACV, IC o muerte, principalmente por el retraso en el tratamiento 
antiarrítmico y la anticoagulación. Tener en cuenta las distintas formas 
de presentación de la FA, tanto las típicas como las menos típicas, es 
esencial para un diagnóstico precoz mediante ECG.
La atención integral y temprana de los pacientes con FA de debut 
debería ayudar a superar las carencias actuales del tratamiento de 
la FA, como son la infrautilización de la anticoagulación, el acceso al 
tratamiento para el control del ritmo cardiaco y la incoherencia de las 
distintas estrategias de reducción del riesgo CV. Además, su adecuado 
manejo conlleva una mayor esperanza de vida y una mejor calidad de 
vida y funcionamiento social.

O-0739
SEGURIDAD Y EFICACIA DEL TICAGRELOR EN EL MANEJO  
DEL SCASEST. RESULTADOS EN LA PRÁCTICA DIARIA

J Velilla Moliner, E Bustamante Rodríguez, A Giménez Valverde,  
D Lahoz Rodríguez, M Javierre Loris, F López López
Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Palabras clave: SCASEST-ticagrelor-urgencias

INTRODUCCIÓN:
El desarrollo de nuevos fármacos antiagregantes, entre ellos el ticagre-
lor, y su incorporación a las recomendaciones de las guías de práctica 
clínica está ampliando el abanico terapéutico del SCA. La traslación de 
estas recomendaciones a la práctica clínica diaria debe realizarse bajo 
criterios de eficacia, seguridad y eficiencia, idealmente en el contexto 
de protocolos clínicos consensuados por los servicios implicados en el 
manejo de estos pacientes.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio es describir las características demográficas y 
clínicas, así como su seguimiento al año, de una serie de pacientes 
con sospecha inicial de SCASEST tratados con ticagrelor evaluando 
su eficacia y seguridad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo de una cohorte de 110 pacientes. 
El criterio de inclusión: pacientes con sospecha de SCASEST de mo-
derado/alto riesgo en los que se inicia tratamiento con ticagrelor en 
el área de urgencias. A los 12 meses se realizó seguimiento de los 
eventos en los casos incluidos mediante revisión de historia clínica y 
contacto telefónico con el paciente o familiares. La variable principal 
de eficacia fue reingreso por evento cardiaco. Se incluyeron en la 
variable “evento”: ingreso por IAM, muerte de origen cardiovascular 
o revascularización en paciente con hallazgo de afectación coronaria 
en coronariografía (CRG) diagnóstica. La variable principal de seguri-
dad se definía como hemorragia (mayores y menores incluidas como 
variable única).

RESULTADOS:
Muestra constituida por 110 pacientes; 78 hombres (70,9%, p<0,001) 
y edad media 67,93 años (DE ± 12.80) presentando una prevalencia 
de factores de riesgo cardiovascular bien definida. Se realizó CRG 
en el 80%, intervencionismo coronario percutáneo (ICP) al 50,9% y 
cirugía cardiaca (CABG) en el 7,3% de los casos. El 12,5% no presen-
taron lesiones angiográficas significativas (SLsig). Durante el ingreso 
el 10,9% presentaron angina recurrente, 25,5% cambios dinámicos en 
el ECG, y el 1,8% un SCACEST. El destino de los pacientes fue altas 
desde urgencias (5,7%), ingreso en planta tras estabilización en sala 
de observación de urgencias durante una media de 22,91 horas en el 
64,7%, a UCI 28,3% y a hemodinámica muy urgente el 1,9%.
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46 pacientes fueron diagnosticados de infarto sin elevación del ST 
(IMSEST) y otros 46 de angina inestable (AI). 18 pacientes tuvieron 
otros diagnósticos.
Se les pautó AAS al 89% de ellos, al 5,5% se les cambia de ticagre-
lor a clopidogrel, y al mismo porcentaje a prasugrel. El 49,1% de los 
pacientes se van de alta sin ticagrelor y el 38.1% del total sin DAP. El 
porcentaje de tratados al alta con betabloqueantes en relación con el 
ingreso aumentó (72,7% vs 40%, p<0,001) al igual que el de estatinas 
(87,3% vs 49,1%, p<0,001).
Controlando por edad y género, la probabilidad de evento cardiaco en 
los tratados con ticagrelor es menor (RR = 0,457, IC 95% 0,073-2,866, 
p>0,05). Como variable de seguridad, ninguna hemorragia en los no 
tratados frente a 17,9% en los tratados (p<0,05), pero no se ha encon-
trado diferencia significativa en el análisis multivariante que incluye 
la edad y el género de los pacientes.

CONCLUSIONES:
El principal hallazgo de este estudio ha sido que los pacientes tratados 
con ticagrelor en la práctica clínica diaria por sospecha elevada de 
SCASEST presentan similares beneficios a los obtenidos en el ensayo 
clínico del fármaco (PLATO) u otros trabajos similares.
A pesar de todo, casi al 50% de los pacientes se les retira el fármaco 
durante el proceso asistencial o al alta hospitalaria. Al analizar las 
causas de esta retirada encontramos: algún diagnóstico al alta distinto 
a SCASEST (miocarditis, dolor torácico con pruebas cardiológicas nor-
males, SCA inclasificable…), aparición de algún evento hemorrágico 
durante el ingreso, cambio del fármaco a prasugrel o clopidogrel por 
decisión del cardiólogo clínico o por el hemodinamista, asociación de 
anticoagulación oral tras aparición de fibrilación auricular durante su 
estancia en planta, todos los pacientes a los que se les realizó CABG 
y además a todos los pacientes SLsig.

O-0746
MANO AL PECHO, ME DUELE EL CORAZÓN

LL Zubillaga Carmona, C Navarro López-Fando, B Navarro López-Fando, 
AA Zubillaga Carmona, T González Vila, JJ Giménez Mediavilla
SAMUR Protección Civil

Palabras clave: myocardial infarction-emergency medical services-cardiology

INTRODUCCIÓN:
En el Servicio de Asistencia Municipal de Urgencia y Rescate – Protec-
ción Civil de una capital de provincia, durante el 2017, fueron valorados 
619 pacientes por posible lesión coronaria, pero ¿es una patología que 
podemos definir demográficamente?

OBJETIVOS:
Estudiar en que día de la semana, mes y en que horario se producen 
más avisos de patología coronaria.
Cuáles son las patologías más frecuentes se atiende en Servicio de 
Emergencia Extrahospitalaria (SEM) en vía pública.
Efectividad centro coordinador en detección de esta patología.
Cuántos se derivaron a centro útil y si requirieron preaviso hospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo. Población de estu-
dio: personas atendidas con código inicial o final 3.3 (patología coro-
naria) durante el 2017. Variables analizadas: Día semana, mes, horario, 
tipo de patología, tipo de recurso, hospital de traslado, preaviso.
La recogida de datos se obtuvo de los archivos de SAMUR PC.

RESULTADOS:
De los 619 pacientes en los que se valoró patología cardiaca, solo 
el 44.91% (278) fueron finalmente patología coronaria, coincidiendo 
solo en un 19.22% (119) en inicial-final. Observando el código inicial 
coronario (439) un 27.10% (119) se cerró como coronario, mientras 
que un 18.57% (115) fue patología cardiaca, un 9.85% (61) patología 
psicosomática y el 2.9% (18) respiratoria.
Mientras que con código final coronario (278) un 42.80% (119) prove-
nían como patología coronaria y un 45.68% (127) de patología cardiaca.
En cuanto al día de la semana como resultado tenemos los lunes 
16.54% (46), martes 14.74% (41), miércoles 15,82% (44), jueves 
15.46% (43), viernes 16.54% (46), sábado 9.71% (27) y el domingo 
con un 11.15% (31).
Respecto al horario nos da unos resultados mañana 56.47% (157), 
tarde 36.3% (101) y noche 7.19% (20) de los cuales el 45% (9) fue en 
fin de semana.
Sobre el tipo de recurso, en los 278 incidentes coronarios, se envió 
Soporte Vital Avanzado (SVA) en el 94.96% (264) de los casos, de los 
cuales un 14.74% (41) fue anulado en ruta por recurso más cercano, 
y en un 11.15% (31) se requirió apoyo de Soporte Vital Básico (SVB).
La resolución fue sin traslado un 4.31% (12), y trasladados a hospital 
público fueron 80.93% (225), de los cuales un 67.11% (151) fueron 
cursados como preaviso hospitalario para tratamiento precoz.
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Las patologías más frecuentes atendidas por SVA (249) fueron: Infarto 
Agudo de Miocardio (IAM) 46.18% (115), Angina cardiaca 36.94% (92), 
4.42% (11) otra patología cardiaca.
En cuanto a las atendidas por SVB (29) fueron: 72.41% (21) dolor to-
rácico de origen cardiaco, 10.34% (3) alteraciones de ritmo cardiaco.

CONCLUSIONES:
Podemos observar que los días de la semana como el mes del año no 
supone un rasgo de importancia en este tipo de patología, mientras 
que el horario si, principalmente coincidiendo con el aumento de ritmo 
de vida, así como de estrés.
También se observa la gran efectividad de la central coordinadora en 
el triaje realizado con un alto porcentaje de coincidencia en patología 
cardiaca pese a la dificultad de la entrevista telefónica, facilitando así 
la elección correcta de recurso.
En cuanto a la patología atendida por SVA es primordial la rápida de-
tección de la patología, en su mayoría IAM, lo que se traduce en una 
activación precoz de los centros útiles para la reperfusión precoz en el 
Síndrome coronario agudo con elevación del ST (SCACEST), asistencia 
integral en el Síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) 
o en el pre/síncope post-esfuerzo.

O-0778
CARACTERIZACIÓN DEL SÍNDROME CORONARIO AGUDO  
EN PACIENTE DIABÉTICO

AM Arévalo Pardal, R López Izquierdo, R Álvarez Paniagua,  
JI Santos Plaza, M Jaime Azuara, LA Cuéllar Olmedo
Hospital Universitario Río Hortega. Valldolid

Palabras clave: diabetes mellitus-infarto del miocardio-factores de riesgo

INTRODUCCIÓN:
La diabetes mellitus está presente en casi un tercio de los pacientes 
que presentan un síndrome coronario agudo y es considerada como 
un factor de riesgo cardiovascular independiente, que suele asociarse 
con hipertensión, obesidad y dislipemia. Las alteraciones metabólicas y 
hematológicas características de los diabéticos favorecen la progresión 
precoz, severa y rápida de la enfermedad coronaria. La prevención y el 
tratamiento óptimo y precoz del síndrome coronario agudo del diabético 
sigue siendo un desafío actual. El tratamiento multifactorial agresivo 
reduce la morbimortalidad de estos pacientes.

OBJETIVOS:
Analizar las características de los pacientes diabéticos con síndrome 
coronario agudo en un servicio de Urgencias Hospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo. Ámbito: Urgencias hospitalarias. 
Muestra: pacientes diabéticos diagnosticados de síndrome coronario 
agudo (SCA) durante el año 2017 en un Servicio de Urgencias Hospi-
talario (SUH). Variables recogidas: Edad, género, factores de riesgo 
cardiovascular (FRC): Hipertensión (HTA), Dislipemia (DLP), obesidad 
(OBE), tabaquismo (TBQ); presencia de enfermedad cardiovascular 
previa, tratamiento farmacológico, tiempo de evolución de la diabetes, 
control de la enfermedad diabética mediante hemoglobina glicosilada 
en el evento y los 6 meses previos al mismo. Parámetros analíticos: 
hemoglobina, determinación de enzimas cardiacas (Troponina), perfil 
lipídico, función renal. Tipo de SCA: Ángor estable (AE), Síndrome 
coronario agudo con elevación del ST (SCACEST), Síndrome coronario 
agudo sin elevación del ST (SCASEST), alteraciones electrocardiográ-
ficas, realización de cateterismo/angioplastia, tratamiento definitivo, 
necesidad de estancia en unidad de intensivos, tiempo de ingreso, 
complicaciones durante ingreso, días de hospitalización y mortalidad 
ulterior. Descripción de la muestra, comparación de variables cuantita-
tivas y cualitativas mediante t-student y chi-cuadrado respectivamente. 
Análisis estadístico mediante SPSS 20.0. p<0,05.

RESULTADOS:
Casos totales atendidos por SCA: 305. Caso diabéticos: 73 (23,9%) 
(2 pacientes: 3 eventos, 6 pacientes: 2 eventos, resto 1 evento). Edad 
media total pacientes DM: 72.06 (45-92); Varón: 70.5 (%). Diabetes tipo 
2: 95%, más de 10 años de evolución: 97,3%. FRC: HTA: 58 (85.29%), 
DLP: 46 (67.6%), presencia de enfermedad cardiovascular previa: 30 
(44.11%); Tratamiento con antidiabéticos orales: 89.7%, Insulina: 
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20.5%. Hemoglobina glicosilada > 7%: 36 (52.94%). Tipo de evento: 
AE: 7 (9,6%), SCACEST: 9 (12,3%), SCASEST: 57 (78,1%). Exitus global: 
1 (1.3%), Cateterismos globales 45 (66.17%), fibrinólisis 11 (16.16%) 
tiempo medio de estancia 7.16 días (3-20). Se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en los siguientes eventos: Edad: AE: 
75.6 (62-84), SCACEST: 70.0 (45-80), SCASEST: 71.87 (47-90) (p = 0.04); 
no diferencias en género (p = 0.23), ni en cuanto a presencia global 
de FRC en los tres grupos (p = 0,16), pero sí en relación a la presencia 
de dislipemia AE: 71.4%, SCACEST 55.56%, SCACSEST: 75.8% (p = 
0.02), toma de antidiabéticos orales: EA: 85.75%, SCACEST: 33.3%, 
SCASEST: 93.54% (p = 0.04), hemoglobina glicosilada > 7%: EA: 28.5%, 
SCACEST: 55.55%, SCASEST: 51.61% (p = 0.05), función renal < 50 
mg/dl (CKD-EPI): EA: 14.28%, SCACEST: 44.4%, SCASEST: 11.29% (p 
= 0.03), elevación de troponina I por encima del límite de laboratorio 
en primera determinación analítica: EA: 62.5%, SCACEST: 55.55% 
SCASEST 20.96 (p = 0.00), y necesidad de estancia en unidad de in-
tensivos EA: 14.28% SCACEST: 88.88%, SCASEST 40.32% (p = 0.002).

CONCLUSIONES:
La Diabetes mellitus es un importante factor de riesgo para el desa-
rrollo de eventos cardiovasculares, especialmente en pacientes de 
edad avanzada, con afectación de órgano diana como la nefropatía y 
un mal control de su diabetes. El control de la propia enfermedad, así 
como otros factores de riesgo cardiovascular como la dislipemia, debe 
ser exhaustivo con el fin de minimizar eventos ulteriores. En general 
son pacientes de alto riesgo que precisan un control minucioso en 
unidades de intensivos.

O-0839
COMPARACIÓN ENTRE TROPONINA CONVENCIONAL  
Y TROPONINA ULTRASENSIBLE EN SÍNDROME  
CORONARIO AGUDO

C Rodríguez Ocejo, B Comas Díaz, MM Parera Roselló, P Rull Bertrán,  
J Olsen Triulzi, G Fermín Gamero
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: troponina-síndrome coronario agudo-factores de riesgo

INTRODUCCIÓN:
Desde el año 2010 se ha propuesto la troponina ultrasensible (hs-Tn) 
como biomarcador para el diagnóstico del síndrome coronario agudo. 
En 2007, las sociedades científicas cardiológicas actualizaron la defi-
nición del IAM. Esta definición, denominada la definición universal del 
IAM continúa recomendando la Tn como el biomarcador de elección, 
sin embargo su implantación producía muchas dudas en los servicios 
de urgencias a pesar de reducir el tiempo de seriación de 0-6 a 0-3.

OBJETIVOS:
Valorar la utilidad de la hs-Tn en el diagnostico de dolor torácico así 
como un análisis comparativo antes de la implantación de la hs-Tn con 
la troponina convencional y ver si se mejoraba la estancia hospitalaria, 
interconsultas a cardiología y manejo del paciente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo prospectivo de cohortes para evaluación de test 
diagnóstico comparando troponina convencional (cTn) con hs-Tn deter-
minadas en el mismo paciente entre el 1/6/2015 y 30/9/2015 en HUSE.
Todas las determinaciones bioquímicas se realizaran en las plataformas 
Architect c16000/i2000 (Abbot), según las instrucciones del fabricante, 
incluidas la troponina convencional y la de alta sensibilidad (STAT 
Troponin-I y STAT High Sensitive Troponin-I).
Se incluyeron de manera consecutiva los pacientes que acudieron 
a urgencias del HUSE por dolor torácico sugestivo inicialmente de 
isquemia a partir de la fecha de inicio del estudio que cumplían los 
criterios de inclusión y no presentaron ninguno de los criterios de 
exclusión. Todos los pacientes fueron informados del procedimiento 
y firmaron consentimiento informado. En caso de inclusión, se reali-
zaron extracciones de sangre (tubo heparina litio) a las 0, 3 y 6 h de 
su llegada a urgencias. En la muestra 0 y 6 se determinó valores de 
cTn I y se almacenó una muestra para posterior análisis de hs-Tn. La 
muestra 3 h se guardó para determinación posterior de hs-Tn, por lo 
que no influía en el manejo del paciente.
El diagnóstico/tratamiento de los pacientes se hizo de acuerdo a las 
recomendaciones en ese momento de guías/protocolos de práctica 
clínica.
Se midieron variables epidemiológicas, características del paciente 
(factores de riesgo cardiovascular, tratamiento habitual), constantes a 
su llegada, pruebas complementarias y diagnósticos al alta y destino 
con registro de interconsulta a cardiología. A todos los pacientes se 
les calculó el TIMI y HEART como escalas de riesgo.
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RESULTADOS:
Se incluyeron 84 pacientes en el estudio a los que se les extrajo una 
muestra adicional de sangre para analizar hs-Tn a posteriori. La ma-
yoría fueron hombres (65,4%) y la edad media fue de 63 años (rango 
33-93). La HTA fue el factor de riesgo más frecuente (62%) y el 37% 
presentaron 3 ó más factores de riesgo. Se realizaron 56 interconsultas 
a cardiología (66,6%) de las cuales 42% fueron diagnosticados de 
dolor no coronario. Este fue el diagnóstico más frecuente (61,9%) en 
los cuales no hubo elevación de c-Tn/hs-Tn, con un TIMI/HEART de 
moderado-alto riesgo en 61,5%/21,15%.
20 pacientes (24%) fueron diagnosticados de evento coronario (angina 
estable/inestable, SCASEST, SCACEST), con interconsulta a cardiología 
en todos ellos, elevación de c-tn en 12 pacientes (60%)/hs-Tn en 13 
(65%). Todos los pacientes ingresaron y se realizaron 12 revascula-
rizaciones. Con respecto a las escalas de riesgo todos los pacientes 
tuvieron un HEART moderado-alto y un 45% TIMI de bajo riesgo.

CONCLUSIONES:
Conclusiones: la hs-Tn es un biomarcador más preciso y rápido para 
el diagnóstico y clasificación de los pacientes que acuden a urgencias 
por dolor torácico, con seriación a las 0-3 horas, además de disminuir 
las interconsultas a cardiología.
Con respecto a las escalas de riesgo, HEART demuestra ser fácil de 
aplicar en urgencias y más precisa que TIMI, tanto para el grupo de 
dolor no coronario como el de eventos cardiovasculares.

O-1197
URGENCIAS Y UNIDAD FUNCIONAL DE DOLOR TORÁCICO: 
¡SEGURIDAD PARA EL PACIENTE!

P Lopetegui Eraso, JJ Oribe Plágaro, R Guinea Suárez, L Gómez García,  
A Botín Gómez, LJ Arranz Maroto
Urgencias HUA Txagorritxu (OSI Araba)

Palabras clave: unidad de dolor torácico-cardiopatía isquémica-test de 
isquemia

INTRODUCCIÓN:
Los dos objetivos primordiales de las unidades de dolor torácico son 
la detección temprana y efectiva del síndrome coronario agudo y la 
identificación rápida y eficiente de los pacientes de bajo riesgo que 
pueden ser tratados de forma ambulatoria. La necesidad de su creación 
se apoya en diversas razones de carácter clínico, práctico y económico. 
Los pacientes que acuden al Servicio de Urgencias con dolor torácico 
suponen una proporción significativa del volumen de urgencias y su 
atención aún dista de ser óptima: el 8% son dados de alta padeciendo 
un síndrome coronario agudo en el momento de su atención, y en un 
60% de los ingresos hospitalarios por dolor torácico finalmente se 
demuestra que no tenían un síndrome coronario agudo.

OBJETIVOS:
Valorar la seguridad de la utilización de una Unidad de Dolor Torá-
cico con aplicación de una estrategia ambulatoria estandarizada en 
pacientes que llegan al Servicio de Urgencias con dolor torácico con 
probabilidad pretest de isquemia es baja.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un Estudio Observacional Retrospectivo que incluye 1.025 
pacientes consecutivos, atendidos entre 2012 y 2016 en el Servicio 
de Urgencias de nuestro hospital, que es de ámbito urbano, y que da 
cobertura sanitaria aproximadamente a 400.000 personas.
Se excluyeron, en las primeras 24 horas, 42 pacientes que ingresaron 
directamente en el Servicio de Cardiología o U.C.I.C. por Síndrome 
Coronario Agudo.
Se realizó una prueba de detección de isquemia a los pacientes con una 
probabilidad pretest media, de acuerdo con la Guía de práctica clínica 
de la E.S.C. de 2013. Aquellos que, presentaban una baja probabilidad 
pretest, fueron dados de alta directamente. El test de isquemia más 
frecuentemente utilizado fue la prueba de esfuerzo (76,7%), y de to-
das ellas, el 41,3% se realizaron de forma ambulatoria dentro de las 
siguientes 24-72 horas.

RESULTADOS:
De los pacientes que se sometieron a una prueba de detección de 
isquemia, 109 (13,7%) necesitaron más de una prueba para obtener un 
diagnóstico claro. Además, el 11,3% (90) de los pacientes estudiados 
con el test de isquemia fueron diagnosticados de S.C.A. después de 
un resultado positivo. 57 de ellos, se sometieron a un tratamiento 
invasivo y, 33 a tratamiento médico.
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Tras el seguimiento a 90 días, 3 pacientes ingresaron en el hospital 
debido a Síndrome Coronario Agudo en los días 2, 18 y 34, respecti-
vamente, después de su inscripción en el protocolo.
No se registró ninguna muerte dentro de los 90 días entre los pacientes 
que fueron dados de alta después de la evaluación inicial siguiendo 
el protocolo U.D.T.

CONCLUSIONES:
La aplicación de una estrategia ambulatoria en el contexto de un pro-
tocolo de Unidad de Dolor Torácico estandarizado ha demostrado, en 
base a nuestra experiencia, ser una estrategia segura cuando se trata 
de detectar cardiopatía isquémica en pacientes que llegan al Servicio 
de Urgencias que sufren dolor torácico.

P-0718
PERFIL EPIDEMIOLÓGICO DEL SÍNCOPE O PRESÍNCOPE 
POSTESFUERZO EN EL DEPORTE

J Alonso Cabrillo, JM Sanz Alonso, JM Martín Bastardo
SAMUR/Protección Civil

Palabras clave: síncope-esfuerzo físico-actuación

INTRODUCCIÓN:
El síncope es una pérdida transitoria de conciencia que cursa con recupe-
ración espontánea y sin secuelas, se debe a una hipoperfusión cerebral 
general y transitoria, sin embargo el síncope asociado al ejercicio puede 
ser la manifestación inicial de alteraciones cardiovasculares estructurales y 
eléctricas que pueden predisponer a la muerte súbita. Por eso, se constituyó 
un procedimiento conjunto de un servicio extrahospitalario y un servicio 
hospitalario con capacidad para realizar un estudio genético posterior.

OBJETIVOS:
Conocer el perfil de los pacientes atendidos por síncope o presíncope 
tras un esfuerzo físico realizando algún tipo de actividad deportiva.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Es un estudio observacional descriptivo retrospectivo. Población: pa-
cientes atendidos por síncopes o presíncopes postesfuerzo deportivo 
por las unidades de soporte vital avanzado (USVA) de un servicio de 
emergencias extrahospitalario en la ciudad de Madrid, durante los 
años 2009 al 2017. Variables de estudio: demográficas, deportivas, 
cronología, clínica, electrocardiografía. La recogida de datos fue me-
diante historia clínica.

RESULTADOS:
Se incluyeron 112 pacientes atendidos por las USVA. La edad media fue de 
32,7 (DE 17,5) años, de los cuales 87 eran hombres (77,7%) y 25 mujeres 
(22,3%). En el deporte donde más casos se dieron fue en la carrera, con 
50 pacientes (44,6%), actividades realizadas en los gimnasios con 25 
(22,3%), en los colegios 9 (8%), en ciclismo 7 (6,3%), en fútbol 7 (6,3%) y 
entre los deportes menos numerosos encontramos 3 (2,7%) en natación 
los mismos que en el paddel y en los deportes con solo un paciente tene-
mos un triatleta, una patinadora, una jugadora de rugby, un tenista y un 
baloncestista representando un (2,7%) cada uno. Por último, incluimos a 
3 pacientes (2,7%) que no se especifica deporte aunque su actividad se 
desarrolló en un polideportivo. Por las mañanas es donde se concentra 
el mayor número de pacientes atendidos, representando el 59´8% frente 
a un 40´2% por las tardes. La TA sistólica media fue de 118 mm/Hg y la 
diastólica de 69 mmHg. La glucemia representó una media de 114 mg/dl, 
la frecuencia cardiaca media de 91 lpm y una saturación de oxígeno media 
de 97%. El ritmo del EKG en 108 pacientes estaba en ritmo sinusal y 4 
presentaban una fibrilación auricular, 2 eran conocidas y 2 desconocidas.
Como alteraciones electrocardiográficas reseñables, destacar que 3 pa-
cientes tenían elevación del ST en dos derivaciones precordiales contiguas, 
2 pacientes presentaron T negativas en 3 derivaciones precordiales y 1 
paciente presentaba descenso de ST en cara inferior.
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CONCLUSIONES:
El perfil del paciente con síncope o presíncope en el deporte es el de 
un varón joven que realiza como deporte principal la carrera y en el 
que las constantes iniciales suelen ser normales. Aun así, se hace 
necesario catalogar a estos pacientes para poder llevar a cabo un 
estudio más pormenorizado.

P-0741
PROTOCOLO DE ACTUACIÓN EN URGENCIAS DEL PERSONAL  
DE ENFERMERÍA EN PACIENTES CON IAM

JM Gutiérrez García, M Huertas Roca, JR González Antón,  
MD Juárez García
Hospital Universitario de San Juan. Alicante

Palabras clave: acute myocardial infarction-mortality-angioplasty percutaneous 
transluminal

INTRODUCCIÓN:
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) presentan un problema de 
salud muy importante siendo la primera causa de fallecimiento en 
mujeres y la segunda en hombres a nivel mundial y en España. Según 
la OMS en 2012 murieron por ECV 17,5 millones de personas, un 31% 
de las muertes mundiales. De ellas, la enfermedad isquémica (EC) 
ocasiona el mayor número de muertes (29,98% en total, un 37,28% 
en varones y un 23,79% en mujeres) siendo dentro de ellas, el infarto 
agudo de miocardio (IAM) la mas frecuente con un 48,01%.
En España, según datos del INE 14.174 personas (de 35 a los 90 años) 
fallecieron por IAM en 2016, teniendo en cuenta que los datos de 
encuestas poblacionales posiblemente subestimen la prevalencia real 
de la EC. El 38.2% fueron SCASEST, el 55,8% y un 6% SCA no clasi-
ficable. Estimándose un importante aumento en la incidencia de IAM 
durante los próximos 40 años, paralelo al envejecimiento poblacional.
En la Comunidad Valenciana, durante 2010, fallecieron 1.954 personas 
por IAM, el 61,2% hombres y el 38,8% mujeres. Por esta causa, se han 
perdido un total de 5457,5 años potenciales de vida.
En los últimos años, se ha documentado en España un descenso de la 
mortalidad por EC, ajustada por edad, de un 40% de 1988 a 2005 al 
tiempo que aumenta significativamente el número de angioplastias 
coronarias percutáneas realizadas. Pudiendo deberse también a las 
mejoras en la atención de los pacientes y a la prevención tanto primaria 
como secundaria. Sin olvidar que la mejor forma de actuar es la mejora 
de los estilos de vida y la prevención de los factores de riesgo, siendo 
imprescindible la actuación desde Atención Primaria.
Los datos de mortalidad por IAM y la pérdida de años potenciales 
de vida justifican la necesidad de la implantación de un protocolo de 
actuación utilizando los recursos disponibles de la forma más eficiente.

OBJETIVOS:
Estandarizar el modo de actuación del personal de enfermería para 
mejorar la calidad de los cuidados del paciente y optimizar tiempos 
de atención.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Construcción de un protocolo que defina una pauta de actuación uni-
ficada entre los profesionales de enfermería, sencilla y eficiente con 
objeto de mejorar la calidad asistencial.
– Triaje del paciente.
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– Paso al box del paciente con monitorización continua, realización 
de ECG de 12 derivaciones en los primeros 10 minutos de la llegada 
del paciente.
– Reposo absoluto en cama.
– Canalizar vía periférica preferiblemente en MSD con el mayor calibre 
posible.
– Extracción de muestra sanguínea para análisis de laboratorio.
– Administración doble antiagregación bajo pautas médicas.
– Acondicionamiento (rasurado del vello y limpieza) del MSI ya que 
es la primera vía de elección para catetizar la arteria radial izquierda.
– Preparación del paciente para su traslado a la Unidad de Hemodi-
námica (UH).
– Acompañamiento en el traslado del paciente a la UH.

RESULTADOS:
Tras la aplicación durante 6 meses del protocolo en el Servicio de 
Urgencias se vio una unificación de las actuaciones del personal de 
enfermería en la atención de los pacientes con IAM y una implicación 
de todos los sanitarios implicados en sus cuidados.

CONCLUSIONES:
Para prestar atención de calidad es necesaria la coordinación entre 
los miembros del equipo que atienden a los pacientes con IAM, siendo 
imprescindible un trabajo multidisciplinar y una ruta de actuación uni-
ficada. Un protocolo de actuación estandarizado puede garantizar una 
optimización de los recursos y los procedimientos a realizar, pudiendo 
conllevar reducción en los tiempos de actuación, mejoras en la atención 
del paciente y su preparación para una actuación posterior. Además, 
es fundamental la prevención e intervención en los estilos de vida 
fomentando hábitos saludables persiguiendo prevenir patologías tan 
prevalentes como el IAM.

P-0748
DOSIS BAJAS DE ANTICOAGULANTES DE ACCIÓN DIRECTA  
EN ACFA: ¿LOS PRESCRIBIMOS ADECUADAMENTE?

R Royo Hernández (1), J Gómez Bitrián (1), E Alonso Formento (2),  
P Alba Esteban (3), E Aldea Molina (1), V Ortiz Bescós (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. (2) Hospital 
Universitario Miguel Servet. Zaragoza. (3) Hospital de Jaca. Huesca

Palabras clave: fibrilación auricular-anticoagulación-profilaxis tromboembólica

INTRODUCCIÓN:
La eficacia de los nuevos anticoagulantes de acción directa (ACOD) 
en la prevención de los eventos tromboembólicos en pacientes con 
Fibrilación auricular no valvular (FANV) y Flutter (FL) ha sido demostrada 
por multitud de estudios. En muchos de ellos prima mas la seguridad 
del fármaco sobre la eficacia y todos estos fármacos tiene una pre-
sentación de dosis baja para garantizar esta seguridad.

OBJETIVOS:
Queremos averiguar si es adecuada la prescripción de las dosis bajas 
de ACOD, según ficha técnica, en los pacientes con FANV y FL, pres-
critas de inicio, en los Servicios de Urgencias de Aragón. (Subestudio 
SArA V).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
SArA V es un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo de 
pacientes mayores de 14 años atendidos en los Servicios de Urgen-
cias de los Hospitales de la Red SALUD de Aragón, con diagnóstico 
principal o secundario de FANV o FL. Periodo de estudio: del 1 de Julio 
al 31 de Diciembre del 2012, 2013, 2014, 2015 y 2016. Los datos se 
obtuvieron revisando la historia clínica informatizada del paciente y se 
trataron mediante ACCESS y posterior estudio con SPSSv15. (Prueba 
de chi-cuadrado).

RESULTADOS:
Número total de pacientes estudiados: 11.484. De estos, se inicio 
anticoagulación desde los Servicios de Urgencias en 6.737 (70,1%) 
(no están incluidos los que ya llevaban anticoagulación). Se inició 
anticoagulación con ACOD en 1.711 pacientes (25,4%), de los cuales 
471 (28%) fue con la dosis baja.
Prescripción NO adecuada de las dosis bajas de ACOD, según indi-
caciones de las respectivas fichas técnicas: Dabigatrán: de 165 pres-
cripciones, 34 fueron incorrectas (20,6%); Rivaroxabán de 195, 125 
(64,2%); Apixabán: de 100, 51 (51%); Edoxabán: de 7 tratamientos, 
4 incorrectos (57,2%). En total, las prescripciones de dosis bajas de 
ACOD que no fueron adecuadas fue de 154 (45.9%).
Respecto al cambio de tratamiento anticoagulante: en 19 casos (4%) 
hubo cambios; en 16 pacientes a fármacos antivitamina K y en 3 pa-
cientes a otro ACOD.
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CONCLUSIONES:
Porcentaje muy alto de prescripción inadecuada de la dosis baja de 
ACOD, con un 45,9%.
Dabigatrán de 110 mg, es el ACOD con menor porcentaje de prescrip-
ción inadecuada de dosis baja (20,6%), según ficha técnica, segura-
mente por incluir la edad como un criterio independiente de reducción 
de la dosis.

P-0754
SEGURIDAD DEL HIERRO ENDOVENOSO ADMINISTRADO  
EN UN EPISODIO DE INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

G Llopis García (1), F Richard Espiga (2), P López Díez (2),  
JM Álvarez Pérez (2), FJ Martín Sánchez (1), J Jacob (3)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Universitario de Burgos. 
(3) Hospital Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-hierro-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
La presencia de déficit de hierro (DH) en la insuficiencia cardiaca cróni-
ca (ICC) es frecuente. La administración de hierro endovenoso mejora la 
calidad de vida y disminuye la hospitalización, siendo bien tolerada en 
pacientes con ICC. Se desconoce la seguridad de la administración de 
hierro endovenoso, en forma de carboximaltosa de hierro, en pacientes 
con insuficiencia cardíaca aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Conocer las características del DH de los pacientes con ICA en que se 
administra hierro endovenoso, la seguridad de la administración de car-
boximaltosa de hierro y si hay relación con la reconsulta a los 30 días.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo, no intervencionista, con recluta-
miento por oportunidad, de pacientes con ICA que precisan ingreso 
en unidades de corta estancia (UCE) vinculadas a urgencias de seis 
hospitales españoles. El periodo de recogida fue entre junio 2016 y 
junio 2017. Se recogieron variables basales, del episodio agudo, datos 
analíticos, ferritina e IST (índice saturación transferrina) y evolutivos. 
Se define DH como ferritina sérica < 100 µg/L, o ferritina sérica entre 
100-299 µg/L e IST <20%.

RESULTADOS:
Se recogen 221 pacientes con ICA que precisan ingreso en UCE, en 
183 (82,8%) pacientes se confirma el DH. En 158 (71,5%) se administro 
carboximaltosa de hierro, en 150 (82%) con ferropenia, absoluta en 
92 pacientes (76% de los pacientes con DH absoluto) y relativa en 58 
(93,5% de los pacientes con DH relativo) pacientes; y en 8 (21,1%) sin 
ferropenia. La dosis media fue de 981 mg (DS 7,7). Ningún paciente 
presento eventos adversos que interrumpieran el tratamiento. En los 
pacientes con ferropenia no hubo diferencias significativas en la re-
consulta a los 30 días después del alta en función de la administración 
de carboximaltosa de hierro o no (19,4 y 12,1%; respectivamente, p= 
0,324).

CONCLUSIONES:
El DH es habitual en los pacientes con ICA y la administración de 
carboximaltosa de hierro es segura. La administración de hierro en los 
pacientes con DH no afecta a la reconsulta a los 30 días.
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P-0758
¿EL USO DEL CARDIOCOMPRESOR MECÁNICO  
MEJORA LA SUPERVIVENCIA DEL PACIENTE  
EN PCR EXTRAHOSPITALARIA?

M Genebat González (1), S Roldán García (2), G Winkler (3),  
MC García Calderón (3), M Gallardo Pastor (4), JJ Díaz Rodríguez (4)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) EPES. (3) Delta Sierra 
de Huelva. (4) DCCU San José de la Rinconada. Distrito Sevilla Norte

Palabras clave: cardiocompresor mecánico-PCR extrahospitalaria-supervivencia

INTRODUCCIÓN:
La parada cardiorrespiratoria (PCR) es una causa importante de morbi-
mortalidad, constituyendo un problema de primera magnitud en salud 
pública. Las tasas de supervivencia de la parada cardiorrespiratoria 
extrahospitalaria (PCREH), a pesar de aplicar medidas de RCP avanza-
da, se sitúan por debajo del 20% en la mayoría de las series. La guía 
de RCP del Consejo Europeo de Resucitación de 2015 evidencia la 
importancia de la profundidad de las compresiones, ratio de compre-
siones por minuto, la descompresión torácica entre las compresiones, 
el minimizar las interrupciones durante la RCP y evitar las pausas antes 
de la desfibrilación. Sin embargo, el masaje cardíaco manual presenta 
una serie de inconvenientes, como son la fatiga del reanimador y la 
interrupción transitoria durante el traslado, siendo necesario llevar 
un dispositivo que realice esta labor. Así, en 2005 nació el dispositivo 
cardiocompresor mecánico LUCAS™ (Lund University Community As-
sistance System), siendo capaz de comprimir y descomprimir de forma 
activa el tórax del paciente a una frecuencia de 100 compresiones/
minuto y una profundidad de 5 cm.

OBJETIVOS:
El objetivo de este estudio es analizar la tasa de supervivencia inme-
diata tras la PCREH en función de uso de cardiocompresión mecánico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio observacional retrospectivo para el cual seleccio-
namos todos los pacientes mayores de 14 años atendidos por Equipos 
de Emergencias Sanitarias (EPES) 061 en la Provincia de Sevilla, en 
el año 2017, por PCREH, codificados como CIE-9 427.5. Se excluyeron 
los casos de causa traumática y PCREH con código cierre 31 (Exitus 
sin asistencia sanitaria).
Para analizar las variables potencialmente asociadas con la superviven-
cia inmediata se realizó un análisis de regresión logística univariante 
y, posteriormente, para valorar aquellas variables independientemente 
asociadas con supervivencia inmediata tras PCREH, se realizó un aná-
lisis multivariante.

RESULTADOS:
Se reclutaron durante el periodo de observación 281 casos atendidos 
por los equipos de emergencia por PCREH. La mayoría eran varones 
(72.6%), con una edad media de 64 años. Más del 90% de los pacientes 
con PCREH fueron atendidos fuera de un centro sanitario (domicilio, 

lugar de trabajo, vía pública). Casi la mitad de los casos tuvieron como 
origen sospechado de la PCREH un origen cardiogénico y el ritmo 
inicial más frecuente fue un ritmo no desfibrilable. El cardiocompresor 
mecánico LUCAS™2 se aplicó como método para administrar masaje 
cardíaco en el 34.5% de los casos.
De los 63 pacientes que recuperaron circulación espontánea, en 19 
(30%) se utilizó el cardiocompresor mecánico LUCAS™2, y en 44 (70%) 
se practicó masaje cardiaco manual; el uso del cardiocompresor me-
cánico no se asoció con supervivencia inmediata.

CONCLUSIONES:
La parada cardiorrespiratoria es un evento que en la mayoría de los ca-
sos conlleva una alta tasa de morbimortalidad, con pocas expectativas 
de supervivencia. No podemos concluir ni demostrar la superioridad del 
cardiocompresor mecánico sobre el masaje manual, ya que el manejo 
de la PCR es multifactorial. Además, la baja frecuencia de uso de LU-
CAS™2, que solo se ha aplicado en el 35.8% de las PCR, habría podido 
deberse a que en Sevilla solo 2 de de los 6 equipos de emergencias 
sanitarias disponen de este dispositivo. A pesar de no haber encontrado 
diferencias en cuanto a supervivencia inmediata, es indiscutible las 
ventajas que ofrece el uso de cardiocompresor mecánico al disminuir 
la fatiga del reanimador, proporcionar más personal libre que pueda 
adquirir otras competencias en el momento de la asistencia y facilitar 
el trasporte del paciente sin cesar las maniobras, tan importante como 
es en el caso de la donación en asistolia.



30º Congreso Nacional SEMES
319Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 8. URGENCIAS MÉDICAS I (arritmias, insuficiencia cardiaca, síndrome coronario agudo)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0759
IMPORTANCIA EN LA REALIZACIÓN TEMPRANA  
DE CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA EN FIBRILACIÓN AURICULAR

E Quero Motto, L Muñoz Gimeno, R García Romero, M Pérez Valencia,  
C Montesinos Asensio, L Amador Fajardo
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: fibrilación atrial-cardioversión eléctrica-ecocardiografía 
transesofágica

INTRODUCCIÓN:
La persistencia en el tiempo de la Fibrilación Auricular (FA) es un factor 
claramente establecido que favorece las recurrencias y disminuye la 
probabilidad de mantener el ritmo sinusal a largo plazo, de ahí la ne-
cesidad de evitar retrasos innecesarios mediante el uso de estrategias 
que permitan un control precoz del ritmo. La Cardioversión Eléctrica 
(CVE) de la FA persistente (>48 horas de evolución o cronología indeter-
minada) debe realizarse con el paciente correctamente anticoagulado. 
El tratamiento de referencia han sido los fármacos antivitamina K 
(Sintrom), pero la anticoagulación adecuada con ellos es compleja y 
frecuentemente se asocia a demoras o reprogramaciones de la CVE. 
Los Anticoagulantes orales de acción directa (ACOD), han demostrado 
en diferentes estudios ser altamente seguros y, al menos igual de 
eficaces que el Sintrom, reduciendo el tiempo hasta la realización de 
la CVE, y ofreciendo una alternativa que puede acortar los plazos para 
la realización del procedimiento.

OBJETIVOS:
Comparación de diferentes estrategias para la CVE de FA persistente, 
con evaluación de su efectividad e influencia que los retrasos de las 
mismas en la consecución del ritmo sinusal, tienen en las recurrencias 
durante los 3 meses siguientes a la realización del procedimiento.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo y observacional realizado en nuestro centro, 
donde se analizaron todas las CVE llevadas a cabo en FA persistentes 
durante los años 2016 y 17. Se recogieron un total de 96 historias 
en las que se diferenciaron dos grandes grupos. El primero de ellos 
incluía aquellos en los que la CVE se había realizado de forma precoz, 
guiada por Ecocardiografía Transesofágica (ETE), y un segundo grupo 
en los que fue más tardía, previa anticoagulación. En estos últimos se 
separó a su vez, los que recibían Sintrom de los que tomaban ACOD, 
para llevar a cabo el objetivo del estudio.

RESULTADOS:
Las características demográficas de los 96 pacientes, fue similar en 
los grupos de tratamiento. Se realizó CVE precoz guiada por ETE en 29 
(30,2%) y tardía previa anticoagulación en 67 (69,8%). De estos últimos, 
el anticoagulante elegido fue: en 38 (56,7%) un ACOD, en 25 (37,3%) 
sintrom y en 4 (6%) una Heparina de bajo peso molecular (HBPM). La 
CVE fue efectiva en 94 pacientes (97,9%).

El tiempo medio de retraso desde que se indicó la necesidad de CVE 
hasta su realización fue de 3 días en el grupo de ETE, 77 días en el de 
ACOD y 145 en los tratados con sintrom. Las recurrencias totales en-
contradas en los 3 meses tras la CVE, fueron de 22 (26%), distribuidas 
de la siguiente manera: 4 en el grupo de ETE (13,7%), 9 (27,6%) en el 
grupo de ACOD y 9 (34,6%) en el de sintrom. Aunque no eran objeto 
del estudio, se registraron 3 hemorragias no significativas, todas ellas 
en los tratados con anticoagulación.

CONCLUSIONES:
• La efectividad de la CVE en FA persistente es muy alta, independien-
temente del tiempo de retraso hasta su realización.
• El porcentaje de recaídas en los 3 meses siguientes a la CVE de 
FA, es claramente inferior en aquellos pacientes que se les realizó 
de forma precoz guiada por ETE, e igualmente menor en el grupo de 
ACOD respecto a sintrom. Con la limitación que supone la no referencia 
al tratamiento antiarrítmico de los grupos, estos datos confirman la 
importancia del control precoz del ritmo de la FA.
• El tiempo hasta la realización de la CVE en la FA es significativamen-
te menor cuando se realiza con ACOD en comparación con Sintrom, 
hecho este que puede ser importante en el mantenimiento del ritmo 
sinusal a largo plazo, y que ofrece una alternativa de manejo efectiva 
y ventajosa en este grupo de pacientes.
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P-0760
EXPERIENCIA DE USO DE VERNAKALANT EN URGENCIAS

P Llópez Espinos, P Lucio Dávila, C Pérez Esteban, C Beneyto Ripoll,  
M Navarro Juan, MA Carbonell Torregrosa
Hospital General Universitario de Elda. Alicante

Palabras clave: fibrilación auricular-vernakalant-cardioversión

INTRODUCCIÓN:
La Fibrilación Auricular es la arritmia más prevalente en los Servicios 
de Urgencias Hospitalarios (SUH). Es responsable de más del 3% 
de las urgencias generales y está presente en más del 10% de los 
ingresos en el área médica. La FA incrementa significativamente la 
morbi-mortalidad ya que duplica la mortalidad, favorece el desarrollo 
de insuficiencia cardíaca y tromboembolismo pulmonar y aumenta el 
riesgo de ictus hasta en 5 veces.
Las actuales guías para el manejo de la FA recomiendan la cardiover-
sión y mantenimiento del paciente en ritmo sinusal (RS), siempre que 
sea posible. Para ello, disponemos de dos estrategias: la cardioversión 
eléctrica y la farmacológica.
El Vernakalant es un fármaco antiarrítmico de clase III aurículo selec-
tivo que está indicado para la conversión rápida a ritmo sinusal de la 
fibrilación auricular de inicio reciente en pacientes adultos sin cardio-
patía estructural, con enfermedad arterial coronaria, con insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección reducida moderada o insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección en rango medio. Vernakalant es un 
fármaco recomendado en las guías europeas de la FA desde el año 
2012 que ofrece mayor seguridad que flecainida y propafenona en 
pacientes con cardiopatía estructural y mayor eficacia y rapidez que 
la amiodarona; con un excelente perfil de seguridad en pacientes con 
cardiopatía estructural.

OBJETIVOS:
El objetivo principal de nuestro estudio es evaluar la reversión a ritmo 
sinusal tras la administración de vernakalant en los paciente que acu-
den al servicio de urgencias con FA. Los objetivos secundarios serían 
conocer las características sociodemográficas, clínicas y la comorbili-
dad asociada de dichos pacientes y la eficacia y seguridad del fármaco.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tipo de estudio: descriptivo transversal retrospectivo.
Ámbito del estudio: Servicio de Urgencias Hospital General de Elda.
Población: pacientes adultos que acuden a urgencias con fibrilación 
auricular entre los meses de agosto de 2017 y febrero de 2018 (ambos 
incluidos).
Criterios de inclusión: presentar una FA candidata a cardioversión 
farmacológica con vernakalant según las guías actuales.
Criterios de exclusión: pacientes con fibrilación auricular que no cumple 
criterios de administración de vernakalant.

RESULTADOS:
Incluimos 17 pacientes (10 hombres y 7 mujeres) con edades com-
prendidas entre 42 y 71 años que acudieron a urgencias con una FA 
de reciente aparición que cumplía criterios para administración de 
vernakalant según ficha técnica. El vernakalant consiguió la reversión 
a ritmo sinusal en 15 de los 17 pacientes analizados con un tiempo 
medio de 9,8 minutos (con un intervalo de 2 a 20 minutos). El tiempo 
total de permanencia en urgencias fue de 6-7 horas. Como reaccio-
nes adversas destaca la aparición de disgeusia en 11 pacientes, 4 
presentaron náuseas y mareo y sólo se registró 1 caso de flutter au-
ricular paroxístico. Ninguno de los efectos secundarios motivaron la 
suspensión del fármaco.

CONCLUSIONES:
Nuestro estudio muestra una gran eficacia de vernakalant con una 
reversión a RS rápida y con un adecuado perfil de seguridad. Por todo 
ello, y basado en nuestra experiencia, pensamos que vernakalant es 
un fármaco con excelentes características para su uso en los servicios 
de urgencias hospitalarios.
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P-0761
CAUSA DE MUERTE Y SUPERVIVENCIA A 15 AÑOS  
ENTRE LOS PACIENTES DIABÉTICOS CON ICA

L Picazo García, R Perales Muñoz, P Mostaza Gallar, A Durán Lopera,  
A Corbatón Anchuelo, M Fuentes Ferrer
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-mortalidad-diabetes

INTRODUCCIÓN:
La insuficiencia cardíaca (IC) es uno de los principales motivos de 
consulta a urgencias e ingreso hospitalario. La etiología de la IC puede 
condicionar la causa del fallecimiento. En la actualidad, existen es-
casos datos sobre la causa de muerte y la supervivencia a muy largo 
plazo entre los pacientes diabéticos que ingresan por un episodio de 
IC aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Determinar las causas principales de muerte y la supervivencia a 15 
años en pacientes diabéticos ingresados desde urgencias por un epi-
sodio ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes retrospectivo que incluyó a pacientes diabéticos 
ingresados por ICA a través del servicio de urgencias de un hospital ter-
ciario universitario entre los años 2001-2003. Se recogieron variables 
demográficas, clínicas, analíticas, la fecha y causa de la muerte. Se 
realizó estadística descriptiva y se utilizó las curvas de Kaplan-Meier 
para analizar la supervivencia.

RESULTADOS:
Se incluyeron 321 pacientes con una edad media de 77 años (DE 9.5), 
de las cuales un 62% eran mujeres. Un 68,8% de los pacientes eran 
hipertensos y un 38.4% tenían antecedentes de cardiopatía isqué-
mica. Un 46,7% se trataba del primer episodio de IC. Un 52,3% eran 
independientes para las actividades basales de la vida diaria y un 
47,6% habían presentado tres o más ingresos previos hospitalarios 
por cualquier causa. En el seguimiento hasta 2018 la tasa de éxitus 
fue de un 86,6%, siendo las causas más frecuentes la cardiovascular 
(51,1%), seguida de la infecciosa (19,1%).

CONCLUSIONES:
La IC es una patología con una importante morbimortalidad a largo 
plazo. En los pacientes diabéticos con IC la causa más frecuente de 
mortalidad es la cardiovascular, seguida de la infecciosa.

P-0768
BNP: PREDICTOR DE RECURRENCIA DE FIBRILACIÓN 
AURICULAR TRAS CARDIOVERSIÓN

S Galindo Vacas, V Martínez Prieto, M Romero González, E Roales León, 
LC Morales Ruiz, A Cotán Barbadillo
Hospital de Alta Resolución de Écija. Sevilla

Palabras clave: fibrilación aurícula-marcador biológico BNP-cardioversión

INTRODUCCIÓN:
El péptido natriurético tipo-B (BNP) es una neurohormona segregada 
por los miocitos principalmente en respuesta a un incremento de ten-
sión en la pared tales como una sobrecarga de presión o de volumen. 
Estos niveles también se incrementan durante estados de estrés he-
modinámicos, envejecimiento, disfunción renal y en el sexo femenino. 
Estudios iniciales describen niveles elevados de BNP en pacientes con 
fibrilación auricular (FA) cuando se compara con pacientes de control 
en ritmo sinusal. Dichos valores descienden rápidamente cuando se 
revierte a ritmo sinusal.
El péptido natriurético tipo-cerebral (BNP) y el auricular (ANP) están 
elevados en la FA. Ambos descienden significativamente después de 
la cardioversión. Después de 180 días en ritmo sinusal, ANP y BNP 
siguen significativamente elevados. La FA puede causar elevaciones 
permanentes de ANP y BNP y el volumen auricular parece ser un de-
terminante importante de ANP y BNP en la FA.
En diversos estudios en pacientes con FA persistente de más de 48 
h de evolución en los que se ha realizado una cardioversión eléctrica 
electiva se ha observado que el BNP es un predictor de recurrencia de 
FA al año de la cardioversión. Así mismo el descenso de Nt-proBNP 
después de la cardioversión es mayor en los pacientes que mantienen 
el ritmo que en aquellos que recaen en FA.

OBJETIVOS:
Valorar BNP como predictor de recurrencia de FA en menos de un año 
en pacientes que se ha realizado cardioversión a ritmo sinusal.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo realizado en el HAR de Écija entre 
el 1 de junio 2015 y 30 de mayo de 2016.
Se incluyen 30 pacientes que han acudido a urgencias con FA de inicio 
de menos de 48 h de evolución entre el periodo establecido. Dichos 
pacientes se tratan según protocolos de manejo aprobados en este 
Centro ofertándole al paciente la cardioversión eléctrica o farmacoló-
gica. Justo antes de realizar la cardioversión se extrae muestra para 
la determinación no urgente de BNP.
Se revisan historias clínicas de Klinic y DIRAYA para valorar reingreso 
o recaída del paciente en FA hasta 1 año después de la cardioversión.

RESULTADOS:
• Muestra de 29 pacientes, 15 mujeres (51.74%) con una edad media 
de 69,33±12,01 años y 14 hombres (48,26%) con una edad media de 
56,07±11,43 años.
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• Se les realizó cardioversión eléctrica a 37.93%, farmacológica a 58.6.
• La mayoría eran FA de novo 62.07%, y paroxística 34.5%.
• El fármaco usado para cardiovertir, 46.4% fue amiodarona. Flecai-
nida 14.3%.
• El 46.4% tienen recaída de nuevo en FA.
• En el análisis de supervivencia ajustado por edad y valor de proBNP, 
los menores de 70 años tienen un valor medio de recaída de 139,75 
(IC 40,7-238,7) frente a los mayores de 70 años con valor medio de 
recaída de 128,76 (IC 43,13-214).
• En el modelo de regresión de Cox modelo ideal que explica la va-
riabilidad de las recaídas de estos pacientes, interviene el valor del 
proBNP con interacción de la edad, factores precipitantes, los FRCV 
(HTA, DM, ACV), el sexo y tipo de FA con coeficiente de correlación 
0.26,99 con un valor de Chi-cuadrado de 14,28 con un valor de p<0,045.

CONCLUSIONES:
• El valor del proBNP es un indicador de recaída de la fibrilación 
auricular que se ha cardiovertido en urgencias.
• A mayor edad, factores cardiovasculares, factores precipitantes de 
FA, el sexo y tipo de FA influyen en el modelo para predecir recaídas.
• Aunque es necesario ampliar el estudio para conocer el valor de 
corte, el valor de pro-BNP podría convertirse en un indicador para 
determinar cardiovertir o no en urgencias una FA de novo o paroxística.

P-0770
FACTORES PREDICTORES EN LA SUPERVIVENCIA INMEDIATA 
DE LA PARADA CARDIORRESPIRATORIA EXTRAHOSPITALARIA

M Genebat González (1), MC García Calderón (2), M Gallardo Pastor (3),  
S Roldán García (3), G Winkler (4), JJ Díaz Rodríguez (4)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) EPES. (3) DCCU San José 
de la Rinconada. Distrito Sevilla Norte. (4) Delta Sierra de Huelva

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-extrahospitalaria-factores 
predictores

INTRODUCCIÓN:
La parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria (PCREH) conlleva en 
la mayoría de los casos una alta tasa de morbimortalidad. Constituye 
un problema de salud pública con una incidencia oscilando entre 38 y 
60 por 100.00 habitantes/años. La tasa de supervivencia descrita en 
estudios realizados en Europa se sitúa debajo del 20%, a pesar de 
aplicar medidas de reanimación cardiopulmonar (RCP) avanzadas por 
un equipo sanitario. Son factores clave en la supervivencia el tiempo 
de evolución de una parada cardiorrespiratoria (PCR), la precocidad 
en el inicio de las maniobras de reanimación, proporcionar un masaje 
cardíaco de alta calidad y el uso de aparato desfibrilador precoz en 
aquellos ritmos indicados.

OBJETIVOS:
Analizar los factores predictores de supervivencia inmediata en pa-
cientes que sufren PCREH de origen no traumático.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos un estudio observacional retrospectivo y se incluyeron 
en el estudio todos los pacientes mayores de 14 años atendidos por 
una PCREH no traumática, por los Equipos de Emergencias Sanitarias 
(EPES) 061 en la Provincia de Sevilla, durante el año 2017. Quedaron 
excluidos los pacientes atendidos en contexto de una PCR de origen 
traumático, debido a una enfermedad terminal conocida y aquellos 
con código cierre 31, identificando un paciente fallecido que no ha 
recibido asistencia sanitaria.
Las variables cuantitativas fueron expresadas como media y desviación 
estándar. Las variables cualitativas como número de casos (%). Para 
analizar las variables potencialmente asociadas con supervivencia 
inmediata se realizó un análisis de regresión logística univariante y, 
posteriormente, para valorar aquellas variables independientemente 
asociadas con supervivencia inmediata tras PCREH, se realizó un aná-
lisis multivariante.

RESULTADOS:
La muestra final contiene 281 casos de PCREH, en su mayoría varones 
(76%) con una edad media de 64 años. Casi la mitad de los casos tu-
vieron como origen sospechado de la PCREH un origen cardiogénico. 
El ritmo inicial de la PCREH más frecuente fue el ritmo no desfibrilable, 
presentando un 20.6% ritmo desfibrilable, taquicardia ventricular sin 
pulso o fibrilación ventricular. En más de 1/3 de los pacientes se aisló la 
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vía aérea en el lugar de la asistencia sanitaria. El 73.7% de las PCREH 
fueron presenciadas por testigos y al 75.4% se iniciaron maniobras de 
RCP básica “in situ” antes de la llegada del equipo de emergencias.
Del total de pacientes seleccionados durante el período de observación, 
218 murieron (76.6%). Por tanto, la supervivencia inmediata (llegada 
al hospital de referencia en circulación espontánea) fue del 23.4%. 47 
pacientes de los supervivientes eran varones y 16 pacientes mujeres, 
mientras que de los fallecidos 157 fueron varones y 61 mujeres.
Las variables independientemente asociadas a la supervivencia in-
mediata tras PCREH fueron: ritmo desfibrilable, PCR presenciada y 
aplicación de maniobras de RCP básica previa.

CONCLUSIONES:
La tasa de supervivencia inmediata de la PCREH observada en nues-
tro estudio se sitúa alrededor del 20%, muy similar a la descrita por 
otros autores. Los factores asociados de forma independiente con la 
supervivencia inmediata tras PCREH fueron el ritmo desfibrilable, la 
PCR presenciada por testigo y recibir soporte vital básico previo a la 
llegada de los servicios de emergencias.
La mayoría de eventos sigue atribuyéndose al sexo masculino, habría 
que estudiar hábitos, factores de riesgo cardiovascular y antecedentes 
patológicos, entre otros factores que pudieran incidir respecto a las 
mujeres. Teniendo en cuenta los resultados del presente estudio y 
las variables que influyen en la supervivencia inmediata tras PCREH, 
creemos fundamental proporcionar información y adecuada educación 
de Soporte Vital Básico a la población así como abastecer de desfibri-
ladores a lugares públicos. Por otro lado, casi la mitad de las PCREH 
tuvieron un origen cardiogénico, de ahí la importancia de fomentar 
estilos de vida saludable incidiendo en medidas de promoción y pre-
vención de la salud.

P-0771
FIBRILACIÓN AURICULAR, MANEJO EN URGENCIAS SEGÚN  
LA EDAD. ESTUDIO DE COHORTES MULTICÉNTRICO URGFAICS

M Arranz Betegón, A Sierra Moreno, J Santos Gala, L Espuis Albás,  
J del Castillo Nos, C Herranz Martínez
Hospital de Viladecans. Barcelona

Palabras clave: fibrilación auricular-urgencias-estudio multicéntrico

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más prevalente en los ser-
vicios de urgencias hospitalarios (SUH). Existen escasos registros en 
nuestro país que analicen el manejo en urgencias en función de la edad.

OBJETIVOS:
Analizar si hay diferencias en el manejo en urgencias de los pacientes 
que consultan por FA en los SUH en función de la edad, según tengan 
< 75 años ó ≥ 75 años.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes ambispectivo y recogida consecutiva de todos los 
episodios de FA que motivan una visita al SUH, entre julio y diciembre 
de 2016, en cinco hospitales de l’Institut Català de la Salut (ICS). Se 
realiza análisis univariante y bivariante de las características basales 
en función de la edad.

RESULTADOS:
Se analizan un total de 1.119 episodios de FA, el 48,4% con < 75 
años. Hay diferencias en las características basales propias de la 
edad, con más presencia de comorbilidades en los ≥ 75 años. Este 
grupo presenta más disnea y malestar general y menos palpitaciones 
como manifestación clínica. Se realiza más el control de la frecuencia 
cardíaca y se utiliza más la digoxina. Destaca que también en este 
grupo se valora menos el riesgo tromboembólico y se utilizan más 
los anticoagulantes antivitamina K. Se realiza cardioversión eléctrica 
(CVE) en el 10% del total, con diferencia significativa a favor de los < 
75 años, siendo efectiva en el 90% de los casos.

CONCLUSIONES:
Hay diferencias en el manejo de la FA en urgencias en función de la 
edad, marcadas sobre todo porque en los ≥ 75 años se realiza más 
control de la frecuencia cardiaca. Hay un infrarregistro del riesgo trom-
bótico y hemorrágico, especialmente en el grupo ≥ 75 años. Se realiza 
más CVE en los < 75 años.
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P-0773
ANÁLISIS RETROSPECTIVO DE LA IMPLANTACIÓN DE UNA 
UNIDAD DE DOLOR TORÁCICO EN UN SERVICIO DE URGENCIA

C Rodríguez Ocejo, B Comas Díaz, G Frontera Juan, P Rull Bertran,  
J Olsen Triulzi, G Melis Riera
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: dolor-síndrome coronario agudo-factores de riesgo

INTRODUCCIÓN:
El dolor torácico constituye una de las causas más frecuentes de con-
sulta e ingreso en los Servicios de Urgencias, siendo del 5 al 7% de la 
demanda asistencial. Mediante la creación de una Unidad específica 
de Dolor Torácico (UDT) se pretende aumentar el rendimiento diag-
nóstico en los pacientes bajo sospecha de cardiopatía isquémica de 
forma eficiente y segura, evitando ingresos innecesarios y mejorando 
globalmente la calidad de los circuitos asistenciales.

OBJETIVOS:
El objetivo de la UDT es una clasificación rápida de los pacientes 
con SCA que requieren ingreso hospitalario e identificar aquellos con 
cardiopatía isquémica de bajo riesgo y a los pacientes con bajo riesgo 
de presentar SCA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de la actividad de la UDT entre Agosto 2017 y 
febrero 2018. Previamente a su inclusión, en todos los pacientes con 
dolor torácico a estudio, se llevó a cabo la estratificación de riesgo 
convencional en el Servicio de Urgencias en función del tipo de do-
lor (típico, atípico o dudoso), Rx tórax, ECG seriados (a su llegada, 
en caso de cambios clínicos y a las 0-3 horas) y determinaciones de 
troponina I (basal a su llegada y a las 3-6 horas). En función de los 
resultados los enfermos se asignaron a diferentes grupos de riesgo. 
En los pacientes ingresados en UDT se realizó valoración conjunta 
por parte de Urgencias y Cardiología mediante anamnesis dirigida, 
exploración física y cuando se consideró indicado de forma precoz, test 
de inducción de isquemia en función de cuyos resultados se decidió 
alta precoz o ingreso hospitalario. El seguimiento de nuevos eventos 
en los enfermos dados de alta se ha realizado a través de la historia 
clínica informatizada.

RESULTADOS:
Durante el período de estudio acudieron al Servicio de Urgencias un 
total de 41.288 pacientes, de ellos fueron ingresados en la Unidad 27. 
Predominantemente varones (59,2%), con una edad media de 58 años 
(rango 37-78). La HTA fue el factor de riesgo cardiovascular más fre-
cuente (40,7% de los casos). Un 18.7% de los enfermos eran diabéticos 
y el 37% presentaron a su ingreso 3 ó más FRCV activos. Como test 
precoz de detección de isquemia se llevaron a cabo 16 ergometrías. En 
13 pacientes (48% del total) se desestimó su realización por parte de 
Cardiología debido a causas técnicas, elevación de troponina I, diag-
nóstico alternativo o comorbilidad. En función de la valoración inicial 

y las exploraciones complementarias se ingresaron 3 pacientes (11% 
del total) y 24 fueron dados de alta (44,4% de ellos con cita posterior 
en Consultas Externas Cardiología). La estancia media en la UDT fue 
≤ 24 horas en el 92,5% de los casos. Al alta el 92,6% de los casos 
fueron catalogados como dolores torácicos de baja probabilidad y el 
7,4% como típicos. En los pacientes dados de alta se realizó segui-
miento a 30 días y no hubo readmisiones en el Servicio de Urgencias 
por eventos cardiovasculares.

CONCLUSIONES:
La implantación de una Unidad específica de Dolor Torácico permite 
aumentar la precisión diagnóstica de las consultas por esta causa 
de forma precoz y eficiente, disminuyendo el número de ingresos 
hospitalarios y la derivación de pacientes a las Consultas Externas 
de Cardiología. El riesgo de eventos cardiovasculares relevantes en 
un seguimiento a corto plazo es bajo en los pacientes con resultado 
negativo en test precoz de inducción de isquemia.
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P-0774
CARDIOVERSIÓN DE FIBRILACIÓN AURICULAR. ANÁLISIS  
DE ESTRATEGIAS. TERAPIA FARMACOLÓGICA VS. ELÉCTRICA

E Quero Motto, LM Muñoz Gimeno, C Pérez-Crespo Gómez,  
JM Martínez Zapata, J Gómez Vargas, M Herzog Gisbert
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: fibrilación atrial-remisión espontánea-cardioversión eléctrica

INTRODUCCIÓN:
La Cardioversión (CV) de episodios agudos de Fibrilación Auricular (FA) 
realizada precozmente desde un Servicio de Urgencias (SU) mejora los 
síntomas y disminuye el número de recurrencias posteriores, al evitar 
el remodelado eléctrico y mecánico que conlleva su persistencia en el 
tiempo. Por lo que incidir en intentar restaurar el Ritmo Sinusal (RS) 
en estas fases iniciales es esencial para incrementar el porcentaje de 
éxito en el manejo de esta arritmia. Con tal objetivo, las posibilidades 
terapéuticas incluyen la utilización de fármacos antiarrítmicos y/o 
Cardioversión Eléctrica (CVE), ambas de uso habitual en urgencias.

OBJETIVOS:
Descripción de las estrategias elegidas para realizar la CV de FA en 
un SU y realizar una comparativa de las mismas, en términos de efi-
cacia, recurrencias precoces y estancia media en urgencias, según el 
procedimiento elegido.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio prospectivo y observacional realizado en el SU de un hospital 
de 3º nivel con una asistencia media diaria de 350 urgencias, durante 
un periodo de 3 meses (Octubre a Diciembre del 2017). Se incluyeron 
todos los pacientes que acudieron en FA, subsidiarios de realizar CV 
precoz en urgencias, dejando a criterio del médico responsable el 
procedimiento a utilizar. Se analizaron las características basales de 
los pacientes, porcentaje de reversiones a RS, posibles recurrencias 
precoces y tiempo de estancia en urgencias.

RESULTADOS:
Se incluyeron 92 pacientes en FA con intención de tratar. 33 de ellos 
(35,8%) entraron en RS de forma espontánea, en 28 (30,8%) la terapia 
utilizada fue farmacológica y en los 31 restantes (33,4%) eléctrica.
En el grupo de CV espontánea (33 pacientes) la edad media fue de 70 
años, tenían hipertensión arterial (HTA) 21 (63,63%) y antecedentes 
de alguna cardiopatía 9 (27,3%). El tiempo medio de evolución de la 
FA al ingreso en urgencias era de 12 horas.
Las características de los 28 pacientes en los que se intentó CV far-
macológica era: edad media de 58,5, HTA en 12 (42,8%) y 5 de ellos 
(17,8%) tenían cardiopatía de base. Los fármacos utilizados y eficacia 
de los mismos fue: Flecainida en 18 pacientes (64,3%), consiguiendo RS 
en 13 (72,3%). Propafenona en 3 (10,7%), siendo todas ellas ineficaces. 
Amiodarona en 7 (25%) con solo 3 éxitos (42,8%). El global de pacien-
tes donde el tratamiento farmacológico fracasó fue de 12 (42,8%)

En el grupo donde se eligió CVE (31 pacientes), la edad media fue de 
61 años, 16 tenían HTA (50%) y 11 (35,5%) cardiopatía previa. El RS 
se consiguió en 28 (90%).
En ninguno de los pacientes revertidos a RS (independientemente de 
la estrategia elegida) se evidencio recaída en el mes siguiente a la CV.
Finalmente, se analizaron las estancias medias en el área de urgencias. 
Fue de 5 horas en los de reversión espontánea, 5,5 en los que se aplicó 
CVE y de 7,5 horas en los tratados farmacológicamente.

CONCLUSIONES:
• El porcentaje de FA de reciente comienzo con CV espontánea en 
urgencias, fue muy elevado en nuestra serie (por encima del 35%)
• La CVE es la estrategia elegida para cardiovertir FA por el médico 
de urgencias en 1/3 de las ocasiones, con una elevada efectividad 
(del 90%), hecho este, por otra parte, ya sobradamente constatado.
• El uso de CVE reduce la estancia media de los pacientes en Urgen-
cias en más de 2 horas con respecto a la farmacológica, circunstancia 
esta, de gran importancia en el contexto actual de nuestros Servicios 
de Urgencias.
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P-0777
ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE CONTROL DEL RITMO  
Y CONTROL DE FRECUENCIA CARDIACA

P Francés Artigas (1), J Guzmán Avalos (1), D Soltoianu (1), J Jacob (2),  
J Gálvez Mora (1), G Pugnet (1)
(1) Hospital Universitari Joan XXIII. Tarragona. (2) Hospital Universitari de 
Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona

Palabras clave: atrial fibrillation-heart rhythm-heart rate

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es un motivo frecuente de consulta en 
urgencias, existen escasos registros en nuestro país que analicen las 
diferencias en función de la actitud tomada en urgencias según el 
control del ritmo o de la frecuencia cardiaca.

OBJETIVOS:
• Conocer las características de los pacientes que consulta en un 
servicio de urgencias hospitalario por episodio de FA y estudiar si 
existen variables asociadas a una actitud diferente ante el control del 
ritmo o de la frecuencia cardiaca (FC).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
• Estudio de cohorte ambispectivo que recoge de manera consecutiva 
todos los episodios de FA que motivan una visita al servicio de urgen-
cias, durante un periodo de 6 meses, entre julio y diciembre 2016, en 
cinco hospitales del Institut Catalá de la Salut (ICS).

RESULTADOS:
Se analizaron 1,119 episodios de FA. Se realizó control de FC en 504 
pacientes (42%), en 201(16,8%) pacientes se realizó control de ritmo 
y no hizo falta control de ritmo o FC en 310 (25,9%) pacientes.
Del total de pacientes, 618(51,5%) tuvieron >75 años, de estos al 
61,5% se le realizó control de FC (p<0,0001).
Se analizó la comorbilidad de total de pacientes incluidos en el estudio, 
de estos se obtuvo significación estadística con respecto al control 
de FC, en los diabéticos (28,6%), deterioro cognitivo (12,9%), e ICC 
(24,8%) p<0,0001.
Se realizó control de ritmo en pacientes con FA >48 h (65,7%) p>0,0001, 
la manifestación clínica más frecuente fueron las palpitaciones (58,2%) 
p<0,0001.
El fármaco más utilizado para control de FC fue digoxina (55,2%) 
p<0,0001, y para control de ritmo amiodarona (41,8%) y flecainida 
(15,5%) p<0,0001.
Al alta el fármaco más utilizado para control de ritmo fue amiodarona 
(22,5%) y para control de FC fueron digoxina (15,4%) y betabloqueantes 
(42,8%) p<0001.

CONCLUSIONES:
• Se realiza mayor control de frecuencia cardiaca y esta tendencia 
aumenta con la edad.
• En pacientes con diabetes mellitus, deterioro cognitivo e ICC la 
tendencia es a control de frecuencia cardiaca.
• El fármaco más utilizado para control de ritmo tanto en Urgencias 
como al alta hospitalaria fue amiodarona.
• En pacientes en los que se realizó control de frecuencia, el fármaco 
más utilizado en Urgencias fue la digoxina, sin embargo se usó beta-
bloqueantes para tratamiento ambulatorio.
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P-0780
ANEMIA Y FERROPENIA: DOS CONCEPTOS A DIFERENCIAR  
EN NUESTROS PACIENTES CON ICA

M del Olmo Morales, F Richard Espiga, P Fraguas Reverendo,  
A Martínez Beceiro, B Arciniega Salazar, MP López Díez
Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: ferropenia-anemia-insuficiencia cardiaca

INTRODUCCIÓN:
La anemia y la ferropenia es un factor desencadenante y agravante en 
los pacientes con Insuficiencia Cardiaca.
Es necesario clarificar la diferencia entre ambos conceptos y determinar 
qué valora mejor su diagnóstico, para mejorar la atención a nuestros 
pacientes.

OBJETIVOS:
Analizar como tratamos la anemia y la ferropenia de los pacientes con 
ICA en una UCE dependiente del Servicio de Urgencias.
Valorar la utilidad de los parámetros analíticos que usamos habitual-
mente para el diagnóstico de la anemia de nuestros pacientes y la 
diferencia de tratamiento de los pacientes en función del que usemos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo de 100 pacientes ingresados con el diagnóstico 
de ICA en nuestra UCE, llevado a cabo entre los meses de Abril a 
Octubre del 2017 (397 ingresos en UCE).
Se analizan los datos analíticos de nuestros pacientes en lo referente 
la anemia y ferropenia, para lo cual consideramos la hemoglobina (Hb), 
la ferritina y el índice de saturación de transferrina (IST), relacionando 
entre sí los valores obtenidos, para determinar cuál es el parámetro 
que mejor relaciona el estado carencial de nuestros pacientes.

RESULTADOS:
La ICA es el diagnóstico más frecuente en los ingresos realizados en 
nuestra UCE, con una prevalencia del 25,18% del total de ingresos.
Se ha realizado el perfil férrico junto con el hemograma básico en un 
62% de los pacientes. En el 74,2% hemos encontrado un IST <20%, 
pero en el 25,8% de los mismos las cifras de Hb eran normales; mien-
tras que todos los pacientes que tenían una Hb baja presentaban un 
IST bajo, salvo en dos pacientes que tenían una I. Renal crónica.
Si extrapolamos estos datos, podemos presuponer que el no haber 
realizado el perfil férrico a todos nuestros pacientes, ha llevado a no 
tratar la ferropenia a un 19-20% de los mismos.
De los 46 pacientes en los que se registró un déficit de hierro (IST 
<20%), 44 fueron tratados con carboximaltosa IV (42 con 1000 mg y 
2 con 500 mg), y los dos restantes con trasfusión de concentrados de 
hematíes, sin incidencias adversas en ningún caso.

CONCLUSIONES:
La determinación del perfil férrico de nuestros pacientes con ICA, debe 
incluirse como obligada en la optimización de su manejo, por la elevada 
prevalencia de la ferropenia en los mismos, causa muchas veces de la 
descompensación y determinante de su evolución clínica.
El hemograma básico no refleja el déficit de hierro de nuestros pa-
cientes: en más de la cuarta parte de ferropenias, las cifras de Hb 
son normales.
La administración de Carboximaltosa IV es sencilla, rápida y segura.
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P-0782
PERFIL DEL PACIENTE CON RECURRENCIA  
Y SIN RECURRENCIAS TRAS CARDIOVERSIÓN  
ELÉCTRICA EN URGENCIAS

H Ágreda López, J Elices Teja, M Iglesias Pin, F Peña Martínez,  
O Ferreiro Uriz, M Álvarez-Buylla Falces
Hospital Universitario Lucus Augusti. Lugo

Palabras clave: cardioversión-fibrilación auricular-flutter auricular

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más prevalente en los servi-
cios de urgencias hospitalarios (SUH)(1), la cardioversión eléctrica (CVE) 
en la FA es un procedimiento eficaz y seguro(2). Es de interés conocer 
el perfil del enfermo sometido a CVE realizada en el SUH y observar si 
existen diferencias entre los que recurrieron o no tras el procedimiento.

OBJETIVOS:
Observar las diferencias en el paciente con CVE eficaz en el SUH con 
recurrencia y sin recurrencia:
• Perfil del paciente: sexo, edad.
• Comorbilidad: Cardiopatía, alteraciones tiroideas, broncopatía.
• Porcentajes de pacientes con fármacos: anticoagulantes, antiarrít-
micos, otros.
• Entre los que realizaron CVE a su llegada y tras intento de CVF.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se analizaron las características de los pacientes sometidos a CVE 
en el S.U.H. Se realizó un análisis descriptivo de las variables, los 
datos categóricos se presentarán frecuencias absolutas y relativas, 
las variables continuas que se ajusten a la normalidad en el test de 
Kolmogorov-Smirnov-Lillieford se presentaran en media y desviación 
estándar, las que no en mediana y rango intercuartílico.
Se utilizarán test de comparación de medias (T de Student) para va-
riables continuas (Test U de Mann-Whitney en caso de no ajustarse 
a la normalidad estas variables) o el test Chi-Cuadrado en caso de 
variables categóricas.

RESULTADOS:
Se estudiaron 37 CVE, 27(73%) en hombres(3,4), con una mediana de 
edad de 66,1 (RI 56,3-68,5)(5). El 32% presentaba cardiopatía (sospecha 
de MHO, CIA (x3) una operada, DLA o moderada, FEVI ligeramente 
deprimida (x2), VI ligeramente dilatado, C. isq (x3), IT moderada), el 
11% alteraciones tiroideas, otro 11% EPOC-Asma-SAOS y un 3% tenía 
antecedente de HIC.
El 54% estaban anticoagulados (35% con NACO), 8% antiagregados, 
27% con antiarrítmicos (13,5% amiodarona, 8,1% Sotalol, 5,4% Flecai-
nida). 59,4% con B-bloqueantes, 3% antoago-Ca y 49% IECA/ARA-II.
El 65% se realizó la CVE a su llegada, con menor recurrencia respecto 
de los que realizaron la CVE tras intentar CVF (41,5% vs 46,1%). El 
4,1% con más de 2 recurrencias vs el 23% en el grupo que realizó 
primero la CVF.

Los pacientes sin comorbilidad no recurrieron y eran menores (56,3 vs 
66,1 años). Los hombres recurrieron más (H: 51,8% vs M: 22,2%) y los 
que recurrieron por segunda vez (10,1%; de media a los 99 días) tendió 
a recurrir una tercera vez (8,1% de media a los 111 días).
Los que recurrieron eran más hombres (H: 86,7% vs M: 63,6%), de 
mayor edad (66,5 vs 58,9) y con mayor comorbilidad. Tomaban más 
anticoagulantes, antiagregantes, antiarrítmicos, B-bloqueantes, IECA/
ARA-II y su CHA2DS2-VASC fue 1,01 mayor.
La tasa de éxito fue menor entre los que no recurrieron 90,9% vs 100%.

CONCLUSIONES:
Las recurrencias son mayores a más edad, en hombres, con más co-
morbilidad.
Los pacientes con recurrencias tienen mayor puntuación de CHA2DS2-
VASC.
Asocian mayor porcentaje de ACO, antiarrítmicos, B-bloqueantes, 
IECA/ARA-II.

BIBLIOGRAFÍA:
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Pacing Clin Electrophysiol 2015 Mar;38(3):368-75.
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P-0783
PACIENTES CON Y SIN FIBRILACIÓN AURICULAR PREVIA  
QUE PRECISARON RESTAURACIÓN AGUDA A RITMO SINUSAL

N Rodríguez García, M Córcoles Vergara, MC Quesada Martínez,  
EC Martínez Cánovas, B de la Villa Zamora, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: atrial fibrillation-electric countershock-history taking, medical

INTRODUCCIÓN:
A pesar de los grandes progresos en el tratamiento de los pacientes 
con fibrilación auricular (FA), esta arritmia sigue siendo una de las más 
importantes causas de accidente cerebrovascular (ACV), insuficiencia 
cardiaca, muerte súbita y morbilidad cardiovascular en todo el mundo.

OBJETIVOS:
Valorar en pacientes con y sin antecedentes de Fibrilación Auricular 
previa que precisaron restauración aguda a ritmo sinusal en cuantos 
pacientes se optó por cardioversión eléctrica o farmacológica y el 
porcentaje de eficacia de ambas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo en el que se se-
leccionaron todos aquellos pacientes con diagnóstico de Fibrilación 
Auricular (FA) en el periodo del 1 de Enero de 2017 al 26 de Junio de 
2017 que consultaron en un servicio de Urgencias que atiende a una 
población de 200.000 habitantes y 275 urgencias/día.
Variables a estudio: presencia o no de fibrilación auricular previa, tipo 
de CV realizada (eléctrica ó farmacológica) y efectividad de la misma.

RESULTADOS:
Durante el periodo estudiado en 2017 consultaron en nuestro Servi-
cio de Urgencias 240 pacientes que fueron diagnosticados de FA de 
los cuales un 43,75% presentaban un diagnóstico previo de FA y un 
56,25% no presentaban diagnostico previo de FA. De los que presen-
taban diagnostico previo de FA preciso restauración aguda a ritmo 
sinusal un 50,47% mediante control del ritmo de los cuales se realizo 
cardioversión eléctrica (CVE) a un 88,23% y al 35,25% cardioversión 
farmacológica (CVF) de las cuales la eficacia de las mismas fue del 
88,23% en pacientes sometidos a CVE y del 75,67% a CVF. De los 
pacientes sin AP de FA precisaron restauración aguda a ritmo sinusal 
un 16,29% mediante control del ritmo de los cuales se realizó CVE un 
59,08% y al 7,4% CVF de las cuales la eficacia de las mismas fue del 
100% en pacientes sometidos a CVE y del 60% a CVF.

CONCLUSIONES:
• Se observa que entre los pacientes sin antecedentes de Fibrilación 
Auricular previa, el método de cardioversión mayoritario fue la car-
dioversión eléctrica.
• Aproximadamente más del 75% de los pacientes tratados con car-
dioversión independientemente del tipo elegido fue eficaz.

P-0786
RIESGO CARDIOVASCULAR EN LOS PACIENTES  
CON LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO (LES)

A García Bolea (1), L Parejo García (2), S Hernández Martínez (2),  
A Cintora Sanz (3), H Villa De Lucas (4), J Núñez Ortiguela (5)
(1) SUMMA 112. UME 3. Madrid. (2) UME 6. SUMMA 112. Madrid. 
(3) UME 1. SUMMA 112. Madrid (4) VIR 10. SUMMA 112. Madrid. 
(5) UME 9. SUMMA 112. Alcalá de Henares. Madrid

Palabras clave: lupus eritematoso sistémico-hipercolesterolemia-síndrome 
antifosfolípido

INTRODUCCIÓN:
El Lupus Eritematoso Sistémico (LES), es una enfermedad reumática 
autoinmune muy compleja, caracterizada por una reacción autoinmuni-
taria con producción de autoanticuerpos, que afectan a las estructuras 
del organismo desencadenando una reacción inflamatoria.
La enfermedad evoluciona en brotes, teniendo periodos de inactividad 
más o menos largos entre ellos.
Además es una enfermedad tan compleja, que casi no hay 2 lupus 
iguales.
Afortunadamente hoy en día la esperanza de vida es casi igual a la 
media de la población, gracias a los tratamientos que frenan la enfer-
medad, convirtiéndola en una enfermedad crónica.

OBJETIVOS:
• Explicar que es el LES y sus principales manifestaciones clínicas.
• Como afecta el LES al sistema cardiovascular y al corazón.
• Explicar cómo y porqué el paciente con LES tiene mayor riesgo 
cardiovascular.
• Explicar las medidas preventivas que tienen que seguir los pacientes 
con LES para reducir el riesgo cardiovascular.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Un grupo de compañeros del SUMMA 112 realizamos un taller de 
riesgo cardiovascular en los pacientes con LES, el cual se dividió en 2 
partes teóricas y 1 práctica.
• Riesgo cardiovascular en los pacientes con LES.
• Muerte súbita, RCP, obstrucción de vía aérea y manejo del DESA.
• Taller práctico.

RESULTADOS:
El Síndrome Coronario Agudo (SCA) es la principal causa de muerte 
en pacientes con LES, ya que hoy en día con el arsenal terapéutico 
existente el LES, es una enfermedad que suele estar bien controlada.
La reacción autoinmunitaria que se produce en el LES puede afectar 
al corazón como órgano diana, produciendo las siguientes manifes-
taciones clínicas:
• Pericarditis.
• Miocarditis.
• Endocarditis.
• Alteraciones de la conducción eléctrica: arritmias diversas.
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• Cardiomiopatía dilatada.
• Síndrome Coronario Agudo.
• Trombosis venosas.
• Síndrome Antifosfolípido (SAF).
El riesgo cardiovascular en el LES es más alto que en otras personas, 
debido a factores específicos de la enfermedad, a los que hay que 
añadir los generales para la población:
• Actividad lúpica.
• Corticoides.
• Fármacos inmunosupresores.
• Hipercolesterolemia elevada.
• SAF.
• Depresión y otras alteraciones neurológicas.
Del estudio de las principales arritmias cardiacas se puede establecer 
una relación con los distintos autoanticuerpos que afectan al corazón.
Al ser una enfermedad en la que el colesterol se eleva de forma más 
intensa, es necesario establecer unas pautas de para disminuir el 
riego cardiovascular:
• Dieta cardiosaludable con abundantes frutas y verduras, carnes y 
pescados sin grasas, y control estricto de alimentos ricos en colesterol: 
bollería, carnes grasas, embutidos, productos con aceites de coco y 
palma, patés.
• Consumir una ración de fruta o verdura al día.
• Caminar diariamente mínimo 45 minutos/día.
• Ecodóppler de carótidas 1 vez al año.
• Ecodóppler de corazón 1 vez al año.
• Electrocardiograma 1 vez al año.
• Analíticas de control periódico para monitorizar el estado del LES y 
el riesgo cardiovascular.
• Cumplimiento terapéutico de la medicación del LES.
• Ejercicio y actividad física que el paciente pueda realizar. El más 
asequible es paseo de 1 hora/día.

CONCLUSIONES:
Del presente estudio se pueden extraer las siguientes conclusiones:
1. Los pacientes con LES tienen mayor riesgo cardiovascular que la 
población general.
2. El SCA es la principal causa de mortalidad en el LES.
3. Se debe tener un control estricto de los factores de riesgo cardio-
vascular en el LES.
4. El LES bien controlado se convierte en una enfermedad crónica con 
buena esperanza de vida.

P-0790
UTILIDAD DE LA ERGOMETRÍA EN URGENCIAS PARA  
LA EVALUACIÓN DEL DOLOR TORÁCICO DE TIPO ISQUÉMICO

M Valle Puyol, C Izquierdo Rodríguez, A Moreno Juste 
P Coomonte Túnez, MB Valle Salazar, M Peralta Ginés
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: ergometría-dolor en el pecho-isquemia miocárdica

INTRODUCCIÓN:
El dolor torácico es uno de los motivos de consulta más habituales en 
urgencias, aunque solamente una minoría de pacientes son diagnos-
ticados de SCA (Síndrome Coronario Agudo). La cardiopatía isquémica 
es la causa más frecuente de mortalidad e incapacidad en los países 
desarrollados suponiendo un tercio de las muertes en mayores de 35 
años. Es de vital importancia su reconocimiento precoz puesto que 
se consigue reducir las complicaciones y los índices de mortalidad.
Por este motivo, en el Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa se 
implantó en 2015 un protocolo de Manejo del dolor torácico sospechoso 
de etiología isquémica en el Servicio de Urgencias.

OBJETIVOS:
Evaluar los resultados obtenidos tras la implantación de dicho protocolo 
a los pacientes seleccionados.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Mediante un estudio descriptivo transversal, se analizaron pacientes 
mayores de 14 años que fueron incluidos en dicho protocolo entre febrero 
de 2015 y diciembre de 2017. Los pacientes presentan dolor torácico de 
perfil isquémico, con electrocardiograma sin alteraciones significativas 
y marcadores cardíacos negativos. Pasan a Sala de Observación para 
la realización de ergometría por parte del servicio de Cardiología y así 
evaluar el posible origen coronario de la clínica presentada.

RESULTADOS:
Se incluyeron 250 pacientes con una media de edad de 58,5 años, de 
los cuales un 29.7% eran mujeres y un 70,3% hombres. La ergometría 
resultó positiva en 20 casos (16,9%), con una edad media de 65,2 años. 
Un 75% eran hombres y un 25% mujeres. En los casos de ergometría 
positiva, se les realizó coronariografía, siendo patológica en todos 
ellos e ingresando posteriormente (90% en Cardiología y 10% en UCI). 
Por otro lado, los pacientes que obtuvieron resultado negativo en la 
ergometría, el 95,9% fueron dados de alta y un 4,1% fueron ingresados 
en Cardiología para completar estudio.

CONCLUSIONES:
La implantación de este protocolo es de gran utilidad puesto que per-
mite identificar un número significativo de casos de SCA no detectados 
de forma inicial. También se consigue agilizar la instauración de un 
tratamiento precoz, disminuyendo la morbimortalidad. Por otro lado, 
se evita el ingreso indebido de pacientes con otras patologías leves, 
suponiendo un ahorro de recursos importante.
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P-0792
SEGUIMIENTO A UN AÑO DE PACIENTES  
CON DOLOR TORÁCICO INESPECÍFICO

S Ventura Díaz, G Fernández Jiménez, C del Arco Galán
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: dolor torácico-tipología-urgencias hospitalarias

INTRODUCCIÓN:
El dolor torácico representó el 4,7% (4.298 episodios) de las urgencias 
atendidas en nuestro hospital en el año 2015. Los diagnósticos alcan-
zaron 20 categorías distintas. El 23% de los pacientes fueron dados 
de alta a domicilio con el diagnóstico de dolor torácico inespecífico. 
En la literatura se recoge que el 16% de estos pacientes vuelve a 
consultar y lo hace en 0,8% de los casos por cardiopatía isquémica. 
La toma de decisiones en la urgencia se mueve en la incertidumbre, 
debiendo el médico alcanzar un elevado valor predictivo negativo para 
los procesos potencialmente graves. De ahí la necesidad de comprobar 
si la categoría diagnóstica elegida es adecuada o no.

OBJETIVOS:
Evaluar tras un año de seguimiento si el diagnóstico de dolor torácico 
inespecífico era adecuado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes histórica con pacientes que acudieron al servicio 
de Urgencias de un Hospital Universitario de tercer nivel durante el año 
2015 con motivo de consulta dolor torácico y que fueron dados de alta 
a domicilio con el diagnóstico de dolor torácico inespecífico. De los 907 
pacientes con estas características se seleccionó una muestra aleatoria 
con la herramienta Granmo, de 169 pacientes que fueron aquellos a 
quienes se realizó el seguimiento, revisando su historia clínica tanto 
hospitalaria como de primaria. Se recogen los datos demográficos las 
características clínicas del día de la consulta, antecedentes personales 
de riesgo cardiovascular, signos vitales, analítica si se hizo, electro-
cardiograma y otras pruebas. En el seguimiento se ha contabilizado si 
acudieron de nuevo a urgencias, en cuantas ocasiones, si se estableció 
algún diagnóstico y por otro lado las consultas ambulatorias a otros 
especialistas y si se produjeron acontecimientos adversos: infarto, 
tromboembolia, patología aortica, insuficiencia cardíaca, o mortalidad. 
Se ha considerado que el diagnóstico inicial fue correcto si no cambia 
en el tiempo, aunque hayan existido nuevas consultas a urgencias o 
a otros especialistas.

RESULTADOS:
De los 169 pacientes seleccionados, 13 fueron pérdidas en el segui-
miento por tratarse de transeúntes, de otra comunidad o de otro país. 
Sus características son similares al grupo salvo 4 mujeres con edad 
inferior. Del total, 57,9 fueron varones, la edad media fue 60+-18 años. 
46% tenían antecedentes de hipertensión, 11,8% eran diabéticos, 
47,33% tenían dislipemia, 27,2% fumadores, 29% consumían alcohol, 
33,72% ya habían tenido algún episodio cardiovascular o arrítmico, 

16% tenían antecedentes psiquiátricos, 10% referían problemas di-
gestivos y 16,6% ya habían consultado previamente y fueron catalo-
gados de dolor torácico inespecífico. Algunos pacientes tenían varios 
antecedentes. Se hizo el electrocardiograma en un promedio de 15 
minutos desde la llegada, eran normales en 53,25%, 26% anormal 
no concluyente y sólo un paciente tenía EKG anormal concluyente. 
Se realizaron RX de tórax al 72% que fueron normales en un 65,7%. 
Las anormales no eran concluyentes. Al 60% se les pidió troponina 
cuyo valor promedio fue de 12,6. 15 pacientes fueron valorados por 
cardiología en la urgencia, con realización de prueba de esfuerzo y/o 
coronariografía. En el seguimiento, sólo falleció una paciente, que 
deseó hacerlo en su domicilio y no ingresar. En 4 pacientes se realizó 
a lo largo del año diagnóstico de cardiopatía isquémica, sin haber 
experimentado eventos en los primeros 30 días. El resto de pacientes 
no experimentó eventos. 126 pacientes (5%) no acudieron de nuevo a 
urgencias, 24 (14%) volvieron a urgencias y se etiquetaron de nuevo 
de dolor torácico inespecífico. 3 de ellos hasta en tres ocasiones. 6 
pacientes más volvieron a consultar por dolor torácico de otro origen.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico al alta de dolor torácico inespecífico se mantiene como 
tal a los 30 días y al año en el 97% de los pacientes, lo que permite 
considerar que es el adecuado.
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P-0800
CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS Y CLÍNICAS DE LOS 
PACIENTES DIAGNOSTICADOS DE FIBRILACIÓN AURICULAR

E Martínez Canovas, B de la Villa Zamora, V Nicolás García,  
S Pastor Marín, R García Madrid, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: fibrilación atrial-epidemiología-comorbilidad

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente en la práctica 
clínica, afectando a más de 600.000 españoles y de la que se calcula 
que alrededor del 25% de la población mundial mayor de 40 años la 
padecerá en el transcurso de su vida.

OBJETIVOS:
Analizar las características clínicas de los pacientes diagnosticados 
de fibrilación auricular en Urgencias hospitalarias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo en el Ser vicio de 
Urgencias del Hospital General Universitario Reina Sofía (HGURS) de 
Murcia, atendiendo a una población de 200.000 habitantes y 100241 
consultas anuales (275 urgencias/día). Cumplieron los criterios de 
inclusión en el estudio 240 pacientes con diagnóstico de FA desde el 
1 de Enero de 2017 a 31 de Junio de 2017. Las variables analizadas: 
edad media, sexo, raza, comorbilidades, ritmo, cardiopatía de base, 
escala CHA2DS2-VASc y HAS-BLED. Para el análisis de datos se utilizó 
el programa estadístico SPSS de IBM®, versión 21.0.

RESULTADOS:
La edad media del estudio es de 71 años siendo mujeres un 61,67% 
y hombres 38,33%. Raza caucásica 95.83% y no caucásica 4%. Los 
factores de riesgo cardiovascular más observados son: HTA 71.66%, 
Dislipemia 50%, Diabetes Mellitus 29.16%, cardiopatía isquémica 
21.25%, enfermedad pulmonar 14.58%, insuficiencia cardiaca 13.75%, 
anemia 12.5%, accidente cerebrovascular 11.66%, enfermedad renal 
13.33% y enfermedad arterial periférica 5%. Eran fumadores 9.58%, 
exfumadores 15.83% y consumidores crónicos de alcohol 3.33% y otras 
drogas 0.41%. Un estudio ecocardiográfico evidenció que el 30.4% 
presentaba cardiopatía valvular, hipertrófica 27%, dilatada 27.91%, 
isquémica 6.25%. La puntación media de la escala CHA2DS2-VASc 
fue de 3.23, obteniendo una puntación ≥ 2 en 77.91%, 1 en 11,67% y 
0 en 10,42%. La media en la escala HAS-BLED fue de 2.09 obteniendo 
una puntuación ≥ 3 en 36,25%, 2 en 25%, 1 en 22.92% y 0 en 15.83%.

CONCLUSIONES:
La FA es una arritmia de pacientes mayores de 70 años apareciendo 
más frecuentemente en mujeres y presentando una alta tasa de fac-
tores de riesgo de cardiovascular.

P-0803
CARDIOVERSIÓN FARMACOLÓGICA EFICAZ:  
ANÁLISIS COMPARATIVO EN PACIENTES  
SIN FA PREVIA (2013-2017)

M Córcoles Vergara, MC Quesada Martínez, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: atrial fibrillation-therapy-benchmarking

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente. 
Aparece en todas las edades, siendo más frecuente en ancianos. 
Está asociado con una importante morbimortalidad en forma de ictus, 
tromboembolia e IC. El tratamiento se centra en la prevención de los 
fenómenos tromboembólicos y en control del a frecuencia y del ritmo 
cardiaco.

OBJETIVOS:
Evaluar los fármacos empleados en cardioversión farmacológica y su 
eficacia con reversión a ritmo sinusal en pacientes c sin FA previa en 
el Servicio de Urgencias entre los años 2012/2013 y 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, retrospectivo en un Hospital General con área de 
200.000 habitantes y 275 urg/día. Se incluyeron los enfermos con diag-
nóstico al alta de FA que acudieron al SU entre Octubre 2012-Diciembre 
de 2013 y entre Enero 2017-Junio 2017. Se evaluó el tratamiento 
farmacológico utilizado en 2012/2013 y 2017 así como la tasa de 
respuesta de cada fármaco utilizado en la cardioversión farmacológica 
eficaz. Para el análisis de datos se utilizó el programa estadístico SP.

RESULTADOS:
En total se analizaron 1003 pacientes con diagnóstico al alta de FA; 
457 tenían diagnóstico previo de FA y 546 no.
En 2012/13 consultaron en un año 442 sin FA previa se: realizó control 
del ritmo a 89(20,13%) con CVF en 58 (65,2%).
El tratamiento fue: Flecainida 35(60,34%), Amiodarona 21(36,2%), 
Vernakalant 3 (5,17%) y Propafenona 0.
En 41 (70,7%) fueron eficaces. La tasa de respuesta de cada fármaco 
fue: Flecainida 27 (77,14%), Amiodarona 12 (57,4%), Vernakalant 3 
(100%) y propafenona 0.
En 2017 consultaron en 6 meses 106 sin FA previa se realizó control 
del ritmo a 32(30,18%) con CVF en 17 (53,12%).
El tratamiento fue: Flecainida 9(56,25%), Amiodarona 3(18,75%), Ver-
nakalant 5(31,25%) y Propafenona 0.
En 16 (94,12%) fueron eficaces. La tasa de respuesta de cada fármaco 
fue: Flecainida 9 (100%), Amiodarona 2 (66,7%), Vernakalant 5 (100%) 
y propafenona 0.
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CONCLUSIONES:
La cardioversión a ritmo sinusal en pacientes con FA de debut en 
el SU se realiza en mayor proporción en 2017, sin embargo la CVF 
se realiza proporcionalmente menos que en 2012/2013, siendo más 
eficaz en 2017.
Con respecto a la elección de los fármaco, la primera elección en 
ambos años es la Flecainida, siendo Amiodarona segunda elección 
en 2012/13 y Vernakalant en 2017.
En relación a la tasa de respuesta, Flecainida tiene buena tasa de 
respuesta, siendo mayor en 2017, Amiodarona es similar y Vernakalant, 
presenta tasa de respuesta del 100% en ambos años, siendo su uso 
más extendido en 2017.

P-0806
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LOS PACIENTES CON T 
V CON PULSO EN FUNCIÓN DE ESTABILIDAD HEMODINÁMICA

M Genebat González (1), B Carrera Moyano (2), MM Carricondo Avivar (2), 
M Bascuñana Garrido (3), MA Cabezas Cabezas (4), JJ Díaz Rodríguez (4)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) EPES. (3) Centro de Salud 
San Francisco. Morón de la Frontera, Sevilla. (4) Centro de Salud El Porvenir. 
Sevilla

Palabras clave: taquicardia ventricular con pulso-taquicardia QRS ancho-
inestabilidad hemodinámica

INTRODUCCIÓN:
La taquicardia ventricular (TV) tiene una presentación clínica muy 
variable, pero con riesgo de degenerar en una arritmia maligna. Es 
fundamental en el manejo inmediato valorar signos precoces de ines-
tabilidad hemodinámica. Sin embargo, se desconoce si existen dife-
rencias clínicas entre los pacientes que sufren TV con pulso en función 
de la estabilidad hemodinámica, lo que nos permitiría anticiparnos al 
paciente con mayor riesgo de sufrir PCR secundaria a una TV con pulso.

OBJETIVOS:
Análisis comparativo de las características clínico-epidemiológicas 
de los pacientes con TV con pulso en función de su estabilidad he-
modinámica.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se diseñó un estudio observacional, retrospectivo en el ámbito de la 
asistencia sanitaria extrahospitalaria en Andalucía en el periodo del 
01/01/2016 al 31/12/2016.
-Sujetos del estudio: todos los pacientes atendidos por Empresa Pú-
blica de Emergencias Sanitarias (EPES) en Andalucía en el año 2016 
con diagnóstico de TV con pulso, codificado en su base de datos como 
427.1.
-Análisis estadístico: se procederá a la recogida de la información 
mediante el acceso a la base de datos de la Empresa Pública de Emer-
gencias Sanitarias (EPES). Se recogerán las siguientes variables:
A) Características basales: edad, sexo, portador de DAI, si se trata o 
no de un primer episodio.
B) Signos y síntomas a la llegada del EPES: tensión arterial sistólica 
(TAS), saturación de oxígeno, presencia de cortejo vegetativo. También 
se valoró el desarrollo de complicaciones como IAM o paro cardíaco.
C) Variables en función del manejo clínico: aplicación de medidas 
farmacológicas ó eléctricas para cardioversión.
D) Variables de respuesta según las medidas adoptadas: reversión a 
ritmo basal del paciente y supervivencia.
Con arreglo a nuestro estudio, se consideró inestabilidad hemodiná-
mica la presencia de uno o más de los siguientes criterios clínicos: 
hipotensión (TAS < 90 mmHg), hipoxia (Sat 02 < 92%) o cortejo vege-
tativo florido.
Las variables cuantitativas son expresadas como media y desviación 
estándar, mientras que las cualitativas son expresadas como número 
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de casos (%). Para el análisis de comparación entre aquellos pacientes 
con TV con pulso en función de su estabilidad hemodinámica, se realizó 
un análisis de comparación de medias para muestras independientes: 
para las variables cuantitativas se empleó el test de T de Student, 
mientras que en el caso de las variables cualitativas se utilizó el test 
de Chi-cuadrado.

RESULTADOS:
Se recogieron durante el periodo de observación 82 casos de TV con 
pulso atendidos por los equipos de emergencia. No se observaron dife-
rencias clínico-epidemiológicas entre los pacientes que se presentaron 
con inestabilidad hemodinámica frente a los que no.
El hecho de ser portador de DAI no implicó una mayor incidencia de 
inestabilidad en el desarrollo de la TV con pulso; entre los pacientes 
inestables, para el 65% de ellos era su primer episodio de TV, mientras 
que para los estables fue el 58%; de los 8 pacientes que presentaron 
la TV en el contexto de un IAM, en 4 de ellos se presentó de forma 
inestable y en otros 4 como una TV estable hemodinámicamente.
Llama la atención, que a 31 de los pacientes que estaban inestables, se 
les trató inicialmente con medidas farmacológicas y que, sin embargo, 
5 casos de TV con pulso estable se hayan manejado de forma inicial 
con terapia eléctrica.

CONCLUSIONES:
En nuestro estudio, no hemos identificado ninguna variable clínica ni 
epidemiológica que prediga que el paciente vaya a desarrollar inesta-
bilidad hemodinámica en el contexto de una TV con pulso. Por tanto, 
no hay datos para predecir que un paciente con TV con pulso vaya a 
presentarse con inestabilidad hemodinámica.
Adicionalmente, hemos detectado pacientes con inestabilidad he-
modinámica se trataron inicialmente con terapia farmacológica. Por 
otro lado, un pequeño grupo de pacientes estables fueron tratados 
con cardioversión eléctrica. Esto sugiere que es necesario renovar e 
integrar los protocolos de actuación en los equipos de emergencia.

P-0809
PERFIL DE LOS PACIENTES CON FIBRILACIÓN AURICULAR  
EN URGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS

MJ García González (1), RM Calzado Gutiérrez (1), L Carbajo Martín (2),  
R Jiménez Cabrera (1), FJ Ruiz Carbajo (3), A Morón Rubio (1)
(1) Dispositivo Cuidados Críticos y Urgencias AGS Sevilla Sur. (2) Subdirección 
Médica AGS Sevilla Sur. (3) ADEA Sevilla

Palabras clave: atrial fibrillation-out-of-hospital emergencies-health profile

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) supone un motivo de asistencia frecuente en urgen-
cias tanto hospitalarias como extrahospitalarias. La fibrilación auricular es la 
arritmia cardiaca más frecuente y comporta una morbimortalidad significativa, 
concretamente un aumento del riesgo de ictus y de insuficiencia cardiaca.

OBJETIVOS:
Conocer el perfil de los pacientes con FA atendidos por un dispositivo 
de urgencias extrahospitalarias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal. Como muestra para el estudio utilizaremos 
las historias clínicas de pacientes atendidos por fibrilación auricular desde 
1 enero de 2015 a 31 de diciembre de 2016. Recogimos información sobre 
las características epidemiológicas, cardiopatía de base, factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV), tratamiento previo y presentación clínica o motivo de 
consulta. Para la recogida de datos se utilizo un cuestionario de elaboración 
propia. Se ha realizado análisis descriptivo de las variables del estudio. 
Los resultados se expresaron con tablas de frecuencias y porcentajes.

RESULTADOS:
El total de pacientes atendidos fue de 79. La media de edad fue de 73.09 
años. 64% eran mujeres y el 36% hombres.
Los FRCV más observados son: HTA 77.2%, dislipemia 51.3%, diabetes 
mellitus 39.2%, fumador 8.1%, obesidad 3.5%.
Las comorbilidades medicas halladas son: insuficiencia cardiaca 29.1%, 
cardiopatía isquémica 22.4%, enfermedad cerebrovascular 12.1%, valvu-
lopatía 9.3%, enfermedad renal crónica 7.4%.
Los fármacos antiarrítmicos más empleados eran beta-bloqueantes 47.5%, 
diltiazem 18.2%, amiodarona 8.7%, digoxina 4.3%. El 81.2% de los pa-
cientes estaba anticoagulado, el acenocumarol eran el fármaco anticoa-
gulante más empleado (78.9%). El 17.2% tomaba antiagregantes, los más 
utilizados son acido acetilsalicílico (66.9%) seguido de clopidogrel (26.3%).
El motivo de asistencia fue: palpitaciones (45.1%), dolor torácico (29.3%), 
disnea (19.9%) y sincope (5.7).

CONCLUSIONES:
La FA es una arritmia frecuente en personas mayores, apareciendo más 
frecuentemente en mujeres. La HTA es el FRCV mas asociado con casi 
el 80%. Ambas son las causas más frecuentes de accidente cardiovas-
cular. Los betabloqueantes y el acenocumarol son los fármacos más 
usados para control de frecuencia y anticoagulación.
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P-0817
RENDIMIENTO DEL NT-PROBNP EN EL DIAGNÓSTICO  
DE INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

P Comas Casanova, J Espinach Alvarós, A Guallar Abadía,  
Ll Juan Pereira
Hospital Sant Joan de Déu de Martorell. Barcelona

Palabras clave: heart failure-natriuretic peptide, brain-clinical laboratory 
techniques

INTRODUCCIÓN:
El diagnóstico de la Insuficiencia Cardiaca Aguda (ICA) se basa en 
criterios clínicos con el apoyo de pruebas complementarias básicas 
como el ECG y la Rx de tórax. Recientemente se ha incorporado la 
determinación de los péptidos natriuréticos al arsenal diagnóstico de 
dicho proceso y se aconseja su determinación ante su sospecha. Se 
ha establecido un punto de corte que permite descartar la ICA (<300 
pg/ml) por su elevado poder predictivo negativo y otros puntos de 
corte estratificados por edad que apoyan dicho diagnóstico por su 
poder predictivo positivo (> 450 pg/ml en <50 a, >900 entre 50-75 a y 
> 1800 en > 75 a). Los resultados intermedios entre ambos valores se 
consideran indeterminados.

OBJETIVOS:
Analizar el rendimiento diagnóstico de los resultados de las determi-
naciones de NT-ProBNP durante el primer año de su introducción en 
el catálogo del laboratorio de UCIAS.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis de todas las determinaciones de NT-ProBNP solicitadas por el 
servicio de UCIAS ante la sospecha diagnóstica de ICA durante el año 
2017. Comparación del rendimiento diagnóstico según sexo y grupos 
etarios. Revisión de la historia clínica de los casos indeterminados y 
comparación del grupo con diagnóstico clínico final de ICA respecto 
al grupo sin ICA en relación a sexo, edad, filtrado glomerular (FG) y 
NT-ProBNP.
Análisis estadístico descriptivo, comparación de las variables cate-
góricas mediante el test de Chi-cuadrado y de variables cualitativas y 
categóricas mediante la t de student.

RESULTADOS:
Durante el año 2017 se solicitaron 582 determinaciones de NT-ProBNP 
desde el servicio de Urgencias a 266 hombres (46%) y 316 mujeres 
(54%) con una edad promedio de 78 años (DE+/-12) y rango de 28 a 
99 a. El promedio del NT-ProBNP fue de 4519 pg/ml (DE +/-7597 y 
mediana 2070 pg/ml).
Rendimiento diagnóstico: 104 (18%) casos negativos, 141 (24%) in-
determinados y 337 (58%) positivos; globalmente tuvo un valor diag-
nóstico en 441 casos (76%).
Resultados según sexo: 55 casos (21%) negativos, 53 (20%) indeter-
minados y 158 (59%) en hombres; 48 (15%) negativos, 88 (28%) inde-

terminados y 338 positivos (58%) en mujeres. Se observan diferencias 
significativas (p: 0,04) entre ambos grupos.
Resultados según estratificación etaria: 18 casos de <50 a, con 8 
(44%) negativos, 0 indeterminados y 10 (56%) positivos; 165 casos 
de 50-75 a, con 56 (34%) negativos, 27 (16%) indeterminados y 82 
(50%) positivos; y 399 casos de >75 a, con 39 (10%) negativos, 114 
(28%) indeterminados y 246 (62%) positivos. El análisis estadístico 
ha mostrado diferencias significativa entre los grupos menor y mayor 
de 75 a (p<0,01).
De los 141 casos indeterminados, 59 (42%) fueron diagnosticados al 
alta de ICA y 82 recibieron otros diagnósticos. El grupo con ICA tenía 
una edad media de 82 a. (DE +/-6,3), 36 casos (61%) eran mujeres, 
26 casos (44%) tenían I. Renal (FG<60 ml/min) y el promedio de NT-
ProBNP fue de 865 pg/ml (DE +/-475 y mediana 784 pg/ml). El grupo 
sin ICA tenia una edad media de 80 a (DE +/-9,3), 52 casos (63%) eran 
mujeres, 45 (55%) tenían I. renal y el promedio de NT-ProBNP fue de 
717 pg/ml (DE +/-340 y mediana de 595 pg/ml). El análisis estadístico 
no ha mostrado asociación entre edad, sexo y FG y el diagnóstico de 
ICA. Los mayores niveles de NT-ProBNP se correlacionaron con el 
diagnóstico de ICA (p: 0,002).
En nuestra serie, la sensibilidad diagnóstica del NT-ProBNP, consi-
derando como ICA todos los casos positivos, alcanzó el 85% (337 de 
396 casos con ICA).

CONCLUSIONES:
1-La determinación del NT-ProBNP ha tenido un elevado rendimiento 
diagnóstico en nuestra serie (valor diagnóstico en el 76% de los casos, 
18% negativos y 58% positivos).
2-En el grupo más anciano y en las mujeres existe un porcentaje sig-
nificativamente menor de casos negativos y mayor de indeterminados.
3-El 42% de casos indeterminados fueron diagnosticados de ICA, lo 
cual supone una sensibilidad diagnóstica del NT-ProBNP £ de 85% en 
nuestra serie.
4-En los casos indeterminados los niveles más altos de NT-ProBNP se 
asocian con el diagnóstico final de ICA.
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P-0820
INFLUENCIA DE LOS NITRATOS ENDOVENOSOS  
EN MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA  
EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA

L López Menéndez, I Sánchez Diez, C Corugedo Ovies,  
S Rodríguez Casillas, L Fernández García, P Herrero Puente
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: insuficiencia cardiaca aguda-tratamiento-nitratos intravenosos

INTRODUCCIÓN:
Las guías de la Sociedad Europea de Cardiología recomiendan el uso de 
nitroglicerina intravenosa en pacientes con ICA congestión pulmonar/
edema y presión arterial sistólica > 110 mmHg, que no tienen estenosis 
aórtica o mitral grave, para reducir la presión capilar pulmonar y la 
resistencia vascular sistémica, con un grado de evidencia IIa y un nivel 
de recomendación B. Estos fármacos reducen precarga y poscarga y 
aumentan el volumen sistólico, aunque no hay datos firmes disminuyan 
la mortalidad.

OBJETIVOS:
Determinar la influencia de los nitratos iv en pacientes con edema 
agudo de pulmón (EAP) hipertensivo en la mortalidad intrahospitalaria 
a 3 y 7 días.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio multicéntrico, de cohortes prospectivo, de inclusión consecu-
tiva de pacientes con ICA atendida en SUH. El diagnóstico de ICA se 
hizo basándose en criterios de la European Society of Cardiology. Se 
seleccionaron los pacientes con cifras de presión arterial sistólica > 
160 mmHg y con una NYHA del episodio IV. Se dividieron en función de 
si recibieron tratamiento con nitratos endovenosos (grupo NITRATOS) 
o no (grupo CONTROL). La variable dependiente fue la mortalidad 
intrahospitalaria a los 3 y a los 7 días. Variables: edad y sexo, presión 
arterial sistólica (PAS), frecuencias cardiaca y respiratoria y saturación 
arterial basal de oxígeno, factores de riesgo cardiovascular y enferme-
dades cardiovasculares previas, NHYA basal y del episodio, datos del 
episodio clínico, parámetros analíticos y ECG, troponinas, péptidos na-
triuréticos. Análisis estadístico: comparación de proporciones mediante 
ji-cuadrado, de medias por T-student y análisis multivariante mediante 
regresión logística y emparejamiento mediante un propensity score 
entre los dos grupos de tratamiento, ajustando por la variables con 
p<0.10 en el análisis bivariante y controlando el hospital de referencia.

RESULTADOS:
Se incluyeron 3150 pacientes, de los que habían recibido nitratos iv 
912 (28.5%). Fallecieron a los 3 días el 2.3% del grupo NITRATOS vs 
1.0% del control, p=0.009 y a los 7 días el 3.7% del grupo NITRATOS 
vs el 2% del control, p=0.006. En los pacientes del grupo NITRATOS 
son de menor edad (p<0.001) y son más prevalentes: Diabetes Mellitus, 
Cardiopatía Isquémica, Fibrilación Auricular, IC previa. Recibían mas 
tratamiento crónico con diuréticos de asa, betabloqueantes, nitratos 

y antiagregantes, y el tratamiento que recibían en urgencias era más 
agresivo con mayor frecuencia de ventilación mecánica no invasiva, 
diuréticos en perfusión y morfina. En la presentación clínica del episo-
dio tenían más insuficiencia respiratoria y mayor frecuencia cardiaca. 
Tras el propensity se emparejaron 782 pacientes (391 en cada grupo) 
sin diferencias significativas entre los dos grupos en ninguna de las 
variables. La mortalidad a 3 días es del 1% en el grupo NITRATOS vs 
1.8% en el control, p=0.36 y a los 7 días el 2% del grupo NITRATOS 
vs el 4.1% del control, p=0.09.

CONCLUSIONES:
El tratamiento con nitratos intravenosos en pacientes con ICA que se 
presenta en forma de EAP hipertensivo muestra una tendencia positiva 
hacia la disminución de la mortalidad intrahospitalaria a 7 días.
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P-0822
VALOR PRONÓSTICO DE LA TROPONINA EN PACIENTES 
ATENDIDOS EN URGENCIAS POR FIBRILACIÓN AURICULAR

A García Martínez, C Xipell Badals, C Fuenzalida Inostroza,  
K Ovando, B Coll-Vinent
Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: fibrilación auricular-troponina-pronóstico

INTRODUCCIÓN:
La elevación de troponina es un marcador de mal pronóstico en pa-
cientes con síndrome coronario agudo o insuficiencia cardíaca. Sin 
embargo, no está claro su valor pronóstico en pacientes con fibrilación 
auricular (FA).

OBJETIVOS:
Investigar si la elevación de troponina se asocia a un peor pronóstico 
en pacientes atendidos en el servicio de urgencias por FA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo que incluyó pacientes ingresados en el servicio 
de urgencias por FA. Los datos registrados incluyen: edad, sexo, ante-
cedentes patológicos y tratamiento previo. Respecto al episodio actual, 
registramos los síntomas en el momento de la admisión, hallazgos del 
ECG, resultados analíticos, destino y ritmo al alta. Se registraron las 
re-consultas por causa cardiovascular y/o muerte de cualquier causa 
durante el año posterior a la visita.

RESULTADOS:
Se incluyeron 300 pacientes (52,7% mujeres) con una mediana de edad 
de 74 años (35-99). Veintinueve pacientes (9.7%) tenían antecedentes 
de cardiopatía isquémica y 185 (61.6%) había tenido episodios previos 
de FA. Los principales síntomas fueron: palpitaciones (52%), disnea 
(34%) y dolor torácico (20%). Cincuenta y nueve pacientes (19.7%) 
tenían síntomas de insuficiencia cardíaca. La troponina I se solicitó 
en 105 pacientes (35%), siendo positiva en 20 (6.7% del total). Tras 
la evaluación de urgencias, 51 pacientes (17%) fueron ingresados y 
el resto fue dado de alta. Durante el primer año 71 pacientes (23.9%) 
re-consultaron por un nuevo episodio de FA, 46 (15.3%) por insufi-
ciencia cardíaca, 5 (1.7%) por síndrome coronario agudo y 35 (11.7%) 
fallecieron. La elevación de troponina durante el episodio índice no se 
relacionó con ninguno de estos eventos.

CONCLUSIONES:
En este estudio, la elevación de troponina no se relaciona con una 
mayor incidencia de re-consulta por causa cardiovascular o mortalidad 
durante el año posterior a la visita de urgencias. Las principales limi-
taciones son el diseño retrospectivo y el escaso número de pacientes 
analizados. Es necesario estudiar muestras más amplias para poder 
concretar si la troponina tiene utilidad pronóstica en pacientes con FA.

P-0845
FIBRILACIÓN AURICULAR EN URGENCIAS:  
ESTRATEGIA DE CONTROL DE RITMO VS. CONTROL  
DE FRECUENCIA

R Rubini Puig, A Briones Traves, E San Valero Carcelén, J Jiménez Bello, 
R Rubini Costa, A Quesada Dorador
Consorcio Hospital General Universitario de Valencia

Palabras clave: fibrilación auricular-urgencias-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular es la arritmia mas frecuente en los servicios de 
urgencias. A pesar de que los progresos en el manejo, gracias a las 
guías de práctica clínica y tratamiento de este tipo de arritmia, sigue 
siendo una de las causas más importantes de eventos cardiovasculares, 
insuficiencia cardiaca, morbilidad cardiovascular y muerte súbita en 
todo el mundo. En términos de pronóstico existe controversia entre 
qué tipo de estrategia terapéutica a utilizar ofrece mejor pronóstico: 
control del ritmo o control de la frecuencia.

OBJETIVOS:
Comparar qué estrategia en el manejo de la fibrilación auricular (control 
del ritmo vs control de frecuencia) ofrece mejor pronóstico en cuanto 
a la mortalidad y a los eventos cardiovasculares.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Para ello se seleccionaron los pacientes que acudieron al servicio de 
urgencias de nuestro hospital en el periodo de tiempo comprendido en-
tre 2010 y 2015. Se compararon los pacientes en dos grupos: aquellos 
en los que se optó por control del ritmo (n=322) y aquellos en los que 
se optó por control de frecuencia (n=724). Y se analizaron los eventos 
cardiovasculares y la mortalidad en ambos grupos.

RESULTADOS:
El análisis mostró diferencias estadísticamente significativas en la 
mortalidad entre ambos grupos así como en la incidencia de eventos 
cardiovasculares.

CONCLUSIONES:
Tras el análisis podemos concluir que los pacientes que fueron tratados 
mediante la estrategia de control del ritmo presentan menor mortalidad 
y menos incidencia de eventos cardiovasculares que en los que se optó 
por un control de la frecuencia, por lo que parece altamente recomen-
dable en el tratamiento de los pacientes con fibrilación auricular en los 
servicios de urgencias, optar por un control del ritmo.
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P-0852
TRATAMIENTO ANTIARRÍTMICO DOMICILIARIO Y AL ALTA  
EN PACIENTES CON FA PREVIA DESCOMPENSADA

M Córcoles Vergara, MC Quesada Martínez, E del Carmen Martínez,  
B de La Villa Zamora, V Nicolás García, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: atrial fibrillation-therapy-benchmarking

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente. Apare-
ce en todas las edades, siendo más frecuente en ancianos. Está asociado 
con una importante morbimortalidad en forma de ictus, tromboembolia e 
IC. Actualmente el tratamiento se centra en la prevención de los fenóme-
nos tromboembólicos y en control de la frecuencia y del ritmo cardiaco.

OBJETIVOS:
Evaluar en pacientes con diagnóstico previo de FA la optimización del 
tratamiento domiciliario farmacológico (control de FC y ritmo) al alta 
del servicio de urgencias tras episodio de descompensación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, retrospectivo en un Hospital General con área 
de 200.000 habitantes y 275 urg/día. Se incluyeron los enfermos con 
diagnóstico al alta de FA que acudieron al SU entre Enero 2017 a Junio 
de 2017. Se evaluó el tratamiento farmacológico en domicilio (control 
de ritmo y FC) y el tratamiento al alta del SU en pacientes con FA previa 
que consultaron en urgencias con descompensación. Para el análisis 
de datos se utilizó el programa estadístico SPSS.

RESULTADOS:
Consultaron 241 pacientes por FA de los cuales 135 tenían diagnóstico 
previo de FA.
El tratamiento en domicilio era: Antagonistas del calcio no dihidropi-
ridínicos 12 (8,8%); Verapamilo 3 (2,22%) y Diltiazem 9(6.66%), Blo-
queadores beta 76 (56,29%), Digoxina 15 (11.1%), Amiodarona 16 
(6.67%), Flecainida 13 (9,62%), Dronedarona 3 (2,22%), Propafenona 
0 y Sotalol 0.
El tratamiento al alta de urgencias tras descompensación fue: Antago-
nistas del calcio no dihidropiridínicos 8 (5,92%), Bloqueadores beta 64 
(47,40%), Digoxina 19(14,1%), Amiodarona 15 (11,11%), Flecainida 14 
(10.37%), Dronedarona 3(2,22%), Propafenona 0 y sotalol 0.

CONCLUSIONES:
Con respecto a los Antagonistas del calcio no dihidropiridínicos se ob-
jetiva una discreta disminución de su uso al alta en un 2,88%, así como 
también una disminución del uso de bloqueadores beta en un 8,89%.
Se observa un aumento de prescripción al alta de Flecainida en un 
0,75% y un 3% en la de Amiodarona siendo proporcionalmente mayor 
en la prescripción de la Digoxina con un aumento de un 4,43%. En el 
uso de Dronedarona no existen cambios. En relación con la Propafenona 
y Sotalol prácticamente ha cesado su uso.

P-0862
SÍNCOPE, UN PROBLEMA MÉDICO CUYO MANEJO  
AÚN PODEMOS OPTIMIZAR

D González Calle, F Martín Herrero, J Hernández Hernández, 
P Luengo Mondejar, J González Martín, PL Sánchez Fernández
Hospital Clínico Universitario de Salamanca

Palabras clave: síncope-manejo-cardiogénico

INTRODUCCIÓN:
El síncope es un motivo muy frecuente de consulta en los servicios de Ur-
gencias y además causa de ingreso hospitalario y consumo importante de 
recursos. El ORS (Oesil Risk Score) es una escala útil y sencilla que incluye 4 
variables de fácil obtención a la cabecera del enfermo: edad >65 años, histo-
ria de enfermedad cardiovascular, ausencia de pródromos y ECG anormal; que 
divide a los pacientes en bajo riesgo (0-1 puntos) y alto riesgo (2-4 puntos).

OBJETIVOS:
Estratificación del riesgo en los pacientes con síncope y optimización 
de su manejo diagnóstico y terapéutico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Entre enero de 2014 y diciembre de 2015 se atendieron en el servicio 
de Urgencias de nuestro hospital un total de 2217 pacientes por “sín-
cope” e ingresaron en el servicio de Cardiología 229 (10%), población 
de estudio.

RESULTADOS:
Edad: 74 años; HTA (65%), diabetes (25%) y dislipemia (36%). ORS bajo 
riesgo (13%) y ORS alto riesgo (87%). Tras una estancia media 4,7 3,4 
días se llegó a un diagnóstico etiológico en 144 (63%) pacientes. Las 
pruebas realizadas, implante de dispositivos y diagnóstico al alta se 
muestran en la tabla. Ningún paciente falleció durante la hospitaliza-
ción. Al primer mes de seguimiento únicamente un paciente (0,4%) 
sufrió un evento adverso (muerte no cardiovascular). El seguimiento 
a largo plazo fue de 2712 meses, hubo 39 (17%) reingresos por causa 
cardiovascular, 9 (4%) implante de marcapasos, 9 (4%) muertes de 
causa cardiovascular y 21 (9%) muertes de causa no cardiovascular. Las 
curvas de supervivencia libre del evento combinado adverso (muerte 
por cualquier causa, implante de dispositivo y/o reingreso) en función 
del ORS, tanto para el grupo global como para el subgrupo de pacientes 
sin diagnostico filiado al alta se muestran en la Figura 1.

CONCLUSIONES:
El síncope constituye una patología prevalente y consume una cantidad 
importante de recursos. En casi un 40% de los pacientes ingresados 
por síncope no se llega a un diagnóstico etiológico. El ORS es una 
escala de fácil obtención a la cabecera del enfermo, cuya utilidad 
radica en la identificación de un subgrupo importante de pacientes de 
bajo riesgo que pueden seguirse de manera ambulatoria, probable-
mente a través de Unidades de Síncope, lo que ayudaría a optimizar 
los recursos sanitarios.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0871
¿ESTÁN CORRECTAMENTE TRATADOS LOS PACIENTES  
CON ICA QUE INGRESAN EN NUESTRA UCE?

MP López Díez, A Martínez Beceiro, P Fraguas Reverendo,  
M del Olmo Morales, JR Trespaderne Díez, JM Álvarez Pérez
Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-unidad de corta estancia-tratamiento

INTRODUCCIÓN:
La insuficiencia Cardiaca comprende un amplio espectro de pacien-
tes, aquellos con Fracción de eyección del Ventrículo izquierdo (FEVI) 
conservada considerada como >50% a aquellos con FEVI reducida 
considerada como < 40% y los pacientes con FEVI del 40%-50% que 
definimos como rango medio.
La diferenciación de los pacientes con Insuficiencia Cardiaca según la 
FEVI es importante, dada su relación con diferentes etiologías subya-
centes, comorbilidades y respuesta al tratamiento.
La Ecocardiografía es la prueba más útil para establecer el diagnóstico 
en pacientes con sospecha de Insuficiencia Cardiaca.
Los objetivos del tratamiento del paciente con Insuficiencia Cardiaca 
son mejorar el estado clínico, la capacidad funcional, la calidad de 
vida, prevenir las hospitalizaciones y reducir la mortalidad.

OBJETIVOS:
Analizar cómo están tratados desde el punto de vista farmacológico, 
los pacientes que ingresan en nuestra Unidad de Corta Estancia con 
diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca, según las guías de práctica 
clínica y la fracción de eyección que posean según Ecocardiograma.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo de 100 pacientes ingresados con el diagnóstico 
de Insuficiencia Cardiaca llevado a cabo entre los meses de Abril a 
Octubre de 2017.
Se analizan los datos sobre FEVI según Ecocardio reciente y los dis-
tintos tratamientos farmacológicos pautados.

R.ESULTADOS:
La ICA es el diagnóstico más frecuente en los ingresos realizados en 
nuestra UCE, con una prevalencia del 25,18% del total de ingresos.
El 79% de los pacientes tenían Ecocardio: 87,3% con FEVI conservada, 
10,1% en rango medio y un 2,5% con FEVI reducida.
Los pacientes con FEVI reducida no cumplen criterios de ingreso en 
Unidad de Corta Estancia aún así tenían el tratamiento farmacológico 
correctamente optimizado según las guías.
Los pacientes con FEVI en rango medio tenían como tratamiento far-
macológico: 37% IECA/ARAII, 60% B bloqueantes, 75% diurético de 
Asa, 25% Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides/
aldosterona, 0% digoxina, 50% Antagonistas de la Vit K, 12,5% Nuevos 
Anticoagulantes.
Los pacientes con FEVI conservada tenían como tratamiento farma-
cológico: 46% IECA/ARA II, 53% B bloqueantes, 73% Diuréticos de 
Asa, 10% Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides/ 
aldosterona, 20% digoxina, 42% Antagonistas de Vit K, 28% Nuevos 
anticoagulantes.

CONCLUSIONES:
Es importante revisar y optimizar el tratamiento farmacológico de los 
pacientes que ingresan en nuestra Unidad de Corta Estancia con el 
Diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca porque la gran mayoría están 
infratratados, pudiendo hacer una intervención ajustada a las guías de 
práctica clínica y a las características y comorbilidades de los pacientes 
que nos permita conseguir el objetivo del tratamiento.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0873
CUANDO LA FIBRILACIÓN AURICULAR GRITA

EM Domínguez del Brío (1), M Martínez Villar (2), A Emparanza García (3), 
L Molino Ruiz (4), M Rodríguez Lavalle (2), L Cabezudo Molleda (5)
(1) Punto de Atención Continuada Integrada de Palencia. (2) Centro de Salud Los 
Jardinillos. Palencia. (3) Centro de Salud Pintor Oliva. Palencia. (4) Centro de 
Salud La Puebla. Palencia. (5) Complejo Asistencial Universitario de Palencia

Palabras clave: fibrilación auricular silente-ictus cardioembólico-profilaxis 
tromboembólica

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es una de las grandes epidemias de nuestro 
siglo, con consecuencias fatales por su elevada morbimortalidad aso-
ciada, el hecho de que en muchas ocasiones no dé síntomas, supone 
un especial hándicap para el profesional, puesto que, si no ponemos 
los medios adecuados para su diagnóstico, el momento de su descu-
brimiento puede ser fatal.

OBJETIVOS:
Evaluar el porcentaje de pacientes en los que se diagnostica FA en el 
contexto del ingreso por focalidad neurológica (FN) de origen isquémico 
y sus consecuencias. Poner de manifiesto la importancia de realizar 
screening y una adecuada profilaxis en estos pacientes y describir su 
perfil.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se recogieron los pacientes diagnosticados de FN de origen isquémi-
co de cualquier tipo vistos en el servicio de urgencias del Complejo 
Asistencial Universitario de Palencia del 1 de enero de 2015 al 31 
de diciembre de 2016. Se evaluaron un total de 38 variables con el 
software estadístico SPSSv24 en aquellos en los que, a la vez que el 
diagnóstico de déficit neurológico, se realizó el de FA, entre las que 
destacan edad, sexo, ítems de la escala CHADS2 y CHA2DS2VASc, 
tratamiento al alta, tiempo de ingreso y exitus.

RESULTADOS:
De un total de 1593 pacientes ingresados por FN en el periodo a 
estudio, 98 (6.15%) tenían antecedentes de FA y en 52 (2.66%) se 
diagnosticó durante el ingreso. Es importante destacar que en 9 pa-
cientes (0.56%), se encontró FA posterior al evento. Para este estudio 
se reclutaron 52 pacientes, de los cuales el 53.8% eran mujeres, con 
edad media de 81.65 años, el 80.8% ≥75 años. Del resto de ítems de 
la escala CHADS2-CHA2DS2VASc, el más frecuente fue la hiperten-
sión arterial (65.4%), un 8.5% de los pacientes había padecido otro 
episodio de FN y un 1.9% tromboembolismo pulmonar El 83.3% de 
los pacientes con antecedentes de FN eran ≥75 años. La media de 
la puntuación de la escala CHADS2 entre los pacientes con FN antes 
del 1/9/2016 fue 2.38 y 3.37 la de CHA2DS2VASc en eventos a partir 
del 1/9/2016. En el 71.21% de las ocasiones la FA se diagnosticó 
mediante auscultación cardiaca y/o ECG. El 65.4% de los eventos se 
catalogaron como cardioembólicos. Solo un 3.8% de los pacientes 

no tuvo secuelas y el 11.5% fallecieron. Un 32.7% fue dado de alta 
con acenocumarol, el 30.7% con anticoagulantes de acción directa, 
el más pautado, apixabán 37.46%; un 9.6% con AAS, el 1.9% con 
doble antiagregación, un 7.7% con acenocumarol + antiagregante y 
el 5.8% con ACOD + antiagregante, el 17.3% de la profilaxis al alta 
estaba mal prescrita ya fuese por fármaco o por dosis pautada (sin 
evaluar el tiempo en rango terapéutico actualmente), principalmente 
en pacientes ≥75 años.

CONCLUSIONES:
Con la utilización de dispositivos implantables de registro cardiaco, 
se ha establecido una entidad, la FA subclínica o silente, que nos 
ha permitido poner en evidencia la cuerda floja en la que caminan 
algunos de nuestros pacientes. Se calcula que la prevalencia de la 
FA silente es de aproximadamente el 20.1%. La mayoría de nuestros 
pacientes, en los que esta patología se ha puesto de manifiesto de la 
forma más agresiva, son ≥75 años, con CHA2DS2VASc >3. También 
es importante el antecedente de FN de cualquier tipo, sobre todo en 
≥75 años, porque el hecho de que un elevado porcentaje de ellos pa-
dezca también hipertensión puede hacernos no pensar en la etiología 
cardioembólica del evento. Que los ictus relacionados con FA sean 
más agresivos debe obligarnos a realizar screening en los pacientes 
con más riesgo para tratar de evitarlos, sobre todo si con herramientas 
disponibles en el servicio de urgencias podemos diagnosticar >70% 
de los casos. Igual de primordial que el screening es la prescripción 
de una correcta profilaxis y a la dosis adecuada, sin dejarnos influir 
por la edad o situación del paciente.
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P-0876
CARDIOVERSIÓN FARMACOLÓGICA EFICAZ EN PACIENTES  
CON O SIN DIAGNÓSTICO PREVIO DE FIBRILACIÓN AURICULAR

M Córcoles Vergara, MC Quesada Martínez, E del Carmen Martínez,  
B de La Villa Zamora, V Nicolás García, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: atrial fibrillation-therapy-benchmarking

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente. 
Aparece en todas las edades, siendo más frecuente en ancianos. 
Está asociado con una importante morbimortalidad en forma de ictus, 
tromboembolia e IC. El tratamiento se centra en la prevención de los 
fenómenos tromboembólicos y en control del a frecuencia y del ritmo 
cardiaco.

OBJETIVOS:
Evaluar los fármacos empleados en cardioversión farmacológica y su 
eficacia con reversión a ritmo sinusal en pacientes con y sin FA previa 
en el Servicio de Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, retrospectivo en un Hospital General con área 
de 200.000 habitantes y 275 urg/día. Se incluyeron los enfermos con 
diagnóstico al alta de FA que acudieron al SU entre Enero 2017 a Di-
ciembre de 2017. Se evaluó el tratamiento farmacológico y la tasa de 
respuesta de cada fármaco utilizado en la cardioversión farmacológica 
eficaz. Para el análisis de datos se utilizó el programa estadístico SPSS.

RESULTADOS:
Consultaron 241 pacientes por FA; 135 tenían diagnóstico previo de 
FA y 106 no.
De los pacientes que consultaron, 135 tenía diagnóstico previo de FA 
(79 FA paroxística y 56 FA permanente). Se realizó control del ritmo 
en 46 (34,1%) con cardioversión farmacológica (CVF) en 31 (67,4%).
El tratamiento fue; Flecainida 16 (51,61%), Amiodarona en 12 (38,7%), 
Vernakalant 3 (9,67%) y Propafenona 0.
En 24 (77,41%) resultaron eficaces. La tasa de respuesta de cada fár-
maco fue: Flecainida 16 (80%), Amiodarona 9 (75,16%), Vernakalant 
3 (100%) y propafenona 0.
De los pacientes que consultaron, 106 NO tenían diagnóstico previo 
de FA previa. Se realizó control del ritmo a 32 (30,18%) con CVF en 
17 (53,12%).
El tratamiento fue: Flecainida 9 (56,25%), Amiodarona 3 (18,75%), 
Vernakalant 5 (31,25%) y Propafenona 0.
En 16 (94,12%) fueron eficaces. La tasa de respuesta de cada fármaco 
fue: Flecainida 9 (100%), Amiodarona 2 (66,7%), Vernakalant 5 (100%) 
y propafenona 0.

CONCLUSIONES:
La cardioversión a ritmo sinusal en el servicio de urgencias se realiza 
en mayor proporción a pacientes con FA previa.
Existe mayor tendencia a realizar CVF en pacientes con FA previa, 
siendo más eficaz en pacientes sin FA previa.
Con respecto a la elección de los fármacos se objetiva mayor uso en 
ambos grupos de Flecainida seguido de Amiodarona y en tercer lugar 
Vernakalant. La amiodarona se utiliza en menor proporción en pacientes 
sin FA donde se objetiva mayor uso de Vernakalant con respecto a 
pacientes con FA previa.
En relación con la tasa de respuesta; Flecainida parecer tener mayor 
tasa de respuesta en pacientes sin FA previa y Amiodarona en pacien-
tes con FA previa. El Vernakalant se utilizó en tercer lugar, con una 
tasa de respuesta al 100%, aunque el tamaño muestral con respecto 
al vernakalant es pequeño.
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P-0892
TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE DE BASE Y MANEJO  
DE FA EN URGENCIAS. ESTUDIO DE COHORTES  
MULTICÉNTRICO URGFAICS

A Esquerrà Molas (1), A Steinherr Zazo (1), N Robert Boter (1),  
JM Mòdol Deltell (1), J Jacob Rodríguez (2)
(1) Hospital Universitario Germans Trias i Pujol. Barcelona. (2) Hospital 
Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona

Palabras clave: anticoagulante-fibrilación auricular-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es un motivo frecuente de consulta a ur-
gencias, y hay escasos registros en nuestro país que analicen las 
diferencias en su manejo en función del tipo de anticoagulación que 
realiza el paciente.

OBJETIVOS:
Conocer las características de los pacientes que reciben tratamiento 
anticoagulante oral de base que consultan en un servicio de urgencias 
hospitalario por episodio de FA y estudiar si hay variables asociadas 
a una actitud diferente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohorte ambispectivo que recoge de manera consecutiva 
todos los episodios de FA que motivan una visita al servicio de urgen-
cias, durante un periodo de 6 meses, entre julio y diciembre de 2016, 
en cinco hospitales del Instituto Catalán de la Salud (ICS).

RESULTADOS:
Se analizan 1.119 episodios de FA, de los cuales un 38,4% recibían 
anticoagulación de base, un 28,3% con fármacos antivitamina K (AAK) 
y un 10,1% con anticoagulantes de acción directa (AAD). No se obser-
van diferencias en cuanto a los datos demográficos, la presentación 
clínica ni la destinación al alta. Los pacientes con AAK presentan más 
habitualmente cardiopatía isquémica (18,9% vs 10,2%, p=0,029), in-
suficiencia cardíaca (36,3% vs 19,8%, p=0,001) y tratamiento de base 
con amiodarona (15,6% vs 5%, p=0,003).
En referencia a la actitud en urgencias, a los pacientes con AAD se 
actúa más frecuentemente en: control del ritmo (45,5% vs 30,2%, 
p=0,002), cardioversión eléctrica (25,6% vs 11,5%, p<0,001) y valo-
ración del riesgo trombótico (21,5% vs 8,3%, p>0,001). Por otro lado, 
los pacientes anticoagulados con AAK más frecuentemente reciben 
digoxina (32,8% vs 22,3%, p=0,03) y presentan CHADSVASC ≥2 (92,3% 
vs 86%, p=0,038). El 31,8% de los pacientes AAK presentan un INR <2.
Los pacientes con AAD presentan con menos frecuencia valvulopatía 
(30,7% vs 55,8%, p>0,001) y reciben más habitualmente flecainida al 
alta (7,4% vs 1,8%, p=0,006).

CONCLUSIONES:
– Los pacientes con AAK presentan más habitualmente cardiopatía, 
a menudo no están bien descoagulados y se opta para tratarlos con 
digoxina.
– Los pacientes con AAD se intenta el control de ritmo y se les practica 
CVE más habitualmente.
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P-0895
CÓMO ANTICOAGULAMOS ANTE UNA FIBRILACIÓN 
AURICULAR DE DEBUT. ESTUDIO URGFAICS

O Yuguero Torres (1), A Moreno Pena (1), X Ichart Tomàs (1),  
MJ Abadias Medrano (1), J Jacob (2)
(1) Hospital Universitari Arnau de Vilanova. Lleida. (2) Hospital Universitari de 
Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona

Palabras clave: fibrilación auricular-urgencias-anticoagulación

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es un motivo frecuente de consulta en 
urgencias, existen escasos registros en nuestro país que analicen 
las características de los pacientes en los que se inicia tratamiento 
anticoagulante en urgencias, y si hay diferencias en función de usar 
antivitamina K o AC directos.

OBJETIVOS:
Conocer las características de los pacientes que consulta en un servicio 
de urgencias hospitalario por episodio de FA en los que se inicia trata-
miento anticoagulante de novo y estudiar si existen variables asociadas 
a una actitud diferente en el uso de antivitamina K o AC directos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohorte ambispectivo que recoge de manera consecutiva 
todos los episodios de FA que motivan una visita al servicio de urgen-
cias, durante un periodo de 6 meses, entre julio y diciembre 2016, en 
cinco hospitales del Institut Catalá de la Salut (ICS).

RESULTADOS:
Se analizan 1.119 episodios de FA. En un 33,5% de los casos se inicia 
anticoagulación en urgencias usando fármacos antivitamina K en el 
21,9% de los casos. Tener más de 75 años y padecer Hipertensión 
arterial fueron los elementos determinantes en el inicio de la anti-
coagulación de forma significativa (p<0,05). Se analizó el CHADS-
VASC en el 82,8% de los casos. Entre los pacientes analizados la 
dilatación auricular sin trombo fue el hallazgo ecocardiográfico más 
común (p<0,05). No se encontraron diferencias significativas respecto 
al tratamiento para el control del ritmo ni de la frecuencia al alta ni 
durante la estancia en urgencias.

CONCLUSIONES:
La anticoagulación en la FA se ha iniciado en urgencias en un 33,5% de 
los casos. El uso del CHADSVASC es común en la mayoría de los hospi-
tales del ICS y la presencia de Hipertensión y la edad son los factores 
que condicionan de forma significativa el inicio de la anticoagulación.

P-0896
FIBRILACIÓN AURICULAR: EVENTOS HEMORRÁGICOS 
Y EVENTOS TROMBOEMBÓLICOS EN PACIENTES 
ANTICOAGULADOS

S Pastor Marín, R García Madrid, P Carrasco García, N Rodríguez García, 
M Córcoles Vergara, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: fibrilación atrial-hemorragia-anticoagulantes

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente en la práctica 
clínica, se asocia a un alto riesgo de complicaciones tromboembólicas. 
Está ampliamente demostrado que el tratamiento antitrombótico con 
anticoagulantes orales se asocia a un importante descenso del riesgo 
de accidentes tromboembólicos, pero puede ocasionar un incremento 
significativo del riesgo de complicaciones hemorrágicas mayores y el 
no tratamiento con los mismos puede producir las temidas compli-
caciones tromboembólicos, por lo que siempre tenemos que evaluar 
independientemente a cada paciente.

OBJETIVOS:
Analizar la prevalencia de eventos hemorrágicos y tromboembólicos 
en pacientes con fibrilación auricular que reciben tratamiento antia-
gregante y anticoagulante en los 6 meses posteriores al alta.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio descriptivo, observacional y retrospectivo en el 
Ser vicio de Urgencias del Hospital General Universitario Reina Sofía 
(HGURS) de Murcia. Cumplieron los criterios de inclusión en el estudio 
240 pacientes con diagnóstico de FA desde el 30 de Diciembre del 2016 
al 26 de Junio de 2017. Las variables analizadas: tratamiento anticoa-
gulante y tipo junto con eventos hemorrágicos y tromboembólicos en 
los 6 meses tras alta.

RESULTADOS:
De las 240 pacientes con FA 165 (68,8%) llevaban anticoagulación al 
alta independientemente de si portaban o no anticoagulación previa 
a la consulta de urgencias. El 19,2% llevaba antiagregación al alta. 
11,7% (28) de los pacientes llevaban antiagregación y anticoagulación.
De los pacientes anticoagulados el 58,8% lo estaban con los NACO, 
siendo el más frecuente rivaroxabán.
De los pacientes antiagregados y anticoagulados presentaron even-
tos hemorrágicos el 8,8% (6). El 83,3% (5) de los sangrados fueron 
menores. El sangrado mayor se produjo en paciente antiagregado 
y anticoagulado con acenocumarol frente a los sangrados menores 
que estaban anticoagulados solamente. Ningún evento hemorrágico 
produjo muerte en los 6 meses siguientes a su consulta de urgencias.
El 2,5% de los pacientes presento un evento tromboembólico, el 15% 
de ellos no llevaba antiagregación ni anticoagulación. El 15% de los 
eventos tromboembólicos presento mortalidad en los siguientes 6 
meses.
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CONCLUSIONES:
De nuestro estudio podemos concluir que los nuevos ACO están pre-
sente en la mayor parte de los pacientes y podemos ver que presentan 
menos complicaciones que los ACO antivitamina K. La mayor parte de 
los sangrados se produjo en pacientes anticoagulados por Acenocuma-
rol. Dentro de la probabilidad de padecer un evento tromboembólico 
parece que a pesar de llevar una anticoagulación correcta se sigue 
presentando el evento adverso, aunque en baja probabilidad.

P-0897
SÍNDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACIÓN  
DEL SEGMENTO ST EN UN EQUIPO DE EMERGENCIAS RURAL

J Montero Carrera, A Eslava Martín, J Cuevas Paz, P Martínez Sánchez, 
ME Lapuerta Lozano, M Baquero Marín
Equipos de Emergencias Terrestres. Base: Aracena. Área de Gestión Sanitaria 
Norte de Huelva. Servicio Andaluz de Salud

Palabras clave: infarto-infarto de miocardio-infarto del miocardio con elevación 
del ST

INTRODUCCIÓN:
El paciente cardiológico agudo es un reto para los servicios extra-
hospitalarios de emergencias. Su atención inicial condiciona en muchos 
casos su pronóstico final en términos de morbimortalidad, y constituye 
un elemento clave en la calidad asistencial global que presta el sistema 
sanitario en conjunto a estos pacientes. Los Equipos de Emergencias 
Terrestres (EET) se crearon en el Área de Gestión Sanitaria Norte de 
Huelva, para dar cobertura sanitaria a las emergencias que acontezcan 
en su área de influencia (zona norte de la provincia de Huelva), al en-
contrarse fuera de la cobertura de la Empresa Pública de Emergencias 
Sanitarias (EPES)-061. Se crearon en abril de 2017 con dos bases, una 
en la localidad de Aroche y la otra en la de Aracena. Actualmente están 
formados por 8 facultativos, 8 enfermer@s, 6 técnicos de emergencias 
sanitarias y 2 UVI móvil.

OBJETIVOS:
Principal: Evaluar la realización de fibrinólisis extrahospitalaria en los 
síndromes coronarios agudos con elevación del segmento ST atendidos 
por los equipos de emergencia de un área rural. Secundarios: Conocer 
la epidemiologia de la atención extrahospitalaria en los síndrome 
coronarios agudos con elevación del segmento ST atendidos por los 
equipos de emergencia de un área rural.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo mediante evaluación de las historias clínica di-
gitales (Historia clínica digital en movilidad – HCDM) de los pacien-
tes incluidos en el registro de SCACEST o con CIE-9 410 del período 
temporal comprendido entre el 1 de septiembre de 2017 y el 28 de 
febrero de 2018.

RESULTADOS:
Los resultados muestran un total e 11 casos durante el período de 
estudio y entre ambas bases (Aracena -7-y Aroche -4-). Ello implica 
por ende, la atención de 2 casos por cada mes natural. La edad de los 
pacientes presenta una mediana de 77 años (mínima de 49 años y 
máxima de 90 años), con un percentil 25 de 59 años y un percentil 75 
de 88 años. El género es masculino es predominante (90,9% -10-frente 
al femenino 9,1% -1-). El antecedente personal más frecuente es el de 
Hipertensión arterial (54,3% -6-), seguido por la diabetes mellitus 2 
(27,3%), la dislipemia (27,3%), la obesidad (27,3%) y el tabaco (27,3%), 
lo que podría denominarse síndrome metabólico. Un solo paciente 
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(9,1%) tenía antecedentes previos de cardiopatía isquémica. La pre-
sentación clínica más habitual, es el dolor centrotorácico opresivo 
(63,6% -7-) y el irradiado a miembro superior izquierdo (18,2% -2-). Las 
derivaciones electrocardiográficas más afectadas son V3 (63,65%-7-), 
V5 (54,4%-5-) seguido por igual de DII, DIII, aVF, V2 y V4 (-5 cada una-
), es decir, presentación inferoseptal. La evolución (en minutos) del 
dolor de presentación hasta la atención por el Equipo de Emergencias 
de 90 minutos de mediana (con un mínimo de 5 y un máxima de más 
de 1440), con un percentil 25 de 30 minutos y un percentil 75 de 360 
minutos. Para evaluar el dolor se utilizó la escala verbal analógica, 
(EVA) obteniéndose de mediana 5 puntos, con un mínimo de 1 y un 
máximo de 10 puntos. El 100% fueron Killip 1. Se realizó fibrinólisis 
en 5 de ellos (45,5%), no obteniéndose complicaciones en 91,9% de 
ellos, notificándose un exitus. El destino más frecuente del paciente 
a su llegada al hospital, fue el de la Unidad de Cuidados Intensivos 
(54,5% -6-).

CONCLUSIONES:
Los pacientes atendidos tienen una edad de 77 años, son hombres, 
con la hipertensión como principal antecedente personal. Suelen pre-
sentar dolor centrotorácico opresivo, afectando a las derivaciones 
inferoanteriores y contactan con los EE a los 90 minutos de haberse 
iniciado el dolor. El manejo del síndrome coronario agudo con elevación 
del segmento ST, se realiza de forma adecuada (tratamiento, tasa de 
complicaciones, tasa de fibrinólisis, datos de prealerta), por parte de los 
equipos de emergencia del área de gestión sanitaria norte de Huelva 
si bien habría que adecuar los criterios de selección.

P-0917
FIBRILACIÓN AURICULAR: CARDIOPATÍA ESTRUCTURAL,  
CV FARMACOLÓGICA Y ANTIARRÍTMICOS UTILIZADOS

N Rodríguez García, M Córcoles Vergara, MC Quesada Martínez,  
EC Martínez Cánovas, B de la Villa Zamora, P Piñera Salmerón
Hospital General Univesitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: atrial fibrillation-muscular dystrophy, emery-dreifuss-history 
taking, medical

INTRODUCCIÓN:
La fibrilación auricular constituye un motivo de consulta habitual en los 
Servicios de Urgencias que precisa de un tratamiento rápido y efectivo 
mayoritariamente en los casos asociados a inestabilidad hemodiná-
mica teniendo en cuenta condiciones especiales como la cardiopatía 
estructural.

OBJETIVOS:
Valorar en pacientes con cardiopatía estructural que precisen control 
a ritmo sinusal aquellos que se realizó cardioversión farmacológica, 
la eficacia y el tipo de fármacos antiarrítmicos utilizados.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo en un servicio de 
Urgencias que atiende a una población de 200.000 habitantes y 275 
urgencias/día en el que se seleccionaron todos aquellos pacientes 
con diagnóstico de Fibrilación Auricular (FA) que consultaron en el 
periodo del 1 de Enero de 2017 al 26 de Junio de 2017 que presentaban 
cardiopatía estructural previa medida mediante Ecocardiografía previa 
hasta 2 años antes cumpliendo los criterios de inclusión 240 pacientes.
Variables a estudio: presencia de cardiopatía estructural, cardioversión 
farmacológica (CVF) realizada, eficacia de CVF, fármaco antiarrítmico 
utilizado.

RESULTADOS:
Durante el periodo estudiado en 2017 consultaron en nuestro Servicio 
de Urgencias 240 pacientes que fueron diagnosticados de FA de los 
cuales presentaban cardiopatía estructural un 31,25% destacando en-
tre esos por orden de frecuencia en un 30,41% la cardiopatía valvular, 
un 27,9% la dilatada, un 27% hipertrófica y en un 6,25% la isquémica. 
Del porcentaje total de cardiopatías estructurales, precisaron control 
del ritmo un 62,67% donde se realizó CVF siendo eficaz en un 72,34% 
de los casos. De los mismos el 82,35%% fueron tratados con Flecainida 
siendo eficaz en un 71,43%, un 38,24%%, con Amiodarona siendo 
eficaz en el 61,65% y el 17,64%% con Vernakalant siendo eficaz en 
un 83,33%.
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CONCLUSIONES:
• En aproximadamente más del 50% de los pacientes con cardiopatía 
estructural tratados con CVF el antiarrítmico de elección fue la Flecai-
nida en consonancia con las guías de práctica clínica.
• Aproximadamente un tercio de las cardiopatías eran hipertróficas, 
otro tercio valvulares y otro tercio dilatadas tal y como se muestra en 
la literatura.

A-0934
OPTIMIZACIÓN DE ANTICOAGULACIÓN DOMICILIARIA  
Y AL ALTA DE URGENCIAS EN FIBRILACIÓN AURICULAR

MC Quesada Martínez, E Martínez Cánovas, B de la Villa Zamora,  
V Nicolás García, S Pastor Marín, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-0942
EDEMA AGUDO DE PULMÓN SECUNDARIO  
A TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

S Francesena González, A Peláez González, A Motto López,  
B García Arias, C Arias Meneses, CA Carrillo Chimbo
Hospital Valle del Nalón. Langreo, Asturias

A-0949
FIBRILACIÓN AURICULAR DE RECIENTE DIAGNÓSTICO  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL DE BARBASTRO

J Martínez Castillón, M Pons Mateo, ML Griabal García,  
C Holguín Mena, JA Magallón Puy, JJ Eito Cuello
Servicio de Urgencias. Hospital de Barbastro. Huesca

A-0978
EXPERIENCIA DE USO DE VERNAKALANT EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS DEL HOSPITAL VINALOPÓ

S Diéguez Zaragoza, T Martín Casquero, I Bañó Alba, L Cárdenas Bravo, 
R Amora Hernández, B Giménez Fernández
Hospital Universitario del Vinalopó. Elche, Alicante

A-0980
ABORDAJE EN URGENCIAS DE SÍNCOPE EN PACIENTE 
PORTADOR DE DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO IMPLANTABLE

A Moral Santiago, P Lora Coronado
Complejo Hospitalario de Jaén

A-0992
¿SÍNCOPE E INGRESO HOSPITALARIO? RESULTADOS REALES

D González Calle, J Hernández Hernández, F Martín Herrero,  
A Elvira Laffond, M López Serna, PL Sánchez Fernández
Hospital Clínico Universitario de Salamanca
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O-1063
IMPORTANCIA DE LA LOCALIZACIÓN DE LA TVP

S Jiménez Hernández (1), A Ortega Duarte (1), P Ruiz Artacho (1),  
V Sendin Martín (2), MI Blasco Esquivas (3), JM Pedrajas Navas (4)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Universitario Rey Juan 
Carlos. Móstoles, Madrid. (4) Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: venous thromboembolism-deep vein thrombosis-emergency 
department

INTRODUCCIÓN:
Aunque se han descrito los factores que contribuyen a la progresión 
proximal de una TVP distal, han sido escasamente analizados que 
factores se asocian, antes de la confirmación diagnóstica, a la locali-
zación proximal o distal de la TVP. Además, la localización distal de la 
trombosis venosa profunda (TVP) se ha relacionado tradicionalmente 
a un mejor pronóstico.

OBJETIVOS:
Analizar los factores que se asocian a la forma de presentación, distal o 
proximal, de la TVP. Además, se planteó evaluar la evolución diferencial 
a los 30 días de las dos formas de TVP.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El registro ESPHERIA es un estudio de cohortes prospectivo multicéntri-
co que ha incluido 53 SU españoles. Se incluyeron pacientes atendidos 
en los SU diagnosticados objetivamente de TVP o TEP, por muestreo 
consecutivo. Para este sub-análisis se han incluido los pacientes diag-
nosticados de TVP (349 pacientes). De ellos, 257 (73.6%) presentaron 
una TVP de localización proximal (TVPP) y 92 (26.4%) presentaron 
una TVP de localización distal (TVPD). Se han analizado variables bio-
demográficas, antecedentes patológicos, comorbilidades, factores de 
riesgo para el desarrollo de TVP, síntomas y signos y localización de la 
TVP. Además, se han analizado los acontecimientos a 30 días.

RESULTADOS:
El antecedente de traumatismo en EEII en los tres meses previos se 
asoció de forma independiente a la localización distal de la TVP (OR 
8.76, IC 95% 2.78-27.63, p< 0.0005). La historia de cáncer (OR 7.20, IC 
95% 2.49-20.89, p= 0.006), la inmovilización (OR 1.23, IC95% 1.02-1.5, 
p=0.03) y un mayor número de medicamentos habituales (OR 1.12, IC 
95% 1.03-1.2, p= 0.006), se asociaron de forma independiente a la 
localización proximal de la TVP. A los 30 días ningún paciente con TVPD 
había fallecido, frente a 10 pacientes con TVPP (p=0.04). Ningún pa-
ciente con TVPP que falleció lo hizo por recurrencia, el 30% fallecieron 
por hemorragia y el 70% por otras causas.

CONCLUSIONES:
El antecedente de traumatismo en EEII se asocia a la localización distal 
de la TVP, mientras que datos relacionados con una mayor comorbili-
dad, la inmovilización y la historia de cáncer se asocian a la localización 
proximal de la TVP. La TVPD tiene mejor pronóstico a los 30 días que 
la localización proximal; este hecho se relaciona con otros hallazgos 
del registro ESPHERIA, que han demostrado que el único factor que se 
asocia al alta de un paciente con TVP directamente desde urgencias es 
la localización distal de la misma y, por tanto, contribuyen a reforzar 
dicha actitud.



30º Congreso Nacional SEMES
349Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 9. URGENCIAS MÉDICAS II (enfermedad tromboembólica, patología respiratoria, enfermedades infecciosas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-1064
VALORACIÓN DE LA ESCALA QSOFA Y EL LACTATO SÉRICO  
EN EL PRONÓSTICO DE LOS PACIENTES SÉPTICOS

J Álvarez Manzanares, R López Izquierdo, AM Arévalo Pardal,  
P del Brío Ibáñez, I García Rupérez, P Royuela Ruiz
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: sepsis-urgencias-ácido láctico

INTRODUCCIÓN:
Desde la publicación de las últimas definiciones de sepsis (sepsis-3) 
en las que se proponía una nueva herramienta para aproximar el diag-
nóstico y pronóstico del paciente infectado, la escala qSOFA, se han 
publicado diferentes estudios valorando su capacidad predictiva. Por 
otro lado está demostrado que el lactato sérico es un buen predictor 
de mortalidad en el paciente séptico con o sin hipotensión. Tratamos 
de valorar si la adicción del nivel de lactato como un criterio más en 
una escala que incluya los tres criterios de qSOFA podría mejorar la 
capacidad predictiva de la escala por sí sola.

OBJETIVOS:
Conocer la utilidad de la escala qSOFA junto al uso del nivel de lactato 
sérico en la valoración pronóstica de los pacientes sépticos de forma 
precoz.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo. Ámbito: SUH. Criterios Inclusión: pacientes in-
cluidos en el código sepsis de un SUH: Noviembre 2013-Noviembre 
2016. Variable dependiente: mortalidad hospitalaria (MH). Variables 
independientes: edad, género, escala qSOFA, lactato cuantitativo, 
lactato cualitativo (>2 mmol/L), escala qSOFA más lactato cuantita-
tivo (sumando el nivel numérico de lactato a la puntuación qSOFA: 
qSOFA-LCT), y escala qSOFA más lactato cualitativo (sumando un 
punto al resultado de la escala qSOFA con lactato > 2 mmol/L: qSOFA-
LCL). Descripción de la muestra. Cálculo del Área bajo la curva (ABC) 
de la curva de rendimiento diagnóstico (ROC) (IC95%) para cada una 
de las escalas creadas: qSOFA, qSOFA-LCT, qSOFA-LCL. Análisis de 
Sensibilidad (S), especificidad (E), valores predictivos: positivo (VPP), 
negativo (VPN) y cocientes de probabilidad: positivo: (CP+) y negativo: 
(CP-) con el mejor punto de corte obtenido según el índice de Youden 
(IY) para escala qSOFA-LCT y puntuación qSOFA ≥2 y qSOFA-LCL ≥2 y 
≥3 puntos. Cálculo de la probabilidad posprueba (PPP) para cada uno 
de los puntos de corte analizados. SPSS 20.0; p<0,05.

RESULTADOS:
Pacientes activados en el código sepsis: 539, Edad Media: 76,7(13,5), 
varón 72(54,5%). MH: 22,1%. Resultados AUC: qSOFA: 0,68 (0,62-0,75), 
p<0,001; qSOFA-LCT: 0,744 (0,68-0,80) p<0,001; qSOFA-LCL: 0,72 (0,66-
0,78). Puntos de corte obtenidos: qSOFA ≥2 puntos: S: 0,64 (0,50-0,76), 
E: 0,57 (0,49-0,65), VPP: 0,34 (0,25-0,45), VPN: 0,82 (0,73-0,88), CP+: 
1,51 (1,14-2,02), CP-: 0,62 (0,40-0,94), PPP: 30,1% (21,5-40,2). qSOFA-
LCL ≥2 puntos: S: 0,92 (0,85-0,96), E: 0,35 (0,29-0,41), VPP: 0,31 (0,25-

0,37), VPN: 0,94 (0,87-0,97), CP+: 1,43 (1,29-1,59), CP-: 0,20 (0,09-0,44), 
PPP: 28,9% (23,6-34,7); qSOFA-LCL ≥3 puntos: S: 0,63 (0,52-0,73), E: 
0,69 (0,63-0,74), VPP: 0,39 (0,31-0,48), VPN: 0,85 (0,80-0,89), CP+: 2,08 
(1,63-2,64), CP-: 0,53 (0,39-0,71), PPP: 37,1% (29,4-45,4); qSOFA-LCL = 
4 puntos: S: 0,24 (0,16-0,34), E: 0,94 (0,91-0,96), VPP: 0,58 (0,42-0,72), 
VPN: 0,79 (0,75-0,83), CP+: 4,41 (2,38-8,17), CP-: 0,80 (0,69-0,92), PPP: 
55,6% (39,6-70,5). Mejor puntuación de la escala qSOFA-LCT según 
IY: ≥4,85; S: 0,70 (0,60-0,79), E: 0,70 (0,64-0,75); VPP: 0,43 (0,35-0,51), 
VPN: 0,88 (0,83-0,92), CP+: 2,39 (1,90-3,02), CP-: 0,42 (0,29-0,59) PPP 
de MH: 40,5% (32,7-48,8).

CONCLUSIONES:
En entornos sin capacidad de obtención inmediata de datos analíticos, 
la escala qSOFA se ha mostrado útil en la valoración del paciente con 
sospecha de sepsis. En el entorno hospitalario, la escala SOFA se 
muestra superior, pero se necesita tiempo para disponer de los datos 
analíticos por lo que no es útil para una valoración inicial del riesgo de 
eventos adversos. Por otro lado, el lactato sérico es un parámetro que 
puede ser obtenido en segundos en el lugar de valoración del paciente 
en un SUH, por lo que sumado a los parámetros clínicos de la escala 
qSOFA puede estimar un pronóstico rápido para así iniciar de forma 
precoz las medidas de manejo agresivo del paciente en riesgo sin 
tener que esperar el resultado de la analítica. En nuestro estudio se 
proponen dos posibles escalas que combinan el resultado del lactato 
con la puntuación qSOFA, mejorando ambos modelos la capacidad 
pronóstica de la escala qSOFA de forma aislada, al igual que lo que 
se puede ver en otros estudios recientes.



30º Congreso Nacional SEMES
350Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 9. URGENCIAS MÉDICAS II (enfermedad tromboembólica, patología respiratoria, enfermedades infecciosas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-1065
PANEL DE BIOMARCADORES PARA ESTRATIFICAR  
LA MORTALIDAD A 30 DÍAS EN EL ANCIANO  
CON INFECCIÓN AGUDA

MC Yáñez Palma (1), M Salido Mota (2), J María Guardiola (3),  
M Debán Fernández (4), R López Izquierdo (5), J González del Castillo (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Regional Universitario 
de Málaga. (3) Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona. (4) Hospital 
Universitario Central de Asturias. (5) Hospital Universitario Río Hortega. 
Valladolid

Palabras clave: biomarcadores-infección-anciano

INTRODUCCIÓN:
La estratificación pronóstica del paciente anciano con infección es 
compleja debido a la atipicidad de las manifestaciones clínicas. Los 
biomarcadores de respuesta inflamatoria pueden ser de utilidad para 
la identificación de pacientes ancianos de alto riesgo.

OBJETIVOS:
Determinar la capacidad para identificar el riesgo de muerte a 30 días 
de un panel de biomarcadores de respuesta inflamatoria realizados 
durante la atención en urgencias de pacientes ancianos atendidos 
por infección.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohorte analítico, observacional y prospectivo que incluyó 
a pacientes de 75 años de edad o más atendidos por infección aguda 
en 69 servicios de urgencias españoles durante 2 días en tres períodos 
estacionales. Se recogieron datos demográficos, clínicos y analíticos. El 
resultado primario fue la mortalidad a los 30 días después del evento 
índice.

RESULTADOS:
Se incluyeron 1.662 pacientes con una edad media de 84,7 (DE 5,9) 
años, y 850 (51,1%) fueron mujeres. En relación con el modelo de 
infección, 958 (57,6%) fueron respiratorios, 371 (22,3%) fueron in-
fecciones urinarias, 189 (11,3%) infecciones intraabdominales, 114 
(6,8%) piel y partes blandas y 60 (3,6%) tuvieron otras infecciones. 
Ciento sesenta y nueve (10.2%) pacientes murieron dentro de los 30 
días de seguimiento. El área bajo la curva para la mortalidad a 30 días 
fue de 0,720 (IC del 95%: 0,663-0,778); p <0,001) para lactato, 0,725 
(IC del 95%: 0,673-0,777); p <0,001) para la procalcitonina, 0,606 (IC 
del 95%: 0,559-0,652); p <0,001) para la proteína C reactiva; y 0,607 
(IC del 95%: 0,557-0,658); p <0,001) para los leucocitos.

CONCLUSIONES:
El lactato y la procalcitonina son los biomarcadores que mejor predicen 
la mortalidad a corto plazo en los pacientes ancianos atendidos por 
infección. Los leucocitos y la proteína C reactiva no son útiles en la 
estatificación pronóstica.

O-1066
ANÁLISIS DE LOS 10 AÑOS DE IMPLANTACIÓN DEL CÓDIGO 
SEPSIS: FACTORES PRONÓSTICOS Y MORTALIDAD

MM Ávila Naranjo, D García Pérez, C Romo Acedo,  
HG Baquerizo Vargas, JA Mora Yélamos, JG Zorrilla Riveiro
Althaia Xarca Assistencial Universitaria de Manresa. Barcelona

Palabras clave: código sepsis-lactato-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
El Código Sepsis (CS) busca mejorar el nivel asistencial del paciente 
séptico, optimizando los tiempos de identificación, actuación y mejo-
rando la monitorización de respuesta y posibles ajustes en el segui-
miento del proceso séptico, para alcanzar el principal objetivo del CS 
que es poder disminuir la mortalidad relacionada con este proceso. 
Durante su aplicación se han realizado diferentes modificaciones a 
los objetivos, adaptándose en relación a los resultados obtenidos y a 
los cambios en la definición de sepsis. En nuestro hospital se han ido 
implementando diferentes modificaciones a las medidas de detección 
del paciente séptico incluyendo la medición del lactato al minuto 0, 
que ha permitido ampliar la detección precoz, inicio de las diferentes 
medidas de reanimación y antibioticoterapia. A 10 años de la imple-
mentación de nuestro CS, se hace necesario evaluar los resultados.

OBJETIVOS:
Conocer las características y evolución de la tasa de mortalidad e 
ingreso a UCI de los pacientes incluidos en el CS en nuestro Servicio 
de Urgencias (SU).
Valorar las variables clínicas y hemodinámicas que pueden ser factores 
pronósticos de mortalidad e ingreso en UCI en los pacientes activados 
como CS.
Evaluar el lactato y el MEDS score como factores pronóstico de mor-
talidad e ingreso a UCI en pacientes con CS.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo a partir de la revisión de la histo-
ria clínica de los pacientes activados como código sepsis (CS) entre 
los años 2008 y 2017. Se excluyeron aquellos pacientes que tenían 
limitación del esfuerzo terapéutico. Variables: índice de comorbilidad 
de Charlson, MEDS score, edad, sexo, criterios de SIRS a la activa-
ción, lactato, Glasgow Coma Score (GCS), saturación oxígeno, SOFA, 
tiempo administración antibiótico, ingreso UCI y éxitus a los 28 días. 
Para el análisis bivariante utilizamos el test de la Chi-cuadrado para 
el contraste de variables categóricas, el test T-Student y su alternati-
va no paramétrica U de Mann-Whitney para variables cuantitativas. 
Consideramos que había diferencias estadísticamente significativas 
una p<0,05.

RESULTADOS:
Se incluyeron un total de 721 pacientes, la media de edad fue de 73 
años (DE 15,3) 59.6% eran hombres. El 48% tenían un índice de Charl-
son ≥3 mmol. La concentración media de lactato fue de 3,2 mmol/l 
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(DE 2,9), el 62% un MEDS score >4, 80% tenían un SOFA ≥ 2, en 
el año 2008 el antibiótico se administró antes de los 30 minutos en 
el 56% de los casos, mejorado progresivamente hasta el 74% en 
2017 (p<0,001)). La mortalidad por periodos 2008-2010, 2011-2014, 
2015-2017 fue 20%,19% y 13% respectivamente. El 28.8% de los 
pacientes ingresó a UCI. El 27.1% de los pacientes con lactatos ≥3 
mmol/L fallecieron frente al 7,7% (p <0.001), el 39,5% ingreso a UCI 
vs 20,8% (p<0,001); si a las 6 h el lactato era ≥3 la mortalidad aumenta 
al 49,4% vs 7.6%, y el 55% ingresa a UCI frente al 32,4% (p<0.001). 
El 26,55% de los pacientes con un MEDS ≥8 falleció frente al 11,2% 
con score <8 (p<0,001), el 43.9% ingreso a UCI vs 23,3% (p<0,001). La 
SatO2 ≤90% presentó una mortalidad del 30,1% vs 12,3% (p<0,001), 
la FR>22 rpm del 22% vs 11,5% (p<0,007), GCS<14 del 37% (p<0,001) 
y la TAM <65 mmHg del 20,1% frente 13,3% (p<0,015), esta última 
también se asoció a mayor ingreso a UCI: 35.4% vs 24,4% (p<0,002).

CONCLUSIONES:
Los pacientes incluidos en el CS de nuestro hospital son personas 
mayores, con alta comorbilidad y alta gravedad.
El MEDS score y el lactado son adecuados predictores de mortalidad 
e ingreso a UCI en el paciente séptico en el SU.
De las diferentes variables clínicas, la SatO2, la frecuencia respirato-
ria, GCS y la TAM son adecuados predictores de mortalidad; la TAM 
también es un marcador pronóstico de ingreso a UCI.
Las medidas de detección del paciente séptico a través del CS han 
permitido iniciar de forma precoz la resucitación y acortar, de forma 
estadísticamente significativa, los tiempos de administración del anti-
biótico (menos de 30 minutos) y, de igual forma, disminuir la mortalidad 
hasta un 13% en el último periodo.

O-1067
¿EL QSOFA APORTA VENTAJAS EN EL MANEJO  
Y LA DETECCIÓN INICIAL DE LA SEPSIS EN URGENCIAS?

A Steinherr Zazo, G Rocamora Blanch, C Bracke Manzanares,  
N Robert Boter, JM Modol Deltell, A Carreres Molas
Hospital Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Palabras clave: qSOFA-sepsis-urgencias

INTRODUCCIÓN:
Cuando se introdujo la escala de qSOFA en el diagnóstico de la sepsis 
se pretendía mejorar los tiempos de detección de dicha entidad así 
como mejorar la especificidad del diagnóstico respecto los criterios 
previos de Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS).

OBJETIVOS:
Comparar las diferencias en el manejo y la detección del código sepsis 
mediante los criterios de qSOFA respecto los criterios de SIRS

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y comparativo entre dos grupos de 
pacientes en urgencias de un hospital terciario. Se compara el manejo 
y la evolución clínica entre un grupo (Grupo A) con activación del código 
mediante criterios de SIRS (Mayo-Octubre 2015) y un segundo grupo 
(Grupo B) con activación según criterios de qSOFA (Mayo-Octubre 
2017).

RESULTADOS:
Se incluyeron un total de 125 episodios, 70 en el Grupo A y 55 en 
el Grupo B. No se observaron diferencias respecto la edad, el sexo, 
Índice de Charlson ni comorbilidades, excepto una mayor presencia 
de enfermedad neoplásica en el Grupo B (17,6% vs 41,8%; p=0,003).
Respecto la presentación en urgencias no se objetivaron diferencias 
respecto la presencia de hipotensión, alteración del Glasgow ni sa-
turación de O2, pero si se detectó un mayor registro de la frecuencia 
respiratoria en el Grupo B (26% vs 83,6%; p<0,0001).
En el Grupo B destaca una detección de la sepsis más precoz (1:19 
horas, DE ± 1,49 vs 2:11 horas, DE ± 4; p=0.07). No se observaron 
diferencias en la toma de los hemocultivos ni la administración del 
antibiótico durante la primera hora posterior a su llegada a urgencias 
(60% vs 66,66%; p=0,44), así como en la fluidoterapia intensiva (64% 
vs 54,5%; p=0,29). Respecto su evolución en urgencias en el grupo 
B se realizó con mayor frecuencia un lactato de control a las 6 horas 
(58.7% vs 77,8%; p=0,024), con mayor control de la presión arterial en 
las primeras 6 horas (49,2% vs 73%; p=0,0089). No existieron diferen-
cias respecto la necesidad de ingreso en unidades de críticos (13% vs 
5,45%; p=0,16), así como en la estancia media hospitalaria (10,2 días 
DE ± 10 vs 10,21 días DE± 6,6). Si que se evidenció una mayor tasa de 
mortalidad en los pacientes del Grupo B (21,81% vs 4,3%; p=0,003).
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CONCLUSIONES:
La utilización del qSOFA en urgencias comporta una mayor determina-
ción de la frecuencia respiratoria así como una activación del código 
más precoz, aun así no acorta los tiempos de actuación iniciales.
Puede parecer, como ya se describe en otros estudios, que qSOFA 
presente una mayor especificidad para la detección de casos graves 
con mala evolución posterior, por lo que sería interesante valorar si 
en urgencias es realmente útil una herramienta poco sensible para la 
detección de una patología aún infradiagnosticada.

O-1069
EPOC COMO FACTOR PRONÓSTICO DE ETV:  
SUBANÁLISIS DE ESPHERIA

J Carriel Mancilla (1), P Ruiz Artacho (1), S Jiménez Hernández (2),  
F Martín Sánchez (1), M Merlo Loranca (1), V Sendin Martín (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: enfisema-embolia pulmonar-factor pronóstico

INTRODUCCIÓN:
Clínicamente es difícil establecer el diagnóstico de embolia pulmonar 
(EP) en el paciente EPOC, por lo que el diagnóstico suele ser más tardío 
que en el paciente sin EPOC (retraso mayor a 3 días), condicionando 
además una mayor mortalidad en los siguientes 3 meses del diagnós-
tico de TEP (Fernández, 2009). La ETV aumenta además la mortalidad 
en el paciente EPOC (Bertoletti, 2012) (Bahloul, 2015) debido a que 
requieren más ingresos a UCI, mayor soporte ventilatorio invasivo y no 
invasivo, y son susceptibles a sufrir más complicaciones (Shetty, 2008).

OBJETIVOS:
Conocer la frecuencia de EPOC en los pacientes que acuden a urgencias 
y son diagnosticados de enfermedad tromboembólica venosa (ETV), y 
evaluar su evolución a corto plazo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
ESPHERIA es un estudio de cohortes prospectivo multicéntrico realiza-
do en 53 servicios de Urgencias (SU) españoles. Se incluyeron pacien-
tes atendidos en los SU diagnosticados objetivamente de trombosis 
venosa profunda (TVP) o EP, por muestreo consecutivo.
Se han analizado variables biodemográficas, antecedentes patológicos, 
comorbilidades, factores de riesgo para el desarrollo de ETV, síntomas 
y signos, y localización de la ETV. Además, se han analizado los acon-
tecimientos durante el ingreso y a 30 días.

RESULTADOS:
En total se incluyen 825 pacientes en el registro ESPHERIA, con un periodo 
de inclusión de octubre a diciembre de 2014 (mediana de inclusión 40 días), 
de los cuales 409 (49,7%) pacientes tuvieron EP. 71 pacientes (9% del total 
de la muestra) tenían EPOC como comorbilidad asociada. 55 (77%) pacientes 
con EPOC presentaron EP y 16 (23%) TVP. Durante el ingreso hospitalario los 
pacientes con EPOC tuvieron mortalidad similar al resto, pero la mortalidad a 
30 días fue significativamente mayor (8,6% vs 2,4%, p=0,004). En pacientes 
con EP, la diferencia fue aún más marcada (9,1% vs 1,9%, p=0,003). Las 
recurrencias y hemorragias fueron similares en todos los grupos.

CONCLUSIONES:
La EPOC es un factor pronóstico en los pacientes con EP, considerado 
en las principales escalas de riesgo pronóstico, como el PESI. En la 
EPOC la ETV más frecuente es la EP. En nuestra muestra, la EPOC se 
asoció con mayor mortalidad a 30 días, siendo más acusada en aquellos 
pacientes con diagnostico de EP. Se debe considerar como pacientes 
de alto riesgo a aquellos individuos EPOC que desarrollan ETV.
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O-1070
¿QUÉ FACTORES SE ASOCIAN AL INGRESO DE LA TVP  
DESDE URGENCIAS? SUBANÁLISIS DEL REGISTRO ESPHERIA

A Ortega Duarte (1), S Jiménez Hernández (2), P Ruiz Artacho (1),  
M Merlo Loranca (3), A Antolín Santaliestra (3), JM Pedrajas Navas (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Clínic. Barcelona. 
(3) Hospital Universitario de Getafe. Madrid

Palabras clave: venous thromboembolism-deep vein thrombosis-emergency 
department

INTRODUCCIÓN:
Las principales Guías de Práctica Clínica recomiendan el manejo am-
bulatorio de los pacientes con trombosis venosa profunda (TVP). Sin 
embargo, grandes registros como el RIETE demuestran que todavía 
casi la mitad de los pacientes con TVP son ingresados.

OBJETIVOS:
Analizar los factores que se asocian al ingreso hospitalario desde el 
servicio de urgencias (SU) en pacientes diagnosticados de TVP. Evaluar 
la evolución a los 30 días.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El registro ESPHERIA es un estudio de cohortes prospectivo multicéntri-
co que ha incluido 53 SU españoles. Se incluyeron pacientes atendidos 
en los SU diagnosticados objetivamente de TVP o TEP, por muestreo 
consecutivo. Para este subanálisis se han incluido los pacientes diag-
nosticados de TVP. Se han analizado variables bio-demográficas, an-
tecedentes patológicos, comorbilidades, factores de riesgo para el 
desarrollo de TVP, síntomas y signos y localización de la TVP. Además, 
se han analizado los acontecimientos a 30 días.

RESULTADOS:
Se han incluido 414 pacientes diagnosticados de TVP en los SU (periodo 
de estudio Octubre a Diciembre de 2014, mediana de inclusión 40 días). 
222 (53,6%) pacientes fueron ingresados y 192 (46,4%) fueron dados de 
alta directamente desde el SU. El servicio de Medicina Interna fue el 
destino de ingreso más frecuente (22,7%). El único factor asociado de 
forma independiente al ingreso hospitalario fue la localización proximal 
de la TVP (OR 3,20 IC95% 3,02-8,95, p< 0,0005). A los 30 días no se 
registraron diferencias en relación a recurrencia, hemorragia o muerte, 
entre los pacientes con TVP dados de alta o ingresados.

CONCLUSIONES:
El ingreso de los pacientes con TVP desde el SU no se relaciona con 
comorbilidades, antecedentes o factores de riesgo, sino con la locali-
zación proximal de la TVP. Es posible que la percepción de más riesgo 
para el desarrollo de tromboembolia de pulmón justifique este hecho. 
Sin embargo, el alta desde el SU de estos pacientes es segura al no 
registrarse diferencias en acontecimientos adversos.

O-1073
VALOR PRONÓSTICO DEL ELECTROCARDIOGRAMA  
DE PACIENTES CON TROMBOEMBOLIA DE PULMÓN

I Galán López (1), A Antolín Sanaliestra (1), P Ruiz Artacho (2),  
A Ortega Duarte (2), J Castillo Álvarez (3), S Jiménez Hernández (4)
(1) Área de Urgencias. Hospital Clínic. Barcelona. (2) Servicio de Urgencias. 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (3) Servicio de Urgencias. Hospital 
Universitario Fundación Jiménez Díaz. Madrid. (4) Servicio de Urgencias. 
Fundación Jiménez Díaz. Madrid

Palabras clave: tromboembolia de pulmón-electrocardiograma-muerte

INTRODUCCIÓN:
Las alteraciones en el ECG de 12 derivaciones han sido propuestas 
como marcador pronóstico en los pacientes con tromboembolia aguda 
de pulmón (TEP) aguda sintomática.

OBJETIVOS:
Evaluar el valor pronóstico de las alteraciones en el ECG de pacientes 
diagnosticados de TEP en el Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH), 
de TEP aguda sintomática y hemodinámicamente estables.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Inclusión de pacientes diagnosticados consecutivamente de TEP aguda 
sintomática hemodinámicamente estables, en 53 SUH españoles. Se 
realizó un ECG a todos los pacientes en el momento del diagnóstico. El 
parámetro principal de valoración fue la muerte por cualquier causa a 
los 30 días del diagnóstico. Se analizaron variables bio-demográficas, 
antecedentes patológicos, comorbilidades, factores de riesgo para el 
desarrollo de enfermedad tromboembólica venosa, síntomas y signos.

RESULTADOS:
Se han incluido 399 pacientes con TEP aguda sintomática hemodiná-
micamente estables. 312 (91,8%) pacientes se encontraban en ritmo 
sinusal; 170 (42,7%) pacientes presentaban algún signos de sobrecarga 
del ventrículo derecho (VD). A los 30 días, 11 pacientes (2,7%) habían 
fallecido. De ellos, el 100% presentaban taquicardia (frecuencia car-
diaca superior a 100 lpm). La presencia de fibrilación auricular (FA) fue 
más frecuente entre los pacientes que fallecieron (20,0% vs 4,9%, 
p=0,04). La presencia de algún signo de sobrecarga del VD no se asoció 
al fallecimiento. Tras ajustar por otras variables confusoras, ninguna 
alteración del ECG en el momento del diagnóstico del TEP en el SUH 
se asoció a muerte de forma independiente a la muerte.

CONCLUSIONES:
Aunque la presencia de alguna alteración en el ECG de 12 derivacio-
nes en los pacientes con TEP aguda sintomática hemodinámicamente 
estables es muy frecuente, ninguna de las alteraciones analizadas 
constituye por sí misma un marcador pronóstico de muerte a los 30 
días. LA taquicardia y la presencia de FA deben alertar al urgenciólogo 
sobre el potencial mal pronóstico de ese paciente.
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O-1074
BROTE DE HEPATITIS A (VHA): UNA INFECCIÓN  
DE TRANSMISIÓN SEXUAL EN HOMBRES  
QUE TIENEN SEXO CON HOMBRES

B Inglés Azorín, J Barquín Yágüez, M Rosas Cancio-Suárez,  
ME Calonge García, P Alva García, M Sánchez Conde
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Palabras clave: hepatitis aguda A-HSH-ITS

INTRODUCCIÓN:
El virus de la hepatitis A (VHA) es un ANR-virus, cuya principal vía de 
transmisión es el contacto oro-fecal, incluyendo el contacto directo per-
sona a persona, o por la ingesta de alimentos y bebidas contaminadas.
El periodo de incubación de esta infección es de 2-4 semanas, su 
presentación es aguda frecuentemente con fiebre, malestar, anorexia, 
diarrea, náuseas, coluria e ictericia, siendo su curso generalmente 
autolimitado.
En España la incidencia de VHA aguda es muy baja en la población 
general, sin embargo, durante los años 2016 y 2017 se registró un 
brote epidémico a través de contacto sexual en hombres que tienen 
sexo con hombres (HSH)2 lo que hizo que la incidencia aumentara 
exponencialmente. El brote ha afectado a 19 países europeos según 
ha comunicado el Centro Europeo de Control de Enfermedades (ECDC).

OBJETIVOS:
El objetivo de nuestro estudio es conocer la prevalencia de casos de 
VHA aguda atendidos y diagnosticados en el Servicio de Urgencias de 
nuestro centro en el último año y conocer los factores de riesgo para la 
adquisición de dicha infección así como las principales características 
demográficas, clínicas y microbiológicas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo con revisión retrospectiva de los 
pacientes que se han diagnosticado de hepatitis aguda por VHA en el 
Servicio de Urgencias de nuestro centro, entre los meses de agosto 
del 2016 a diciembre del 2017.
Consideramos como caso de VHA aguda a la suma de al menos un sín-
toma compatible (fiebre, malestar, clínica gastrointestinal predominan-
temente diarrea, ictericia o coluria) más elevación en los marcadores 
de función hepática en la analítica (bilirrubina, ALT>AST) y diagnóstico 
microbiológico con anticuerpos IgM (+) frente a VHA.

RESULTADOS:
Se incluyeron un total de 54 pacientes atendidos en el Servicio de 
Urgencias que cumplían criterios para el diagnóstico de VHA aguda. 
El 80% (43/54) de ellos eran varones, de los que 24 afirmaban ha-
ber tenido relaciones HSH en las 4 semanas previas. Los factores de 
riesgo comunicados por el resto fueron: 9 pacientes lo relacionaban 
con ingesta de alimentos o bebidas en viajes recientes (16%), y en 
los 21 restantes no disponemos de suficientes datos recogidos en la 
anamnesis.

La edad media global fue de 33.2 años (rango entre 26-55 años). Todos 
los casos presentaron alteración a nivel analítico de las enzimas hepá-
ticas en el proceso agudo (ALT>AST). Precisaron ingreso hospitalario 
por mala evolución 11 pacientes (20%).
De los 24 pacientes que afirmaron como riesgo relaciones HSH, 9 (37%) 
fueron valorados de nuevo en un periodo de 48-72 h en el servicio de 
urgencias por aparición de nuevos síntomas en relación con otras 
infecciones de transmisión sexual (ITS): 2 infecciones gonocócicas, 5 
sífilis de inicio indeterminado y 2 uretritis por Chlamydia trachomatis.

CONCLUSIONES:
Un número importante de las VHA agudas diagnosticadas en el Servicio 
de Urgencias de nuestro hospital están relacionadas con población 
HSH en el contexto del brote comunicado en Europa, lo que nos hace 
plantear la infección por VHA aguda como una ITS en la población 
HSH. Dado que el 37% de ellos tuvieron que ser reevaluados por nue-
va sintomatología en relación con una segunda ITS de presentación 
simultánea, proponemos tras una anamnesis dirigida, la realización de 
un despistaje completo de ITS en el Servicio de Urgencias evitando 
segundas visitas. Es importante también, proponer medidas de control, 
tales como la vacunación frente a VHA en población HSH así como la 
promoción de conductas sexuales seguras.
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O-1078
CÓDIGO SEPSIS: IMPLANTACIÓN EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL DE ALBACETE

FJ Lucas Galán, M Ruipérez Moreno, E García Atienzar,  
M Minuesa García, M del Campo Giménez, P Alcantud Lozano
Hospital General Universitario de Albacete

Palabras clave: sepsis-urgencias médicas-puntuaciones en la disfunción de 
órganos

INTRODUCCIÓN:
La sepsis presenta una incidencia creciente y una mortalidad hospitala-
ria más alta que otros procesos, como el infarto agudo, la insuficiencia 
cardiaca o el ictus. Los costes hospitalarios por esta causa son ma-
yores. La aplicación de un protocolo de gestión integral de la sepsis y 
del shock séptico para pacientes adultos, en el que participa un equipo 
multidisciplinar y que considera esta patología “tiempo dependiente” 
(Código Sepsis) ha permitido disminuir la mortalidad de manera pro-
gresiva, así como reducir la media de estancia hospitalaria de este tipo 
de pacientes y el coste por ingreso. Utilizamos las recomendaciones 
de la Surviving Sepsis Campaign (SSC), con la aplicación de nuevas 
herramientas (qSOFA) que permiten identificar a pacientes con mayor 
mortalidad y mayor estancia en UCI (≥2 puntos qSOFA).

OBJETIVOS:
Describir la realización y puesta en marcha durante un año de un 
protocolo de Código Sepsis en un Servicio Urgencias de un hospital 
terciario de Castilla-La Mancha.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un protocolo multidisciplinar para la detección y tratamiento 
precoz de los pacientes sépticos a su llegada a Urgencias. El inicio 
del proyecto en Urgencias comenzó el 13 de Junio de 2016. Para el 
triaje de los pacientes se utilizó la escala qSOFA en pacientes adul-
tos que acudían a urgencias con sospecha de infección o infección 
documentada. Tras la activación del código sepsis, se llevaron a cabo 
los paquetes de medidas según el protocolo de actuación. Una vez, 
recibidos los resultados analíticos, se calculó el SOFA, con el que se 
confirmó la sospecha de sepsis y se continuó con los paquetes de 
medidas. Según la evolución del paciente, este ingresó en planta de 
hospitalización convencional o en la unidad de cuidados intensivos. 
Se realizó un estudio descriptivo prospectivo de las características de 
los pacientes que acuden a urgencias con sepsis detectados por el 
protocolo, durante el primer año.

RESULTADOS:
Durante el primer año de implantación del código sepsis en urgencias 
del hospital de Albacete se incluyeron 644 pacientes con sepsis. El 
58,3% (374) hombres y 41,7% (268) mujeres. La edad media de los 
pacientes a su llegada a urgencias fue de 77,37±13,9. El 69,5% de los 
pacientes presentaron un qSOFA ≥ 2 a su llegada a urgencias. El SOFA 
en urgencias fue de 4,5±2. Las medianas de los tiempos estudiados 

fueron: 32 minutos (9-139) para el tiempo transcurrido desde la llegada 
del paciente a urgencias hasta la activación del código; 32 minutos 
(20-59) hasta la extracción de hemocultivos; 64 minutos (42-141) hasta 
la administración de antibióticos y 168 minutos (113-560) hasta el 
diagnóstico. El 12% de los pacientes requirió ingreso en UCI desde 
urgencias. El 30% de los pacientes ingresaron en Medicina Interna y el 
28,3% en Geriatría. La mortalidad de los pacientes durante su estancia 
en el hospital fue del 17%.

CONCLUSIONES:
La implantación del Código Sepsis en urgencias de nuestro hospital 
ha conseguido durante el primer año de implantación y en base a los 
resultados analizados, una disminución de la mortalidad de los pacien-
tes sépticos con respecto a otras series, con una buena adherencia 
a los paquetes de medidas y una buena adecuación a los tiempos de 
actuación recomendados en las guías de práctica clínica.
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O-1079
VARIABLES RELACIONADAS CON LA MORTALIDAD  
DE LOS PACIENTES CON DIAGNÓSTICO DE SEPSIS

R Sánchez Rodríguez, T Coya Alonso, JM Maújo Fernández,  
E Cano Cabo, M Cordero Cervantes, E Prieto Piquero
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: sepsis-choque séptico-inflamación

INTRODUCCIÓN:
La sepsis es un síndrome complejo de definir, diagnosticar y tratar, 
con una mortalidad elevada, que alcanza en el shock séptico hasta 
el 50%, dependiendo del tipo de microorganismo causal, el lugar de 
la infección, edad, sexo, enfermedades concomitantes Aunque los 
avances terapéuticos puedan disminuir el porcentaje de pacientes que 
fallecen a consecuencia de la sepsis, el aumento de su incidencia está 
dando lugar a un incremento en el número total de fallecimientos. Se 
hace necesario conocer los factores que puedan estar relacionados 
con la mala evolución de estos pacientes para tratar de adoptar las 
medidas terapéuticas tempranas que permitan mejorar su pronóstico.

OBJETIVOS:
Determinar la asociación de la mortalidad de los pacientes con sepsis 
diagnosticada en un Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) con 
distintas variables sociodemográficas y con la terapia administrada.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio analítico, retrospectivo y con seguimiento de cohortes de los 
pacientes diagnosticados de sepsis en SUH entre Enero y Diciem-
bre de 2017. Se recogieron variables sociodemográficas: edad, sexo, 
antecedentes médicos del paciente, ingreso durante el mes previo, 
consumo de alcohol y tabaquismo. También el nivel de Triaje, constan-
tes habituales, datos de hemograma y bioquímica básicos añadiendo 
bilirrubina, lactato, PCR, Procalcitonina, pH, bicarbonato y exceso de 
bases. Medicación administrada en Urgencias: antibiótico, líquidos y 
aminas, con las dosis y tiempos puerta-aguja. Como variable resultado 
se recogió la mortalidad intrahospitalaria.
La comparación de proporciones se realizó mediante ji-cuadrado, la 
de medias por T-Student y el análisis de variables independientes 
mediante regresión logística binaria.

RESULTADOS:
Se incluyeron 263 pacientes, con una edad media de 68,6 años (desvia-
ción estándar 17,3), de los cuales 131 eran hombres (52%). Fallecieron 
46 pacientes. De las variables estudiadas, resultaron significativas las 
siguientes: cardiopatía isquémica (21,7% en los fallecidos vs 9,2% de 
los supervivientes), con una p=0,015, relleno capilar lento (4,3% vs 
0,5%) p=0,024, depresión del sensorio (47,8% vs 18%) p<0,001, oliguria 
(17,4% vs 6,9%) p=0,002, hipoxemia (21,7% vs 6,9%) p=0,002, Acido-
sis/hipercapnia (10,9% vs 2,8%) p=0,013, de los tratamientos crónicos 
los corticoides inhalados (13% vs 5,1%) p=0,045, de los tratamientos 
en Urgencias la morfina (15,2% vs 4,6%) p<0,001, ingreso en UVI (15,2 

vs 4,6%) p=0,008, edad (76,4 vs 66,8) p=0,001, SatO2 (92,9% vs 94,6) 
p= 0,017, Urea (115 mg/dL vs 65,8) p<0,001, Creatinina (2,22 mg/dL 
vs 1,53) p=0,003, Bilirrubina (3,3 mg/dL vs 1,56) p= 0,043 y SOFA (2,35 
vs 1,57) p= 0,012.
La mediana de tiempo en la administración del antibiótico fue de 246 
minutos en los fallecidos y de 180 minutos en los vivos, p= 0,22, y en 
la administración de sueros 90 minutos frente a 120, p= 0,67.
No aparecen diferencias significativas en la mortalidad intrahospita-
laria entre los distintos focos analizados.
Las variables que se asocian de forma independiente con la morta-
lidad intrahospitalaria son: cardiopatía isquémica OR 3,59 (IC 95% 
1,43-9,07), administración de morfina OR 6,19 (IC 95% 1,69-22,6), 
depresión del sensorio OR 2,90 (IC 95% 1,36-6,16) y Urea OR 1,009 
(IC 95% 1,004-1,015).

CONCLUSIONES:
La mortalidad global de los pacientes con diagnóstico de sepsis ingre-
sados desde nuestro SUH no es muy elevada, asociándose fundamen-
talmente a una mayor edad, antecedente de cardiopatía isquémica, 
parámetros de la escala SOFA e ingreso en UVI. La administración 
precoz del antibiótico se relaciona con una menor mortalidad, aunque 
no alcanza la significación estadística, probablemente por el tamaño 
muestral analizado.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-1080
FACTORES ASOCIADOS A HEMOCULTIVOS POSITIVOS  
EN URGENCIAS

I Fernández Burgos, A Úbeda Iglesias, R Torcuato Barrera,  
A Álvarez Macías, B Becerril Carral
Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: bacteraemia-blood cultures-risk factors

INTRODUCCIÓN:
La bacteriemia comunitaria es aquella que se origina en la comuni-
dad y se diagnostica en las primeras 48 horas de hospitalización. La 
incidencia en un Servicio de Urgencias hospitalarias es de 0,99 casos 
por 1.000 pacientes atendidos. La bacteriemia sigue siendo una de 
las causas más importantes de mortalidad pese al inicio rápido de 
antibioterapia empírica. La facilidad para disponer de hemocultivos ha 
hecho posible estudios epidemiológicos y de factores pronósticos de 
mortalidad. Estos estudios globales proporcionan datos útiles aunque 
dispares atendiendo a la clasificación de los hospitales incluidos.

OBJETIVOS:
Analizar los factores asociados a hemocultivos (HC) positivos en el 
Servicio de Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional analítico de casos y controles. Se analizaron 
pacientes con sospecha de patología infecciosa con extracción de 
hemocultivos en Urgencias durante los años 2016-17. Se definieron 
los casos como pacientes con hemocultivos positivos extraídos en 
Urgencias. Los controles se seleccionaron entre los pacientes con 
hemocultivos negativos extraídos en Urgencias en las mismas fechas 
que los casos. Se seleccionaron dos controles por caso. Se registraron 
variables demográficas, comorbilidades, scores de gravedad, días de 
estancia hospitalaria, situación clínica y mortalidad. Análisis estadís-
tico: variables categóricas (frecuencias y porcentajes) y numéricas 
(medias y desviación típica o medianas y rango intercuartílico). Com-
paraciones: test de la X2 (porcentajes), test de la t de Student (medias). 
Regresión logística multivariante. Significación estadística con p<0.05.

RESULTADOS:
Se incluyeron 779 pacientes, 259 casos y 520 controles. Se hallaron 
diferencias estadísticamente significativas en la edad (69.3 ± 15.1 vs. 
62.6 ± 19.7, p<.001), diabetes (42.5% vs. 30.2%, p=.001), EPOC (21.2% 
vs. 13.8, p=.009), enfermedad renal crónica (19.7% vs. 11.3%, p=.002), 
inmunosupresión (10.8% vs. 16.3%, p=.039), Charlson (2.5 ± 1.2 vs. 
1.7 ± 1.6, p<.001), APACHE (10.8 ± 5.7 vs. 9 ± 4.7, p<.001), SOFA (3.3 
± 2.2 vs. 1.8 ± 1.9, p<.001), leucocitos (x10³) (13.9 ± 8.7 vs. 12.2 ± 7.2, 
p=.005), plaquetas (193.1± 109.7 vs. 213.2 ± 101.6, p=.014), PCR (13.6 
± 9.2 vs. 12.0 ± 9.4, p=.028), días de estancia hospitalaria (15.3 ± 20.5 
vs. 9.7 ± 12.2, p<.001), mortalidad (22.8% vs. 12.3%, p<.001).
Regresión logística multivariante: edad (OR 1.02, IC 95% [1.01-1.03] 
p=.003), inmunosupresión (OR 0.40, IC 95% [0.23-0.71] p=.002), Charl-

son (OR 1.36, IC 95% [1.19-1.56] p<.001), APACHE II (OR 0.91, IC 95% 
[0.86-0.95] p<.001), SOFA (OR 1.37, IC 95% [1.21-1.54] p<.001), trombo-
penia (<150 x 103) (OR 1.57, IC 95% [1.06-2.31] p=.023), shock séptico 
(OR 3,75, IC 95% [1.50-9.39], p=.005), foco abdominal (OR 3.50, IC 95% 
[1.73-7.07] p<.001) y foco urinario (OR 4.26, IC 95% [2.23-8.15] p<.001). 
AUROC 0.797 (IC 95% 0.765-.829).

CONCLUSIONES:
La edad, el índice de Charlson, la escala SOFA, la trombopenia en el 
momento de la toma del hemocultivo, la presencia de shock séptico 
y los focos urinario y abdominal se relacionaron de manera indepen-
diente con el diagnóstico de bacteriemia en los hemocultivos cursados 
en Urgencias.
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O-1081
FACTORES ASOCIADOS A MORTALIDAD EN LA BACTERIEMIA 
COMUNITARIA DIAGNOSTICADA EN URGENCIAS

I Fernández Burgos, R Torcuato Barrera, A Álvarez Macías,  
B Becerril Carral, A Úbeda Iglesias
Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: bacteraemia-blood cultures-mortality

INTRODUCCIÓN:
La bacteriemia comunitaria es aquella que se origina en la comuni-
dad y se diagnostica en las primeras 48 horas de hospitalización. La 
incidencia en un Servicio de Urgencias hospitalarias es de 0,99 casos 
por 1.000 pacientes atendidos. La bacteriemia sigue siendo una de 
las causas más importantes de mortalidad pese al inicio rápido de 
antibioterapia empírica. La facilidad para disponer de hemocultivos ha 
hecho posible estudios epidemiológicos y de factores pronósticos de 
mortalidad. Estos estudios globales proporcionan datos útiles aunque 
dispares atendiendo a la clasificación de los hospitales incluidos.

OBJETIVOS:
Analizar los factores asociados a mortalidad hospitalaria en pacien-
tes con hemocultivo positivo extraído en el Servicio de Urgencias del 
Hospital punta de Europa (Algeciras).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional analítico de casos y controles. Se analizaron 
pacientes con sospecha de patología infecciosa con extracción de 
hemocultivos en Urgencias durante los años 2016-17. Se definieron 
los casos como pacientes con hemocultivos positivos extraídos en 
Urgencias. Los controles se seleccionaron entre los pacientes con 
hemocultivos negativos extraídos en Urgencias en las mismas fechas 
que los casos. Se seleccionaron dos controles por caso. Se registraron 
variables demográficas, comorbilidades, scores de gravedad, días de 
estancia hospitalaria, situación clínica y mortalidad. Análisis estadís-
tico: variables categóricas (frecuencias y porcentajes) y numéricas 
(medias y desviación típica o medianas y rango intercuartílico). Com-
paraciones: test de la X2 (porcentajes), test de la t de Student (medias). 
Regresión logística multivariante. Significación estadística con p<0.05.

RESULTADOS:
Se incluyeron 779 pacientes. Fallecieron 123 (15.8%). Se hallaron 
diferencias estadísticamente significativas en: edad (71.9 ± 15.08 vs. 
63.5 ± 18.88, p<.001), DM (49.6% vs. 31.4%, p<.001), EPOC (27.6% vs. 
14.2%, p<.001), enfermedad renal crónica (21.1% vs. 12.8%, p=.001), 
bacteriemia (48% vs. 30.5%, p<.001), días de estancia hospitalaria 
(15.84 ± 24.12 vs. 10.74 ± 13.35, p=.001), APACHEII (13.73 ± 5.61 vs. 
8.83 ± 4.64, p<.001), SOFA (3.99 ± 2.36 vs. 1.98 ± 1.96, p<.001), Charlson 
(2.66 ± 1.34 vs. 1.87 ± 1.52, p<.001), hospitalización previa (22% vs. 
12.3%, p=.005), leucocitos > 10500 (10³/mm³) (65% vs. 55%, p=.04).
Regresión logística multivariante: edad OR 1.01 (IC 95% [1.00-1.03] 
p=.058), APACHEII OR 1.07 (IC 95% [1.02-1.13] p=.010), SOFA OR 1.18 

(IC 95% [1.05-1.34] p=.007), diabetes OR 1.58 (IC 95% [1.02-2.45] 
p<.042), sepsis OR 1.71 (IC 95% [1.004-2.923] p=.048), sepsis severa 
OR 3.55 (IC 95% [1.73-7.29] p=.001), shock séptico OR 3.34 (IC 95% 
[1.39-8.00] p=.007). AUROC 0.80 (IC 95% [0.757-0.844]).

CONCLUSIONES:
La diabetes, la puntuación en las escalas APACHE II y SOFA y la pre-
sencia de sepsis, sepsis severa o shock séptico se asociaron de manera 
independiente a mayor mortalidad en pacientes con hemocultivos 
positivos cursados en Urgencias.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-1082
ESTUDIO MENAS-HUP. ¿HAY UN PERFIL QUE DEFINE  
AL PACIENTE CON MICROARRAY POSITIVO?

I Guerra Molina, L García Fraile, M Aguilar Mulet, M Negro Rúa,  
L Cardeñoso Domingo, A Miqueleiz Zapatero
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: central nervous system viral diseases-diagnosis-polymerase 
chain reaction

INTRODUCCIÓN:
El registro MENAS-HUP ha recopilado datos sobre los estudios de 
microarray para virus neurotropos que se realizan en un hospital de 
nivel terciario durante un periodo de 5 años. Existe interés en conocer 
cuáles son los factores que se asocian a la positividad de esta técnica 
para poder ajustar de forma correcta las indicaciones de la misma.

OBJETIVOS:
Conocer las diferencias entre los pacientes a los que se realizó una 
punción lumbar en urgencias y presentaron un microarray positivo 
para virus neurotropos, frente a los que el resultado del microarray 
fue negativo en el marco del estudio MENAS-HUP.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de casos y controles sobre una base de datos prospectiva de 
pacientes a los que se realizó determinación de virus neurotropos por 
técnica de microarray en líquido cefalorraquídeo entre el 1 de enero de 
2012 y el 31 de agosto de 2017. Se seleccionaron aquellos pacientes 
a los que se realizó la punción lumbar en Urgencias. Los casos corres-
ponden a los que presentaban un microarray positivo y los controles 
a los que lo tenían negativo. Se recogieron variables demográficas, 
antecedentes personales y situación basal, relacionadas con la asis-
tencia, con resultados de análisis de sangre y líquido cefalorraquídeo 
y con los resultados microbiológicos en LCR. Las variables cualitativas 
se describen con su distribución de frecuencias. Las variables cuanti-
tativas se expresan como media y desviación estándar (DE). Para las 
variables cuantitativas, se llevó a cabo una comparación de medias 
aplicando el test de la t de Student. En el caso de las variables cualita-
tivas se procedió al análisis mediante X2 o el test exacto de Fisher. El 
procesamiento y análisis de los datos se realizó mediante el paquete 
estadístico SPSS 22.0.

RESULTADOS:
Se incluyeron 381 pacientes. El resultado del microarray fue positivo 
en 53 (13,9%). La edad fue de 49 años DE 22,4 en los casos y 58,71 
DE 21,8 en los controles (p=0,003). No existieron diferencias en la 
distribución por sexos, presencia de inmunosupresión, nivel de triaje, 
servicio que realiza la punción lumbar, presencia de pródromos y de 
clínica, secuelas, reingresos y fallecimiento. En el grupo con microarray 
positivo fue más frecuente: la presencia de fiebre 71,7% vs 37,6%, 
cefalea 66% vs 39,8%, signos meníngeos 22,6% vs 6,4% y lesiones 
cutáneas 18,9% vs 2,7%, así como que en el líquido cefalorraquídeo 

se identificaran más de 5 leucocitos 77,4% vs 24,5% (p<0,001 para 
todas las anteriores). En el grupo con microarray negativo fue más 
frecuente: la presencia de algún tipo de dependencia 16,6% vs 0% 
(p=0,003), de focalidad neurológica 41% vs 22,6% (p<0,05), el que el 
destino del paciente fuera el alta 32,1% vs 16,9% (p=0,007) y que el 
LCR fuera claro 87,2% vs 66% (p<0,001). La glucosa en LCR fue inferior 
en el grupo con microarray positivo 61,25 mg/dL DE 21 vs 72,96 mg/
dL DE 29,5 (p=0,006), mientras que las proteínas fueron superiores 
en el grupo con microarray positivo 88,8 mg/dL DE 96,5 vs 67,7 mg/
dL DE 67,7 (p=0,007), no existiendo diferencias en la proporción entre 
glucosa en LCR y plasmática.

CONCLUSIONES:
1. Los pacientes con un microarray para virus neurotropos en LCR 
positivo son más jóvenes, presentan con más frecuencia pródromos, 
fiebre, cefalea, signos meníngeos y lesiones cutáneas.
2. En el líquido cefalorraquídeo los pacientes con microarray positivo 
presentan con más frecuencia >5 leucocitos, una glucosa inferior y 
unas proteínas más altas que los pacientes con microarray negativo.
3. Uno de los objetivos del estudio MENAS-HUP es utilizar la informa-
ción generada para definir modelos que permitan ajustar mejor las indi-
caciones de la realización del microarray de virus neurotropos en LCR.
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O-1084
ANÁLISIS DE DÍMERO D EN PACIENTES CON SOSPECHA  
DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA EN URGENCIAS  
DE PRIMARIA

M Álvarez Monterroso, L Fabra García, O Sánchez Roy, M Suela Bizarro, 
E Ruiz Sánchez De La Nieta, J Cámara Melus
CUAP Castelldefels. Barcelona

Palabras clave: venous thrombosis-primary health care-emergency medicine

INTRODUCCIÓN:
El dímero D es un producto de degradación de la fibrina que es detec-
tada en sangre cuando el trombo, en un proceso de coagulación, es 
proteolizado por la plasmina. Fue descrito en la década de 1970 y su 
aplicación diagnóstica se inició en la década de 1990.
Se emplea, entre otras patologías, para el diagnóstico de la trombosis 
venosa profunda (TVP). Su valor predictivo negativo (VPN) es del 91%, 
útil para descartar este problema de salud, pero no para confirmar su 
presencia, donde se hace necesaria la ecografía – doppler.

OBJETIVOS:
Analizar los casos de TVP descartados en nuestro Centro de Urgencias 
de Atención Primaria (CUAP) con la utilización del dímero D y cuantifi-
car las derivaciones al Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) para 
realizar ecografía para confirmar diagnóstico de TVP.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional y descriptivo realizado entre enero y diciembre 
de 2017. Se ha explotado el valor de dímero D, y resolución del CUAP 
en pacientes atendidos por sospecha de TVP.
Variables: Sexo, orientación diagnóstica, valor de dímero D, resolución 
CUAP.
Análisis de datos: los datos se han obtenido del Conjunto Mínimo de 
Datos CMBD-UR y la agenda de laboratorio de urgencias mediante 
frecuencia (porcentaje).

RESULTADOS:
Durante el año 2017 se han realizado 132 determinaciones de dímero 
D; 74 (56%) para descartar TVP. 43 pacientes (58%) resultaron dímero 
D negativo y fueron dados de alta a domicilio. El resto, 31 pacientes 
(42%) fueron derivados al SUH para confirmar diagnóstico. De éstos, 
se realiza ecografía al 70% de los pacientes y se confirma TVP a 6 
casos (19%).

CONCLUSIONES:
El análisis de datos nos permite demostrar que la introducción del 
dímero D en un CUAP permite descartar más de la mitad de pacien-
tes con sospecha diagnóstica de TVP. De esta manera se aumenta la 
resolución de la Atención Primaria de Salud sin ser necesario derivar 
al SUH estos pacientes.

O-1085
ESTANCIA PROLONGADA E INADECUADA DE PACIENTES  
QUE RECIBEN VNI EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS

M Arranz Betegón (1), J Farré Cerdà (2), JR Cousiño Chao (3),  
X López Altimiras (4), A Germán (5), J Jacob (6)
(1) Hospital de Viladecans. Barcelona. (2) Hospital Sant Pau i Santa Tecla. 
Tarragona. (3) Hospital Sant Jaume de Calella. Barcelona. (4) Hospital de 
Mollet. Mollet del Vallés, Barcelona. (5) Hospital Universitari Mútua de 
Terrassa. Barcelona. (6) Hospital Universitari de Bellvitge. L’Hospitalet de 
Llobregat, Barcelona

Palabras clave: ventilación no invasiva-urgencias-estancia prolongada

INTRODUCCIÓN:
La ventilación no invasiva (VNI) forma parte del manejo de la insuficiencia 
respiratoria aguda, por lo tanto su uso en los servicios de urgencias hospita-
larios (SUH) es común. En un alto porcentaje de ocasiones la VNI se realiza 
completamente en el SUH, independientemente de la duración de esta, lo 
cual genera una estancia prolongada e inadecuada en urgencias, donde los 
pacientes que precisan ingreso tendrían que tener un acceso rápido a la 
cama de hospitalización.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes en los que se realiza 
completamente, hasta su retirada, la VNI en urgencias, e investigar 
si existen diferencias entre los pacientes con VNI < 12 horas o ≥ 12 
horas, que justifiquen la estancia prolongada en urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis de la cohortes de tipo multicéntrico, analítico, prospectivo con 
inclusión consecutiva de pacientes en los que se realiza VNI durante 
un periodo de un mes, entre los meses de febrero y marzo de 2015, 
en 11 SUH. Se recogieron datos de las características basales, del 
episodio agudo y de destino. Se clasificaron los pacientes en función 
de la duración de la VNI < 12 horas o ≥ 12 horas.

RESULTADOS:
Se analizaron 159 episodios de VNI que se realiza en los SUH participantes 
del estudio. En 132 (83%) la VNI se realizó, hasta su retirada, completamente 
en urgencias. En 65 (52%) episodios la VNI tuvo una duración ≥ 12 horas. La 
mortalidad hospitalaria global fue del 21,6%. No se encontraron diferencias 
significativas en las características basales, la mortalidad hospitalaria, la 
estancia hospitalaria, la eficacia de la VNI y en el tipo de insuficiencia respi-
ratoria. La única variable que se relaciono con la duración ≥ 12 horas fue la 
indicación de edema agudo de pulmón, OR 0,25 (IC 95% 0,11 – 0,55); p<0,001.

CONCLUSIONES:
El porcentaje de pacientes que precisan VNI en los SUH y esta se realiza 
de manera completa en el propio SUH es extraordinariamente elevado. 
En más de la mitad de los casos la VNI tiene una duración ≥ 12 horas. El 
edema agudo de pulmón es la única variable que se relaciona con VNI de 
corta duración y podría justificar que se realice completamente en el SUH.



30º Congreso Nacional SEMES
361Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 9. URGENCIAS MÉDICAS II (enfermedad tromboembólica, patología respiratoria, enfermedades infecciosas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-1088
IMPORTANCIA DEL TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO  
EN PROCESOS INFECCIOSOS

C Clemente Callejo, D Redondo Domíngez, CM Yáñez Palma,  
F Tornero Romero, E Botella Moreno, I Sagastagoitia Fornie
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: infección-antibióticos-urgencias

INTRODUCCIÓN:
El retraso en la administración del tratamiento antibiótico más allá de 
la primera hora desde la llegada del paciente atendido por sepsis en 
urgencias se asociada a un incremento de la mortalidad.

OBJETIVOS:
Determinar si la administración de antibiótico más allá de 60 minutos 
desde la llegada del paciente a urgencias se asocia a peores resultados 
en pacientes atendidos por infección pero que no presentan sepsis.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional y prospectivo que incluyó consecutivamente a 
pacientes mayores de 18 años atendidos por un proceso infeccioso 
en Urgencias de un hospital terciario de Madrid durante 2 meses y 
que requirieron ingreso hospitalario. El periodo de estudio se limitó 
por conveniencia al periodo de 16 a 20 horas de lunes a jueves. Se 
excluyeron los pacientes con sepsis. Se recogieron datos demográficos, 
clínicos y analíticos. El resultado primario fue la variable malos resul-
tados definido como exitus intrahospitalario, necesidad de ingreso en 
la Unidad de Cuidados Intensivos o estancia hospitalaria prolongada, 
definida ésta como aquella mayor de la mediana de estancia para 
todos los pacientes.

RESULTADOS:
Se incluyeron 204 pacientes, 104 (51%) mujeres, de edad media de 67,34 
(DE 21). Las comorbilidades más frecuentes fueron cardiovascular 119 
(58,3%), respiratoria 56 (27,5%), diabetes 43 (21,1%), enfermedad renal 
24 (11,8%), enfermedad hepática 16 (7,8%) e inmunosupresión (6,9%). En 
cuanto a los modelos de infección, estos fueron: 95 (46,5%) respiratorias, 
62 (30,5%) infección del tracto urinario, 35 (17,1%) intraabdominales, 12 
(5,9%) otras. La mediana de estancia fue de 5 días. Fallecieron 7 (3,4%) 
pacientes, precisaron ingreso en UCI 3 (1,5%) y tuvieron estancia prolon-
gada 94 (46,1%). Veintiséis pacientes (12,7%) recibieron antibioterapia 
durante los primeros 60 minutos. Las administración tardía del antibiótico 
presentó una tendencia hacia la significación estadística a presentar 
malos resultados [8 (30,8%) pacientes en el grupo de < 60 minutos vs 
88 (49,4%) en el grupo de más de 60 minutos; p=0,075].

CONCLUSIONES:
La administración después de la primera hora de la llegada del paciente 
a urgencias muestra una tendencia a presentar malos resultados clí-
nicos en población adulta atendida por infección que requiere ingreso 
hospitalario aunque no presente sepsis.

O-1089
LEUCOCITOS VS. PCR COMO MARCADORES DE SEGUIMIENTO 
DE INFECCIÓN EN UNA UNIDAD DE ESTANCIA CORTA

JM Guardiola Tey, M Paredes Millán, N de Loredo, B Sanz Llorens,  
MM Anes Galán, A Mauri Plana
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: unidad de estancia corta (UEC)-proteína C reactiva (PCR)-
leucocitosis

INTRODUCCIÓN:
La evolución de los leucocitos (mm3) y Proteína C Reactiva (PCR) (mg/L) 
es una práctica habitual en el seguimiento de las infecciones. No hay 
estudios que comparen el rendimiento diagnóstico de estos dos mar-
cadores en pacientes ingresados en la Unidad de Estancia Corta (UEC).

OBJETIVOS:
El objetivo principal es determinar qué marcador de infección (leuco-
citos vs PCR) tiene un mayor rendimiento diagnóstico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se analizan todos los pacientes con patología infecciosa en la UEC, 
en los meses de Junio y Diciembre de 2017. Se compara la evolución 
observando el decremento porcentual (DP) de leucocitos y PCR durante 
el ingreso. Se define curación en términos analíticos como el hecho de 
obtener una cifra de leucocitos inferior de 10000/mm3. Para valorar 
el cumplimiento del objetivo, se comparan las curvas ROC de ambos 
parámetros. Se define significación estadística con una p inferior a 0,05.

RESULTADOS:
Sobre el total de pacientes (n=265), 129 (48,7%) ingresaron en invierno 
y 136 (51,3%) en verano; 115 tienen al menos dos determinaciones de 
los parámetros analizados, por lo que cumplen con los criterios de inclu-
sión. La estancia media fue de 6,47+4,8 días (1-30). La edad media fue 
de 71,86+20,05 (19-103). El porcentaje total de hombres es de 59,8% 
y de mujeres 40,2%. Los diagnósticos principales fueron, en orden de 
frecuencia: Infección respiratoria de vías bajas (IRVB) 54%, Infección 
del Tracto Urinario (ITU) 23,2% y Gastroenteritis Aguda (GEA) 7,7%. 
Los antibióticos más empleados, por orden de frecuencia: Amoxicilina-
ácido clavulánico 31,6%, Levofloxacino 19,7% y Cefuroxima 11,1%. Se 
logró aislar agente etiológico en el 35% de los casos. Los gérmenes 
más frecuentemente aislados fueron Escherichia coli (36,59%), Gripe 
B (14,63%) y Virus respiratorio sincitial (VRS) (9,76%).
La media máxima de leucocitos es de 11973 +5714 (1100-52280) y de 
PCR 90,38 + 91,5 (15-320). La media mínima de leucocitos es de 8133 
+4073 (900-39260) y de PCR 45,30 + 54,7 (1-266). Un total de 91/115 
pacientes (79%) consiguen el objetivo de reducir leucocitos por debajo 
de 10.000/mm3. El área bajo la curva (AUC) del DP leucocitos es de 
0,622+0,059 (0,507-0,738; p=0,06) y del DP PCR 0,620 +0,055 (0,512-
0,729; p=0,07).
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CONCLUSIONES:
El AUC de los DP de leucocitos y PCR es del 62%, en ambos casos, 
muy próxima a la significación estadística. Según estos datos no se 
justificaría añadir la PCR como marcador de seguimiento de la infec-
ción. Estos datos hacen referencia a la población general. En otra 
comunicación presentamos los datos en función de la época del año.

O-1090
REINGRESO ANTES DE 60 DÍAS DEL PACIENTE CON 
DIAGNÓSTICO DE SEPSIS Y VARIABLES ASOCIADAS

E Prieto Piquero, T Coya Alonso, A Martínez Seoane,  
M Cordero Cervantes, JM Maújo Fernández, L Antuña Montes
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: sepsis-choque séptico-inflamación

INTRODUCCIÓN:
Los pacientes con ingresos hospitalarios por sepsis, suelen presentar 
factores predisponentes y precipitantes (edad elevada, enfermedades 
crónicas,…) que en alguna medida les coloca en situación de fragilidad 
y en riesgo de reingreso a corto/medio plazo tras el alta. Conocer el 
perfil del paciente que reingresa tras una sepsis ayudaría a planificar 
el seguimiento al alta para disminuir posibles eventos adversos en un 
grupo de pacientes con una patología de alta mortalidad.

OBJETIVOS:
Evaluar el reingreso antes de 60 días en aquellos pacientes ingresados 
desde nuestro SUH y dados de alta con diagnóstico final de sepsis de 
cualquier origen.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, retrospectivo y con seguimiento de cohortes de 
los pacientes con sepsis atendidos en el SUH del HUCA (Oviedo) entre 
el 1 de Enero y el 31 de Diciembre de 2017.
Se recogieron variables sociodemográficas, antecedentes personales, 
tratamiento crónico, ingreso hospitalario previo, Triaje y constantes 
habituales, manejo terapéutico en Urgencias, parámetros analíticos 
generales y específicos de sepsis, servicio de ingreso, destino al alta 
y reingreso antes de los 60 días.
La comparación de proporciones se realizó mediante ji-cuadrado, la 
de medias por T-student.

RESULTADOS:
De los 217 pacientes que fueron alta tras un ingreso por sepsis, rein-
gresaron en Urgencias antes de los 60 días 84, un 38,7%, con un 48% 
de mujeres, sin diferencias entre los que reingresaron y los que no. 
No hubo diferencias estadísticamente significativas en relación con 
el nivel de Triaje ni tampoco entre los distintos focos, si bien el foco 
abdominal era más frecuente entre los que reingresaron, (p=0,052). 
Entre los antecedentes médicos, resultaron estadísticamente signi-
ficativos, con mayor prevalencia entre los que volvieron a consultar, 
la HTA (p=0,002), la demencia (p= 0,038) y la hipoxemia en el primer 
ingreso (p= 0,004). En cuanto a los tratamientos crónicos lo hicieron los 
broncodilatadores (p=0,010) y los corticoides orales (P=0,004). De los 
tratamientos administrados en Urgencias resultaron significativos los 
antibióticos en la semana previa al ingreso (p<0,001) y los antitérmicos 
en la visita a Urgencias (p=0,001), sin que haya diferencias entre los 
que recibieron aminas vasoactivas durante el ingreso.
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CONCLUSIONES:
De los pacientes dados de alta tras una sepsis, reingresa antes de los 
60 días un 38,7%, algo más de la mitad por causa infecciosa. Estos 
pacientes tienes mayor comorbilidad y con más frecuencia el foco de 
la sepsis fue el abdominal. El reingreso se relaciona también con los 
tratamientos crónicos con broncodilatadores y corticoides orales, en 
probable relación con pacientes con patología respiratoria crónica y 
estado de salud precario, siendo aquéllos tratados con antibiótico 
previo al primer ingreso y antitérmico en la visita previa a Urgencias 
los que presentan un mayor índice de reingreso.

O-1091
VIRUS NEUROTROPOS EN EL ESTUDIO MENAS-HUP

JM Aguilar Mulet, I Guerra Molina, A del Rey Ubago, S González del Val, 
L Chao Ricoy, L García-Fraile Fraile
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: central nervous system viral diseases-diagnosis-polymerase 
chain reaction

INTRODUCCIÓN:
El registro MENAS-HUP ha recopilado datos sobre los estudios de 
microarray para virus neurotropos que se realizan en un hospital de 
nivel terciario durante un periodo de 5 años. Uno de los objetivos del 
estudio es conocer los factores que se asocian a la positividad de dicho 
test, así como comparar las diferentes etiologías.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes en los que el microarray 
para virus neurotropos en una muestra de líquido cefalorraquídeo 
obtenida en la Urgencia fue positivo. Conocer las características que 
se asocian a cada una de las etiologías.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo sobre base de datos prospectiva de pacientes a 
los que se realizó determinación de virus neurotropos por técnica de 
microarray en líquido cefalorraquídeo en un hospital terciario entre 
el 1 de enero de 2012 y el 31 de agosto de 2017. Se seleccionaron 
pacientes a los que se realizó la punción lumbar en Urgencias en los 
que el microarray fue positivo. Se recogieron variables demográficas, 
antecedentes personales y situación basal, relacionadas con la asis-
tencia, con resultados de análisis de sangre y líquido cefalorraquídeo y 
con los resultados microbiológicos en LCR. Las variables cualitativas se 
describen con su distribución de frecuencias. Las variables categóricas 
se analizaron por medio del test de la X2 o el test exacto de Fisher. 
Análisis estadístico con SPSS 22.0.

RESULTADOS:
Se incluyeron 53 pacientes con un resultado positivo en el microa-
rray de virus neurotropos en una muestra de líquido cefalorraquídeo 
obtenida en Urgencias. La edad media fue de 49 años DE 22,4. El 
56% eran varones. 98,1% eran independientes y el 24,5% presen-
tan algún tipo de inmunodepresión. La punción la realizaron en el 
50,9% los médicos de urgencias. El 100% presentaron clínica, siendo 
la fiebre el síntoma más frecuente (presente en el 77,1%). 6 (11,3%) 
pacientes resultaron positivos para el VHS1 (Virus Herpes Simple 1), 
2 (3,8%) para el VHS2, 9 (17%) para el VVZ (Virus Varicela Zóster), 6 
(11,3%) para CMV (Citomegalovirus), 10 (18,9%) para el VEB (Virus de 
Epstein-Barr), 7 (13,2%) para el VH6 (Virus Herpes 6), 9 (17%) para el 
VH7 y 13 (24,5%) para Enterovirus. Se realizó un análisis estratificado 
para cada uno de los virus dentro del grupo de los 53 pacientes con 
microarray positivo, en función de que resultara positiva o negativa la 
determinación de cada virus concreto. La positividad al VHS1 se asoció 
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a la presencia de convulsiones en el 50% vs el 8,5% de los negativos 
(p=0,025) y a la presencia de secuelas 50% vs 10,9% en los negativos 
(p=0,04) neurológicas 50% vs 6,5% (p=0,016) y psiquiátricas 33,3% 
vs 2,2% (p=0,032). La positividad al VVZ se asoció a inmunodepresión 
en un 66,7% de los casos vs 15,9% en el caso de los negativos para 
este virus (p=0,004). Así mismo la presencia de lesiones cutáneas se 
objetivó en el 88,9% de los positivos para VVZ vs 4,5% de los negativos 
(p <0,001). En el 100% de los pacientes con positividad para el VVZ se 
inició tratamiento antiviral desde el momento inicial vs el 36,4% de los 
negativos (p <0,001). La positividad para el VH7 se asocia a la presencia 
de aislamientos virales múltiples 55,6% vs 4,5% en los negativos (p 
<0,001). La positividad para el Enterovirus se asoció a la presencia de 
pródromos en un 76,9% vs 34,2% en los negativos.

CONCLUSIONES:
1. El enterovirus es el virus más frecuentemente detectado en nuestra 
muestra.
2. El VHS1 se asocia más frecuentemente a la presencia de convul-
siones y secuelas.
3. El VVZ se asocia más frecuentemente a la presencia de inmunode-
presión y lesiones cutáneas. 4. El VH7 se asocia más frecuentemente 
a aislamientos virales múltiples lo que hace difícil interpretar su papel 
patogénico.

O-1096
NO TODO ES GRIPE EN INVIERNO

M Vicente Mora, E Vallejo Rives, A Morón Pros, S Góngora Rodríguez,  
M Ávila Naranjo
Althaia-Sant Joan de Déu Manresa. Barcelona

Palabras clave: respiratory syncytial virus-influenza-mortality

INTRODUCCIÓN:
Las consultas relacionadas con síntomas respiratorios constituyen 
uno de los principales motivos de consulta en Urgencias durante los 
meses de otoño e invierno, contribuyendo en parte a la saturación de 
los servicios de Urgencias durante este periodo.
Uno de los principales agentes etiológicos es el virus de la gripe (in-
fluenza A o B), así como el Virus Respiratorio Sincitial (VRS), ambos 
afectando las vías altas, bajas (o ambas) y ocasionando tasas elevadas 
de morbimortalidad tanto en la población general como en los grupos 
de alto riesgo (niños, personas mayores y personas con patología 
crónica de base). El VRS es más reconocido por ser especialmente 
agresivo en niños principalmente en lactantes, pero no se considera 
un agente esencialmente agresivo en adultos.
Actualmente se dispone de numerosos estudios que analizan la morbi-
lidad de la infección por el virus influenza, pero en cambio, son escasos 
los datos epidemiológicos sobre el VRS, muy frecuente en el territorio 
español, y que como podremos observar, también se caracteriza por 
una elevada virulencia y agresividad.

OBJETIVOS:
Comparar la incidencia y agresividad de la infección por VRS e Influen-
za, analizando las características de los pacientes diagnosticados en 
el servicio de Urgencias de nuestro hospital durante los meses de 
diciembre 2017 y enero 2018.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Para el diseño del estudio se ha analizado una cohorte retrospectiva 
inicial de 703 casos de un hospital con una población de referencia 
de 250.000 habitantes durante los meses de diciembre 2017 y enero 
de 2018. En el estudio se han incluido pacientes adultos mayores de 
18 años con PCR del frotis faríngeo positivo para virus Influenza A, 
Influenza B y/o VRS diagnosticados en el servicio de Urgencias. Han 
sido excluidos aquellos pacientes diagnosticados durante el proceso 
de ingreso intrahospitalario, obteniendo finalmente una cohorte de 
494 pacientes.
Para poder valorar la agresividad de la infección vírica, han sido utili-
zados los siguientes parámetros: insuficiencia respiratoria (PaO2 <60 
mmHg), hipoxemia (PaO2: 60-80 mmHg), necesidad de ventilación 
mecánica no invasiva (VMNI), necesidad de ingreso hospitalario, ne-
cesidad de tratamiento con antibióticos por sobreinfección respiratoria, 
así como la mortalidad durante el proceso.
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RESULTADOS:
De los 494 casos incluidos en la cohorte, el 56% fueron positivos 
para virus Influenza B, el 20% para Influenza A y el 24% para VRS. 
Finalmente, un 1% de los casos presentaban infección concomitante 
tanto de Influenza A como VRS.
De los pacientes con Influenza A o B (376), el 35% presentaron insu-
ficiencia respiratoria, 17% sufrieron hipoxemia y el 26% requirieron 
VMNI. El 70% de los pacientes fue hospitalizado, un 41% presentó 
sobreinfección respiratoria. La mortalidad en este grupo fue del 4%.
En el caso de los 119 pacientes infectados por VRS, 36% presentaron 
insuficiencia respiratoria, 46% sufrieron hipoxemia, y 89% requirieron 
finalmente VMNI. El 83% de los pacientes fue hospitalizado, un 58% 
fueron tratados por sobreinfección respiratoria, y la mortalidad del 
grupo fue del 12%.

CONCLUSIONES:
A partir de los datos extraídos de este estudio, hemos podido observar 
como a pesar de que el virus Influenza tiene una incidencia mucho 
más elevada (76% del total de casos incluidos en el estudio), el VRS 
presenta mayores tasas de insuficiencia respiratoria aguda, mayores 
requerimientos de VMNI, más complicaciones como la sobreinfección 
respiratoria, e incluso, mayor mortalidad.
A pesar de ello, somos conscientes de las limitaciones del proyecto 
como lo son el tamaño de la muestra y el corto periodo analizado. 
Por eso creemos que sería interesante ampliar la muestra y analizar 
otros territorios para poder llegar a conclusiones más exactas, de 
esta forma valorar implementar medidas preventivas al igual que se 
hace actualmente con el virus de la gripe con el fin de disminuir la 
morbimortalidad del VRS en los adultos.

O-1097
VALORACIÓN DE LAS CARGAS DE ENFERMERÍA  
EN LOS PACIENTES CON CRITERIOS DE SEPSIS

E Pinilla Iglesias, J Benéitez Vaquero, M Samaranch Gusi,  
O Antolín Caminal, N Robert Boter, JM Mòdol Deltell
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Palabras clave: qSOFA-enfermería-cuidados

INTRODUCCIÓN:
El objetivo de la implementación del Código Sepsis en urgencias y la 
cadena de supervivencia es disminuir la mortalidad de los pacientes 
con sepsis, unificando el tratamiento inicial y marcando unos tiempos 
de actuación. Para enfermería es un doble reto, llevando a cabo las 
medidas de resucitación inicial en el menor tiempo posible así como 
la monitorización del paciente grave.

OBJETIVOS:
Valorar las cargas de enfermería que se derivan de la atención del 
paciente séptico en el servicio de urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio comparativo, observacional, retrospectivo de los pacientes 
que consultan en el servicio de Urgencias en un hospital de tercer 
nivel con clínica infecciosa durante 6 meses (de Mayo a Octubre de 
2017). Estudio comparativo de los pacientes que presentan qSOFA ≥2 
vs qSOFA<2.

RESULTADOS:
Registramos 717 episodios, de los cuales el 15,48% presentan qSOFA 
≥2 con una media de edad de 72,30 años (DE ± 15) vs 67,09 años (DE 
± 17) del qSOFA<2 (p=0,11).
En el estudio comparativo destaca mayor presencia de mujeres en 
el grupo qSOFA<2 (42,57% vs 31,53%; p=0,029), así como pacientes 
independientes para las actividades básicas de la vida diaria (62,87% 
vs 37,84%; p<0,001).
En el grupo qSOFA ≥2 encontramos mayor prevalencia de pacientes 
derivados de residencia (33,33% vs 12,54%; p<0,0001), con depen-
dencia total para las actividades de la vida diaria (36,04% vs 15,84%; 
p<0,0001) y demencia (26,13% vs 11,39%; p<0,001). No encontramos 
diferencias entre los grupos respeto los pacientes ATDOM (21,62% 
vs 15,84; p=0,13), PCC (18,92% vs 17,16%; p=0,65) y MACA (11,71 vs 
6,6%; p=0,058).
En referencia a los cuidados de enfermería en los pacientes con qSOFA 
≥2 se evidencia que requieren con mayor frecuencia ingreso en boxes 
de semicríticos 31,53% vs 9,9%; p<0,00001), colocación de vía central/
drum (17,12% vs 4,95%; p<0,0001), uso de noradrenalina (15,32% vs 
3,96%; p=0,000002) y VMNI (9,91% vs 2,31%; p=0,00006). No exis-
ten diferencias respecto a la realización de hemocultivos (80,18% vs 
79,37%; p=0,84), ni en el número total de analíticas realizadas en 
urgencias (3,06 DE ± 2,04 vs 3,68 DE ± 2,45; p=1,02), pero si en la 
realización de lactatos de control (36,93% vs 20,62%; p=0,00018).
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En relación al destino destaca que los pacientes con qSOFA ≥2 ingre-
san con mayor frecuencia en planta convencional (67,56 vs 50,49%; 
p=0,0009) así como en unidades de críticos (6,3% vs 1,98%; p=0,009).

CONCLUSIONES:
La atención de los pacientes con qSOFA ≥2 implica una mayor carga 
de trabajo para enfermería, en parte porque son pacientes más de-
pendientes desde el inicio pero sobretodo derivadas de los cuidados 
del propio episodio de sepsis.
Es importante tener en cuenta que el paciente séptico en urgencias 
requiere de una atención estricta por el personal de enfermería y que en 
algunas ocasiones, bien sea por problemas estructurales intrínsecas de 
cada servicio o de masificación, no se puede mantener a los pacientes 
en unidades de semicríticos con cuidados continuos, incrementando 
de manera indirecta dichas cargas en urgencias.

O-1098
ESCALA DE PESI EN URGENCIAS:  
¿ES ÚTIL EN LA POBLACIÓN ACTUAL?

S Herrera Mateo, L Lozano Polo, M Puig Campmany, M Mateo Roca,  
I Agra Montava, R Lozano Polo
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: emergency departments-pulmonary embolism-elderly

INTRODUCCIÓN:
La escala pronóstica de PESI es un índice clínico de mortalidad por 
cualquier causa en los pacientes diagnosticados de embolismo pulmo-
nar. Se considera bajo riesgo de mortalidad puntuaciones de PESI por 
debajo de 85. En este score, la edad de los pacientes marca un peso 
importante de la puntuación. La población actual que atendemos en 
los servicios de urgencias es añosa.

OBJETIVOS:
Valorar la utilidad en los servicios de urgencias de la escala pronóstica 
de PESI en la población anciana.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un estudio retrospectivo observacional en un Hospital 
de Tercer nivel que atiende más de 100.000 visitas/año en el servicio 
de urgencias. A partir de los datos recogidos en un estudio previo que 
valoraba las sospechas de embolismo pulmonar en pacientes mayores 
de 18 años que se atendieron en el año 2012 y seis meses del 2015 
en nuestro centro, se calcularon la escala de PESI de estos pacientes 
y la evolución de los mismos a 30 días. Se consideró riesgo bajo de 
mortalidad a los 30 días (riesgo menor de 3.1%), puntuaciones de 
menos de 85. Se agruparon las puntuaciones superiores a 85 puntos, 
con un riesgo mayor al 6.1% de mortalidad a 30 días en la categoría de 
riesgo elevado. Se realizaron diversos subgrupos de edad para valorar 
las diferencias de mortalidad: menores de 65 años, de 65 a 74 años, 
de 75 a 84 años y mayores de 85 años.

RESULTADOS:
Se diagnosticaron 127 embolias pulmonares de un total de 1100 sospechas, 
siendo la incidencia de embolismo pulmonar del 11.5%. La media de edad 
de los pacientes fue de 73.21 (DS 14.853), con una mediana de 77 años y 
un rango de 29 a 98 años. La mayoría fueron mujeres (58.3%). Al valorar los 
subgrupos de edad, 32 pacientes eran <65 años (25.2%); 24 (18.9%) tenían 
entre 65-74 años, 37 (29.1%) entre 75 y 84 años, siendo 34 (26.8%) mayores 
de 85 años. La escala de PESI media fue de 108.83% (DS 36.107), una media-
na de 102 (rango 29-225). Del total de pacientes, 34 (26.8%) presentaron bajo 
riesgo, siendo 93 (73.2%) de riego elevado. La mortalidad en los pacientes de 
bajo riesgo fue del 2.9%, llegando al 20.8% en los de riesgo elevado. De los 
pacientes con bajo riesgo, tan solo falleció un paciente del grupo compren-
dido entre los 65 y 75 años. En los pacientes de riesgo elevado menores de 
65 años, fallecieron 5 de 19 pacientes (26.3%), 6 de los 15 pacientes entre 
65-75 años (40%), 5 de 29 de los 29 pacientes de 75 a 84 años (17,2%), y 3 
de los 30 pacientes (10%) mayores de 85 años con riesgo elevado.



30º Congreso Nacional SEMES
367Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 9. URGENCIAS MÉDICAS II (enfermedad tromboembólica, patología respiratoria, enfermedades infecciosas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

CONCLUSIONES:
Las tasas de mortalidad global en las escalas de estratificación de 
riesgo son similares a las descritas por la literatura. En los pacientes 
mayores de 75 años, la mortalidad en los que presentan un riesgo 
elevado disminuye de forma progresiva, haciéndonos pensar que la 
edad sería un factor de confusión. Puesto que la edad se suma como 
un entero en esta escala, los pacientes jóvenes con puntuaciones ele-
vadas, serían pacientes con mayor riesgo de mortalidad que pacientes 
añosos con la misma puntuación.

O-1099
EXPERIENCIA EN EL USO DE DOS TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS  
DE LABORATORIO PARA LA INFECCIÓN POR INFLUENZA A

I Baño Alba, T Martín Casquero, V García Román, P Sánchez Pellicer,  
B Giménez Fernández, E Ruescas Escolano
Hospital del Vinalopó. Elche, Alicante

Palabras clave: emergency-infection-influenza

INTRODUCCIÓN:
El diagnóstico específico de influenza ha permitido controlar la disemi-
nación de la enfermedad en la comunidad y en los hospitales, disminuir 
tanto el uso de los antimicrobianos como los procedimientos clínicos y 
exámenes de laboratorio innecesarios, reducir la estancia hospitalaria, 
mejorar el manejo de pacientes de alto riesgo, guiar las decisiones de 
terapia antiviral e identificar rápidamente brotes.
Si bien la aproximación diagnostica puede, en algunos casos, reali-
zarse mediante el cuadro clínico, la confirmación es por técnicas de 
laboratorio.
La técnica de reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa 
inversa (RT-PCR) se considera el estándar de oro para el diagnóstico, 
pero existen otras técnicas de menor costo, menor tiempo de respuesta 
y fácil implementación que suponen herramientas de tamizaje a valorar.
Influenza A + B MonlabTest® es un test inmunocromatográfico para 
la detección cualitativa de antígenos de Influenza tipo A (incluyendo 
los subtipos A/H1N1, A/H3N2, A/H5N1) y tipo B en muestras nasofa-
ríngeas de humanos, utilizado para el diagnóstico de la infección por 
virus Influenza.
Según datos obtenidos de la ficha técnica, la detección de Influenza tipo 
A y tipo B muestra >99% de sensibilidad al comparar los resultados 
con otro test rápido del mercado y una especificidad de >99% frente 
al mismo test. Sin embargo, no muestra resultados tras comparar con 
el Gold Estándar (PCR)

OBJETIVOS:
Conocer la experiencia en el uso del test rápido en la práctica clínica 
y comparar los resultados con la (RT-PCR) como Gold Estándar.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo. Se incluyeron 282 sujetos en los 
que ante sospecha de infección por el virus de la influenza y al menos 
un criterio de gravedad, se les realizó un ensayo molecular de detec-
ción rápida y/o (RT-PCR) como métodos diagnósticos. Los métodos 
diagnósticos fueron solicitados por facultativos del Hospital Universi-
tario del Vinalopó entre los días 01 de enero y 28 de febrero de 2018 
(coincidiendo con el pico de máxima incidencia gripal de la temporada 
2017/18) Las variables recogidas fueron: sexo, edad, servicio de soli-
citud y prueba solicitada (test rápido/ RT-PCR / Ambos).
Se calculó la concordancia entre los resultados obtenidos en las dos 
pruebas diagnósticas y se realizó un estudio descriptivo de las variables 
demográficas de los pacientes del estudio según la prueba solicitada.



30º Congreso Nacional SEMES
368Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 9. URGENCIAS MÉDICAS II (enfermedad tromboembólica, patología respiratoria, enfermedades infecciosas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

RESULTADOS:
De los 282 sujetos incluidos, 131 (46,5%) fueron hombres y 151 (53,5%) 
mujeres. La edad se dividió en 10 categorías siendo las de mayor 
frecuencia las de 0-10 años (10,4%) y de 61-70 años (17,5%). De la 
muestra de 282 sujetos con sospecha de gripe se le realizó (RT-PCR) 
a 192 pacientes y Test rápido a 197 de los cuales 14 (7,1%) fueron 
positivos y 183 (92,3%) negativos. De los 183 que obtuvieron un test 
rápido negativo se les realizó la (RT-PCR) a 106 (57,9%) siendo negativa 
en 70 (66%) y positiva en 36 (34%).

CONCLUSIONES:
Aunque hay estudios que avalan una sensibilidad y especificidad de 
>99% del test rápido en comparación a otro test rápido del mercado, 
tras la experiencia de uso se objetiva que estos resultados son con-
siderablemente menores al comparar con la técnica Gold Estándar 
(RT-PCR) presentando una baja sensibilidad y una especificidad mo-
derada. El test rápido supone una interesante herramienta de medida 
durante periodos de alta prevalencia, pero su baja sensibilidad obliga 
a confirmar los resultados negativos.

O-1101
CAMBIOS EN LA PRESCRIPCIÓN TRAS DESARROLLAR  
UN PROGRAMA DE OPTIMIZACIÓN DE USO ANTIBIÓTICO 
(PROA) 

FJ Ruiz Ruiz, O Horna Oreja, A García Noaín, B Sierra Bergua,  
C Valiente Martínez, JR Paño Pardo
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: antimicrobial stewardship-emergency department-prescriptions

INTRODUCCIÓN:
En los últimos años, coincidiendo con la preocupación creciente por el 
aumento de las resistencias bacterianas a los antibióticos, han surgido 
como un instrumento útil para combatirlas, los programas de optimi-
zación del uso de antimicrobianos (PROA), Entre los objetivos de estos 
programas PROA figuran: mejorar los resultados clínicos, reducir los 
efectos adversos relacionados con la utilización de antibióticos, inclu-
yendo las resistencias a estos, y garantizar una terapia coste-efectiva.

OBJETIVOS:
Dado que una parte, no despreciable, de la patología infecciosa aten-
dida en los servicios de urgencias hospitalarias (SUH) la constituyen 
procesos menos graves, que no precisan ingreso hospitalario, una 
vez desarrollado el PROA en el SUH, nos planteamos conocer si la 
aplicación de este había conllevado un cambio de tendencia en la 
prescripción antibiótica en este grupo de pacientes, así como deter-
minar resultados en salud.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio retrospectivo, en el que se revisaron las asis-
tencias en urgencias y prescripciones realizadas en el periodo 2014-
16. Para valorar el impacto de la actividad en las atenciones que no 
precisaron ingreso, se determinó el consumo de antibióticos prescritos 
a los pacientes dados de alta a domicilio desde el SUH. Para poder 
establecer una comparación antes y después de la actividad se selec-
cionarán los años 2014 y 2015 (previos a la actividad) y el año 2016 
(año en que se realizó la actividad). Los datos de consumo farmacéutico 
extrahospitalario derivado de las prescripciones realizadas por los fa-
cultativos de urgencias en esos tres años se obtuvieron de la base de 
datos de facturación de recetas del Servicio Aragonés de Salud. Como 
resultado en salud se realizó un seguimiento, del periodo 2014-2016, 
de las readmisiones al SUH en las primeras 72 horas tras el alta a 
domicilio, de aquellos pacientes cuyos diagnósticos fueron: bronquitis 
aguda, neumonía, infección del tracto urinario (incluyendo cistitis y 
pielonefritis no complicada), faringoamigdalitis, sinusitis y celulitis, 
por ser estos los diagnósticos ambulatorios en los que se centró la 
actividad para variar la tendencia de prescripción.
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RESULTADOS:
En el periodo seleccionado las visitas al SUH fueron de 124.757 en 
2014, 128.638 en 2015 y de 132.823 en 2016. De ellas 108.718 (87.14%) 
en 2014, 112.113 (87.15%) en 2015 y 116.653 (87.82%) en 2016 no 
precisaron ingreso hospitalario. El número total de DDD de antibióti-
cos prescritos en el año 2014, 2015 y 2016 fue de 146.801, 153.334 
y 135.546 respectivamente. Considerando únicamente los antibióti-
cos seleccionados para el estudio (fluoroquinolonas; penicilinas con 
espectro ampliado; combinaciones, incluyendo inhibidores de beta-
lactamasas; cefalosporinas de 1.ª, 2.ª y 3.ª generación; macrólidos y 
fosfomicina), fue de 140.136, 146.358 y 128.936 respectivamente. Los 
datos más destacados por grupos fueron el descenso en la prescripción 
de fluoroquinolonas (16.642, 16.372 y 10.784, respectivamente), el 
descenso en la prescripción de penicilinas con combinaciones, in-
cluyendo inhibidores de beta-lactamasas (94.533, 96.320 y 81.267, 
respectivamente) y el aumento en la prescripción de cefalosporinas de 
1ª generación (42, 84 y 527, respectivamente). En cuanto al número de 
readmisiones a las 72 horas en el periodo estudiado, considerando las 
patologías en las que se había centrado el estudio, no se objetivaron 
diferencias estadísticamente significativas.

CONCLUSIONES:
El desarrollo de un PROA en un servicio de urgencias puede conllevar un 
cambio en la tendencia de prescripción, con un mejor ajuste el espectro 
antimicrobiano, sin que ello comporte un aumento en las readmisiones.

O-1102
VARIACIÓN EPIDEMIOLÓGICA DE LOS PACIENTES CON 
DIAGNÓSTICO DE SEPSIS EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

R López Izquierdo, J Álvarez Manzanares, JR Oliva Ramos,  
R Talegón Martín, S Sánchez Ramón, R Castellanos Flórez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: sepsis-epidemiológica-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La sepsis es una entidad que está cobrando cada vez un mayor interés 
con una elevada mortalidad. Los servicios de urgencias hospitalarios 
(SUH) son lugares donde se debería realizar la sospecha inicial lo que 
favorece las medidas precoces de actuación algo que ha demostrado 
una mejora en el pronóstico de los pacientes.

OBJETIVOS:
Valorar la epidemiología de esta entidad y las variaciones que han 
podido aparecer en la última década.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo. Ámbito: Urgencias hospitalario. Se 
han analizado a los pacientes mayores de 14 años en los que se ha 
incluido un diagnóstico de sepsis o shock séptico desde el año 2006 
hasta el año 2017. Variables: Edad, género, mes, año, diagnóstico de 
sepsis vs shock séptico (SS), foco: respiratorio, urológico, abdominal, 
piel y partes blandas (IPPB), indeterminado, otros. Comparación de 
variables según años: 2006, 2012 y 2017. Análisis descriptivo de la 
muestra, comparación de variables cuantitativas: t-student y anova 
y cualitativas: Chi-cuadrado. Software: SPSS 20.0 para Windows. 
Significación estadística: p<0,05.

RESULTADOS:
N: 2.455; Edad media: 78,4 (14,0) años; Varón: 1290 (52,5%); Edad me-
dia varón: 76,9 (13,8); mujer: 80,1 (14,1) (p<0,001); Distribución según 
años: 2006: 105 (4,2%); 2007: 127 (5,2%); 2008: 163 (6,6%), 2009: 126 
(5,1%), 2010: 137 (5,6%), 2011: 149 (6,1%), 2012: 182 (7,4%), 2013: 
265 (10,8%), 2014: 286 (11,6%), 2015: 311 (12,7%), 2016: 289 (11,8%), 
2017: 317 (12,9%); Diagnóstico sepsis: 1991 (81,9%) vs Shock séptico: 
464 (18,9%). Foco: Urológico: 832 (33,9%), Indeterminado: 731 (29,8%), 
Respiratorio: 603 (24,6%); Abdominal: 181 (7,4%); Partes blandas: 66 
(2,7%), otros: 42 (1,7%). Comparaciones según año: 2006, 2012, 2017: 
Edad media: 22,9 (15,0), 78,9 (14,9), 78,2 (13,6) (p>0,05). Género: 2006: 
varón: 45 (43,7%), 2012: 92 (50,5%), 2017: 170 (53,6%) (p>0,05). Sepsis 
vs SS: 2006: 73,8% vs 26,2%, 2012: 75,3% vs 24,7%, 2017: 87,1% 
vs 12,9% (p<0,001). Según foco (2006, 2012, 2017): Respiratorio: 15 
(14,6%), 51 (28,0%), 97 (30,9%); urológico: 21 (20,4%), 59 (32,4%), 117 
(36,9%), abdominal: 11 (10,7%), 12 (6,6%), 20 (6,3%), IPPB: 2 (1,9%), 6 
(3,3%), 11 (3,5%), Indeterminado: 47 (45,6%), 51 (28,0%), 65 (20,5%), 
Otros: 7 (6,8%), 3 (1,6%), 6 (1,9%) (p<0,001).
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CONCLUSIONES:
Los diagnósticos de sepsis han progresado en la última década de 
forma importante. En cuanto a la edad estos pacientes son ancianos 
sin diferencias entre los años analizados. En relación al género, en 2006 
se diagnosticaban más casos en mujeres y en 2017 en varones aunque 
no hay diferencias estadísticamente significativas. Los diagnósticos de 
shock séptico van descendiendo tal vez por la mejora en las atenciones 
o los cambios de criterios diagnósticos. Por último destaca que en la 
última década hay un aumento significativo de los diagnósticos de 
sepsis de origen urinario y una mejora en la búsqueda del foco con un 
descenso importante de los diagnósticos sin foco específico.

O-1106
EL ASMA EN URGENCIAS

L Maraver Anglès, A Alonso Gardon, N Allué García,  
I Comerón Limbourg, J Juanola Pla, F Casarramona Lobera
Hospital de Mataró. Barcelona. Consorci Sanitari del Maresme

Palabras clave: asthma-treatment-dyspnea

INTRODUCCIÓN:
El asma es una enfermedad inflamatoria crónica de las vías aéreas que 
cursa con hiperreactividad bronquial y obstrucción variable del flujo 
aéreo, total o parcialmente reversible. Una correcta actuación en las 
agudizaciones condiciona la evolución posterior de la enfermedad.

OBJETIVOS:
Revisión de las agudizaciones asmáticas de septiembre a noviembre 
2017 en nuestro hospital y manejo en urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo prospectivo de las agudizaciones asmáticas vi-
sitadas en urgencias recogiendo: edad, sexo, tabaquismo, alergias, 
tratamiento de mantenimiento, agudizaciones previas, exploración 
física, exploraciones complementarias, tratamiento en urgencias y 
domicilio y seguimiento posterior.

RESULTADOS:
Se han incluido 111 pacientes, 63 hombres (56.8%) con una media 
de 32 años. Eran fumadores el 25.2%, tenían alergias conocidas el 
32.4%, siendo a los ácaros un 20%. En un 51.35% de los pacientes, 
consta una prueba diagnóstica en la historia clínica electrónica, de los 
cuales el 59.65% tienen clínica compatible en la infancia y prick test 
positivo y el 28.07% una espirometría con patrón obstructivo y prueba 
broncodilatadora positiva. El 20.7% realiza seguimiento por neumo-
logía y el 23.4% no realiza ningún tipo de control médico. Un 28.8% 
tienen hecha una espirometría en los últimos 2 años. En el último año 
el 46.8% de los pacientes agudizaron, requiriendo ingreso en un 10.8%. 
No realizan tratamiento de mantenimiento el 27.9%, mientras que el 
56.8% utiliza SABA a demanda y el 37.8% corticoides inhalados (CI). 
En cuanto a la sintomatología presentaron tos 66.7%, disnea 86.5%, 
sibilantes 83.8%, hipofonesis 13.5% y taquipnea 52.2%. Fueron agu-
dizaciones graves un 9% de los casos. El tratamiento pautado en 
urgencias fue: en un 62.16% corticoides sistémicos de los cuales se 
administró metilprednisolona al 37.68%, hidrocortisona al 17.39% y 
ambos tipos de corticoide en el 31.88%. Fueron tratados con SAMA 
72.97%, SABA 77.47% y no tratados 11.71%. Ingresaron en planta 9% 
y UCI 1.8%. El tratamiento prescrito al alta consistió en: corticoides 
orales en un 54.05%, SAMA+SABA 8.1%, CI+LABA 11.7%, CI+SABA 
4.5%, CI+SABA+SAMA 13.5% y CI+LABA+SABA 26.13%. Siguieron 
control al alta por neumología 26.7% y no realizaron ningún tipo de 
control el 10.8%.
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CONCLUSIONES:
Se observa un bajo seguimiento del asma aunque reciben tratamiento 
de mantenimiento un 72.1%. El número de agudizaciones en el último 
año es inferior al 50%. Casi en la mitad de los pacientes incluidos en 
el estudio no se ha encontrado una prueba diagnóstica en la historia 
clínica electrónica, hecho que evidencia el difícil diagnóstico de esta 
enfermedad. La mayoría de episodios fueron leves, requiriendo in-
greso 12 pacientes, siendo uno éxitus. Se sobretratan las crisis leves 
según la Guía Española de Manejo del Asma. Se observa un elevado 
porcentaje de pacientes que recibió tratamiento con hidrocortisona y 
metilprednisolona, sin que las guías la recomienden. El 11.71% que 
no recibió tratamiento durante su estancia en urgencias presentaban 
una crisis muy leve.

O-1109
MUJERES VS. HOMBRES ¿IGUALES O DIFERENTES  
FRENTE A LA EXACERBACIÓN DE EPOC?

M Gallardo Rebollal, E Pulido Herrero, A Antón Ladislao,  
S García Gutiérrez, O Ercilla Arguinzoniz, E Martitegi Albizu
Hospital de Galdakao-Usansolo. Bizkaia

Palabras clave: enfermedad pulmonar obstructiva crónica-género-exacerbación

INTRODUCCIÓN:
La mayor longevidad de las mujeres y la incorporación masiva de la 
mujer al hábito tabáquico ha producido un cambio epidemiológico, 
incrementando en nosotras las enfermedades crónicas asociadas al 
tabaco, y en particular la EPOC. A pesar de esta realidad existen pocos 
estudios sobre cómo influye el sexo en el curso de la enfermedad y 
más concretamente en las exacerbaciones.

OBJETIVOS:
Describir nuestra muestra de EPOC exacerbados respecto al sexo (Mu-
jer vs Hombre). Analizar si el sexo (Mujer vs Hombre) influye sobre la 
decisión de ingreso, así como en la mala evolución a corto (ingreso 
en UCI o UCRI, o necesidad de ventilación mecánica invasiva o no 
invasiva en menos de 7 días) y medio plazo (medida como reingreso 
y revisita en los 2 meses posteriores) en los pacientes que consultan 
en los servicios de urgencias por exacerbación de EPOC.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Es un estudio de cohortes prospectivo en el que se reclutaron 587 
pacientes con síntomas de exacerbación EPOC que fueron atendidos 
en los servicios de urgencias (SU) de cuatro hospitales españoles 
entre marzo 2014 y enero 2017. Se realizó un seguimiento durante 
dos meses. Se recogieron variables sociodemográficas, datos clínicos, 
cuestionario CAT, escala de disnea modificada del Medical Research 
Council (mMRC) y escala Borg de disnea en diferentes momentos (día 
previo a la exacerbación, en la exacerbación, 2 meses tras la AEPOC). 
Las variables resultado fueron: ingreso, mala evolución a corto plazo 
(durante el ingreso y una semana después en pacientes dados de 
alta directamente desde los SU): 1) ingreso en unidad de cuidados 
intensivos (UCI); 2) necesidad de ventilación mecánica invasiva (VMI); 
y 3) uso de ventilación mecánica no invasiva (VMNI) durante más de 
2 días entre los pacientes en los que no estaba pautada antes de la 
exacerbación y/o admisión en unidad de cuidados respiratorios inter-
medios durante más de 2 días. 4) Mortalidad. Las variables categóricas 
se expresaron mediante frecuencias y porcentajes y las continuas 
mediante la media y deviación estándar. Se utilizó el test de la Chi 
al cuadrado para medir la asociación entre variables categóricas y el 
test de Wilcoxom para las variables continuas. Se asumió significación 
estadística cuando el p valor fue <0,05.
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RESULTADOS:
De los 587 pacientes reclutados el 81,94% eran hombres, la edad 
media fue 73,53(10,76) años, su EPOC basal era grave-muy grave en 
239(44,92%). La gravedad de la exacerbación GOLD 2017 fue: leve 
149 (25,38%), moderada 79 (13,46%) y severa 359 (61,16%). Ingre-
san 359 (61,16%), revisitaron el servicio de urgencias 180 (32,20%) 
y reingresaron 132 (23,70%). Existieron diferencias estadísticamente 
significativas (p valor <0,05) entre mujeres y hombres para las siguien-
tes variables: edad, cardiopatía, datos analíticos (creatinina, urea, PCR 
y Ph sanguíneo), tratamiento instaurado en urgencias (aerosolterapia, 
ansiolíticos), tratamiento basal (antidepresivo y antiarrítmico). Existen 
diferencias estadísticamente significativas entre mujeres y hombres 
para el reingreso a dos meses; (14 (14.00%) vs 118 (25.82%) p valor 
0.0118). No existen diferencias estadísticamente significativas para 
el ingreso (72 (67.92%) vs 287 (59.67%) p valor 0.1144) y revisita a los 
servicios de urgencias (26 (26.00%) vs 154 (33.55%) p valor 0.1431).

CONCLUSIONES:
Nuestra muestra está compuesta mayoritariamente por hombres. A 
pesar de esto las únicas diferencias encontradas con las mujeres es 
que estas son más jóvenes, tienen menor cardiopatía e insuficiencia 
renal, toman más medicación ansiosa depresiva y reingresan menos. 
Dadas las escasas diferencias encontradas a pesar de la gran cantidad 
de variables exploradas, podemos concluir que mujeres y hombres 
parecen ser iguales frente a la exacerbación de EPOC.

O-1112
APLICACIÓN DEL ALGORITMO DIAGNÓSTICO  
Y DE LA PREDICCIÓN DE RIESGO EN LA ATENCIÓN  
DEL TEP AGUDO

A Martínez Cobas, I Mesa Martínez, P Marchena Yglesias,  
R García Castán, J Cano Fernández
Parc Sanitari Sant Joan de Déu en Sant Boi. Barcelona

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar-Wells-PESI

INTRODUCCIÓN:
El tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo tiene un impacto importante 
en el número de hospitalizaciones y muertes de origen vascular.
En su diagnóstico y en la toma de decisiones terapéuticas en urgencias 
se deben aplicar escalas clínicas de probabilidad diagnóstica y de 
estratificación pronostica de los pacientes.
Dentro de las escalas clínicas de probabilidad diagnóstica sobresale 
la Escala de Wells en su variante simplificada. Mientras que para 
estratificar el riesgo en el TEP agudo la más utilizada es el puntaje 
Pulmonary Embolism Severity Index (PESI).
Teniendo en cuenta el interés del tema para la labor en urgencias rea-
lizamos un estudio donde se describe la aplicación de dichas escalas 
y las relaciona con la evolución del paciente.

OBJETIVOS:
1. Evaluar la aplicación correcta del algoritmo diagnóstico del TEP 
agudo.
2. Estimar el uso de la escala PESI en la atención del paciente con 
TEP agudo.
3. Comparar la clasificación previa del paciente según la escala PESI 
con el tiempo de estancia hospitalaria, la necesidad de ingreso en UCI, 
la mortalidad y la aparición de complicaciones.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, retrospectivo y longitudinal realizado en el ámbito 
del servicio de urgencias del Hospital Parc Sanitari Sant Joan de Déu en 
Sant Boi (Barcelona) desde el inicio del año 2012 hasta final del 2016.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN:
-Paciente mayor de 18 años.
-TEP agudo (Confirmado por Angio TAC y/o Gammagrafía V/Q)

VARIABLES:
-Probabilidad clínica según Escala de Wells simplificada.
-Predicción de riesgo según puntaje Escala PESI.
-Estancia hospitalaria.
-Ingreso en UCI.
-Mortalidad.
-Retrombosis (re-TEP).
-Complicaciones hemorrágicas.
Recogida de datos de la historia clínica de los pacientes con análisis 
descriptivo de la muestra y variables cualitativas expresadas en por-
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centajes. Nivel de significación estadística establecido en p ≤ 0,05 
para todos los test.
El estudio siguió los principios éticos y de respeto a los derechos del 
paciente y ha contado con la aprobación del comité de ética e inves-
tigación del Hospital.

RESULTADOS:
Se diagnosticaron 83 casos de TEP agudo. La media de edad fue 67,4 
(desviación estándar: 16,4) con un rango de 28 a 95 años. El 50,6% 
fueron hombres.
Con valor predictor probable de Wells 50 pacientes (60.2%) cumplién-
dose el algoritmo de diagnóstico en 47(56.6%).
En un 65% de los casos no se reflejó en la historia clínica los valores de 
ninguna escala de probabilidad clínica ni de estratificación pronóstica.
Según PESI se tipificaron como de riesgo mayor que bajo un total de 
47 pacientes (56.6%) que tuvieron una estancia media hospitalaria de 
7.6 días, superior a los 5.8 días de los grupos PESI I y II.
No existió una diferencia significativa respecto a la necesidad de in-
greso en UCI siendo similar en el grupo de riesgo muy bajo y bajo al 
de las clases III, IV y V de PESI (6/30 frente a 7/38).
Si existió una diferencia significativa en la relación entre la clasificación 
del paciente en los grupos III, IV y V de PESI y la mortalidad antes de 
los 30 días del evento agudo. Siendo un factor predictor adecuado para 
la mortalidad del paciente con 8 fallecidos de 47 pacientes en dicho 
grupo frente a ninguno de 36 en clases I y II.

CONCLUSIONES:
Existen problemas en el manejo del TEP en nuestro servicio con escaso 
cumplimento del algoritmo de diagnóstico guiado por la Escala de 
Wells simplificada.
La Escala PESI tiene un valor predictivo sobre el riesgo de muerte del 
paciente en los 30 días posteriores al evento y permite hacer inferen-
cias sobre duración del ingreso pero no permitió en nuestro estudio 
establecer una relación de su uso con la necesidad de ingreso en UCI.

O-1117
IMPACTO DE LA IMPLEMENTACIÓN DE PROTOCOLO  
DE ACTUACIÓN EN TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA  
EN UN SUH

I García Rupérez (1), F Fernandes Ferreira Neves (1), R López Izquierdo (1), 
C Del Pozo Vegas (2), V Carbajosa Rodríguez (1), D Nargades Pineda (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Clínico 
Universitario de Valladolid

Palabras clave: trombosis venosa profunda-enfermedad tromboembólica 
venosa-tromboembolismo pulmonar

INTRODUCCIÓN:
La Trombosis Venosa Profunda (TVP) es importante por su incidencia, 
2 casos por 1.000 habitantes/año y porque sin tratamiento anticoa-
gulante iniciado precozmente, un 30 a 50% de los casos evoluciona 
hacia un TEP, el cual, es responsable del 3.5% de la mortalidad anual 
en la población general y tercera causa de muerte en pacientes hos-
pitalizados.

OBJETIVOS:
El objetivo de este trabajo es discernir los cambios ocurridos en el ma-
nejo de esta patología, en el Servicio de Urgencias Hospitalaria(SUH), 
sin cirujano vascular, tras la implementación de un protocolo de ac-
tuación, consensuado con el servicio de cirugía vascular del hospital 
de referencia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tipo de estudio: descriptivo retrospectivo.
Ámbito del estudio, hospital universitario de tercer nivel, atención 
especializada.
Población, pacientes atendidos durante el 2011 y 2013 en el Servicio 
de Urgencias.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN:
• Pacientes mayores de 18.
• Diagnostico principal y secundario de TVP.

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN:
• Pacientes con diagnóstico de “TVP descartadas” y de “sospecha 
de TVP”.
• Segundas atenciones del mismo paciente al SU tras evaluación por 
cirugía vascular.
Selección de la muestra a estudio: A partir de la base de pacientes, se 
han comparado las muestras del 2011 y 2013, año anterior y posterior 
a la implementación del protocolo.
Variables analizadas, edad, género, determinación de dímero D, soli-
citud de eccodoppler al servicio de radiodiagnóstico, prescripción de 
tratamiento anticoagulante y destino del paciente al alta.
Análisis de la muestra: comparación de variables analizadas en el 
año, 2011 vs 20013.
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Para variables cuantitativas se utilizó el estadístico U de Mann Whitney 
y para variables cualitativas Chi cuadrado. Software SPSS 20.0.
Significación estadística p<0.05.

RESULTADOS:
Cumplieron los criterios inclusión de nuestro estudio un total de 34 
pacientes en el año 2011, 17 varones y 17 mujeres, con una edad media 
de 69 años. Del año 2013 se contabilizaron 22 pacientes, 9 varones y 
13 mujeres, con una edad media también de 69 años.
El Dímero D fue solicitado en un 88% de los pacientes en 2011 y en 
el 95% de los pacientes en 2013, estando en ambos casos elevado el 
100% de las veces en que fue cuantificado.
En 2011 un 85% de los paciente fue dado de alta sin realizar una prueba 
de imagen complementaria, mientas que en el año 2013 un 50% de 
los pacientes había realizado una ecografía Doppler y entre los que 
no la han realizado, por lo menos tres recibieron una citación al alta 
para realizarla posteriormente.
El tratamiento anticoagulante se había pautado precozmente en el 
56% de los pacientes en 2011 frente al 100% de los pacientes tras la 
implementación del protocolo de actuación.
El destino al alta más frecuente en 2011 (65% de los casos) fue la 
derivación a urgencias de nuestro centro de referencia en angiología 
y cirugía vascular, el Hospital Clínico Universitario de Valladolid (HCU). 
En 2013 este valor ha disminuido a un 18% y aumentó a 77% el nú-
mero de pacientes que ha recibido alta domiciliaria con seguimiento 
en consultas externas del HCU.
Total: 56 pacientes. Edad mediana: 72 (rango: 76). Varón: 26 (46%); 
Edad mediana varón: 72,5 (rango 63); mujer: 71,5 (76) (p>0,05). Año: 
2011: 4 /60,7%), 2013: 22 (39,3%). Anticoagulante: 40 (71,4%); dímero 
D solicitado (51,1%). Tiempo en urgencias: mediana: 3:48 h (10:58 h). 
Solicitud ECO: 16 (28,6%); consulta con vascular: 22 (39,3%), deriva-
ción urgente vascular: 26 (46,4%); Ingreso 5 (8,9%); domicilio sin cita: 
3 (5,4%).
Edad mediana 2011: 74,0 (rango 76); 2013: 71,5 (rango 56) (p>0,05). 
Varón 2011: 50,0%, 2013: 40,0% (p>0,05).
Tiempo mediana 2011: 3:43 (rango 7:26) 2013: 3:48 (rango 9:44) 
(p>0,05).
Anticoagulante en urgencias: 2011: 52,9%, 2013: 100%. (p<0,05)
Dímero D en urgencias: 2011: 88,2%; 2013: 95,5%. (p>0,05)
Eco en urgencias: 2011: 14,7%; 2013: 50,0% (p<0,05)
Cta cirugía vascular preferente (2011-2013): 14,7 vs 77,3; derivación 
urgente cirugía vascular: 64,7 vs 18,2%, Ingreso: 2011: 14,7% vs 0%; 
domicilio sin cita: 5,9% vs 4,5% (p<0,05).

CONCLUSIONES:
Este protocolo mejoró la precisión diagnóstica mediante la realización 
de pruebas de imagen en el propio SU y un inicio precoz de la anti-
coagulación. A pesar de ello no hubo un aumento significativo de la 
estancia de los pacientes en el propio servicio. Hubo una reducción 
significativa tanto las consultas urgentes al hospital de referencia 
como de las hospitalizaciones, a expensas de iniciar un seguimiento 
programado por el servicio de cirugía vascular de referencia.

O-1118
LA SIEMPRE OLVIDADA ESCALA DE WELLS

R Carrió Hevia, B González García, C Cañal Suárez
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: tromboembolia-diagnóstico-clasificación

INTRODUCCIÓN:
La enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) constituye una de las 
mayores causas de morbimortalidad, cuya incidencia anual se estima 
en 1-2 casos/1000 hab/año, variando en cada medio. Su diagnóstico 
se fundamenta en la sospecha clínica, y dada la presencia de un por-
centaje considerable de enfermad silenciosa, ésta resulta en ocasiones 
dificultosa. Por ello se establece la evaluación estandarizada, mediante 
reglas de predicción de la probabilidad clínica, entre las que destaca 
por ser el más ampliamente validado, el test de probabilidad clínica 
de Wells, que permite categorizar a los pacientes con alta o baja 
probabilidad de padecer la afección y cuya validez ha sido reconocida 
por numerosos autores.

OBJETIVOS:
En este estudio se pretende perfilar la utilización de dicho test en el 
abordaje inicial de pacientes con sospecha de ETEV que acuden al 
Servicio de Urgencias (SU) de nuestro hospital.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio observacional descriptivo retrospectivo inclu-
yendo a todos los pacientes atendidos en nuestro Servicio de Urgen-
cias (SU) con diagnóstico de ETEV confirmada mediante imagen en 
el periodo comprendido entre el 01/01/2017 y el 31/03/2017. Para 
la obtención de los datos se realizó una revisión sistemática de las 
historias clínicas informatizadas en el programa SELENE, analizando 
los mismos mediante el programa estadístico SPSS.
Las variables recogidas fueron: edad y género, tipo de ETEV y aplica-
ción de la escala de Wells (0 puntos: Probabilidad baja; 1-2 puntos: 
Probabilidad moderada; 3 o más puntos: Probabilidad alta).

RESULTADOS:
Durante el periodo comprendido en el estudio se atendieron en nuestro 
SU 49 pacientes con diagnóstico final de ETEV, de los cuales el 41% 
fueron hombres y el 59% mujeres. La edad media fue de 70 años, con 
un rango de edades entre los 27 y los 92 años.
En cuanto al tipo de ETEV, el 28% de los pacientes presentaron trombo-
sis venosa profunda (TVP), el 45% tromboembolismo pulmonar agudo 
(TEPA), y el 26% asociaron TVP y TEPA. En el 49% de los casos la 
afectación fue unilateral, mientras que en el 36% restante se encontró 
afectación bilateral (tanto para TVP como para TEPA).
En 21 pacientes se aplicó la escala de Wells (43%), resultando esta con 
una puntuación de 0 en el 14% de los casos, de 1-2 puntos en el 53%, 
y de 3 o más puntos en el 33%. En 28 de los pacientes estudiados no 
se realizó el estudio de probabilidad mediante esta escala.
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CONCLUSIONES:
Ninguna prueba aislada es lo suficientemente sensible y específica 
como para confirmar o descartar la presencia de ETEV sintomática. 
Por este motivo, el diagnóstico de la enfermedad debe combinar la 
sospecha clínica, los resultados del dímero D y las pruebas de imagen.
Se recomienda utilizar escalas clínicas suficientemente validadas 
(Wells o Ginebra) como primer escalón en la aproximación diagnóstica 
al paciente estable hemodinámicamente con sospecha de TEP, si bien 
si bien ninguno de los síntomas o signos de esta enfermedad incluidos 
posibilita confirmarla, por sí solo, de manera aislada.
Al analizar los datos de nuestro estudio, encontramos que solamente 
al 43% de los pacientes atendidos por sospecha de ETEV se les aplica 
el test de probabilidad de Wells, resultando este en la mayoría de los 
casos sugestivo de probabilidad moderada-alta, mientras que en los 
restantes pacientes ésta no se emplea. Como ya hemos señalado, la 
ETEV es una identidad difícil de valorar en muchas ocasiones por la 
gran diversidad semiológica con la que se presenta. Con este estudio 
pretendemos poner de manifiesto que no debemos olvidarnos de que 
su sospecha diagnóstica es clínica, por lo que resulta fundamental la 
utilización de escalas y sistemas de puntuación estandarizados que 
nos ayuden a orientar el diagnóstico de ésta patología.

O-1126
QSOFA: ¿TIENE SENTIDO VALORARLO  
EN EL TRIAJE DE ENFERMERÍA?

J Benéitez Vaquero, M Samarach Gusi, E Pinilla Iglesias,  
O Antolín Caminal, N Robert Boter, JM Mòdol Deltell
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Palabras clave: qSOFA-enfermería-triaje

INTRODUCCIÓN:
Las infecciones son uno de los principales motivos de consulta en 
Urgencias. Las nuevas guías, centradas principalmente en la detec-
ción precoz, influyen en la escala de valoración qSOFA que consta de 
criterios clínicos de fácil determinación para enfermería ya en el triaje 
(Frecuencia respiratoria, Presión arterial sistólica y escala de Glasgow).

OBJETIVOS:
Valorar si la determinación del qSOFA en el triaje enfermero ayuda a 
la priorización del paciente con infección y predice una mala evolución. 
Determinar si el qSOFA final es un factor independiente de mortalidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, retrospectivo de los pacientes con sospecha 
de infección que consultan en el Servicio de Urgencias de un hospital 
de tercer nivel entre Mayo y Noviembre de 2017. Estudio univariado 
comparativo de la evolución de los pacientes según el qSOFA inicial 
(qSOFA <2 vs qSOFA>2). Estudio multivariado mediante regresión logís-
tica con paquete estadístico SPSSv22. Se consideraron como valores 
significativos una p>0,05 bilateral.

RESULTADOS:
Se registraron 717 episodios, un 15,5% presentaron un qSOFA ≥2 con 
una media de edad de 72,30 años (DE ± 15) y un 84,5% un qSOFA <2 
con una media de edad de 67,09 años (DE ± 17) (p=0,11).
Los paciente con qSOFA ≥2 inicial presentaban además de una ma-
yor tendencia a la hipotensión (PAs <90 mmHg) (38,74% vs 8,33%; 
p<0,0001), frecuencia respiratoria >22 rpm (80,95 vs 35,88%; p<0,0001) 
y Glasgow ≤14 (51,35% vs 14,19%; p<0,0001), una mayor presencia 
de taquicardia (FC >110 lpm) (37,74% vs 21,65%; p=0,003), Saturación 
O2<92% (32,08% vs 17,71%; p=0,0006) y lactato >3 mmol/L (31,65% 
vs 12,19%; p=0,00003).
Encontramos una mayor presencia de acidosis tanto metabólica 
como respiratoria en los pacientes con qSOFA ≥2 (18,63% vs 2,84%; 
p<0,000001), coagulopatía (TP <80%) (71,3% vs 57,24%; p=0,006), 
hiperglucemia (glucemia >150 mg/dL) (42,73% vs 32,31%; p=0,03) y 
bacteriemia (29,21% vs 19,29%; p=0,03).
Respecto a la evolución de los pacientes con qSOFA ≥2 en urgencias, 
presentaban menos tendencia al empeoramiento en la puntuación 
de la escala (13,51 vs 20,65%; p=0,08), pero precisaban en mayo-
res ocasiones de ingreso en boxes de semicríticos (31,53% vs 9,9%; 
p<0,000001), ingreso hospitalario convencional (67,56% vs 50,49%; 
p=0,0009), así como ingreso en unidades de críticos (6,3% vs 1,98%; 
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p=0,009). De los pacientes con qSOFA ≥2 tan solo un 1,8% fue dado 
de alta a domicilio desde urgencias vs 15,02% de los pacientes con 
qSOFA <2 (p=0,00013).
La mortalidad a los 30 días en los pacientes con qSOFA ≥2 fue superior 
al grupo con qSOFA>2 (32,43% vs 11,22%; p<0,0001).
En el estudio multivariado resultaron factores independientes de 
mortalidad el índice de charlson ≥3 con una OR 4,308 (p<0,014) y la 
determinación inicial de qSOFA ≥2 con una OR 4,323 (p<0.001).

CONCLUSIONES:
El qSOFA es una escala sencilla de determinar en el triaje de enfermería 
que permite detectar los pacientes con mayor probabilidad de mala 
evolución y mortalidad hospitalaria.
En una época de masificación de las urgencias, cualquier ayuda que 
nos permita priorizar los pacientes potencialmente graves tiene que 
tenerse en cuenta.
Enfermería juega un papel muy importante en la detección precoz de 
la sepsia ya desde el momento del triaje.

O-1132
UTILIDAD DE QSOFA MODIFICADO EN PRONÓSTICO  
DE PACIENTES CON SOSPECHA DE INFECCIÓN EN URGENCIAS

C Medina Torres, B Paderne Díaz, M Ortega Maestre, B Álvarez Zapatero, 
S Hu, W Martakoush Saleh
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

Palabras clave: sepsis-puntuaciones en la disfunción de órganos-estudios de 
cohortes

INTRODUCCIÓN:
Desde la última definición de consenso de SEPSIS-3, se están desarro-
llando numerosos estudios con el fin de validar la utilidad de la escala 
qSOFA para predecir el riesgo de muerte de los pacientes que ingresan 
con sospecha de infección. No obstante hay que reconocer que en 
la práctica clínica diaria no es frecuente la medida de la frecuencia 
respiratoria en los servicios de urgencias siendo la subjetividad del 
médico examinador la que decide si el paciente está taquipneico o no. 
Sería de gran utilidad evaluar si existen diferencias significativas entre 
medir la frecuencia respiratoria y evaluar subjetivamente la misma.

OBJETIVOS:
Describir las diferencias en la predicción de la incidencia del evento 
muerte o ingreso en UCI, la sensibilidad (Se), especificidad (Es), valor 
predictivo positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN), entre el 
cálculo del qSOFA medido con la subjetividad del médico examinador 
de la frecuencia respiratoria (qSOFA modificado) y el cálculo con la 
medida objetiva de dicha frecuencia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo de cohortes.
Se recogen todos los diagnósticos codificados como sepsis o shock 
séptico que hubieran ingresado por urgencias con sospecha de infec-
ción entre los años 2013 a 2016. Se calcula el qSOFA a la llegada del 
paciente. En los pacientes que no tienen consignado la frecuencia 
respiratoria se les aplica el qSOFA modificado, sumando 1 punto en el 
score si en la exploración física figura taquipneico y 0 si figura eupnei-
co. Se construyen 2 cohortes; una los que tienen un qSOFA o qSOFA 
modificado ≥ 2 y otra con qSOFA o qSOFA modificado < 2. La variable 
resultado (evento evaluado) es muerte intrahospitalaria o ingreso en 
UCI. Se calcula la incidencia del evento, riesgo relativo o razón de 
incidencia acumulada (RIA), la sensibilidad (Se), la especificidad (Es), 
el valor predictivo positivo (VPP) y el valor predictivo negativo (VPN) 
en las 2 cohortes

RESULTADOS:
Se recogieron 550 pacientes con diagnóstico final de sepsis o shock 
séptico en el Servicio de Admisión. 526 reunían los datos suficientes 
para el cálculo del qSOFA modificado o no. La incidencia del evento 
muerte o ingreso en UCI en los pacientes con qSOFA modificado ≥ 2 
fue del 56,9% frente al 44% de los que tenían qSOFA modificado <2, 
con una razón de incidencia acumulada (RIA) de 1,29 y asociación 
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estadística significativa con p<0,001 (odds ratio 1,68 IC95% 1,13-2,49). 
A 146 pacientes se les realizó también el qSOFA no modificado por 
tener medida la frecuencia respiratoria obteniéndose una incidencia 
del evento similar (58,9% con qSOFA ≥2 frente al 48,8% con qSOFA<2) 
y una RIA de 1,11 (odds ratio 1,50 con IC95% 0,76-2,94 con p>0,05). 
La sensibilidad del qSOFA modificado para predecir el evento fue del 
31,3% y la especificidad del 78,7% con un valor predictivo positivo 
del 31,3% y un valor predictivo negativo del 57,5%. En el subgrupo de 
pacientes en los que se midió la frecuencia respiratoria se obtuvo una 
Se del 42,8%, una Es del 33,33%, VPP de 58,9%, Y VPN del 51,11%.

CONCLUSIONES:
En nuestro estudio sólo la apreciación subjetiva de una frecuencia 
respiratoria elevada (qSOFA modificado) mostró una asociación es-
tadística significativa con el evento muerte o ingreso en UCI, siendo, 
por lo tanto más útil en la predicción de muerte o ingreso en UCI que 
la medida objetiva de la frecuencia respiratoria. Esto puede ser de-
bido a errores en la medición de la misma.. La medida objetiva de la 
frecuencia respiratoria aumenta escasamente la sensibilidad a costa 
de una gran disminución de la especificidad.

O-1134
RELACIÓN ENTRE INFECCIONES URINARIAS, EL INGRESO  
EN PLANTA Y LA MORTALIDAD CON VALORES ANALÍTICOS

A García García (1), R Herrero Antón (1), F Diego Robledo (1),  
A Arévalo Velasco (1), O Cores Calvo (2)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Clínico Universitario de Salamanca. 
(2) Servicio de Microbiología. Hospital Clínico Universitario de Salamanca

Palabras clave: infección-urea-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
Las infecciones urinarias suponen la segunda causa infecciosa de 
consulta en los servicios de urgencias hospitalarias, solo por detrás 
de las respiratorias. En nuestro hospital ascendieron al 6.5% de todas 
las urgencias en el año 2016. El conocimiento de los factores de riesgo 
para estas infecciones y de los factores asociados a la mortalidad per-
mite identificar a los pacientes de alto riesgo e iniciar un tratamiento 
precoz para disminuir la morbilidad asociada y la mortalidad.

OBJETIVOS:
Analizar la relación existente entre las infecciones urinarias, el ingreso 
en planta de los pacientes y la mortalidad a un mes por cualquier causa 
con la función renal y valores analíticos como la urea, PCR y la amplitud 
de distribución eritrocitaria (RDW en sus siglas en inglés).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal. Se incluyeron 766 pacientes (edad 
media 64.19±22.40 años, 59,3% mujeres) por muestreo consecutivo 
entre los que consultaron en el servicio de urgencias hospitalarias de 
Salamanca por cualquier causa y a los que se les realizó un cultivo de 
orina durante los años 2015 y 2016. Se recogieron datos acerca del 
microorganismo causante de la infección, el número de fármacos, la 
escala de comorbilidad de Charlson, el ingreso en planta y la mortalidad 
por cualquier causa al mes del cultivo. En los valores analíticos se regis-
traron los correspondientes a la creatinina, filtrado glomerular medico 
con la fórmula de la CKD-EPI, la PCR y el RDW. Se calculó el estadio 
de la insuficiencia renal según la Sociedad Española de Nefrología.

RESULTADOS:
El microorganismo más frecuente fue Escherichia coli (68,7%) seguido de 
Klebsiella pneumoniae, Enterococcus faecalis, Staphylococcus saprophyti-
cus y Pseudomonas aeruginosa (48%, 32%, 27% y 22% respectivamente). 
El índice de comorbilidad de Charlson medio fue 3,25±2,88. Encontramos 
significación en las correlaciones entre el microorganismo causante y la 
urea (r=0.151, p=0.000) y el éxitus al mes del cultivo (r=0.096, p=0.016). 
Cuanto se precisó ingreso, esta variable obtuvo correlaciones positivas con 
el microorganismo (r=0.92, p=0.021), urea, RDW, PCR, índice de Charlson, 
estadio de la insuficiencia renal y mortalidad al mes del cultivo (r=0.260, 
r=0.165, r=0.374, r=0.249, r=0.241 y r=0.285 respectivamente; p=0.000). La 
mortalidad por cualquier causa a un mes de recoger el cultivo se ve rela-
cionada también con la urea, RDW, PCR, índice de Charlson e insuficiencia 
renal (r=0.222, r=0.252, r=0.285, r=0.185, r=0.178 respectivamente; p=0.000).
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CONCLUSIONES:
En el presente estudio hemos encontrado una correlación positiva entre 
los valores analíticos de la urea, RDW y PCR con los ingresos en planta 
por infecciones del tracto urinario y mortalidad por cualquier causa y 
la urea solo con el aislamiento en cultivo de un microorganismo en 
orina. El índice de comorbilidad de Charlson medio (3,25±2,88) que 
supone una probabilidad de muerte en 10 años de un 77.48% puede 
ser un factor de confusión, por lo que necesitaríamos más estudios 
para confirmar nuestras conclusiones.

P-1120
FACTORES QUE INFLUYEN EN LA MORTALIDAD POR SEPSIS  
EN LOS ANCIANOS

F Gracia García (1), S Gracia Pérez de Algaba (2), FJ Montero Pérez (1), 
JL Almenara Abellán (1), JM Calderón de la Barc Gázquez (1),  
L Jiménez Murillo
(1) Servico de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. 
(2) Estudiante de medicina. Universidad de Córdoba

Palabras clave: sepsis-ancianos-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
La mayor parte de los pacientes diagnosticados de sepsis son mayores 
de 65 años, con mayor mortalidad debido a factores como: menor reser-
va fisiológica, cambios en el sistema inmunológico, mayor número de 
enfermedades crónicas1, pérdida de movilidad que aumentan el riesgo 
de morbimortalidad de la infecciones. Además, la presentación clínica 
atípica en numerosas ocasiones dificulta el diagnóstico y provoca el 
retraso del tratamiento antibiótico lo cuál está relacionado con un 
aumento de la mortalidad y un aumento de la estancia hospitalaria 
de los supervivientes.

OBJETIVOS:
Investigar si los factores asociados a la mortalidad hospitalaria por 
sepsis de pacientes ancianos (≥ 65 años) son diferentes al resto de 
pacientes (< 65 años).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional de cohortes históricas, donde se incluyeron 
todos los pacientes mayores de 14 años atendidos por sepsis en el 
periodo comprendido entre el 1 de Enero de 2016 y 31 De Diciembre 
de 2016. Fuente; Historias clínicas, con diagnóstico al alta de sepsis, 
recogidas en la base de datos del Hospital. Se recogieron 277 historias 
que cumplían los requisitos que se dividieron en dos cohortes según 
la edad: pacientes con (≥ 65 años) (215 casos), pacientes (< 65 años) 
(62 casos). Variables independientes: Variables epidemiológicas (edad, 
sexo),. Comorbilidades: pluripatológicos (Pacientes con dos o más 
enfermedades) (Sí/No), Se utilizó la escala SOFA (Sequential [Sepsis-
Related] Organ Failure Assessment) para medir la disfunción orgánica 
en el momento del diagnóstico exitus (si/NO) Utilización de antibiótico 
precoz (antes de una hora tras el diagnóstico (Si /NO) Variable depen-
diente: mortalidad intrahospitalaria. Análisis estadístico: Estudio biva-
riante utilizando el test de la χ2 para variables cualitativas y la prueba 
de U de Mann-Whitney para las cuantitativas. Estudio multivariable 
mediante modelo de regresión logística por el método «introducir» de 
variables que resultaron significativas frente a la variable dependiente. 
Los resultados de las comparaciones se expresan mediante los valores 
de p y las odds ratio (OR) con su intervalo de confianza (IC) del 95%.
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RESULTADOS:
El estudio bivariable mostró que la mortalidad se relacionaba de for-
ma directa con 6 variables: 1. Edad (< 65 vs ≥ 65 años): OR 2,5 (IC 
95% = 1,16-5,7). P=0,02. Todos (< 65) (≥ 65 años) 2. SOFA ≥ 2 (No/Sí) 
OR 3(1,7-5,3) (0,000) OR 1,5 (0,5-4,6) (0,446) OR 3,35 (1,7-6,5) (0,000) 
3. Sepsis nosocomial (Sí/No) OR 3,32 (1,3-8) (p 0,001) OR 12(2,3-68) 
(0,003) OR 2,98 (1-1,8)(0,003) 4. Pluripatológicos(Sí/No) OR 1,9 (1,1 -5,7) 
(0,,28) OR 10,56(2,3-50)(0,003) OR 1,1 (0,6-2,7) (0,69) 5. Retraso en la 
administración de antibióticos (Si/No) OR 2,39 /1,26-4,53) (0,008) OR 
1,6 (0,3-6.6) (0,62) OR 1,88 (1-3,5) (0,005) 6. Sepsis urinaria (No/Si) OR 
2,9 (1,07-5,76) (0,001) OR 1,44 (0,3-6,1) (0,62) OR 2,87 (1,5-5,3) (0,001) 
(0,003) Pluripatológicos (Si/No) OR (IC 95%) (valor de p) OR 1,9 (I1 -5,7.) 
(0,028) OR 10,56(2,3-50) (0,003) OR 1,1 (0,6-2,7) (0,69) Retraso en la 
administración de antibióticos (Si/No) OR 2,39 /1,26-4,53) (0,008 OR 
1,6 (0,3-6.6) (0,62) OR 1,88 (1-3,5) (0,005) Sepsis urinaria (No/Si) OR 
2,9 (1,07-5,76) P(0,001) OR 1,44 (0,3-6,1) (p 0,62) OR 2,87 (1,55-5,34) 
(p 0,001).

CONCLUSIONES:
Comprobamos en este estudio diferencias significativas entre las dos 
cohortes, Los pacientes (≥ 65 años) presentaron de media un riesgo 
de muerte por sepsis 2,5 veces mayor que los pacientes menores de 
65 años. Las comorbilidades (pluripatológicos), mas frecuentes en los 
pacientes ancianos (49,8%) vs (21%) en los menores de 65 años, no 
fue significativo como factor de mortalidad en los mayores de 65 años, 
La sepsis de origen no urinario frente a urinario no es significativo en 
la cohorte de menores de 65 años. La administración precoz de anti-
biótico, sólo se realizó en el (43,5%) de los ancianos frente al (77,4%) 
de los menores de 65 años vs (≥ 65 años) sin embargo sólo demuestra 
significación estadística en los ancianos y este un factor sobre el que 
se puede incidir para mejorar la supervivencia.

P-1122
PACIENTES A LOS QUE SE ESTUDIAN VIRUS NEUROTROPOS  
EN URGENCIAS. ESTUDIO MENAS-HUP

JM Aguilar Mulet, L García-Fraile Fraile, I Guerra Molina,  
L Cardeñoso Domingo, A Miqueleiz Zapatero, C del Arco Galán
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: central nervous system viral diseases-diagnosis-polymerase 
chain reaction

INTRODUCCIÓN:
A la par que se reduce la incidencia de las meningitis bacterianas se 
incrementa la de las meningitis/encefalitis virales. Pese a tratarse de 
una patología prevalente continuamos con importantes lagunas de 
conocimiento. La mayor disponibilidad de pruebas para el diagnóstico 
etiológico ha permitido aumentar el número de los mismos. Desde el 
Servicio de Urgencias y el de Microbiología de un hospital de tercer 
nivel se puso en marcha el registro MENAS-HUP para intentar esta-
blecer aspectos clínicos y de gestión de recursos relacionados con la 
realización de microarray de virus neurotropos en líquido cefalorra-
quídeo (LCR).

OBJETIVOS:
Conocer las características de los pacientes a los que se realizó un 
estudio de microarray para virus neurotropos en LCR en el servicio de 
urgencias de nuestro centro durante el periodo del estudio.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo de una base de datos prospectiva de pacientes 
atendidos en un hospital de tercer nivel a los que se realizó microarray 
de virus neurotropos en LCR entre el 1 de enero de 2012 y el 31 de 
agosto de 2017. En este estudio se seleccionaron los pacientes a los 
que la punción lumbar se había realizado en el Servicio de Urgen-
cias. Se recogieron variables demográficas, antecedentes personales 
y situación basal, relacionadas con la asistencia (constantes vitales, 
nivel de triaje, fecha de punción, fecha de ingreso, servicio que reali-
zó la punción, clínica…), relacionadas con resultados de análisis de 
sangre y líquido cefalorraquídeo y con los resultados microbiológicos 
en LCR. Las variables cualitativas se describen con su distribución de 
frecuencias. Las variables cuantitativas se expresan como media y 
desviación estándar (DE). El procesamiento y análisis de los datos se 
realizó mediante el paquete estadístico SPSS 22.0.

RESULTADOS:
Se incluyeron 381 pacientes. La edad media fue de 57,4 (DE 22,1). 
206 (54,1%) eran varones. 136 (35,7%) fueron triados con prioridad 2, 
80 (21%) con prioridad 3 y el resto con prioridades 4 y 5. 212 (55,6%) 
tenían un Charlson de 0 y 54 (11,1%) tenían un Charlson ≥3. 311 (81,6%) 
eran independientes en aplicación de la escala de Barthel, 8 (2,1%) 
presentaban una dependencia moderada, 11 (2,4%) dependencia 
grave y 6 (1,6%) dependencia total. 106 (27,8%) presentaban algún 
tipo de inmunosupresión, siendo la causa más frecuente la diabetes 
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mellitus 50(47,2%), seguida de la presencia de una neoplasia sólida 
en 26 (24,5%). 144 pacientes (37,8%) presentaron pródromos y 370 
(97,1%) presentaron clínica, siendo la más frecuente la cefalea y la 
alteración del nivel de conciencia, en 165 (43,3%), seguida de la fiebre 
161 (42,3%), focalidad neurológica 146 (38,3%), vómitos 63 (16,5%), 
convulsiones 44 (11,5%), meníngeos 33 (8,7%), fotofobia 24 (6,3%) 
y lesiones cutáneas 19 (5%), presentándose estas últimas de forma 
anterior al resto de la clínica en el 63,2%, concomitante en el 31,6% 
y posterior en el 5,3%. Los neurólogos realizaron la punción lumbar 
en 207 pacientes (54,3%), los facultativos de Urgencias lo hicieron 
en 152 (39,9%). Tan solo en 121 (31,8%) el número de leucocitos era 
>5 en el LCR. Las proteínas en LCR fueron normales en el 64,3% y 
la relación glucosa LCR/plasmática en el 32,8%. 91 (23,9%) fueron 
diagnosticados de infección del sistema nervioso central (SNC). El 
microarray incluyendo Virus Herpes Simple (VHS) 1, 2, Virus Herpes (VH) 
6, 7 y 8, Virus Varicela Zóster (VVZ), Citomegalovirus (CMV), Virus de 
Epstein Barr (VEB) y enterovirus fue positivo en 53 (13,9%). 33 (8,7%) 
pacientes fallecieron a lo largo del seguimiento, 14 en los primeros 30 
días. 76 (19,9%) presentaron secuelas, siendo las neurológicas (16%) 
las más frecuentes.

CONCLUSIONES:
1. Los pacientes a los que se realiza microarray de virus neurotropos 
en el Servicio de Urgencias de nuestro centro son mayoritariamente 
jóvenes, independientes, con baja comorbilidad, sin inmunodepresión 
y con clínica en la que predomina la cefalea, alteración del nivel de 
conciencia y la fiebre.
2. Solo el 13,9% de los microarray para virus neurotropos fueron po-
sitivos.
3. En la mayor parte de las ocasiones los pacientes a los que se realiza 
dicha determinación ni siquiera son diagnosticados de un proceso 
infeccioso a nivel del sistema nervioso central.

P-1133
MANEJO DEL PACIENTE SÉPTICO EN UN SERVICIO  
DE URGENCIAS EN HOSPITAL DE SEGUNDO NIVEL

W Martakoush Saleh, M Ortega Maestre, C Medina Torres, S Hu,  
B Paderne Díaz, B Álvarez Zapatero
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

Palabras clave: sepsis-urgencias médicas-estudio observacional

INTRODUCCIÓN:
La sepsis sigue siendo un síndrome clínico con alta mortalidad. La 
comunidad científica recomienda desarrollar herramientas de detección 
precoz del síndrome e implementación de protocolos con tratamientos 
guiados por objetivos. El qSOFA, la resucitación de fluidos en las 6 
primeras horas y la administración de antibioterapia precoz (prefe-
riblemente en la primera hora) son en la actualidad el gold estándar 
de la atención. Con el fin de estudiar el estado de la situación de la 
sepsis en nuestro hospital, en el presente estudio, describimos dichos 
aspectos en el manejo de la sepsis que se realiza en nuestro hospital.

OBJETIVOS:
Describir los tiempos de espera, sueroterapia administrada, control 
de diuresis y tiempos hasta la administración de la primera dosis de 
antibiótico en pacientes con diagnóstico de sepsis en un hospital de 
segundo nivel, con 300 camas, que atiende una población de 150000 
personas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo observacional retrospectivo. Se seleccionan pacien-
tes ingresados por urgencias por infección con codificación diagnóstica 
de sepsis o shock séptico desde 2013 a 2016. Se recogen tiempos de 
espera, estratificado por valor del qSOFA calculado; volumen infundido 
en las 2 y 6 primeras horas, estratificado por cifras de tensión arterial 
sistólica (TAS) ≤ ó > 100 y tiempo hasta la administración de la primera 
dosis de antibiótico, estratificado según el qSOFA. Se calculan medias 
con desviación estándar (DE), mediana, moda y en los estadísticos 
estratificados se calcula el intervalo de confianza al 95% (IC 95%).

RESULTADOS:
548 pacientes fueron seleccionados para el estudio con diagnóstico 
de sepsis o shock séptico. El tiempo medio de espera fue de 33,04 
minutos (DE 31,9) con mediana de 28 minutos y moda de 20 minutos. 
Los pacientes con qSOFA < 2 se atendieron en 39,66 minutos (DE de 
33,52, IC 95% 36,31-43,01) y con qSOFA ≥ 2 en 30,49 minutos (DE 
26,89, IC95% 25,95-35,03). En las 2 primeras horas se infundieron una 
media de 660 cc de salino fisiológico (DE 617,01, IC95% 570,50-749,50 
cc) en pacientes con TAS ≤ 100 y de 727 cc (DE 578) si se añade el 
factor lactato ≥ 4. Con TAS>100 recibieron 448 cc (DE 461,21, IC95% 
399,44-496,55) y 693,18 (DE 639,91) con lactato ≥ 4. En las 6 primeras 
horas se infundieron una media de 918,51 cc (DE 845,69, IC95% 794,47-
1042,55) en pacientes con TAS≤ 100 y de 952 cc (DE 845) con lactato 
≥ 4. Con TAS >100, 662 cc (DE 834,37, IC95% 574,39-750,33) y 928 cc 
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(DE 800,69) con lactato ≥ 4. La diuresis sólo se reflejó en 87 pacientes, 
16,1% del total. El antibiótico se administró en urgencias en el 77,4% 
de los casos y fuera de urgencias en el 22,3%. La administración del 
antibiótico se prescribió en 4,43 horas de media, con una mediana 
de 2 (DE 7,69, IC95% 3,63-5,25) en los pacientes con qSOFA <2 y de 
2,99 horas con una mediana de 1,5 horas (DE 4,55, IC95% 2,20-3,78) 
con qSOFA ≥2.

CONCLUSIONES:
En nuestro estudio, el tiempo de espera de los pacientes sépticos es 
óptimo y difícilmente mejorable. En cambio se aprecian oportunidades 
de mejora en el volumen de sueroterapia infundido, sobre todo en 
los pacientes hipotensos y con lactato ≥ 4 en los que está indicado 
un volumen medio de unos 1500-2000 cc en las 6 primeras horas, 
aunque estos datos pueden estar sesgados por la probable falta de 
consignación de órdenes médicas en las historias. También, aunque 
el tiempo de administración del antibiótico está dentro del máximo 
establecido, es claramente mejorable. Es necesario hacer hincapié en 
la necesidad de reflejar adecuadamente todos los datos de la terapia 
por objetivos en la sepsis con el fin de medir el grado de implemen-
tación de los protocolos.

P-1136
ESTUDIO MENAS-HUP. PACIENTES CON DIAGNÓSTICO  
DE INFECCIÓN DEL SNC

C Santiago Poveda, JM Aguilar Mulet, J Val de Santos,  
R Caminero García, S González del Val, A von Wernitz Teleki
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: central nervous system viral diseases-diagnosis-polymerase 
chain reaction

INTRODUCCIÓN:
El registro MENAS-HUP ha recopilado datos sobre los estudios de 
microarray para virus neurotropos que se realizan en un hospital de 
nivel terciario durante un periodo de 5 años. Existe interés en conocer 
cuáles son los factores que se asocian al diagnóstico final de infección 
del SNC para poder ajustar en la medida de lo posible la solicitud de 
pruebas microbiológicas como la que nos ocupa.

OBJETIVOS:
Conocer las diferencias entre los pacientes a los que se realizó una 
punción lumbar en urgencias y fueron diagnosticados de infección del 
SNC y aquellos que no recibieron este diagnóstico, en el marco del 
estudio MENAS-HUP.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de casos y controles sobre una base de datos prospectiva de 
pacientes a los que se realizó determinación de virus neurotropos por 
técnica de PCR en líquido cefalorraquídeo entre el 1 de enero de 2012 y 
el 31 de agosto de 2017. Los casos corresponden a los pacientes a los 
que se diagnosticó de infección en el SNC en el Servicio de Urgencias 
y los controles a aquellos en los que no se realizó este diagnóstico. Se 
recogieron variables demográficas, antecedentes personales y situa-
ción basal, relacionadas con la asistencia, con resultados de análisis 
de sangre y líquido cefalorraquídeo y con los resultados microbiológicos 
en LCR. Las variables cualitativas se describen con su distribución de 
frecuencias. Las variables categóricas se analizaron mediante el test 
de la X2 o el test exacto de Fisher. Análisis de los datos con SPSS 22.0.

RESULTADOS:
Se incluyeron 381 pacientes. 91 (23,9%) fueron diagnosticados de 
infección del sistema nervioso central. No existieron diferencias en 
edad, sexo, comorbilidad, presencia de inmunosupresión y nivel de 
triaje. Los casos más frecuentemente: son independientes para las 
actividades básicas de la vida diaria 94,4% vs 85,7% (p<0,05), la 
punción lumbar se realizó por médicos de urgencias 53,8% vs 46,1% 
(p=0,002), presentaron pródromos 47,7% vs 36% (p<0,05), fiebre 76,9% 
vs 31,5%, cefalea 69,2% vs 35,3, signos meníngeos 24,2% vs 3,8% y 
lesiones cutáneas 15,4% vs 1,7%, el líquido cefalorraquídeo presentó 
>5 leucocitos 87,9% vs 14,2% (p<0,001 para todas las anteriores), 
relación glucosa LCR/plasmática alterada 79,8% vs 63,4% (p=0,005), 
proteínas alteradas en LCR 64,8% vs 25,5%, recibieron tratamiento 
antimicrobiano inicial 81,3% vs 24,6%, incluyendo antiviral inicial 
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58,24% vs 12,8% y se mantuvo el tratamiento con posterioridad 84,3% 
vs 18,8% (p<0,001 para todas las anteriores), presentaron secuelas 
endocrinológicas (p<0,05) 2,2% vs 0 y se les realizaron punciones re-
petidas 15,4% vs 2,7% (p<0,001). Los controles más frecuentemente: 
presentaron focalidad neurológica 41,5% vs 28,6% (p <0,05), un LCR 
claro 90,3% vs 64,8% y fueron dados de alta 36,7% vs 8,8% (p<0,001). 
En cuanto a resultados microbiológicos en el LCR los casos presentaron 
más frecuentemente positividad en la tinción de gram 5,6% vs 0%, 
en el cultivo bacteriano 9% vs 0,7%, en el microarray 39,6% vs 5,9% 
(p<0,001), para VHS 2,2% vs 0%, CMV 4,4% vs 0,7% (p<0,05), VVZ 
8,8% vs 0,3%, VH7 8,8% vs 0,3% y enterovirus 11% vs 1% (p<0,001).

CONCLUSIONES:
1. La presencia de pródromos, fiebre, cefalea, meníngeos y lesiones 
cutáneas, así como la ausencia de focalidad neurológica se asoció a 
una mayor posibilidad de que el diagnóstico final fuera el de infección 
del sistema nervioso central.
2. Solo el 23,9% de los pacientes a los que se solicitó una determina-
ción de microarray para virus neurotropos en líquido cefalorraquídeo 
fueron diagnosticados de infección del sistema nervioso central.
3. Solo en el 5,9% de los pacientes en los que el diagnosticó no fue 
de infección del SNC el resultado del microarray fue positivo. 4. Se 
deberían revisar los circuitos de solicitud de pruebas microbiológicas 
en líquido cefalorraquídeo para ajustarlos a la sospecha clínica y re-
sultados analíticos del propio LCR.

P-1137
LEUCOCITOSIS VS. PCR EN EL SEGUIMIENTO DE INFECCIÓN  
EN UEC: ESTUDIO COMPARATIVO VERANO VS. INVIERNO

JM Guardiola Tey Tey, A Yeste Piquer, M Florensa Puig,  
M Moreno Verdugo, E Pazos Coronado, JA Montiel Dacosta
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: unidad de estancia corta (UEC)-proteína C reactiva (PCR)-
leucocitosis

INTRODUCCIÓN:
La mayoría de los pacientes ingresados en la UEC padecen algún pro-
ceso infeccioso. La mejoría clínica suele ratificarse con seguimiento 
analítico y radiológico en la mayoría de infecciones. Desde el punto de 
vista analítico, el número de leucocitos (mm3) y el valor de la proteína 
C reactiva (PCR, mg/L), suelen ser los marcadores más utilizados. En 
una comunicación de nuestro grupo, presentada en SEMES2018, se 
objetiva que tanto la leucocitosis como la PCR tiene un mismo valor 
como seguimiento de la infección.

OBJETIVOS:
Nos interesa estudiar si hay algún tipo de diferencia al evaluar el 
decremento porcentual de leucocitos y PCR en nuestros pacientes, en 
función de la época del año. Es por ello que la muestra analizada se 
divide en dos grupos: pacientes con ingreso por enfermedad infecciosa 
en verano 7, vs los pacientes que ingresan por patología infecciosa 
en invierno. SE hipotetiza que la influencia estacional puede ser de 
importancia en la población estudiada.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se analizan todos los pacientes con patología infecciosa ingresados 
en la UEC, en los meses de Junio y Diciembre de 2017. La UEC es una 
sala de apoyo de urgencias, donde ingresan pacientes de patologías 
médicas, en los que se prevé una estancia corta. Se compara la evo-
lución observando el decremento porcentual (DP) de leucocitos y PCR 
durante el ingreso. Se define curación en términos analíticos como el 
hecho de obtener una cifra de leucocitos inferior de 10000/mm3. Para 
valorar el cumplimiento del objetivo, se comparan las curvas ROC de 
ambos parámetros, en función de los meses en los que se ha producido 
el ingreso. Se define significación estadística con una p inferior a 0,05.

RESULTADOS:
Se analizan 265 pacientes ingresados en la UEC con patología infec-
ciosa, 129 (48,7%) ingresaron en invierno y 136 (51,3%) en verano; 
115 tienen al menos dos determinaciones de leucocitos y dos de PCR, 
por lo que podemos calcular el DP. La estancia media fue de 6,47 ± 4,8 
días (1-30). La edad media fue de 71,86 ± 20,05 (19-103). El porcentaje 
total de hombres es de 59,8% y de mujeres 40,2%. Los diagnósticos 
principales fueron, en orden de frecuencia: Infección respiratoria de 
vías bajas (IRVB) 54%, Infección del Tracto Urinario (ITU) 23,2% y 
Gastroenteritis Aguda (GEA) 7,7%. Los antibióticos más empleados, 
por orden de frecuencia: Amoxicilina-ácido clavulánico 31,6%, Levo-
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floxacino 19,7% y Cefuroxima 11,1%. Se logró aislar agente etiológico 
en el 35% de los casos. Los microorganismos más frecuentemente 
aislados fueron Escherichia coli (36,59%), Gripe B (14,63%) y Virus 
respiratorio sincitial (VRS) (9,76%).
La el DP de leucocitos se calcula con una media de 4,12 + 3,25 días 
entre la primera y segunda determinación y la de PCR se calcula con 
una media de 3,98 ± 3,01 días. El área bajo la curva (AUC) en invierno 
del DP leucocitos es de 0,59 ± 0,08 (0,43-0,75; p=0,27) y del DP PCR 
0,47 ± 0,08(0,32-0,63; p=0,80). El área bajo la curva (AUC) en verano 
del DP leucocitos es de 0,67 ± 0,91 (0,49-0,84; p=0,12) y del DP PCR 
0,78 ± 0,59 (0,67-0,90; p=0,010).

CONCLUSIONES:
Al comparar el valor pronóstico de seguimiento de leucocitos y PCR en 
función de la estacionalidad se objetivan diferencias muy significativas 
entre invierno (diciembre 2017) y verano(junio 2017).
1. Es muy remarcable que la curva ROC de la PCR en invierno esta 
por debajo de 50%, lo que equivale a que su determinación no nos 
aporta ningún beneficio en nuestra practica habitual. Probablemente 
este hallazgo este en relación a una mayor prevalencia de afectación 
vírica, que ha sido objetiva únicamente en diciembre y no en junio.
2. De manera contraria, el seguimiento de las infecciones con la de-
terminación de PCR en verano obtiene una curva ROC del 78% con 
alta significación estadística, claramente por encima del seguimiento 
mediante el DP de leucocitos.
Es por ello que podemos afirmar que el seguimiento con PCR y leuco-
citosis de nuestros pacientes con patología infecciosa ingresados en 
la UEC tiene un claro factor relacionado con la estacionalidad

P-1138
ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO DE LAS PIELONEFRITIS AGUDAS 
DIAGNOSTICADAS EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

C De Vera Guillén (1), JM Fernández Núñez (1), A Adame García (1),  
JD García Gallardo (1), MJ Sánchez Sánchez (2), A Martín Pérez (3)
(1) Servicio de Urgencias. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz. 
Hospital Infanta Cristina. (2) DUE. UME 112. Herrera del Duque. Badajoz. 
(3) Servicio de Urgencias. Hospital de Coria. Cáceres

Palabras clave: pielonefritis aguda-tratamiento-servicio de urgencias

INTRODUCCIÓN:
La pielonefritis aguda (PNA) es una infección del tracto urinario alto 
que puede inducir en algunos casos sepsis grave. Suponen aproxi-
madamente un 3% de las urgencias urológicas y afectan sobre todo 
a la mujer. No obstante su manejo y tratamiento pueden realizarse 
satisfactoriamente de forma ambulatoria en la mayoría de las mujeres 
no embarazadas. En el varón la gravedad es más probable.

OBJETIVOS:
Conocer las características epidemiológicas de los pacientes con PNA, 
su sintomatología y su manejo en el servicio de urgencias, el trata-
miento médico administrado, su evolución, la etiología y su sensibilidad 
antibiótica.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo de los pacientes diagnosticados de PNA durante 
el año 2017, en un servicio de urgencias de hospital. Se analizaron las 
siguientes variables: factores de riesgo, edad, sexo, síntomas, pruebas 
complementarias realizadas, tratamiento recibido, urocultivo y destino 
final. Los datos se han analizado con el programa estadístico SPSS v16.

RESULTADOS:
Se han incluido 92 pacientes (86,9% mujeres) con un promedio de 36,6 
(±17,8) años. La mayoría carecían de factores de riesgo. Los síntomas 
más relevantes fueron dolor lumbar (87,3%), náuseas (77,5%) y disuria 
(68,3%), siendo el signo más prevalente la fiebre (86,4%). Más del 90% 
tenían alteración del sedimento de orina y el 72.8% presentaron leuco-
citosis. El germen más frecuente fue E coli, sensible fundamentalmente 
a nitrofurantoína y fosfomicina. La mayoría recibieron empíricamente 
ceftriaxona asociada a tobramicina (77,1%) intravenosa, siendo dados 
de alta con cefuroxima oral. El 54,3% recibió el alta directamente 
desde urgencias.

CONCLUSIONES:
Prácticamente todos los pacientes son mujeres jóvenes sin factores de 
riesgo. E coli es el germen más prevalente etiológico. La mayoría son 
dados de alta desde urgencias con terapia secuencial oral tras pasar 
un tiempo prudencial en observación con medicación intravenosa. Los 
resultados obtenidos son similares a los consultados en la bibliografía.
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P-1139
UTILIDAD DE LAS ESCALAS DE GRAVEDAD EN LA ENFERMEDAD 
TROMBOEMBÓLICA PULMONAR EN URGENCIAS

L López Izquierdo (1), L Cuéllar Martín (1), V Carbajosa Rodríguez (1),  
C Del Pozo Vegas (2), B Rodríguez Tijero (1), F Del Campo Matías (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Clínico 
Universitario de Valladolid

Palabras clave: embolia pulmonar-mortality-pronóstico

INTRODUCCIÓN:
El tromboembolismo pulmonar agudo (TEP) es una entidad que presenta 
un amplio espectro de manifestaciones clínicas con un pronóstico muy 
variable. Siendo su mortalidad a corto plazo entre un 2-15%. Sería im-
portante identificar tanto a los pacientes de más riesgo como aquellos 
de menor riesgo lo que permitiría una racionalización de recursos y 
enfocar el tratamiento desde el primer momento. Desde hace años se 
han desarrollado diferentes escalas clínicas pronosticas específicas 
para esta entidad como es la escala de PESI y por otra parte últimamen-
te han ido apareciendo otras escalas de gravedad temprana entre los 
pacientes que acuden a urgencias como es la National early warning 
score (NEWS) o la escala qSOFA más específica para el diagnóstico 
de pacientes sépticos.

OBJETIVOS:
Valorar la utilidad de diferentes escalas pronosticas de detección 
temprana de gravedad entre los pacientes diagnosticados de TEP a la 
llagada de los pacientes a un SUH.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo. Ámbito: SUH. Criterios inclusión: 
pacientes mayores de 14 años que acudieron durante el año 2017 
al SUH y se hizo un diagnóstico confirmado de TEP. Criterios de ex-
clusión: menores de 14 años, gestantes, pacientes con sospecha de 
TEP sin confirmación posterior. Variables: Edad, género, comorbilidad 
mediante Índice de Charlson (IC): ausencia-baja/alta, puntuación de 
las siguientes escalas: PESI, NEWS, qSOFA. Variable dependiente: 
Mortalidad a los 30 días (M30). Descripción de la muestra, compara-
ción de variables cuantitativas y cualitativas mediante t de student y 
Chi-cuadrado respectivamente. Cálculo del Área bajo la curva (ABC) de 
la curva de rendimiento diagnóstico (ROC) de cada una de las escalas 
analizadas, asociación de cada una de las ellas mediante regresión 
logística ajustada por variables confusoras (edad, género, comorbili-
dad) para un PESI riesgo alto (>106 puntos), un NEWS mayor o igual 
a 7 y un qSOFA mayor o igual a 2 puntos y calculo de sus respectivos 
valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo (VPP), 
valor predictivo negativo (VPN) y cocientes de probabilidad positivo (CP 
+), cociente de probabilidad negativo (CP-) y probabilidades posprueba 
(PP). Software SPSS 23.00. IC95; p<0,05.

RESULTADOS:
N: 103 pacientes. Edad media: 67,7 (18,0) años. Mujer 53 (51,5%). 
Edad media mujer: 71,3 (18,2), varón: 63,9 (17,1), p<0,05. Comorbilidad: 
alta: 74 (71,8%); M30: 8 (7,8%). Edad media M30: 71,0 (25,0) años; No 
M30: 67,5 (17,4) años, p>0,05; M30 varón: 2 (4%) M30 mujer 6 (11,3%) 
p>0,05. M30 Comorbilidad baja: 1 (3,4%) M30 alta: 7 (9,5%), p>0,05. 
AUC de la curva ROC M30: PESI: 0,860 (0,719-1,00), p<0,001; NEWS: 
0,868 (0,724-1,000), p<0,001; qSOFA: 0,817 (0,616-1,000), p<0,05. PESI 
>106 puntos: OR: 11,4 (IC 95% 1,3-97,1) (p<0,05), OR ajustado: 19,3 (IC 
95% 1,4-257,0); Sensibilidad: 0,87 (0,52-0,97), Especificidad: 0,62 (0,52-
0,71), VPP: 0,16 (0,08-0,30) VPN: 0,98 (0,91-0,99), CP+: 2,31 (1,60-3,33), 
CP-: 0,20 (0,03-1,28) PP: 16,3% PP: 16,3 (8,2-30,0). NEWS ≥7 puntos: 
OR: 17,3 (IC 95% 3,1-94,8), OR ajustado: 21,7 (IC 95% 3,0-153,2); 
Sensibilidad: 0,77 (0,45-0,93), Especificidad: 0,85 (0,0,78-0,91), VPP: 
0,33 (0,17-0,54) VPN: 0,97 (0,91-0,99), CP+: 5,28 (2,91-9,58), CP-: 0,26 
(0,08-0,90) PP: 30,9% (15,4-52,2). qSOFA ≥2 puntos: OR: 77,5 (IC 95% 
10,4, 574,0) OR ajustado: NS; Sensibilidad: 0,62(0,30-0,86), Especi-
ficidad: 0,97 (0,92-0,99), VPP: 0,71 (0,35-0,91) VPN: 0,96 (0,91-0,98), 
CP+: 29,69 (6,81-129,45), CP-: 0,38 (0,16-0,94). PP: 73,1% (37,3-92,6).

CONCLUSIONES:
La mortalidad de los pacientes con TEP en nuestra serie se sitúa en 
un nivel medio. No se observan diferencias significativas en cuanto a 
edad media, género y comorbilidad en relación a la mortalidad a los 
30 días. Se observa que la escala de PESI y la escala de NEWS son 
buenas escalas pronosticas de mortalidad a los 30 días tras ajustar por 
estas variables. Todas ella tienen un buen VPN lo que indica también su 
utilidad para identificar aquellos pacientes de bajo riesgo. Parece que 
el qSOFA identificaría a los de más riesgo. Creemos que se necesita-
rían más estudios con un mayor número de pacientes para comprobar 
la utilidad real de estas escalas en la valoración pronóstica del TEP.
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P-1143
ANÁLISIS DE LOS PACIENTES QUE ACTIVAN UN CÓDIGO 
SEPSIS E INGRESAN EN UNA UNIDAD DE CRÍTICOS

M Varela Patiño, J Álvarez Manzanares, R López Izquierdo, 
I González Manzano, B Anton González, V Carbajosa Rodríguez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: sepsis-ICU-mortality

INTRODUCCIÓN:
La sepsis es una entidad de alta frecuencia en el mundo y en nues-
tro medio es uno de los diagnósticos más importantes de ingreso o 
complicación en las unidades de cuidado intensivos (UCI). Según los 
últimos reportes literarios ha aumentado su incidencia a pesar de las 
nuevas campañas, consensos, guías y protocolos mundiales, por ello la 
realización de estudios para conocer mejor el curso de la enfermedad, 
la evolución clínica, el tratamiento y desenlace en nuestro medio es 
importante.

OBJETIVOS:
Conocer las características clínicas y microbiológicas, de los pacientes 
diagnosticados de sepsis en un servicio de urgencias hospitalario (SUH) 
que ingresan en una (UCI).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo. Ámbito: urgencias hospitalarias. 
Criterios inclusión: pacientes mayores de 14 años incluidos en el có-
digo sepsis (CS) de un SUH desde Noviembre 2013 hasta Noviembre 
2016 que ingresaron en la UCI. Variables: Edad, Grupo de Edad (>65, 
65-75, >75 años), género, Ingreso en UCI (IUCI), Mortalidad Hospita-
laria (MH), Comorbilidad según Índice de Charlson (IC), hemocultivos 
positivos, urocultivos positivos, tipo germen: Gram (+) y Gram (-), Foco: 
urológico, respiratorio, abdominal, indeterminado, otros; valor lactato 
(>2 mmol/L), Puntuación SOFA (≥2). Estudio descriptivo de la muestra, 
estudio univariante mediante comparación de variables: cuantitativas: 
t-student; cualitativas: Chi-cuadrado. Software: SPSS 20.0. p<0,05.

RESULTADOS:
539 pacientes activaron el código sepsis, de ellos 63 (11,7%) ingresaron 
en UCI. Edad Media IUCI: 63,5 (14,4%) años vs No IUCI: 74,6 (17,3%) 
años (p<0,001). IUCI según GE: <65 años: 27 (42,9%), 65-75: 23 (36,5%), 
>75 años 13 (20,6%) (p<0,001). IUCI según género: varón 40 (13,5%) 
vs mujer 23 (9,5%), (p>0,05). IUCI según comorbilidad: alta 18 (10,8%), 
baja 7 (7%), ausencia 38 (14,1%) (p>0,05). IUCI en función de hemocul-
tivos: positivos 30 (22,7%) vs negativos 30 (9%), (p<0,001). De estos 
según Gram: Gram (-): 21 (25%), Gram (+): 9 (19,6%), (p>0,05). IUCI en 
función de urocultivo: positivo 15 (9%), negativo 35 (14,9%) (p>0,05). 
IUCI según foco de infección: urológico 21 (12,7%), Respiratorio 16 
(8,1%), Abdominal 12 (20,3%), foco indeterminado 10 (14,5%), Otros: 
4 (9,9%) p>0,05. IUCI según lactato >2 mmol/L: 45 (14,5%) vs inferior 
17(9%) (p>0,05). IUCI en según SOFA: ≥2: 49 (13,6%) vs <2: 14 (7,8%) 
(p< 0,05). MH UCI: 6 (9,5%) vs No MH UCI: 113 (23,7%) p<0,05. MH 

según GE: <65: 2 (7,4%), 65-75: 4 (17,4%), >75: 0 (0) (p>0,05). MH 
varón: 3 (7,5%) vs mujer: 3 (13,0%) (p>0,05). MH según comorbilidad: 
ausencia: 2 (5,3%), baja: 3 (42,9%), alta 1 (5,6%) (p<0,05). MH según 
foco: respiratorio: 4 (25,0%), Indeterminado 2 (20,0%), resto 0. MH 
según Lactato >2 mmol/L: 6 (13,3%) (p>0,05). MH según SOFA: >2: 5 
(10,2%), <2: 1 (7,1%) (p>0,05).

CONCLUSIONES:
La gran mayoría de los pacientes que activaron el CS no tuvieron 
indicación de ingreso en la UCI. Los pacientes que ingresan en estas 
unidades son significativamente más jóvenes sin diferencias en cuanto 
a género y comorbilidad. El foco que más ingresa es el urológico se-
guido del respiratorio, aunque proporcionalmente el que más precisa 
ingreso es el abdominal, sin diferencias significativas. Estos pacientes 
presentan de forma significativa una disfunción orgánica mayor con 
una puntuación en la escala de SOFA mayor o igual a dos y una mayor 
prevalencia de hemocultivos positivos a expensas de gérmenes Gram 
(+). La MH de estos pacientes es muy baja asociándose a edades 
jóvenes, con comorbilidad ausente o baja. Los fallecidos presentaban 
foco respiratorio e indeterminado en el SUH.
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P-1144
ANÁLISIS DE LOS PACIENTES SÉPTICOS CON BACTERIEMIA  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO

M Varela Patiño, J Álvarez Manzanares, JM Eiros Bouza,  
R López Izquierdo, JR Oliva Ramos, C Ramos Sánchez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: sepsis-epidemiology-bacteriemia

INTRODUCCIÓN:
En la era preantibiótica, los microorganismos grampositivos (G+) eran 
los principales responsables de la sepsis. En el inicio de la era anti-
biótica comenzaron a observarse bacteriemias por gramnegativos (G-) 
que incluso superaron en número a las causadas por grampositivos. En 
los últimos tiempos asistimos a la reemergencia de gérmenes gram-
positivos como importantes agentes de sepsis. Es imposible predecir 
el tipo de germen causante, pero quizá analizando los factores favo-
recedores de bacteriemia, nos pueden orientar a los microorganismos 
más importantes.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes diagnosticados de sepsis 
en un Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) y que presentan una 
bacteriemia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo. Ámbito: urgencias hospitalarias. 
Criterios inclusión: pacientes mayores de 14 años incluidos en el código 
sepsis (CS) de un SUH desde Noviembre 2013 hasta Noviembre 2016 
que presentaban bacteriemia en los hemocultivos solicitados a su lle-
gada en un SUH. Variables: edad, género, comorbilidad mediante índice 
de Charlson: Foco: (respiratorio, urinario, abdominal, indeterminado, 
otros). Mortalidad hospitalaria (MH). Tipo Gram: Gram (+), Gram (-). 
Estudio descriptivo, comparación de variables cuantitativas: t-student, 
cualitativas: Chi-cuadrado.. SPSS 20.0; p<0,05.

RESULTADOS:
Incluidos en CS: 539, solicitados hemocultivos: 464 (86,1%), positivos: 
132 (28,4%). Hemocultivos (+) vs Hemocultivos (-): Según Edad Media: 
76,7 (13,5) vs 71,62 (18,40), p<0,05; según género: Varón: 72 (27,5%) 
vs Mujer 60 (29,7%), p>0,05; según comorbilidad: alta: 41 (29,9%) vs 
media-baja: 90 (27,7%), p>0,05; según MH: Sí 33 (34,0%) vs MH No: 99 
(27,0%), p>0,05. Análisis del foco en los hemocultivos (+): Respiratorio: 
32 (24,2%); Urinario: 59 (44,7%), Abdominal: 14 (10,6%); Indetermi-
nado: 19 (14,4%); Otros: 8 (6%); Análisis por Gram: G(-): 84 (63,6%).
Edad Media por Gram; G(-): 75,8 (14,2), G(+): 78,3 (12,0), p>0,05; Género 
por Gram: G(+): Varón: 47,8%, G(-): 57,1% p>0,05; MH según Gram: 
G(+): 12 (26,1%), G(-): 20 (23,8%), p>0,05; Foco por Gram: Urinario 
G(+): 6 (10,82%), G(-): 52 (88,1%), Respiratorio: G(+): 23 (71,9%), G(-): 
9 (28,1%), Abdominal: G(+): 5 (35,7%), G(-): 9 (64,3%), Indeterminado: 
G(+): 6 (31,6%), G(-): 12 (63,2%) p< 0,05.

CONCLUSIONES:
Los pacientes con bacteriemia en el SUH tenían una edad media signi-
ficativamente elevada con una mayor comorbilidad pero sin observarse 
una mayor mortalidad que aquellos que no la presentaron. El foco 
mayoritario fue el urinario seguido del respiratorio. El tipo de bacte-
rias predominantes fueron los Gram (-) a expensas del foco urinario 
mientras que en el foco respiratorio predominaban los G(+). Tampoco 
se observaron diferencias entre la MH observada entre los tipos de 
gérmenes analizados. Es importante profundizar en la caracterización 
microbiológica de los pacientes sépticos desde los servicios de ur-
gencias hospitalarios de este modo se puede iniciar cuanto antes una 
terapia lo más adecuada a cada caso.
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P-1148
PENSAMOS EN SEPSIS: EVOLUCIÓN DE LOS DIAGNÓSTICOS  
DE SEPSIS Y SHOCK SÉPTICO EN URGENCIAS

R López Izquierdo (1), J Álvarez Manzanares (1), AB López Tarazaga (2), 
AE Espinal Papuico (1), A Herguedas Vela (1), D Serrano Herrero (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Clínico 
Universitario de Valladolid

Palabras clave: sepsis-diagnóstico-epidemiología

INTRODUCCIÓN:
La aparición de las nuevas definiciones de sepsis y la introducción 
de protocolos y códigos de activación tempranos deberían favorecer 
el diagnóstico de la sepsis de forma precoz. Pensar en sepsis es una 
expresión acuñada en los últimos años que pretende estimular la sos-
pecha precoz y la aplicación de medidas diagnósticas y terapéuticas.

OBJETIVOS:
Conocer si cada vez se piensa más en sepsis valorando la evolución 
del número de diagnósticos de sepsis y shock séptico en un servicio 
de urgencias hospitalario (SUH) a raíz de la introducción de un código 
sepsis (CS) en un SUH en noviembre de 2013. Estudiar si existe una 
variación estacional en el diagnóstico de sepsis en la última década.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo. Ámbito: Urgencias hospitalarias. Se 
han analizado a los pacientes mayores de 14 años en los que se ha 
incluido un diagnóstico de sepsis o shock séptico desde el año 2006 
hasta el año 2017. Variables: mes, año: 2006-2017, se categorizaron los 
años: pre CS1: 2006-2009, pre CS2: 2010-2013 y post CS: 2014-2017; 
diagnóstico sepsis o shock séptico. Análisis descriptivo de la mues-
tra, comparación de variables cuantitativas y cualitativas mediante 
t-student y Chi-cuadrado respectivamente. Análisis de la tendencia 
temporal mediante estimación curvilínea lineal. SPSS. Significación 
estadística: p<0,05.

RESULTADOS:
N: 2.455; Distribución según años: 2006: 105 (4,2%); 2007: 127 
(5,2%); 2008: 163 (6,6%), 2009: 126 (5,1%), 2010: 137 (5,6%), 2011: 
149 (6,1%), 2012: 182 (7,4%), 2013: 265 (10,8%), 2014: 286 (11,6%), 
2015: 311 (12,7%), 2016: 289 (11,8%), 2017: 317 (12,9%). Diagnóstico 
sepsis: 1991 (81,1%), Shock séptico: 464 (18,9%). Distribución según 
categorías años: PreCS1: 519(21,1%), PreCS2: 733(29,9%), post CS: 
1203(49,0%). Diagnóstico sepsis vs shock séptico: PreCS1: 421(81,1%) 
vs 98(18,9%); Pre CS2: 556(75,9%) vs 177(24,1%); PostCS: 1014(84,3%) 
vs 189(15,7%) (p<0,001). Estimación lineal temporal 2006-2017: R 
cuadrado: 0,52; Cte: 6,482; b: 0,14 (p<0,001).

CONCLUSIONES:
Estos datos confirman que la puesta en marcha de un CS asociado a un 
protocolo de actuación ha mejorado de forma progresiva y constante 
la capacidad diagnóstica de sepsis de los profesionales de un servicio 
de urgencias. Por otro lado ha descendido los diagnósticos de shock 
séptico lo que podría interpretarse como una mejora en la atención 
inicial de estos pacientes que hace que ingresen con una mayor esta-
bilidad hemodinámica aunque también ha podido influir los cambios 
de criterios diagnósticos aparecidos en los últimos años.
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P-1151
FACTORES ASOCIADOS A PRESENTACIÓN GRAVE DE LA GRIPE. 
ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES

G Lladós Bertran, G Guix Camps, I Casas García, C Prat Aymerich,  
G Mena Pinilla, J Mòdol Deltell
Hospital Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Palabras clave: gripe grave-inmunosupresión-vacunación

INTRODUCCIÓN:
La gripe es una enfermedad epidémica estacional de alcance mundial 
que se asocia a una morbimortalidad considerable.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio es analizar los factores asociados a gripe grave 
y específicamente la eficacia de la vacuna en el desarrollo de estos 
casos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de casos y controles. Se incluyeron los casos de gripe grave 
atendidos en un hospital terciario de la zona metropolitana norte de 
Barcelona entre la semana 49 del 2017 y la semana 3 del 2018. Para 
cada caso de gripe grave se incluyeron dos controles, uno con gripe 
sin criterios de gravedad (control 1) y otro con sospecha de gripe no 
confirmada (control 2).

RESULTADOS:
Se incluyen 240 pacientes (80 casos, 80 controles 1 y 80 controles 
2) con edad media de 59 años, un 56% de hombres, con pico de in-
cidencia de casos graves entre las semanas 1 y 2 del 2018. El 73% 
corresponden a gripe B y el 26% a gripe A. Entre los antecedentes 
destaca: cardiopatía (25%), inmunodepresión (22%), diabetes (22%), 
EPOC (19%). El 26% han sido vacunados. Los criterios de gravedad 
venían definidos por la presencia de neumonía (81%), ingreso en UCI 
(20%), exitus (12%), distrés respiratorio (7%) y fallo multiorgánico 
(6%). Los casos presentan una edad superior a los controles (66,06 
años/DE 18,3 vs 55,38 años/DE 27,9, p = 0,002), con menos frecuencia 
inmunodepresión (14,3% vs 26,9%, p = 0,037) y una tendencia a menor 
vacunación (20% vs 31,8%, p = 0,07). No se observan diferencias en 
el resto de parámetros incluyendo el tipo de gripe. Los controles 1 y 2 
presentan idéntica tasa de vacunación (32% vs 32%).

CONCLUSIONES:
Los casos graves de gripe vienen definidos esencialmente por la pre-
sencia de neumonía asociada y se dan en pacientes de más edad pero 
con menos frecuencia inmunodeprimidos.
La vacunación parece prevenir el desarrollo de formas graves de gripe 
pero no de las formas leves.

P-1152
EFECTO DE LA INSTAURACIÓN DEL CÓDIGO SEPSIS SOBRE  
LA MORTALIDAD HOSPITALARIA

P Mostaza Gallar, M Gil Mosquera, F Tornero Romero, M Alonso Pérez,  
C Rico Luna, E Vacas Tapia
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: mortalidad-sepsis-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La atención estructurada del paciente con sepsis ha demostrado dis-
minuir la mortalidad por este síndrome. En los últimos tiempos se 
vienen instaurando el Código Sepsis en diferentes hospitales aunque 
de una manera heterogénea. La mortalidad antes de la instauración 
del código sepsis en nuestro hospital era de un 30%.

OBJETIVOS:
Evaluar los resultados en términos de mortalidad de la instauración de 
un código sepsis en un hospital terciario de Madrid.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se presentan los resultados de los primeros 6 meses de instauración 
del Código. La alerta sepsis es dada desde el triaje por la enfermería 
ante un paciente con sospecha de infección y qSOFA ≥ 2. La atención 
médica se organiza según los estándares recogidos internacionalmente 
y se registra información clínica y analítica del episodio. Se establece 
un seguimiento del paciente durante la hospitalización para conocer 
su supervivencia.

RESULTADOS:
Se activaron 98 pacientes durante el periodo de estudio. Los varia-
bles de activación de los códigos fueron: alteración consciencia 49%, 
taquipnea 45% e hipotensión en 57%. La comorbilidad asociada más 
frecuentemente fue hipertensión arterial (56%), enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica (28%), fibrilación auricular (22%), cardiopa-
tía isquémica (20%) e insuficiencia cardiaca (20%). Los principales 
factores de riesgo asociados a vulnerabilidad fueron: ingreso en los 
últimos 3 meses (35%), toma de antibiótico en los últimos 3 meses 
(32%), ingreso previo (15%) y toma crónica de corticoides (12%). El 
foco infeccioso más habitual fueron el respiratorio (43%) y urinario 
(29%). Durante la primera hora recibieron sueroterapia el 93% de los 
pacientes, antibioterapia el 78%, se midió el lactato en el 81% y se 
obtuvieron hemocultivos en el 72%. Se realizó una consulta con el 
Servicio de Medicina Intensiva en el 20% de los casos. La mortalidad 
de la serie es del 22%.

CONCLUSIONES:
La introducción de un código en la atención del paciente infectado 
con sospecha de sepsis reduce la mortalidad intrahospitalaria. Existe 
aún margen de mejora para lograr una mayor proporción de pacientes 
que alcancen los objetivos de manejo indicados para la primera hora 
desde su llegada al centro.
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P-1158
ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE PACIENTES GRAVES 
DIAGNOSTICADOS DE GRIPE DE 2010 A 2018

M Vallverdú Vidal, D Lacasta García, S Iglesias Moles,  
S Carvalho Brugger, J Caballero López, B Balsera Garrido
Hospital Universitario Arnau de Vilanova. Lleida

Palabras clave: flu-critical-analysis

INTRODUCCIÓN:
Las características clínicas de la gripe A (H1N1) son similares a las 
de la gripe estacional, a excepción de una mayor frecuencia de epi-
sodios diarreicos. La Gripe A es de una gravedad y transmisibilidad 
mayor que la estacional, en cambio, su patogenicidad y virulencia son 
bajas. Las complicaciones se suelen dar en sujetos con enfermedades 
previas, sobre todo respiratorias y en personas sanas embarazadas y 
obesidades mórbidas. La complicación más frecuente es la neumonía 
viral o bacteriana complicativa, que puede evolucionar a insuficiencia 
respiratoria aguda. La medida preventiva farmacológica más efectiva 
es la vacunación.

OBJETIVOS:
Describir las características y mortalidad de los pacientes graves diag-
nosticados de gripe en los últimos 9 años.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio prospectivo de los pacientes diagnosticados en urgencias de 
gripe e ingresados entre octubre de 2010 y febrero de 2018 en una UCI 
polivalente de 18 camas de un hospital de referencia de la provincia 
(450000 habitantes). Diagnóstico obtenido mediante PCR de frotis 
nasal o faríngeo, esputo o aspirado traqueal. Se recogen variables 
epidemiológicas, factores de riesgo, gravedad al ingreso (APACHE-II), 
fracaso multiórgano (SOFA), tratamientos administrados, medidas de 
soporte vital y mortalidad.

RESULTADOS:
Ingresaron 74 pacientes con gripe (media de 9.25 pac/año). Presenta-
ban una edad media de 59 años (16 a 86) y el 64% eran hombres. El 
APACHE-II fue de 21.34 y el SOFA 6.38. Sólo 20 pacientes (27%) habían 
sido vacunados. Se identificó Gripe A en 64 pacientes (86.5%), de los 
que 47 (73.4%) fue H1N1. Las comorbilidades que presentaban eran: 
EPOC 25 (33.8%), asma y embarazadas 4 cada una (5.5%), insuficiencia 
cardiaca 3 (4.1%), fracaso renal 5 (6.9%), enfermedades hematológicas 
10 (13.8%), obesidad 15 (20.2%), diabetes 19 (25.7%) y 15 pacientes 
(20.8%) no presentaron comorbilidades. Había afectación radiológica 
al ingreso en 52 pacientes (72.2%). Precisaron drogas vasoactivas 
42 pacientes (58.3%), técnicas de reemplazo renal 13 (18%) y prona-
ción en 6 pacientes (8.3%) realizada en nuestro centro desde 2013. 
El 95.9% recibieron oseltamivir durante una media de 7.44 días (5.5 
días de promedio entre el inicio de los síntomas y la primera dosis). 
Recibió antibioterapia empírica el 95.8% de los pacientes, existiendo 
coinfección respiratoria en 25 casos (34.7%). La estancia media en 

UCI fue 11.3 días. No ha habido casos de neumonía asociada a ven-
tilación mecánica (VM). 53 pacientes recibieron VMNI (71.6%) y 42 
VM (56.7%). La VMNI fracasó en 26 pacientes (49%). A 6 pacientes 
(8.3%) se les realizó maniobras de pronación por hipoxemia severa con 
una mortalidad del 33%. Fallecieron 13 pacientes (17.5%), de los que 
11 fallecieron en UCI (15.2%) y el 61.5% eran H1N1. En este grupo el 
APACHE-II fue de 23, el SOFA 7.6 y pasaron 8 días desde el inicio de 
los síntomas hasta que se inició el oseltamivir.

CONCLUSIONES:
La mayoría de los pacientes presentaban tipaje H1N1 aunque en los 
periodos 2011-12 y 2016-17 no se aislaron cepas H1N1. El periodo de 
mayor mortalidad fue 2013-14 y todos los pacientes fueron Gripe A 
H1N1. El subgrupo que falleció durante todo el periodo presentaba un 
mayor porcentaje de cepas H1N1, inmunodepresión, mayor gravedad 
al ingreso, más tiempo desde el inicio de los síntomas hasta la admi-
nistración de oseltamivir y el 50% presentaban coinfección.
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P-1160
ARBOVIRIASIS TROPICALES DIAGNOSTICADAS  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

B Valle Borrego (1), E García Romo (2), I Olabarrieta Arnal (1),  
C Orizales Lago (1), FJ Merino (1)
(1) Hospital Universitario Severo Ochoa. Madrid. (2) Hospital Universitario 
Fundación Jiménez Díaz. Madrid

Palabras clave: arbovirus-servicio de urgencias-zika

INTRODUCCIÓN:
En el siglo XXI son frecuentes y habituales los viajes por motivos 
como trabajo, ocio o visita a familiares y amigos. Este movimiento de 
personas favorece un desplazamiento de patógenos más allá de las 
zonas habitualmente endémicas para patología tropical. Síntomas 
como fiebre, exantema o clínica pseudogripal a la vuelta de un viaje a 
una zona tropical deben hacernos pensar en arboviriasis como dengue, 
chikungunya y Zika.

OBJETIVOS:
Describir las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes 
diagnosticados de dengue, chikungunya y Zika en un servicio de urgen-
cias hospitalario (SUH), así como el valor diagnóstico de las técnicas 
disponibles en el SUH.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio descriptivo, observacional y retrospectivo en 
el SUH de un hospital de nivel 2, que atiende una media de 97.000 
urgencias anuales. Se incluyeron pacientes diagnosticados a lo largo 
del año 2016 de alguna de las tres arboviriasis descritas, a partir de 
muestras solicitadas desde el SUH. Se recogieron datos como edad, 
sexo, país, tipo de viajero (“nativo”: paciente nacido en el país en que 
contrajo la enfermedad y “no nativo”: viajero no nacido en dicho país), 
síntomas, alteraciones analíticas y tiempo de estancia hospitalaria. 
Para realizar el análisis microbiológico se enviaron muestras para 
serología al Laboratorio de Serología Viral del Centro Nacional de 
Microbiología (CNM), además de suero al Laboratorio de Arbovirus 
del CNM para realizar reacción en cadena de la polimerasa (RCP) de 
los tres virus. En el caso del Zika, además se envió orina para realizar 
RCP. El estudio fue aprobado por el Comité de Ética e Investigación 
Clínica del hospital.

RESULTADOS:
Se diagnosticaron cinco casos de dengue, siete casos de Zika y un 
caso de chikungunya. Uno de los casos de dengue y el paciente con 
chikungunya fueron diagnosticados además de malaria (mediante frotis 
de sangre periférica realizado en el propio hospital), considerándose 
coinfecciones por ambos patógenos. El 70% fueron varones, con rango 
de edad entre 17 y 60 años. El 58,3% de los pacientes eran nativos del 
país en que contrajeron la enfermedad. Los principales síntomas por 
los que consultaron los pacientes fueron: fiebre, exantema, mialgias 
y artralgias. Destacaron como alteraciones analíticas más frecuentes: 

trombopenia, anemia y discreta elevación de la proteína C reactiva 
(PCR). El tiempo máximo de estancia hospitalaria fue de 72 horas. Las 
técnicas que resultaron determinantes para el diagnóstico microbioló-
gico fueron: RCP, Ag S1 e Ig M en suero para el dengue; RCP en orina 
en el caso del Zika e Ig M en suero para el chikungunya.

CONCLUSIONES:
Ante un paciente que consulte en el SUH por fiebre, artromialgias 
y/o exantema, hay que preguntar si ha viajado recientemente a zona 
endémica para estos patógenos, y en caso afirmativo, solicitar estudio 
completo para dengue, chikungunya y Zika. Aunque el paciente haya 
sido diagnosticado de malaria, es necesario descartar la existencia de 
alguno de los arbovirus descritos, por la posibilidad de coinfección. 
La mayoría de los pacientes documentados son varones, de mediana 
edad, nativos de zonas endémicas. En el caso del ZIKV hay que solicitar 
siempre RCP en orina, además de RCP en suero y serología, ya que el 
virus es detectable en orina durante un periodo más prologado que 
en suero. Los SUH son clave para el diagnóstico precoz y tratamiento 
sintomático de estas patologías tropicales, ya que es frecuente que 
sea el primer lugar en que consultan los pacientes, y las técnicas 
diagnósticas necesarias están disponibles desde estos servicios.
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P-1161
EVOLUCIÓN TEMPORAL Y ANÁLISIS EPIDEMIOLÓGICO DE 
PACIENTES DE UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIAS

S López Hernández (1), R López Izquierdo (2), F Del Campo Matías (2),  
A Cerezo Hernández (2), F García Martín (2), JA Moche Loeri (2)
(1) C. S. Arturo Eyries. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital 
Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: EPOC-reagudización-epidemiología

INTRODUCCIÓN:
La reagudización EPOC (AEPOC) es una patología muy frecuente en los 
Servicios de Urgencias Hospitalarias (SUH), es importante conocer su 
evolución a lo largo de los años ya que constituye un problema de salud 
debido a su alta prevalencia que aumenta a medida que la población 
envejece, elevada morbimortalidad y costes socioeconómicos.

OBJETIVOS:
Conocer la evolución temporal y las características epidemiológicas de 
los pacientes atendidos por reagudización EPOC (AEPOC) en un SUH.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo en el ámbito de las Urgencias 
Hospitalarias. Criterios de Inclusión: Pacientes atendidos en el SUH 
desde Enero del 2002 a Diciembre del 2017 con el diagnóstico de 
AEPOC o similar. Variables: Edad, género, Grupo Edad (GE): <40, 40-64, 
65-80, >80, ingreso Hospitalario (IH), año y mes de atención. Se llevó 
a cabo un análisis descriptivo de la muestra, para la comparación de 
variables cuantitativas se utilizó la t-Student o la ANOVA de un factor y 
para las variables cualitativas la prueba chi-cuadrado. Se ha realizado 
un análisis temporal mediante descomposición estacional utilizando 
el método multiplicativo del número de pacientes y un análisis de la 
tendencia temporal mediante estimación curvilínea lineal tanto de los 
casos totales como de la proporción de ingresos. SPSS 20.0. Signifi-
cación estadística: p<0,05.

RESULTADOS:
N: 7.816; Media casos año: 488 (DS 45,2) (1,33 casos/día). Año con 
menos casos: 2004: 412; año con más casos 2017: 571. Varón: 6.851 
(87.6%), Mujer: 970 (12.4%); Edad Media: 75.6 (DS 9,9) años; Edad Me-
dia según género: Varón: 75.9 (DS 9,4) vs Mujer: 73.1 (12,4), p<0.001; 
GE: <40: 16 (0.2%); 40-64: 1.113 (14.2%), 65-80: 3.837 (49.1%); >80: 
2.850 (36.4%). IH: 5.531 (70.7%). GE según género: Varón: <40: 9 
(56,2%), 40-64: 883 (77,5%), 65-80; 3449 (89,9%), >80: 2525 (88,6%) 
p<0,001. Comparación 2002 vs 2017: Edad Media: 2002: 74,8 (DS 
9,8); 2017: 75,5 (DS 10,0), p>0.05; Género: 2002: Varón: 463 (87.7%), 
2017: 467 (81.9%), p<0.05. Ingreso Hospitalario: 2002: 416 (78.8%), 
2017: 406 (71.2%), p<0.05. Descomposición estacional por meses: 
Enero (163.5%), Febrero (118%), Marzo (115.1%), Abril (109%), Mayo 
(96.5%), Junio (75.9%), Julio (74.7%), Agosto (64.5%), Septiembre 
(70.3%), Octubre (95%), Noviembre (103.9%), Diciembre (113.7%). 
Media de porcentaje de ingresos según meses: Enero (70,3%), Febrero 

(71,8%), Marzo (74,4%), Abril (72,4%), Mayo (69,8%), Junio (65,6%), 
Julio (70,7%), Agosto (67,5%), Septiembre (68,7%), Octubre (71,5%), 
Noviembre (72,0%), Diciembre (69,4%), p>0,05. Tendencia lineal tem-
poral casos: R2: 0,010. Constante: 38,87; pendiente: 0,025 p>0,05. 
Tendencia temporal porcentaje ingresos: R2: 0,093, Constante: 74,78, 
pendiente: -046, p<0,001.

CONCLUSIONES:
La mayoría de pacientes con AEPOC que acuden al SUH son varones 
de edad avanzada. Las mujeres presentan muy pocas reagudizaciones, 
característicamente son más jóvenes que los varones perteneciendo 
al grupo de 40-64 años de forma significativa. Desde un punto de 
vista temporal, se observa una tendencia estable y es evidente que 
las AEPOC no han descendido en los últimos 15 años siendo el año 
2017 el que ha presentado un mayor número de casos. Sin embargo, el 
número de ingresos está descendiendo, lo que sugiere que tal vez los 
pacientes presenten reagudizaciones menos graves o bien el manejo 
de los recursos usados en el SUH haya mejorado. Desde un punto de 
vista estacional, son los meses de invierno: Enero, Febrero y Marzo, 
en los que más casos se registran aunque no se observan diferencias 
significativas en cuanto a la proporción de ingresos a lo largo del año, 
lo que indica que la gravedad de las reagudizaciones no varía mucho 
según la época. Este tipo de estudios son importantes ya que nos 
ayudan a comprender y prever cómo se comportan estas patologías 
tan frecuentes a lo largo de los años.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1165
ESTUDIO MENAS-HUP.  
¿INFLUYE QUIEN PINCHA EN URGENCIAS?

I Guerra Molina, P López Pereira, L García Fraile, JM Aguilar Mulet,  
N Villalba Guijorro, E Contreras Murillo
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: central nervous system viral diseases-diagnosis-polymerase 
chain reaction

INTRODUCCIÓN:
El registro MENAS-HUP ha recopilado datos sobre los estudios de 
microarray para virus neurotropos que se realizan en un hospital de 
tercer nivel durante un periodo de 5 años. Existe interés en conocer si 
el hecho de que la indicación del estudio se realice por el propio médico 
de urgencias y/o venga derivado de la intervención de otro especialista 
tiene alguna influencia en lo que a las características del paciente y el 
resultado de la propia determinación microbiológica se refiere.

OBJETIVOS:
Conocer si existe alguna diferencia en las características y en el resul-
tado microbiológico de los pacientes a los que se realiza una determi-
nación de microarray para virus neurotropos en función de que la misma 
se indique por parte del médico de urgencias o de otros especialistas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes retrospectivo sobre una base de datos prospectiva 
de pacientes atendidos en un hospital de tercer nivel a los que se rea-
lizó microarray de virus neurotropos en LCR en muestras obtenidas en 
el Servicio de Urgencias entre el 1 de enero de 2012 y el 31 de agosto 
de 2017. Una de las cohortes corresponde a los pacientes a los que se 
solicitó microarray por parte de los propios médicos de Urgencias. La 
otra a los que dicha determinación fue solicitada por otros especialis-
tas. Se recogieron variables demográficas, antecedentes personales 
y situación basal, relacionadas con la asistencia, con resultados de 
análisis de sangre y líquido cefalorraquídeo y con los resultados mi-
crobiológicos en LCR. Las variables cualitativas se describen con su 
distribución de frecuencias. Las variables cuantitativas se expresan 
como media y desviación estándar (DE). Para las variables cuantitati-
vas, se llevó a cabo una comparación de medias aplicando el test de 
la t de Student. En las variables categóricas se utilizó el test de la X2 
o el exacto de Fisher. Estadística mediante SPSS 22.0.

RESULTADOS:
Se incluyeron 381 pacientes. Al 39,9% les solicitaron el microarray de 
virus neurotropos los médicos de Urgencias. No existieron diferencias 
significativas en las dos cohortes en cuanto a edad, comorbilidad, 
presencia de inmunosupresión, clínica y destino. En la cohorte de 
Urgencias se comprobó mayor frecuencia de pródromos 69 (45,4%) 
vs 74 (34,1%) (p=0,028), fiebre 89 (58,6%) vs 71 (31,4%) (p<0,001), 
siendo su temperatura mayor 37,4 DE 1,2 vs 36,6 DE 1,2 (p <0,05), 
cefalea 76 (50%) vs 88 (38,9%) (p<0,05), vómitos 32 (21,1%) vs 30 

(13,3%) (p<0,05), signos meníngeos 24 (15,8%) vs 9 (3,9%) (p<0,001) y 
alteración del nivel de conciencia 82 (54,3%) vs 82 (37,27%) (p=0,001). 
La cohorte de urgencias presentó con menor frecuencia algún grado de 
dependencia 20 (14,2%) vs 48 (21,2%) (p=0,04), focalidad neurológica 
38 (25%) vs 107 (47,3%) (p<0,001) y convulsiones 11 (7,2%) vs 33 
(14,6%). Fue más frecuente en la cohorte de Urgencias la presencia 
de 5 leucocitos o más en el LCR 58 (38,15%) vs 63 (27,9%) (p<0,05), 
los diagnósticos de infección del sistema nervioso central 49 (32,2%) 
vs 42 (18,6%) (p<0,05), el inicio de tratamiento frente a una infección 
del SNC 72 (47,4%) vs 72 (31,9%) (p=0,002) y el uso de tratamiento 
antiviral de entrada 47 (30,9%) vs 43 (19,11%) (p=0,008). La cohor-
te de urgencias presentó con menor frecuencia secuelas 16,2% vs 
33,1% (p=0,01). En el estudio se determinó un mayor porcentaje de 
positividades en el microarray para virus neurotropos en la cohorte de 
Urgencias 27 (17,8%) vs 26 (11,5%) sin llegar a alcanzar significación 
estadística (p=0,08).

CONCLUSIONES:
1. Los pacientes a los que se solicita microarray de virus neurotropos 
en LCR por parte de los médicos de urgencias se ajustan más al perfil 
clínico de síndrome meníngeo.
2. Existe tendencia a una mayor rentabilidad diagnóstica cuando el 
solicitante es el médico de Urgencias.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1167
UTILIDAD DE LOS BIOMARCADORES PARA DIAGNÓSTICO 
DE BACTERIEMIA EN UN SERVICIO DE URGENCIAS 
HOSPITALARIAS

M Varela Patiño, P Velayos García, R López Izquierdo,  
J Álvarez Manzanares, C Ramos Sánchez, JM Eiros Bouza
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: biomarkers-bacteriemia-sepsis

INTRODUCCIÓN:
Actualmente contamos con una serie de biomarcadores que nos per-
miten orientar el diagnóstico y pronóstico de los pacientes sépticos. El 
biomarcador ideal no existe pero se le han de reconocer las siguientes 
características: establecer un diagnóstico precoz, cuantificar la gra-
vedad y estratificar el riesgo y poder monitorizar la evolución de la 
infección bacteriana y su respuesta al tratamiento. Su determinación 
es fundamental en el estudio de estos pacientes, pero se debería in-
dividualizar en cada caso cuál es el más efectivo y qué valores pueden 
orientarnos.

OBJETIVOS:
Valorar la utilidad diagnóstica de bacteriemia de los biomarcadores 
(ácido láctico, PCR y PCT) en los pacientes sépticos que son diagnos-
ticados en un SUH.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo. Ámbito: urgencias hospitalarias. 
Criterios inclusión: pacientes mayores de 14 años incluidos en el código 
sepsis (CS) de un SUH desde Noviembre 2013 hasta Noviembre 2016 
que presentaban bacteriemia en los hemocultivos solicitados a su lle-
gada en un SUH. Variables: edad, género, comorbilidad mediante índice 
de Charlson; Foco: (respiratorio, urinario, abdominal, indeterminado, 
otros). Tipo Gram: Gram (+), Gram (-). Calculo del Área bajo la curva 
(AUC) de la curva de rendimiento diagnóstico (ROC) del ácido láctico, 
PCR y PCT para su capacidad diagnóstica de bacteriemia global y se-
gún focos de infección, determinación de los mejores puntos de corte 
según el Índice de Youden (IY). Estudio descriptivo, comparación de 
variables cuantitativas: t-student, cualitativas: Chi-cuadrado. Software: 
SPSS 20.0; p<0,05.

RESULTADOS:
N=539. Varón: 55,1%. Edad media: 73,29 (17,37). Hemocultivos so-
licitados: 473 (87,7%). En el análisis hemocultivos positivos (HC +): 
131 (28,2%), Varón 72 (27,5%), Mujer 60 (29,7%) Análisis de AUC de 
curvas ROC de los biomarcadores respecto a HC (+): Lactato: 0,659 (IC 
95% 0,600-0,711) (p<0,001), PCR 0,573 (IC 95% 0,515-0,630) (p<0,05) 
PCT: 0,724 (IC 95% 0,667-0,781) (p<0,001). Los puntos de corte para 
de mayor sensibilidad y especificidad según el IY fueron: 2,75 mmol/
mL, 112 mg/L y 2,53 ng/mL respectivamente para lactato, PCR y PCT. 
Respecto a foco de infección: Respiratorio: AUC lactato 0,641 (IC 95% 
0,531-0,750) (p< 0,05), punto de corte 2,45 mmol/mL; AUC para PCR 

y PCT no fueron significativas. Foco urológico: AUC lactato 0,717 (IC 
95% 0,633-0,802)(p<0,001), punto de corte 2,75 mmol/L; PCT: 0,753(IC 
95%:0,668-0,839) (p<0,001), punto de corte 3,13 mg/L; AUC PCR no fue 
significativa. Foco abdominal: PCT 0,753 (IC 95%0,639-0,931) (p<0,005), 
punto de corte 0,83 ng/mL; AUC PCR y lactato no fueron significativos. 
Sin foco determinado: AUC lactato no fue significativo; AUC para PCR 
0,771 (IC 95% 0,644-0,898) (p<0,001), punto de corte 73 mg/dL; AUC 
PCT 0,748 (IC 95% 0,598-0,898) (p<0,05) y punto de corte 2,71 ng/dL.

CONCLUSIONES:
De todos los hemocultivos solicitados entre los pacientes incluidos en 
el código sepsis, casi una tercera parte de los mismos fueron positivos. 
Los biomarcadores analizados se confirman como una herramienta muy 
útil para valorar una posible bacteriemia entre los pacientes sépticos 
en el SUH siendo la PCT y el ácido láctico los que mejor rendimiento 
diagnóstico muestran variando el mismo según el foco de la infección.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1169
MANEJO DEL NEUMOTÓRAX EN UN SERVICIO DE URGENCIAS. 
UNA SOLUCIÓN SENCILLA

B Brouzet, A Noguera Zumbühl, AM López Uran, M Veguillas Benito,  
B Espinosa Fernández
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: neumotórax-insuficiencia respiratoria-servicio de urgencias

INTRODUCCIÓN:
El Neumotórax es una patología que se aprecia con relativa frecuencia 
en los servicios de Urgencias del estado español. Se trata de un colapso 
pulmonar con la presencia de aire o gas en el espacio pleural. Este 
puede ser espontaneo (a su vez primario o secundario), traumático o 
iatrogénico. Se trata de una patología potencialmente severa sino 
recibe un tratamiento adecuado, siendo este tratamiento una técnica 
simple y al alcance de prácticamente todos los médicos de un servicio 
de urgencias/emergencias que dispongan de la adecuada formación.

OBJETIVOS:
Describir el perfil, clínica, actitud y seguimiento del paciente con Neu-
motórax atendido en un servicio de Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio Observacional y descriptivo sobre 38 pacientes en un lapso 
de 7 meses (01/07/2017 al 31/01/2018) con Neumotórax de distintas 
etiologías tratados en un servicio de urgencias. Describir la forma de 
tratamiento y complicaciones apreciadas durante este.

RESULTADOS:
Del total de pacientes, un 76,32% son varones jóvenes con una edad 
media de 33±14, con hábito tabáquico en el 45%. Un 42% presenta 
antecedentes de Neumotórax previo (81.25% Ipsilateral). Un 82% no 
presentan patología pulmonar previa conocida (Primario) contra un 
18% con patología pulmonar con EPOC, ASMA o secuelas de TBC, 
siendo en un 97.4% de forma espontánea frente a 2.6% Traumático. 
El dolor es el síntoma predominante acompañado en la mitad de los 
casos sensación de disnea (50%). En un 65.78% se le realiza drenaje 
torácico (48 con Pigtail 8-10 F y 52% Trocar 20-24 F), 23.68% se realiza 
drenaje diferido en planta con Trocar 20-40 F y solo en un 10.52% se 
decide tratamiento conservador. Un 40% ingresan En Unidad de Corta 
Estancia (UCE), 52% en Cirugía Torácica (CTO) y un 8% en Unidades de 
cuidados intensivos/Intermedios. Se produjo como complicación del 
tratamiento en 1 solo paciente presentando edema pulmonar Ex Vacuo 
con ingreso en UCI por insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica. La 
media de días de ingreso hospitalario es de 4±1.5 en UCE.

CONCLUSIONES:
El Neumotórax es una patología de fácil diagnóstico con tratamiento 
accesible en los servicios de Urgencias con escasas complicaciones 
derivadas del tratamiento. Con un correcto protocolo de actuación se 
puede ampliar la cartera de servicios en Hospitales donde se dispone 
de Cirugía Torácica, ya que estos pacientes pueden ingresar en la mitad 
de los casos en unidades dependientes de los servicios de Urgencias 
con un buen resultado al alta
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1170
SEGURIDAD DEL PACIENTE ICTUS ATENDIDO Y TRASLADADO 
POR LOS EQUIPOS DE EMERGENCIA 061 ANDALUCÍA

J Borja Padilla (1), D Soriano Ramírez (2), F Aranda Aguilar (1),  
JM Álvarez Rueda (1), M López Aguilar (1), I Molina Delgado (1)
(1) Empresa Pública Emergencias Sanitarias de Andalucía. (2) SAS

Palabras clave: enfermedad cerebrovascular aguda-código ictus-
acompañamiento familiar

INTRODUCCIÓN:
Un 40% de las personas que sufren ictus presentan una pérdida del 
habla o del lenguaje porque el accidente cerebrovascular ha tenido 
lugar en las áreas específicas del cerebro que controlan el lenguaje: el 
área de Broca o área motora y responsable de la producción del habla y 
el área de Wernicke o área sensitiva y responsable de la comprensión 
del lenguaje. Por esta razón se ajustan al perfil de alto riesgo de com-
promiso de la seguridad del paciente durante su asistencia, su traslado 
y su transferencia, resultando más que imprescindible la figura del 
acompañamiento familiar durante la asistencia y traslado del paciente.

OBJETIVOS:
Analizar el acompañamiento familiar, como medida de seguridad clínica 
del paciente, en los pacientes asistidos y trasladados por los Equipos 
de Emergencia 061 Andalucía tanto en el paciente diagnosticado como 
ictus como en los casos en los que el paciente reúne criterios para 
activar el código ictus.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, retrospectivo con inclusión de los pacientes aten-
didos y trasladados por los Equipos de Emergencia 061 Andalucía 
con juicio clínico según Clasificación Internacional de Enfermedades 
CIE_9 436 “Enfermedad cerebrovascular” y aquellos casos en los que, 
además, se activó el código ictus durante los años 2015, 2016 y 2017.

RESULTADOS:
Durante el año 2015 los Equipos de Emergencia 061 Andalucía han 
trasladado un total de 20.696 de los pacientes asistidos, el 62% con 
acompañamiento familiar durante el traslado y transferencia. El 5.5% 
de las historias clínicas finalizó con juicio clínico de “Enfermedad ce-
rebrovascular aguda” presentando un porcentaje de acompañamiento 
algo superior al 66%. En 467 casos se consideró que el paciente reunía 
criterios para la activación del código ictus (41.25%) y en ellos se 
cumplió el objetivo de acompañamiento familiar en el 69% de estos 
sujetos.
Durante el año 2016, fueron 21.048 los pacientes trasladados, 62% con 
acompañamiento. Un total de 1.152 pacientes con enfermedad cere-
brovascular aguda (5.5%) el 67% con familiar. Fueron 539 (el 46.79%) 
los códigos ictus activados con un 71% de acompañamiento familiar.
En el 2017, de los 23.220 pacientes trasladados, un 62.5% lo hicieron 
con su familiar. El 5.5%, 1.279 historias, han sido enfermedades ce-
rebrovasculares y un porcentaje de acompañamiento del 70%. De las 

699 ocasiones, 54.65%, en las que se activó el código ictus el paciente 
fue trasladado con su familiar en cifras superiores al 72%.

CONCLUSIONES:
Aunque el porcentaje de pacientes atendidos y trasladados con juicio 
clínico enfermedad cerebrovascular aguda permanece constante duran-
te estos 3 años, se aprecia un incremento progresivo de activaciones 
del código ictus.
Las estrategias de seguridad clínica establecidas por la Empresa Pú-
blica de Emergencias Sanitarias de Andalucía 061 han aumentado 
la sensibilidad de los miembros responsables de los pacientes que 
presentan problemas relacionados con la comunicación y, por tanto, 
que ponen en compromiso la seguridad del paciente, aumentando de 
forma progresiva la medida “acompañamiento familiar” como estra-
tegia para aumentar la seguridad del paciente.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1174
TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL EN URGENCIAS:  
ESTUDIO ALTAMIRA

F Beddar Chaib (1), P Ruiz Artacho (1), JM Pedrajas Navas (1),  
S Jiménez Hernández (2), MT Coco Carrascal (1), I García Jiménez (4)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: trombosis venosa superficial-tromboembolismo pulmonar-
trombosis venosa profunda

INTRODUCCIÓN:
Aunque tradicionalmente se ha considerado la trombosis venosa su-
perficial (TVS) un trastorno benigno y banal actualmente se sabe que 
comparte factores de riesgo con la trombosis venosa profunda y que 
conlleva un riesgo de complicaciones tromboembólicas y por tanto, 
de complicaciones fatales. En la práctica clínica se aplica una amplia 
gama de enfoques de tratamiento (incluidos anticoagulantes orales 
e inyectables, antiinflamatorios no esteroideos, terapia sin drogas, 
terapia de compresión y ningún tratamiento), pero existe escasa in-
formación sobre la selección de pacientes para las terapias, las vías 
de tratamiento actuales y el uso de drogas, así como los resultados. 
En 2012 se acepta por primera vez por la FDA el fondaparinux como 
tratamiento para la TVS y en el último año se ha publicado un estudio 
con rivaroxabán en comparación con el fondaparinux para el trata-
miento de la TVS.

OBJETIVOS:
Objetivo principal: Conocer el manejo terapéutico actual de la TVS en 
los servicios de urgencias españoles y el impacto posterior de dicho 
manejo.
Objetivos secundarios: Evaluar los factores de riesgo de la TVS, evaluar 
las complicaciones de la TVS a medio plazo (6 meses), conocer datos 
epidemiológicos sobre la TVS en los servicios de urgencias de España, 
identificar áreas de mejora en la atención del paciente con TVS en los 
servicios de urgencias españoles y estudio de costes.
Material o pacientes y método:
Estudio epidemiológico, observacional retrospectivo, multicéntrico, 
donde se realizará una recogida de datos de todos los pacientes con 
diagnóstico de TVS en el periodo comprendido entre los años 2016 y 
mayo de 2017 en 15 servicios de urgencias españoles.
Los criterios de inclusión: Pacientes que acudieron al servicio de ur-
gencias y fueron diagnosticados de TVS en miembros inferiores exclu-
yéndose aquellos que se encuentren en tratamiento anticoagulante.
Los datos a recoger serán: Factores de riesgo de enfermedad trom-
boembólica, antecedentes de trombosis venosa, exploración en el 
momento del diagnóstico así como algunos parámetros analíticos, 
tratamiento en urgencias y por último seguimiento durante 6 meses. 
Todos los datos a recoger son de vital importancia pero el más im-
portante será el manejo realizado por los médicos en los servicios de 
urgencias españoles.

RESULTADOS:
El estudio se encuentra aún en fase de realización. Se espera la re-
cogida de aproximadamente unos 1500 pacientes según los datos 
obtenidos de registros y estudios realizados en otros países.

CONCLUSIONES:
La TVS ya no se percibe como una patología banal. El riesgo de pro-
gresión a trombosis venosa profunda (TVP) y a embolia pulmonar (TEP) 
es elevado y esto ha sido demostrado en varios estudios prospectivos 
y metaanálisis. El presente estudio pretende realizar una valoración 
sobre el manejo de esta patología en los servicios de urgencias espa-
ñoles para así poder determinar el impacto posterior de dicho manejo.
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P-1177
PATOLOGÍA INFECCIOSA, POBLACIÓN PLURIPATOLÓGICA, 
FACTOR ESTACIONAL: ANÁLISIS DE UNA UEC

J Guardiola Tey, V Jiménez Ramos, J Garrido de la Rosa,  
E Giménez Alventoso, C Ogalla Blanco, A Gómez Fernández
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: unidad estancia corta-patología infecciosa-factor estacional

INTRODUCCIÓN:
La patología infecciosa es habitual en los servicios de urgencias. La 
unidad de estancia corta (UEC) es un servicio óptimo para estabilizar 
a esos pacientes. Es fundamental conocer las características de esta 
población para optimizar recursos y evitar ingresos inapropiados. La 
estacionalidad propia de las enfermedades infecciosas puede ser un 
factor distorsionante de la actividad asistencial en la UEC.

OBJETIVOS:
El objetivo de este trabajo es definir las características de esta po-
blación. Dada la estacionalidad asociada a la patología infecciosa la 
muestra se divide en pacientes ingresados en junio 2017, y otros en 
diciembre 2017. El objetivo es ingresar en la UEC a pacientes en los 
que se prevé un ingreso de 4 o menos días. No obstante este objetivo 
no se cumple siempre, ya que la población de referencia de nuestro 
hospital es muy anciana y pluripatológica. Se trata de un hospital de 
tercer nivel, universitario, de carácter urbano y que abarca una po-
blación de 400.000 personas en Barcelona. La UEC dispone 36 camas 
para pacientes que proceden de urgencias, por una patología médica.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio descriptivo de todos los pacientes ingresados en 
la sala de estancia corta. Se analizan todos los pacientes ingresados 
en la UEC durante los mese de junio y de diciembre del año 2017. Se 
describen las características que definen a nuestra población desde el 
punto de vista de antecedentes patológicos. También se describen las 
características de los episodios de infección. Se analiza una variable 
cualitativa, verano vs invierno, y se compara con otras variables cua-
litativas (chi cuadrado) y cuantitativas (T student).

RESULTADOS:
En los dos meses descritos ingresan en la UEC 464 pacientes. Se 
estima que un 60% padecen patología infecciosa. La muestra ana-
lizada es de 265 pacientes. 129(48,7%) son pacientes ingresados en 
invierno y 136 (51,3%) en verano. La edad media es de 73,2 + 19,3 
(18-103). 138(52,1%) son mujeres. Como antecedentes destaca que 
la media de patologías por paciente es de 4,66 + 2,9 (0-16) que toman 
habitualmente 7,16 + 4,6 (0-23) fármacos. Análisis de las patologías 
más prevalentes: 64% presentan HTA, 23% DM, 28% EPOC, 42% IC, 
20% presentan antecedentes oncológicos, y un 27% patología neuro-
lógica, un 30% presentan algún tipo de dependencia, y un 12% están 
institucionalizados. La estancia media es de 5,02 + 3,88 (0-30) días. Un 
45% de los pacientes han presentado un ingreso de 4 o menos días. 

Al ingreso un 22% presentan una frecuencia respiratoria mayor de 22 
rpm. Un 17% FC por encima de 100, y un 35% presentan hipotensión 
sistólica por debajo de 90. Un 7% presentan oliguria. La media máxima 
de leucocitos es de 11973 +5714 (1100-52280) y de PCR 90,38 + 91,5 
(15-320). Los diagnósticos más frecuentes fueron Infección respiratoria 
de vías bajas (IRVB) 54%, Infección del Tracto Urinario (ITU) 23,2% y 
Gastroenteritis Aguda (GEA) 7,7%. Consta Shock en 11 (4,2% de los 
pacientes). Un 35% de los pacientes presenta un cultivo positivo. 
Los gérmenes más frecuentemente aislados fueron Escherichia coli 
(36,59%), Gripe B (14,63%) y Virus respiratorio sincitial (VRS) (9,76%). 
Los antibióticos más empleados, por orden de frecuencia: Amoxicilina-
ácido clavulánico 31,6%, Levofloxacino 19,7% y Cefuroxima 11,1%. 
15/265 5,7% fueron éxitus. 74% son dados de alta a domicilio. Todas 
las variables descritas se analizan en función del periodo en que se 
producen. Sólo dos de ellas muestran diferencias significativas: en 
invierno la edad es significativamente mayor (75 vs 70, p de 0,03), y 
en verano los pacientes tienen menos HTA (47 vs 59, p, 0,04).

CONCLUSIONES:
La población que ingresa en la UEC con patología infecciosa es anciana, 
y pluripatológica. La mayoría son hipertensos. Algo más de la mitad de 
los pacientes alargan su estancia más de 4 días. Una cuarta parte de 
los pacientes presentan alguna característica propia de pacientes con 
cuadro de SIRS. Hasta un 35% de los pacientes presentan un cultivo 
positivo. La patología respiratoria es la más prevalente. El factor esta-
cional prácticamente no influye en la descripción de nuestros pacientes. 
En otra comunicación presentada a SEMES 2018 se realiza un estudio 
univariado y bivariado para determinar los factores asociados a una 
estancia media larga..
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P-1180
¿EMPLEAMOS BIEN LAS HERRAMIENTAS DIAGNÓSTICAS  
EN EL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR?

C Cañal Suárez, R Carrió Hevia, B González García
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: embolia pulmonar-diagnóstico-servicios médicos de urgencia

INTRODUCCIÓN:
El TEPA es una patología frecuente, con alta morbimortalidad. Su 
incidencia real no es bien conocida, tanto por su gran variabilidad 
clínica como por las dificultades para su diagnóstico. En España se 
estima en 80.000-100.000 casos/año, existiendo una gran diferencia 
de mortalidad entre aquellos pacientes no diagnosticados precozmente 
y pacientes diagnosticados y tratados desde el SU (30% frente al 8%).

OBJETIVOS:
Se pretende perfilar la utilización de las distintas herramientas diag-
nósticas disponibles en el manejo del TEPA en nuestro Servicio de 
Urgencias (SU).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio observacional descriptivo retrospectivo incluyen-
do a todos los pacientes atendidos en nuestro SU con diagnóstico de 
TEPA entre el 01/01/2017 y el 31/03/2017. Se obtuvieron los datos 
mediante una revisión sistemática de las historias clínicas informa-
tizadas en el programa SELENE, analizándolos mediante el programa 
estadístico SPSS.
Se recogieron las variables: edad, género, presencia de TVP asociada, 
EKG, determinación de D-Dímero, gasometría arterial basal (GAB), ra-
diografía de tórax, Angio-TC, ecografía doppler de miembros inferiores 
y ecocardiograma.

RESULTADOS:
Se incluyeron 36 pacientes con diagnóstico final de TEPA. El 58% eran 
mujeres y el 42% varones, con edades comprendidas entre los 27 y los 
92 años siendo la media de 73 años.
22 (61%) presentaron únicamente TEPA, mientras que los restantes 
13 (36%) asociaron TEPA con TVP, siendo ésta un hallazgo incidental 
durante el estudio de TEPA en la mayoría de casos.
El 30.6% de los pacientes presentaron alteraciones típicas en el EKG, 
mientras que en el 55% de los casos éste resultó normal.
Se determinó el D-Dímero en el 66.7% (24) de los pacientes, siendo 
superior a 1000 μg/mL en el 63.9% y únicamente con valor normal en 
1 paciente. No se realizó en el 33.3% (12).
La GAB no se determinó en el 22% (8) de los casos, en el 36% fue 
normal y en el 41.7% resultó patológica.
Se realizó radiografía de tórax a 32 pacientes (88.2%), siendo normal 
en el 47% de los casos y patológica en el 41.7%.
El Angio-TC se realizó en todos los casos, hallándose patología en el 
91.7% de los estudios. Únicamente en 3 pacientes (8.1%), el primer 
Angio-TC no mostró hallazgos significativos.

El eco-doppler de miembros inferiores sólo se realizó a 14 pacientes, 
resultando patológico en 9 de ellos (25%) de forma incidental y normal 
en el 13.9% restante. El 61% de los pacientes no fueron estudiados 
mediante esta técnica.

CONCLUSIONES:
Actualmente son muchas las herramientas disponibles en el SU para 
llegar al diagnóstico de TEPA, si bien es cierto que la mayoría tienen 
un valor relativo de manera aislada.
En cuanto al Dímero-D, a pesar de su elevado poder predictivo negativo 
para descartar ETEV (en nuestro estudio únicamente un paciente con 
diagnóstico final de TEPA presentaba determinación normal, entre 
los 24 a los que se solicitó), presenta una baja especificidad, lo que 
relega su determinación a aquellos casos en los que existe una baja 
sospecha diagnóstica. Cabe señalar que no existe correlación clínica 
entre los niveles de D-Dímero y la gravedad clínica.
La GAB puede ser normal hasta en un 30% de los TEPA, como es el 
caso de nuestro estudio en el que el 36% de los pacientes presentaban 
niveles en rango de normalidad. Por tanto, una gasometría normal no 
descarta en absoluto la enfermedad.
Queda patente además que, aunque la realización de ecografía doppler 
de miembros inferiores se recomienda para descartar TVP asociada de 
urgencia en las primeras horas tras el diagnóstico, en nuestro medio 
se emplea en pocas ocasiones (14 pacientes), destacando que en la 
mayoría resultó patológico de forma incidental sin clínica asociada. 
Lo mismo ocurre con el ecocardiograma, realizado únicamente a 8 
pacientes, siendo patológico en 5 de ellos.
Esto pone de manifiesto la importancia de formar a los profesiona-
les en la adecuada utilización de los estudios disponibles, técnicas 
y modelos de confirmación diagnóstica para un abordaje integral con 
dos objetivos: la seguridad en el diagnóstico y el tratamiento precoz.
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P-1182
DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO DE NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA 
COMUNIDAD EN PACIENTES INGRESADOS DESDE URGENCIAS

A González Querejeta, N Sarriegi Gorrotxategi, T Martín Peñaranda, 
I Huarte Sanz, D Vicente Anza, L Alba Coria
Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa

Palabras clave: diagnosis-microbiology-emergency hospital service

INTRODUCCIÓN:
En la mayoría de los pacientes con Neumonía Adquirida en la Comu-
nidad (NAC) el tratamiento antimicrobiano inicial es empírico. Aunque 
existe un uso cada vez más generalizado de pruebas rápidas que nos 
permiten tratamiento dirigido, la elección del antimicrobiano debe te-
ner en cuenta la cobertura de los posibles microorganismos causantes 
así como los patrones de sensibilidad local. Estas consideraciones son 
especialmente importantes en pacientes con NAC graves que precisen 
hospitalización o con factores de riesgo de complicaciones, en los 
que es de gran interés conseguir la identificación del germen causal.

OBJETIVOS:
1. Conocer el número y tipo de muestras para diagnóstico microbioló-
gico recogidas en el servicio de urgencias del Hospital Universitario 
Donosita (SUHD) en NAC que precisaron ingreso.
2. Conocer el diagnóstico etiológico microbiológico obtenido mediante 
dichas muestras.
3. Conocer el tipo de antibiótico empírico administrado en el Servicio 
de Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de episodios codificados como NAC 
desde 1 enero a 31 diciembre 2016 ingresados desde el Servicio de 
Urgencias (SU).
Para el diagnóstico microbiológico se consideraron hemocultivos, 
muestras de orina (antígeno de neumococo y Legionella), muestras 
de esputo (tinción de Gram, cultivo habitual y detección molecular 
de Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae y Legionella 
spp) y muestras de exudado faríngeo (gripe y otros virus respiratorios) 
obtenidos en el Servicio de Urgencias.

RESULTADOS:
De 88.423 urgencias atendidas en 2016, se registraron 1186 episodios 
de NAC correspondientes a 1132 pacientes.
Se recogieron un total de 1357 muestras microbiológicas con una media 
de muestras recogidas por episodio de 1,14.
Las pruebas microbiológicas solicitadas al total de episodios fueron: 
325 hemocultivos (27,4% de episodios); 628 antigenurias de neumo-
coco y Legionella (52,9%); 256 análisis de esputo (21,6%) y 148 frotis 
faríngeo para virus (12,5%).
De los 1186 episodios ingresaron 806 (67,9%), recogiéndose en SU una 
o varias muestras microbiológicas en 598 episodios (74,2%). El tipo 
de pruebas solicitadas en estos pacientes fueron: 289 hemocultivos 

(35,8% de los episodios); 490 antigenurias (60,8%); 223 esputo (27,6%) 
y 122 frotis faríngeo (15,1%) con una media de muestras recogidas por 
episodio ingresado de 1,4.
Del total de muestras microbiológicas recogidas, se obtuvo aislamien-
to microbiológico en 246 episodios (41,13% de los ingresados). Se 
identificó Streptococcus pneumoiae en 115 episodios; Virus influenza 
en 43; Haemophilus influenzae en 26; Virus respiratorio sincitial en 
12; Legionella pneumophila en 10; Rinovirus en 6; Escherichia coli en 
6; Virus parainfluenza en 5; Moraxella catarrhalis en 5; Mycoplasma 
pneumonia en 4; Metapneumovirus en 3; Staphylococcus aureus en 3 
y otros microorganismos en 8 episodios.
En 29 episodios se aislaron 2 microorganismos, siendo la combinación 
más frecuente S. pneumoniae + Virus influenza (12).
De los 806 episodios ingresados, existe registro de administración de 
antibiótico en el SU en 616 (76,4%). Los antibióticos más utilizados 
como terapia empírica inicial fueron: Levofloxacino (34%); Ceftriaxona 
(27,3%); Amoxicilina-Clavulánico (22,5%); Levofloxacino más Ceftria-
xona (10,8%) y miscelánea (5,4%)

CONCLUSIONES:
1. En los episodios de NAC que han precisado ingreso desde nuestro 
servicio se han recogido muestras para obtención de diagnóstico mi-
crobiológico en 7 de cada 10 episodios.
2. Se ha obtenido aislamiento microbiológico en un elevado porcentaje 
de los episodios ingresados.
3. Como en la mayoría de estudios epidemiológicos realizados en 
nuestro medio, S. pneumoniae sigue siendo el microorganismo más 
frecuentemente identificado como germen causal de NAC seguido por 
los virus respiratorios. En los casos de coinfección, la combinación más 
frecuente ha sido S. pneumoniae más Virus influenza.
4. En el tratamiento empírico de la NAC, los betalactámicos (Ceftriaxo-
na y Amoxicilina-Clavulánico) son los antimicrobianos más prescritos 
con un porcentaje de uso mayor sobre fluoroquinolonas respecto a 
estudios epidemiológicos previos.
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P-1183
TRATAMIENTO BASAL Y AL ALTA DEL PACIENTE CON 
AGUDIZACIÓN DE LA EPOC EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

V Nicolás García, S Pastor Marín, R García Madrid, P Carrasco García,  
N Rodríguez García, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: enfermedad pulmonar obstructiva crónica-tratamiento 
farmacológico-brote de los síntomas

INTRODUCCIÓN:
La Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es un trastorno que 
causa gran morbilidad y mortalidad. El término EPOC engloba dos patolo-
gías, la Bronquitis crónica y el Enfisema (centroacinar y panacinar). La EPOC 
constituye la quinta cause de muerte entre los varones y la séptima para las 
mujeres. Las GPC recomiendan una optimización del tratamiento en cada 
consulta. Además, el sistema de Estadificación GOLD para Severidad de 
EPOC clasifica a los pacientes según el resultado de la espirometría.

OBJETIVOS:
Valorar el tratamiento al alta en pacientes EPOC con agudización, 
comparándolo con su tratamiento basal, en el Servicio de Urgencias 
(SU) del Hospital General Universitario Reina Sofía (HGURS). Teniendo 
en cuenta además el estadio GOLD en el que se encontraban.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo de los pacientes que acudieron al 
SU de HSURS desde Julio hasta Diciembre del 2017 por agudización 
de su EPOC. Comparamos el tratamiento de base con el tratamiento al 
alta, teniendo en cuenta el estadio GOLD que presentaban.

RESULTADOS:
Consultaron en urgencias 139 pacientes con AEPOC.
Según GOLD, 94(67,6%) pacientes presentaban estadio grave/muy grave. 
39 (41,48%) el tratamiento de bases era Beta2 adrenérgicos inhalados, 
74 (78,72%) presentaba además anticolinérgicos y 9 (9,57%) corticoides 
inhalados. 77 (82%) pacientes en estado grave/muy grave utilizaban 
inhaladores combinados (Beta2 + corticoides)
De los pacientes dados de alta en el SU, de los graves/muy graves se les 
intensificó el tratamiento de la siguiente manera; 16 (17,02%) pacientes 
se le indicó Beta2 adrenérgicos; a 18(19,18%) anticolinérgicos y a 3 
(15,8%) corticoides inhalados. A 19 (20,02%) pacientes se les indicó tra-
tamiento con combinados de Beta 2 con corticoides. 45(30%) pacientes 
presentaban estadio moderada/leve. 13 (28,9%) estaban tratados con 
beta2, 26(57,78%) con anticolinérgicos y 2 (4,44%) con corticoides inha-
lados. 25 (57%) pacientes empleaban combinados de Beta2 y corticoides.
Los pacientes moderados/leves, su tratamiento al alta fue: 8(17,8%) 
con beta2, 20 (44.4%) son anticolinérgicos y 2(4.44%) con corticoides 
Inhalados. A 16 (35,5%) se les indicó tratamiento con Beta2 y corticoides 
inhalados en combinación.
El% a al alta que se indica corresponde a los tratamientos que se han 
añadido al tratamiento de base que disponían.

CONCLUSIONES:
En el tratamiento al alta en Urgencias se observa un aumento de in-
haladores combinados con beta2 y corticoides. En un gran porcentaje 
de casos no se pautaron anticolinérgicos de larga duración, siendo 
primordiales en el tratamiento de esta patología.
En Urgencias sería necesario conocer el fenotipo de cada uno de los 
pacientes para indicar un tratamiento más óptimo; como para saber si 
es adecuado el empleo de corticoides. Para ellos también sería necesa-
ria la difusión de Guías de práctica clínica en el servicio de Urgencias.
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P-1184
INFLUENCIA DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA 
SOBRE LA CALIDAD DE VIDA DE PACIENTES ONCOLÓGICOS

E Oncala Sibajas (1), JL Gálvez San Román (1), AJ Muñoz Martín (2),  
C Font (3), I García-Escobar (4), L Jara Palomares (5)
(1) Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. (2) Hospital General 
Universitario Gregorio Marañón. Madrid. (3) Hospital Clínic. Barcelona. 
(4) Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres. 
(5) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: calidad de vida-trombosis venosa-cáncer

INTRODUCCIÓN:
La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) constituye una entidad 
con una elevada morbimortalidad, sin embargo existe poca evidencia 
sobre el impacto que ejerce en la calidad de vida relacionada con la 
salud (CVRS) de los pacientes oncológicos.

OBJETIVOS:
Evaluar cómo influye la ETV en la CVRS de los pacientes con cáncer.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio prospectivo, multicéntrico, desarrollado a nivel 
nacional, de casos-controles. Se definen a los casos como pacientes 
oncológicos con ETV aguda sintomática, y los controles como pacientes 
oncológicos sin ETV. Todos los pacientes incluidos respondieron a los 
cuestionarios de CVRS EQ-5D-3L y el cuestionario EORTC QLQ-C30, 
que es un sistema de valoración de CVRS de los pacientes oncológicos 
que participan en ensayos clínicos. Los casos, cumplimentaron los 
cuestionarios de CVRS al mes del diagnóstico de la ETV.

RESULTADOS:
Se valoraron 236 pacientes correspondientes a 13 centros desde enero 
de 2014 hasta octubre de 2016, de los cuales 165 (70%) rellenaron los 
cuestionarios de CVRS. La edad media de los pacientes incluidos fue 
de 60 +/-14 años, siendo la distribución por sexo un 59% hombres y 
un 41% mujeres. Se analizaron 144 controles y 92 casos. Los casos 
presentaron TVP el 63%, TEP el 25% y TVP con TEP el 12% de ellos. 
Las localizaciones más frecuentes de las neoplasias implicadas fueron: 
pulmón (31%), linfoma (20%), ginecológico (11%), páncreas (8%) y 
gástrico (6%). El 60% presentaba metástasis, el 86% presentaban un 
ECOG 0 ó 1 y el 70% tenían alguna comorbilidad.
De las 5 esferas analizadas en el EQ-5D, los casos presentaron más 
problemas de movilidad (67% vs. 31%; p<0.001), mayor dificultad en las 
actividades cotidianas (71% vs. 46%; p<0.05) y mayor dolor o malestar 
que los controles (77% vs. 61%; p<0.05). Con respecto al cuestionario 
EORTC QLQ-C30, los casos presentaron peor salud global (mediana: 50 
vs. 67; p=0.015), peor puntuación en la actividad física (mediana: 60 
vs. 87; p=0.001) y en las actividades cotidianas (mediana: 67 vs. 83; 
p<0.001) que los controles.

 

CONCLUSIONES:
En el paciente oncológico el desarrollo de una ETV empeora su calidad 
de vida de forma global, incluso trascurrido un mes del evento trom-
bótico. Le conlleva problemas de movilidad, dolor o malestar general 
e impacta negativamente en el desarrollo de las actividades de la 
vida diaria.
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P-1185
CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS DE LAS BACTERIEMIAS 
COMUNITARIAS DIAGNOSTICADAS EN URGENCIAS

I Fernández Burgos, R Torcuato Barrera, A Álvarez Macías,  
B Becerril Carral, A Úbeda Iglesias
Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: bacteraemia-blood cultures-epidemiology

INTRODUCCIÓN:
La bacteriemia comunitaria es aquella que se origina en la comuni-
dad y se diagnostica en las primeras 48 horas de hospitalización. La 
incidencia en un Servicio de Urgencias hospitalarias es de 0,99 casos 
por 1.000 pacientes atendidos. La bacteriemia sigue siendo una de 
las causas más importantes de mortalidad pese al inicio rápido de 
antibioterapia empírica. La facilidad para disponer de hemocultivos ha 
hecho posible estudios epidemiológicos y de factores pronósticos de 
mortalidad. Estos estudios globales proporcionan datos útiles aunque 
dispares atendiendo a la clasificación de los hospitales incluidos.

OBJETIVOS:
Identificar las características epidemiológicas y clínicas de las bacte-
riemias de origen comunitario diagnosticadas en Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional de cohortes retrospectivo. Se incluyeron todos 
los pacientes con hemocultivos positivos extraídos en Urgencias du-
rante las primeras 24 horas de atención hospitalaria, durante los años 
2016 y 2017. Se registraron variables demográficas, comorbilidades, 
scores de gravedad, días de estancia hospitalaria, situación clínica y 
mortalidad. Análisis estadístico: variables categóricas (frecuencias 
y porcentajes) y numéricas (medias y desviación típica o medianas y 
rango intercuartílico).

RESULTADOS:
Se incluyeron 259 bacteriemias, con una edad media de 69.3 (±15.1) 
años, siendo el 57.1% varones. Las comorbilidades más frecuentes 
fueron diabetes mellitus (42.5%), EPOC (21.2%) y enfermedad renal 
crónica (19.7%). Índice Charlson 2.25 (±1.2), APACHE 10.8 (±5.7) y 
SOFA 3.3 (±2.2). Situación clínica a la toma de hemocultivo: no sepsis 
(48.6%), sepsis (30.1%), sepsis severa (11.2%) y shock séptico (10%). 
Determinaciones analíticas: leucocitos (x103) 13.9 (± 8.7), plaquetas 
(x10χ/L) 193.1 (±109.7), PCR 13.6 (±9.2). Aislamientos: gram negativos 
54.8%, gram positivos 44.4% y hongos 0.8%. Los microorganismos más 
frecuentes: E. coli (34.4%) seguido de SCN (15.8%), MSSA (12%) y po-
limicrobianas (5%). Por focos, el más frecuente fue el urinario (38.6%), 
aislándose E. coli en el 63%. En segundo lugar el abdominal (21.6%), 
con E. coli en el 25% de los casos y MSSA en el 23.2%. En tercer lugar, 
el respiratorio (19.7%) con 27.5% de aislamientos de S. pneumoniae y 
en cuarto lugar la infección de piel y partes blandas (5.8%), aislándose 
en el 20% MSSA. Antibioterapia empírica: monoterapia 76.8% y com-
binado 23.2%. Los más frecuentes: ceftriaxona (11.2%), ciprofloxacino 

(10.8%), ceftriaxona + levofloxacino (9.3%), piperacilina-tazobactam 
(9.3%), amoxicilina-clavulánico (7.7%) y meropenem (7.7%). La anti-
bioterapia más empleada según el foco fue: ceftriaxona y levofloxacino 
al 35.3% de foco respiratorio, piperacilina-tazobactam al 17.9% de 
foco abdominal, ceftriaxona o cefotaxima al 21% de foco urinario y 
amoxicilina/clavulánico al 20% de los que presentaban foco en piel 
y partes blandas. Estancia hospitalaria 15.3 (±20.5) días. Tratamiento 
antibiótico adecuado: 79.5%. Mortalidad global: 22.8%.

CONCLUSIONES:
En nuestra área, >40% de las bacteriemias comunitarias se produjeron 
en pacientes diabéticos. Más de la mitad se presentaron con clínica 
de sepsis o shock séptico, con disfunción orgánica. E. coli fue el mi-
croorganismo más frecuentemente aislado. El 80% de la antibioterapia 
empírica fue adecuada. La mortalidad fue mayor a la descrita en otros 
estudios.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1186
DIAGNÓSTICO DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP)  
EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

I Sanlés González, P Hernández Martínez, H Alonso Valle,  
P Garmilla Ezquerra
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar-diagnóstico-gravedad

INTRODUCCIÓN:
El TEP es la manifestación más grave de enfermedad tromboembólica 
venosa. Su presentación clínica es muy variada, pudiendo presentarse 
como un hallazgo casual hasta muerte súbita. Su incidencia aumenta 
con la edad. Existe un amplio abanico de factores predisponentes, y 
con ello escalas diagnósticas que determinan la probabilidad estimada 
de un evento (Wells o Ginebra). De la misma forma, disponemos de 
escalas pronósticas (PESI o PESIs), que nos clasifican los pacientes de 
acuerdo al riesgo de muerte.

OBJETIVOS:
Describir las características epidemiológicas, clínicas, terapéuticas y 
pronósticas de los pacientes diagnosticados de TEP en el año 2016 
en nuestro centro.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes diagnosticados de 
TEP tanto en urgencias como durante su estancia hospitalaria en el 
año 2016 en el Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

RESULTADOS:
Se diagnosticaron 144 pacientes, edad media 74 años (74% edad su-
perior a 65 años.), 58% mujeres. Fueron diagnosticados en urgencias 
79%. 68% presentó un tromboembolismo pulmonar bilateral.
La mediana de tiempo desde su llegada a urgencias hasta su diag-
nóstico fue de 1 hora (0-168 horas). Sólo 7% se diagnosticó más allá 
de las 72 horas.
Antecedentes personales: No eran fumadores 77%, ni estaban diag-
nosticados de EPOC 90%, fibrilación auricular 92% (De los pacientes 
con FA conocida, únicamente estaban anticoagulados 1,4%), insuficien-
cia cardíaca 92%;, deterioro cognitivo 92%, accidente cerebrovascular 
agudo 93%, diagnostico previo TEP 82%. Presentaban antecedentes 
de neoplasia 27%;, inmovilización previa 37%;, intervención quirúrgica 
6% y alteración coagulación 3%.
El motivo de consulta que describía más de la mitad de los pacientes 
(55%) fue disnea seguido de dolor torácico 16%. 1% habían padecido 
previamente un síncope. 7% acudían a urgencias por deterioro general 
y 3’5% por dolor en extremidad.
Clasificación por gravedad en triaje fue: 1% A, 17% B1, 78% B2, y 
4% C1.
Clínica referida: Disnea 75% y dolor torácico 43%. 71% no se registró 
taquicardia.
Se determinó troponina 57% y Dímero D 74% (media 1234,’29μg/L).

Hasta en un 90% de los pacientes no se les aplicó ningún tipo de 
escala, ni diagnóstica, ni pronóstica. Pero teniendo en cuenta la des-
cripción de los informes realizamos el cálculo de Wells: probabilidad 
intermedia 62%, baja 28% y alta 10%. En cuanto al PESI con riesgo 
intermedio alto ascendía 79%, realizando el cálculo numérico: PESI-0 
21%, PESI-1 42%, PESI-2 25%, PESI-3 10% y PESI-4 2%.
La distribución de los pacientes tras el diagnóstico fue: 96,5% ingreso 
hospitalario, 1,4% hospitalización de corta estancia, 0,7% alta domi-
ciliaria y 1,4% exitus en las primeras 72 horas. Precisaron estancia en 
unidad de cuidados intensivos(UCI) 14%. En cuanto a la hospitalización 
no intensiva (tanto los que ingresaron directamente como las poste-
riores salidas de UCI): 40% medicina interna, 31% respiratorio y 9% 
cardiología. El registro total de fallecidos ascendía a 7% a los 30 días.
El tratamiento inicial fue: 84% heparina bajo peso molecular (HBPM), 
5% heparina sódica, 7% fibrinólisis, 3,5% filtro vena cava y 0,5% 
anticoagulantes acción directa.
Sólo un 8% del total precisó de reingreso en los siguientes 30 días 
tras el alta.

CONCLUSIONES:
La presentación clínica de TEP en nuestra muestra fue similar a otras 
descritas. Destacar la existencia de un porcentaje importante de pa-
cientes que tenían antecedentes oncológicos o de inmovilización pre-
via. El escaso uso de escalas diagnósticas y pronósticas, demuestra la 
necesidad de una mayor implicación por parte de nuestros profesiona-
les. Dado el elevado porcentaje de paciente con PESI intermedio alto, 
el número de pacientes que requirió ingreso en uci no fue desdeñable. 
La mayor parte de pacientes inició tratamiento con HBPM, aunque 
posteriormente se les realizó cambio a formulaciones orales.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1199
FASCITIS NECROTIZANTES ATENDIDAS EN URGENCIAS  
(2010-2015)

A Burzaco Sánchez, I Madariaga Ordeñana, MA San Martín Diez,  
M Plaza San Martín, EY Céspedes Suzuki, P Martínez Olaizola
Hospital Universitario Basurto. Bilbao

Palabras clave: fasciitis, necrotizing-epidemiology-therapeutics

INTRODUCCIÓN:
La Fascitis Necrotizante es una infección grave de la piel y de los teji-
dos blandos. Se produce por una infección bacteriana, habitualmente 
poli microbiana por Gram positivos, Gram negativos y anaerobios. La 
diseminación de las toxinas bacterianas por el espacio celular subcu-
táneo produce la destrucción tisular con necrosis. La presentación es 
rápidamente progresiva con signos de toxicidad sistémica y una alta 
morbi-mortalidad. Por ello es imprescindible realizar un diagnóstico 
y tratamiento médico con antibioterapia y desbridamiento quirúrgico 
precoces.

OBJETIVOS:
Estudio retrospectivo de la incidencia de Fascitis Necrotizantes atendi-
das en Urgencias del Hospital Universitario Basurto (HUB), en Bilbao. 
Análisis descriptivo de las características clínicas epidemiológicas, 
microbiológicas y la morbimortalidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Revisión de las historias clínicas de los pacientes de 14 ó más años 
de edad diagnosticados de Fascitis Necrotizante en el Servicio de 
Urgencias del HUB, del 1 enero del 2010 al 31 de diciembre del 2015.

RESULTADOS:
Se registraron 49 pacientes con diagnóstico de Fascitis Necrotizan-
te. El 73,5% eran hombres el 26,5% mujeres, con edad media de 61 
años. El 4,1% con edad superior a 85 años. Internos en residencia 
socio-sanitaria el 6,1%. Encontramos antecedente de HTA (34,7%), 
diabetes (24,5%), neoplasia (24,5%), ingesta enólica (14,3%), cirrosis 
(12,2%), insuficiencia renal (6,3%), obesos (4,1%), VIH (2%). Estaban 
con tratamiento con corticoides (6,1%), inmunosupresores (6,1%), 
quimioterapia (2%) y radioterapia (2%).
Como factores favorecedores para el desarrollo de la infección, se 
registró antecedente de herida (6,1%), cirugía previa (6,1%), adicto a 
drogas vía parenteral (6,1%) vasculopatía periférica (4,1%), linfedema-
úlceras (4,1%) y picadura (2%).
El diagnóstico inicial se realizó por el cuadro clínico y la exploración. 
En Urgencias se objetivó dolor (87,8%), fiebre > 38 ºC (64,6%), eritema 
(73,5%), flictenas (12,2%) y crepitación (6,1%). La localización más 
frecuente fue genitourinaria (36,7%) seguida de tronco (30,6%), ex-
tremidades inferiores (26,5%), cabeza y cuello 4,1%) y extremidades 
superiores (2%). La fascitis necrotizante se extendió del origen a otra 
zona en el 43% de los pacientes. Se realizó TAC al 87,8% y en 41,9% 
se detectó gas en los tejidos como signo diagnóstico.

Se aislaron bacilos gram negativos en el 53% y cocos gram positivos 
en el 46,1% de las muestras. Con 8 aislamientos de Escherichia coli 
uno de ellos BLEA y 7 de Staphylococcus aureus de los cuales 6 eran 
MRSA. Solo registramos un paciente con Clostridium septicum. Se 
inició tratamiento médico con Carbapenem (30%), Betalactámico (30%) 
de estos el 31% con Piperacilina-tazobactam, Quinolona (20%), Clinda-
micina (9,5%), Metronidazol (9,5%), Linezolid (7,1%), Aminoglucósido 
(7,1%), Vancomicina (2,3%). Se realizó desbridamiento quirúrgico al 
89,6% de los pacientes y un 16% preciso más de una intervención. 
El 40,8% de los pacientes ingresaron en la UCI. La mortalidad global 
fue del 14,3%.

CONCLUSIONES:
La Fascitis Necrotizante es una patología grave atendida en los servi-
cios de Urgencias. Se presenta en pacientes con factores de riesgo y 
es más frecuente en hombres. Al inicio del cuadro podemos encontrar 
solo un eritema banal que evoluciona a formas más agresivas con 
afectación sistémica. La localización más frecuente es la genitou-
rinaria. En los aislados de Staphylococcus aureus la incidencia de 
MARSA es muy alta. La TAC es una herramienta diagnóstica útil ya 
que determina la extensión y grado de afectación. El tratamiento con 
antibioterapia y desbridamiento quirúrgico urgente deben ser precoces. 
Si el diagnóstico es claro por la clínica y la exploración (crepitación), 
la realización de pruebas radiológicas no debe retrasar el tratamiento 
quirúrgico urgente.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1203
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA MORTALIDAD  
EN EL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

V Carbajosa Rodríguez, L Cuéllar Martín, R López Izquierdo,  
H Bergaz Diez, A Herguedas Vela, F Del Campo Matías
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: embolia pulmonar-mortality-factores de riesgo

INTRODUCCIÓN:
El tromboembolismo pulmonar (TEP) constituye una patología relativa-
mente frecuente en los servicios de urgencias hospitalarios (SUH) con 
una mortalidad muy variable entre el 2-15%. Es importante conocer que 
factores de riesgo se asocian a la mortalidad precoz de estos pacientes 
para poder implementar las medidas de actuación más adecuadas en 
cada caso.

OBJETIVOS:
Valorar los factores de riesgo asociados a la mortalidad del TEP entre 
los pacientes diagnosticados en urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, retrospectivo de los pacientes diagnosticados de 
TEP en un SUH durante el año 2017. Criterios de exclusión: menores 
de 14 años, gestantes, pacientes con sospecha de TEP no confirmada 
con posterioridad. Variables: edad, género, Comorbilidad mediante 
índice de Charlson (IC): (ausencia-baja/alta), presencia de: insuficiencia 
cardiaca (IC), enfermedad respiratoria crónica, enfermedad vascular 
periférica, enfermedad cerebrovascular aguda (ACVA), hepatopatía 
crónica, diabetes mellitus (DM), enfermedad renal crónica (ERC) en-
fermedad neoplásica (sólido o hematológica), demencia, hipertensión 
arterial (HTA), intervención quirúrgica previa, deterioro cognitivo cró-
nico, tratamiento hormonal previo, tabaquismo, obesidad, trombofilia 
previa, trombosis venosa profunda asociada (ETEV), grado de TEP, 
antecedentes de fibrilación auricular (FA), uso de oxigenoterapia en 
urgencias: ingreso en UCI (IUCI), Mortalidad Hospitalaria a los 30 días 
(M30), TAS ≤100 mmHg, Saturación O2 ≤92; frecuencia Cardiaca >100 
lpm. Análisis descriptivo de la muestra, comparación de variables 
cualitativas y cuantitativas mediante t-student o chi-cuadrado respecti-
vamente. Análisis univariante y multivariante de los factores de riesgo 
asociados a la M30. Software SPSS 20.0 para Windows. Intervalo de 
confianza al 95%. Significación estadística p<0,05.

RESULTADOS:
Urgencias totales en mayores de 14 años en el 2017: 86.303; Diagnós-
tico de TEP: 103 (0,11%), 1,98 pacientes/semana. Edad media: 67,7 
(18,0) años. Mujer 53 (51,5%), varón: 50 (48,5%). Edad media mujer: 
71,3 (18,2), varón: 63,9 (17,1), p<0,05. comorbilidad alta: 74 (71,8%); IC: 
13 (12,6%), enfermedad respiratoria: 25 (24,3%), enfermedad vascular 
periférica: 29 (28,2%), ACVA: 10 (9,7%), hepatopatía: 6 (5,8%), DM: 
14 (13,6%), ERC: 20 (19,4%), HTA: 67 (65,0%), deterioro cognitivo: 14 
(13,6%), neoplasia activa: 26 (25,2%), tratamiento hormonal: 5 (4,9%), 

tabaquismo activo: 12 (11,7%), obesidad: 16 (15,5%), trombofilia: 9 
(8,7%), ETEV: 29 (28,2%), intervención quirúrgica 3 días 13 (12,6%), FA: 
13 (12,6%), uso de oxigenoterapia en urgencias: 14 (13,6%), Ingreso 
en UCI: 10 (9,7%), Fc >100: 21,4%, TAS ≤100: 9 (8,7%), Sat ≤92: 28 
(27,2%). Análisis univariante de cada variable con la M30: FA presente: 
4 (66,7%), FA ausente: 4 (4,1%) (p<0,05); Fc>100: 6 (27,3%), Fc100: 
5 (5,3%) (p<0,05); deterioro cognitivo presente: 3 (21,4%), ausente: 
5 (5,6%) (p<0,05); en el análisis del resto de las variables analizadas 
p>0,05. Análisis multivariante: asociación de M30: antecedentes de 
FA: OR: 66,19 (IC95% 3,879-1129,72) y Fc>100: OR: 14,75 (1,41-154,31), 
p<0,05; TAS: NS; deterioro cognitivo: NS.

CONCLUSIONES:
La mortalidad observada en nuestra serie se sitúa en un nivel medio. 
Los únicos factores asociados de forma independiente a la mortalidad 
precoz de estos pacientes es el antecedente de presentar una fibri-
lación auricular y tener una frecuencia cardiaca mayor de 100 a su 
llegada al servicio de urgencias. Sería importante desarrollar estudios 
de este tipo que pudieran corroborar nuestros hallazgos.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1211
FORMA DE LLEGADA A UN SERVICIO DE URGENCIAS  
DE LOS PACIENTES QUE ACTIVARON UN CÓDIGO SEPSIS

J Álvarez Manzanares, A Portela Martín, R López Izquierdo,  
F García Martín, JR Oliva Ramos, H Bergaz Díez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: sepsis-código de activación-medicina prehospitalaria

INTRODUCCIÓN:
La sepsis es una patología grave que requiere un diagnóstico precoz 
para el inicio inmediato de medidas de manejo. Por ello se han pu-
blicado diversos trabajos valorando el posible papel de la medicina 
extrahospitalaria con estos pacientes.

OBJETIVOS:
Valorar la forma de llegada de los pacientes sépticos a un Servicio de 
urgencias hospitalario (SUH). Estudiar los tiempos de activación de un 
código sepsis (CS) en relación a su contacto previo con los servicios 
sanitarios extrahospitalarios.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, retrospectivo. Ámbito: urgencias hospitalarias. 
Se analizaron los pacientes mayores de 18 años que acudieron a un 
SUH y activaron el CS entre noviembre de 2016 y diciembre de 2017. 
Variables: edad; género; procedencia (zona urbana, zona rural); forma 
de llegada: por su propia cuenta, Soporte Vital Básico (SVB), Soporte 
Vital Avanzado (SVA); contacto previo con médico: sí, no; tiempo des-
de llegada hasta activación del CS (TdA). Análisis descriptivo de la 
muestra. Comparación de variables cuantitativas: U de Mann Whitney 
y Kruskal Wallis, y variables cualitativas: Chi-cuadrado. Software SPSS 
20.0 para Windows. Significación estadística: p<0,05.

RESULTADOS:
N: 190. Varón 96 (50,8%). Edad mediana: 76 años (rango 80). Edad 
mediana varón: 74 (rango 80), mujer: 80 (rango 80), p>0,05. Proceden-
cia: urbano: 136 (71,6%), rural: 54 (28,4%). Valorados previamente por 
médico: sí: 75 (39,5%), no: 87 (57,7%). Forma de llegada al SUH: por 
su cuenta: 37 (22,8%), SVB: 108 (66,7%), SVA: 17 (10,5%). Lugar de 
activación: triaje 63 (34,4%). Lugar de activación de CS según transpor-
te: Triaje: SVB 41 (38,6%), SVA 3 (17,6%), p>0,05. Lugar de activación 
según valoración médica previa: sí: triaje 18 (24,0%), No: 41 (47,7%), 
p>0,05. Mediana de TdA: 0:20 h (rango 16:29 h). Mediana de TdA según 
valoración previa: sí: 0:35 h (rango 5:37 h), no: 0:15 h (rango 16:29 h), 
p>0.05. Mediana de TdA según forma de traslado en ambulancia: SVB: 
0:16 h (rango 16:29 h), SVA: 0:57 h (rango 4:31 h), p<0,05.

CONCLUSIONES:
En nuestro estudio los pacientes procedían mayoritariamente del en-
torno urbano, sin diferencias significativas en cuanto a edad según 
género. Teniendo en cuenta que la sepsis es una entidad de elevada 
morbimortalidad, llama la atención el bajo número de pacientes que 
acuden en ambulancias de SVA o que han sido valorados por un médico 
previamente a su llegada. Por otra parte, con estos datos se debería 
intentar mejorar la sospecha diagnóstica en el triaje de enfermería. 
Destaca que los pacientes se activan antes si no han sido valorados 
por un médico previamente, o si son trasladados por ambulancias de 
SVB; esto nos hace pensar que el hecho de llegar con un diagnóstico 
distinto a sepsis desde el ámbito extrahospitalario actúa como factor 
confusor o de retraso en el diagnóstico final del paciente.
Estos resultados refuerzan la idea de que sería importante mejorar 
la conciencia de esta patología en entornos extrahospitalarios y la 
instauración de códigos de activación de sepsis que incluyeran tanto 
a las emergencias sanitarias como a la atención primaria.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1215
MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA DE LA SEPSIS  
EN UN HOSPITAL DE SEGUNDO NIVEL

B Álvarez Zapatero, M Ortega Maestre, S Hu, W Martakoush Saleh,  
C Medina Torres, B Paderne Díaz
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

Palabras clave: sepsis-urgencias médicas-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
La sepsis, en su definición actual según el grupo de consenso SEPSIS-3, 
continúa siendo una entidad con elevada mortalidad (del 20 al 33% 
según los estudios), a pesar de las campañas de concienciación en la 
importancia de la terapia guiada por objetivos. Dado que 2/3 de las 
sepsis ingresan a través de los servicios de urgencias es necesario 
conocer si la mortalidad y las comorbilidades de nuestros pacientes 
con sepsis se asemejan a los estándares de la comunidad científica.

OBJETIVOS:
Estimar la incidencia de mortalidad por sepsis en nuestra área de 
influencia y estratificarla en función del foco infeccioso, edad y co-
morbilidades.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo observacional retrospectivo. Se recogieron todos 
los pacientes con codificación diagnóstica de sepsis o shock séptico 
durante los años 2013 a 2016. De éstos se descartaron los que no tu-
vieron disfunción orgánica durante el ingreso. Se estimó la mortalidad 
global y estratificad por edad, foco infeccioso y comorbilidades con un 
índice de confianza del 95%.

RESULTADOS:
517 pacientes cumplían criterios de sepsis según sepsis-3. La morta-
lidad global durante el ingreso fue de 156 pacientes que supone el 
30,2% de los pacientes (IC 95% 26-34%). El 32% (IC95% 24-40%) de 
los que ingresaron en UCI y el 30% (IC95% 25-34%) de los que no. 
La mayor mortalidad se dio entre los pacientes con foco respiratorio 
(38,2%), seguido de piel y partes blandas 34,5%, abdominal (33%), 
desconocido 28,6%, SNC (23,8%) y urinario (14,2%).
No falleció ningún paciente con foco osteoarticular 0%. Por edad, 
de los 22 pacientes con sepsis entre 17 y 40 años murieron 5 (23%; 
IC95% 4-42%); de los 105 entre 41 y 65 años murieron 23 (22%; IC95% 
14-30%); de los 116 entre 66 y 76 años, murieron 31 (27%, IC95% 19-
35%); de los 153 entre 77 y 86 años, 49 (32%, IC95% 25-40%) y en 
los 121 mayores de 86 años, 48 (40%, IC95% 31-49%). La edad tiene 
asociación estadística significativa con el resultado del evento muerte 
(p&lt;0,01). Ajustado por comorbilidades la mortalidad en pacientes con 
índice de CHARLSON 0 fue del 23% (IC95% 14-32%). Para CHARLSON 
1-2, 29,6% (IC95%, 24-36%). CHARLSON 3-4 33,6% (IC95%, 25-42%) 
y CHARLSON&gt;4, 34,5% (IC95%, 24-45%).

 

CONCLUSIONES:
La mortalidad de la sepsis con disfunción orgánica en nuestro estudio 
es similar a los estándares de la comunidad científica. El foco respi-
ratorio es el más letal y la edad avanzada y el índice de CHARLSON 
elevado se asocian a una mayor mortalidad aunque la edad es la única 
que muestra una asociación estadística significativa.
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P-1216
NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO DONOSTIA

A González Querejeta, N Sarriegi Gorrotxategi, I Huarte Sanz,  
JR Aginaga Badiola, I Labaka Arrate, T Martín Peñaranda
Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa

Palabras clave: pneumonia-emergency-emergency hospital service

INTRODUCCIÓN:
La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es un motivo de consulta 
habitual en los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH). A pesar de 
ello, existe gran variabilidad en su manejo causando amplias diferen-
cias en las tasas de ingreso, estudios complementarios solicitados, 
precocidad en la administración de antibiótico o uso de alternativas a 
la hospitalización convencional entre diferentes SUH.

OBJETIVOS:
1. Conocer el perfil y procedencia de los pacientes atendidos con NAC 
en el Servicio de Urgencias del Hospital Universitario Donostia (SUHD).
2. Exploraciones complementarias solicitadas.
3. Conocer el perfil de NAC atendidas según escala Fine y criterios de 
ingreso/gravedad adicionales considerados.
4. Conocer el destino de los pacientes.
5. Valorar administración de antibiótico durante la estancia en SUHD.
6. Conocer la mortalidad (durante el ingreso y a 30 días).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de episodios de NAC desde 1 de 
enero al 31 de diciembre 2016 en el SUHD.
Análisis de datos demográficos, procedencia, comorbilidades, explo-
raciones analíticas y microbiológicas, clasificación pronóstica según 
escala Fine, criterios de ingreso/gravedad considerados, destino, ad-
ministración de antibiótico en urgencias y mortalidad.

RESULTADOS:
De 88.423 urgencias atendidas en el SUHD en 2016, se registraron 
1186 episodios de NAC (1,34% del total de urgencias), correspondien-
tes a 1132 pacientes (641 varones; 491 mujeres) con edad promedio 
de 64 años. En el 52,5% de los episodios el paciente acude al SUHD 
derivado de otro nivel asistencial (Atención Primaria o Urgencias Ex-
trahospitalarias).
El 23,6% de los pacientes presentaban cardiopatía; 23,2% enfermedad 
pulmonar; 13,9% diabetes; 10,6% enfermedad neurológica; 8,9% neo-
plasia activa; 7,7% inmunodepresión; 7,1% enfermedad renal y 2,7% 
hepatopatía. El 25,4% presentaban 2 o más enfermedades de base. 
El 40,6% de los pacientes no presentaba comorbilidad.
En el 9,4% de los episodios no se realizó ninguna analítica. Se solicitó 
hemograma en 1072 episodios, bioquímica en 1069, coagulación en 
793, gasometría arterial/venosa en 670, Lactato en 252, PCR en 338 
y Procalcitonina en 359 de los episodios.

Se solicitaron pruebas microbiológicas en el 61,3% de los episodios. 
Se recogieron 325 hemocultivos, 256 esputos, 628 antigenurias y 148 
frotis para virus.
En el 76,6% de los episodios se estableció la clasificación pronóstica 
mediante escala Fine: 21,6% Fine-1; 14,7% Fine-2; 17,8% Fine-3; 20% 
Fine-4 y 2,6% Fine-5. En el 36,2% de los episodios se consideran 
otros criterios adicionales de gravedad/ingreso, fundamentalmente 
afectación multilobar, presencia de insuficiencia respiratoria y criterios 
de sepsis.
El 30,3% de los episodios fueron tratados en domicilio con 1,5% adi-
cional a cargo de Hospitalización a Domicilio (HaD); 67,8% ingresaron 
en planta o UCI.
En el 68,7% de los episodios existe registro en el informe de urgencias 
sobre la administración de antibiótico.
La tasa de mortalidad fue del 5,1% (3,3% durante el ingreso y 1,8% 
en los 30 días posteriores).

CONCLUSIONES:
1. La NAC supone el 1,34% de nuestras urgencias con predominio de 
varones en edad adulta media-alta, similar a otros estudios epidemioló-
gicos. Más de la mitad acuden derivados de otros niveles asistenciales.
2. La mayoría de los pacientes presentan alguna comorbilidad asociada 
y 1 de cada 4 tiene 2 ó más enfermedades de base consideradas de 
riesgo.
3. Se solicitaron una o varias exploraciones analíticas en casi todos los 
pacientes y pruebas microbiológicas en casi 2 de cada 3.
4. La tasa de ingresos por NAC es muy elevada en comparación con 
otros estudios. Sin embargo, en 1 de cada 3 pacientes existen criterios 
adicionales de gravedad/ingreso o factores de riesgo que recomiendan 
el ingreso, destacando el elevado número de neumonías con afectación 
multilobar, insuficiencia respiratoria y criterios de sepsis.
5. En más de 2/3 de los episodios se administró antibiótico en el SUH.
6. La mortalidad por NAC ha sido baja, algo menor que en otros estu-
dios epidemiológicos.
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P-1218
VALORACIÓN DE LA MEJORÍA CLÍNICA, REAGUDIZACIONES  
Y ADHERENCIA TERAPÉUTICA MEDIANTE EL TAI

J Sanantón López, A Rey, R Moyano, Z Serrano, A Mauri
Hospital Marina Salud. Denia, Alicante

Palabras clave: bronquitis-MDI-terapia respiratoria

INTRODUCCIÓN:
La bronquitis aguda es un proceso inflamatorio que afecta a la tráquea 
y los bronquios de mediano y gran calibre; generalmente se acompaña 
de un proceso inflamatorio de vías respiratorias altas o va precedido 
de este. Éstas son causadas principalmente por una infección.

OBJETIVOS:
Valorar la mejoría clínica respiratoria tras inicio de tratamiento con For-
moterol + Fluticasona en dispositivo presurizado o cámara espaciadora, 
en pacientes que acuden al servicio de urgencias hospitalarias (SUH) 
por cuadro de bronquitis aguda o reagudización de enfermedad de base 
(asma o EPOC mixto). Valorar las reagudizaciones de dichos pacientes 
en los próximos 6 meses y estratificar la adherencia al dispositivo 
mediante el test de adhesión a los inhaladores (TAI).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizará un estudio prospectivo, descriptivo y observacional. Se 
incluirá todo paciente, de ambos sexos, mayor de 18 años que presente 
cuadro de bronquitis aguda y acudan al SUH de la Marina Alta en el 
periodo de enero-octubre de 2017. Y se excluirán los pacientes que 
cumplan criterios de ingreso hospitalario, que no contesten el TAI o no 
firmen el consentimiento informado.
Podemos analizar las variables cualitativas dicotómicas (sí/no) como son 
la mejoría clínica, reagudización en 6 meses, la utilización de cámara 
espaciadora y el diagnóstico previo de asma. Y como variable cualitativa, 
medir la adherencia terapéutica mediante el cuestionario TAI, que se 
realizará de manera telefónica, tras 1 mes del alta hospitalaria.

RESULTADOS:
En un total de 51 pacientes (58% mujeres y 42% hombres) con una 
media de 65 años, de los cuales el 60% posee patología respiratoria de 
base. Se les realizó terapia respiratoria con cámara al 54.9% y el resto 
con MDI (inhalador de dosis medida), observándose un TAI medio de 
48 puntos. Por último, se obtuvieron una mejoría clínica del 82% con 
una posterior reagudización en los siguientes 6 meses del 39%. En los 
pacientes que no han encontrado mejoría clínica (18%) se evidencia 
un TAI de 41 puntos y una reagudización del 100%.

CONCLUSIONES:
Se evidencia que TAI < 45 se relacionan con pacientes con mala ad-
hesión por lo que corresponde con incumplimentación, y tiene corre-
lación tanto con la escasa mejoría como con la reagudización. No se 
han encontrado datos comparando los pacientes que han utilizado la 
cámara o dispositivo MDI.

P-1223
NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD EN URGENCIAS 
DEL HOSPITAL DONOSTIA: ¿QUÉ PODEMOS MEJORAR?

N Sarriegi Gorrotxategi, A González Querejeta, I Huarte Sanz,  
I Labaka Arrate, LM Bein Añorga, ME Mugica Uranga
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa

Palabras clave: neumonía-urgencias-quality improvement

INTRODUCCIÓN:
La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es un motivo de consulta 
frecuente en los Servicios de Urgencias (SU) además de ser causa de 
gran parte de sepsis y shock séptico que se atienden en éstas y la 
principal causa de muerte de origen infeccioso en países occidenta-
les. Las medidas de mejora en aspectos diagnóstico-terapéuticos que 
podamos proponer desde el SU pueden ayudar a mejorar la atención, 
el tratamiento y el pronóstico de estos los pacientes.

OBJETIVOS:
Analizar y detectar puntos de mejora en la atención de los pacientes 
con NAC examinando las variables que se describen a continuación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo de episodios de NAC atendidas en 
el SUHD del 1 de enero al 31 de diciembre de 2016.
Se han recogido datos sobre registro de constantes en el informe 
de urgencias, exploraciones analíticas y microbiológicas realizadas, 
clasificación y destino del episodio, registro de administración de an-
tibiótico y reconsulta o ingreso a los 30 días de 1186 episodios de NAC 
correspondientes a 1132 pacientes en ese periodo.

RESULTADOS:
Constantes: toma de saturación oxigeno (Sat O2) y frecuencia respi-
ratoria (FR) en el 80,7% de los episodios; no consta la toma de FR en 
15,6% y de ambas en el 3,6%.
Pruebas analíticas: se solicitaron pruebas de laboratorio al 90,6% de 
los episodios. Se solicitó hemograma: 1072 (90.4%), bioquímica: 1069 
(90,10%), coagulación: 793 (66,8%), gasometría: 670 (56,5%), lactato: 
252 (21,2%), PCR: 338 (28,5%) y PCT 359 (30,2%) episodios. Se realizó 
una media de 3,8 pruebas por episodio. Ajustado a la escala Fine, la 
media de pruebas analíticas revisadas: Fine I: 2,1 pruebas; Fine II: 3,4; 
Fine III: 4,1; Fine IV: 4,6 y Fine V: 5.
Pruebas microbiológicas: se recogió muestra microbiológica al 61,3%. 
Las muestras recogidas fueron 325 hemocultivos (27,4%), 256 cultivos 
de esputo (21,6%), 628 antígenos en orina (52,9%) y 148 frotis para 
detección de virus (12,5%). Ajustado a la escala-Fine, se solicitaron 
pruebas microbiológicas al 45,7% de Fine I, al 90,8% de Fine II, al 
65,9% de Fine III, al 73% de Fine IV, al 67,7% de Fine V y al 78,3% de 
los no clasificables por Fine.
Registro de administración de antibiótico en urgencias: consta en 815 
(68,7%) y en el 76.4% de los episodios que ingresaron.
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Ingresos en planta o UCI el 67,89%. Según escala de Fine: Fine I: 
38/256 (14,8%), Fine II: 80/174 (46%), Fine III: 177/211 (83,8%); Fine 
IV: 223/237 (94%); Fine V: 29/31 (93,5%); No Fine: 259/277 (93,5%).
Volvieron a consultar por el mismo proceso 45 pacientes (5,5%) y 
reingresaron 5,1%.

CONCLUSIONES:
1. Se debe insistir en la importancia de una adecuada valoración res-
piratoria en todos los pacientes con NAC, que incluya la toma de 
SatO2 y FR.
2. Se solicitó analítica a 9 de cada 10 NAC. Sin embargo, la solicitud de 
biomarcadores de gravedad y pronóstico en los episodios ingresados 
es baja, por lo que es un aspecto a mejorar.
3. La adecuada recogida de muestras microbiológicas es otro punto 
a mejorar: se solicitan a un alto número de episodios que son dados 
de alta, sin que ello implique un cambio en el manejo, mientras que 
la solicitud de muestras en episodios que requieren ingreso no llega 
a 8 de cada 10.
4. Creemos que el porcentaje de episodios a los que se les administró 
antibiótico en Urgencias es más alto del obtenido pero no hay registro 
en la historia clínica, siendo éste otro aspecto a mejorar.
5. Un elevado porcentaje de episodios clasificados de Fine II y III ingre-
saron en el hospital y probablemente podrían haber sido manejados 
con otros recursos disponibles (HaD).

P-1227
ICTUS ISQUÉMICO Y TROMBOLISIS ENDOVENOSA:  
LA PRECOCIDAD DEFINE LA EFECTIVIDAD CLÍNICA

M Ortigosa (1), A Gallardo Tur (2), B Sánchez Mesa (2),  
C De la Cruz Cosme (2)
(1) Centro de Salud El Limonar. Málaga. 
(2) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: ictus-trombolisis-efectividad

INTRODUCCIÓN:
La Fibrinolisis Intravenosa (FIV) es la terapia reperfusora no invasiva 
más extendida hasta el momento para el tratamiento en la fase aguda 
del ictus isquémico, con la particularidad de que su efectividad es 
tiempo dependiente.

OBJETIVOS:
Analizar la influencia del Tiempo de Inicio de Fibrinólisis intravenosa 
(TIF) en la efectividad clínica precoz del tratamiento.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se han analizado 204 pacientes con ictus isquémico agudo tratado 
con fibrinólisis intravenosa entre los años 2007 y 2017 en HUVV; re-
cogidas variables como TIF (Tiempo de inicio de Fibrinolisis; tiempo 
desde inicio de síntomas hasta administración del tratamiento, en 
minutos), NIHSS basal, NIHSS a las 24 horas, puntuación escala Ran-
kin Modificada (mRS) a los 3 meses. Se realiza análisis de efectividad 
mediante la recuperación NIHSS a las 24 horas (NIHSS basal – NIHSS 
a las 24 horas) para lo que se estratifican en 3 grupos: recuperación 
leve (NIHSS <5), recuperación moderada (NIHSS 5-10) y recuperación 
óptima (NIHSS >10).

RESULTADOS:
88 pacientes. TIF medio de 150±41 min, NIHSS basal medio de 
15.2±4.8, NIHSS a las 24 horas medio 8.9±6.6. Recuperación media de 
NIHSS a las 24 horas 6.6±5.5. Correlación entre NIHSS a las 24 horas 
y mRS a 3 meses, RhoSpearman=0.73 (p<0.001). Correlación entre TIF 
y recuperación a las 24 horas RPearson= -0.44 (p<0.001), con modelo 
lineal: ”Recuperación NIHSS= 15.7-(0.06 x TIF)”, de lo que se deduce 
que se deja de recuperar un punto de NIHSS por cada 15 minutos de 
demora en el inicio del tratamiento.
Los TIF medios en función de la recuperación precoz estratificada: 
Recuperación leve = 163 min, recuperación moderada = 151 min, re-
cuperación óptima = 133 min; con diferencias estadísticamente sig-
nificativas (p=0.032).
88 pacientes. TIF medio de 150 ± 41 min, NIHSS basal medio de 15.2 
± 4.8, NIHSS a las 24 horas medio 8.9 ± 6.6. Recuperación media de 
NIHSS a las 24 horas 6.6 ± 5.5.
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Estadísticos descriptivos

N Mínimo Máximo Media Desviación 
estándar

TIF 87 45,00 265,00 150,1724 41,23309
NIHSS basal 88 4,00 25,00 15,2955 4,82846
NIHSS 24 h 85 ,00 24,00 8,9412 6,67325
Recuperación 
NIHSS 87 ,00 21,00 6,6207 5,55572

N válido  
(por lista) 83

Correlación entre TIF y Recuperación a las 24 horas RPearson= -0.44 
(p<0.001). Correlación entre NIHSS a las 24 horas y mRS a 3 meses, 
RhoSpearman=0.73 (p<0.001)
Correlaciones

Tiempo OTT Dif NIHSS

Tiempo OTT Correlación  
de Pearson 1 -,442**

Sig. (bilateral) ,000
N 87 85

Dif NIHSS Correlación  
de Pearson -,442** 1

Sig. (bilateral) ,000  
N 85 87
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

Correlaciones
NIHSS 24 h mRS3m

NIHSS 24 h Correlación  
de Pearson 1 ,736**

Sig. (bilateral)  ,000
N 85 81

mRS3m Correlación  
de Pearson ,736** 1

Sig. (bilateral) ,000  
N 81 83
**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

Los TIF medios en función de la recuperación precoz estratificada: 
Recuperación leve = 163 min, recuperación moderada = 151 min, re-
cuperación óptima = 133 min; con diferencias estadísticamente sig-
nificativas (p=0.032).
 
Tiempo OTT
Media
Recupera <5=0;5-10=1;2 Recupera <5 163,53

Recupera 5-10 151,80
Recupera 10 133,52

ANOVA
Tiempo OTT

Suma de 
cuadrados gl Media 

cuadrática F Sig.

Entre 
grupos 12923,406 2 6461,703 4,072 ,021

Dentro  
de grupos 133291,007 84 1586,798

Total 146214,414 86

Tiempo de Fibrinolisis Posible recuperación  
a las 24 horas

(Min) (puntuación NIHSS)
15 14,8
30 13,9
45 12,9
60 12,0
75 11,1
90 10,1
105 9,2
120 8,3
135 7,3
150 6,4
165 5,4
180 4,5
195 3,6
210 2,6
225 1,7
240 0,8

Post hoc Comparación Valor p
Bonferroni Recupera <5 Recupera 5-10 0,772
Recupera 10 ,017*
Recupera 5-10 Recupera <5 0,772
Recupera 10 0,262
Recupera 10 Recupera <5 0,017*
Recupera 5-10 0,262

CONCLUSIONES:
El Tiempo de Inicio de Fibrinolisis (TIF) es un factor de gran influencia 
en la efectividad clínica precoz del tratamiento del ictus isquémico.
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P-1244
DERIVACIÓN DESDE URGENCIAS A LA HOSPITALIZACIÓN  
A DOMICILIO PARA EL TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES

A Mayorga Criado, C Flamarich Gol, N Robert Boter, A Vivero Larraza,  
G Bonet Papell, A Carreres Molas
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Palabras clave: tratamiento antibiótico endovenoso domiciliario-unidad de 
hospitalización hospitalaria-urgencias

INTRODUCCIÓN:
Las infecciones son uno de los principales motivos de consulta así 
como de ingreso desde los servicios de urgencias. Las unidades de 
hospitalización a domicilio (UHAD) y el tratamiento antibiótico domi-
ciliario endovenoso (TADE) resultan una alternativa segura y eficaz a 
la hospitalización convencional.

OBJETIVOS:
Conocer las características de los pacientes que se derivan a la UHAD 
desde el servicio de urgencias para la realización de TADE, así como 
su evolución posterior.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, retrospectivo observacional de los pacientes in-
gresados en la UHAD desde urgencias de un hospital terciario durante 
el año 2017, que requieren de tratamiento antibiótico en domicilio.

RESULTADOS:
Se registraron un total de 144 episodios con edad media de 69 años (DE 
± 17,04) de los cuales 61,8% pertenecen a hombres y 38,2% a mujeres. 
Un 52,7% presentan un índice de Charlson >3 puntos, provenientes 
de residencia un 55,3%. El 45,1% habían realizado alguna tanda de 
antibiótico en los últimos 3 meses.
Los diagnósticos etiológicos más frecuentes fueron la infección geni-
tourinaria en un 79,1% (destacando un 10,53% de pacientes portadores 
de sonda vesical permanente), respiratoria un 7,6%, abdominal 5,5%, 
cutánea 3,4% y multifactorial 3,4%. Los microorganismos mayorita-
riamente implicados fueron Esterichia coli en un 35,2%, Klebsiella 
pneumoniae en 12,5% y Pseudomonas aureginosas un 9,7%, desta-
cando un 24,3% de los episodios sin identificación microbiológica. Un 
22,9% de las infecciones cursaron con bacteriemia, la mayoría de las 
cuales de origen urinario (81,8%), seguidas de las respiratorias (9%).
Respecto a la antibioterapia, en urgencias se usaron con más frecuen-
cia cefalosporinas en un 38,2% de los casos y carbapenems en un 
33,3%, también se administraron en menor proporción penicilinas en un 
9,6% y amikacina en un 9,6%. Durante el ingreso en la UHAD cambia 
la proporción con un uso de cefalosporinas del 31,2%, carbapenems 
38,2% y amikacina en un 18,0%.
La estancia media en urgencias fue de 1,96 días (DE ± 0, con un ingreso 
en la UHAD de 12,8 días (DE ± 9,3). El total de estancias hospitalarias 
convencionales ahorradas fue de 1845 días. Se realizó tratamiento 
endovenoso durante una media de 10,13 días (DE ± 6,7). Durante su 

estancia en la UHAD un 0,7% de los pacientes reconsultaron al servi-
cio de Urgencias por motivos relacionados con el proceso que motivó 
su ingreso. Un 6,25% de los casos a pesar del traslado a la UHAD 
acabaron requiriendo de ingreso hospitalario convencional por mala 
evolución. La mortalidad a los 30 días del alta fue del 0,7%.

CONCLUSIONES:
El trabajo coordinado entre el servicio de urgencias y la UHAD permite 
evitar ingresos en los pacientes con patología infecciosa, incluyendo 
la bacteriemia.
La TADE resulta una opción segura y eficaz que permite ahorrar camas 
de hospitalización convencional.



30º Congreso Nacional SEMES
413Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 9. URGENCIAS MÉDICAS II (enfermedad tromboembólica, patología respiratoria, enfermedades infecciosas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1248
ANÁLISIS COMPARATIVO DE LAS FORMAS GRAVES DE GRIPE 
ENTRE LAS TEMPORADAS 2016-2017 Y 2017-2018

G Guix Camps, G Lladós Bertran, I Casas García, C Prat Aymerich,  
G Mena Pinilla, J Mòdol Deltell
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Palabras clave: gripe grave-mortalidad-vacunación

INTRODUCCIÓN:
La gripe es una enfermedad vírica epidémica estacional que provoca 
un importante impacto en la morbimortalidad de nuestro entorno. La 
sintomatología y la gravedad varían en función de múltiples factores.

OBJETIVOS:
El objetivo del estudio es comparar los factores de riesgo, presentación 
y evolución de las gripes graves entre las temporadas 2016-2017 y 
2017-2018.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo en un hospital terciario de la zona 
metropolitana norte de Barcelona. Se incluyeron casos de gripe diag-
nosticados entre el 12/01/2017 y el 01/02/2018. Se compararon los 
casos graves, definidos por la existencia de neumonía, distrés respira-
torio (SDRA), fallo multiorgánico (FMO), ingreso en unidad de críticos 
(UCI) o exitus, con los casos de gripes graves de la temporada previa.

RESULTADOS:
Se han diagnosticado 464 casos en la temporada 2017-2018, de los 
cuales 88 cumplen criterios de gravedad (19%). Estos presentan una 
edad media de 66,33 años (DE 18,75), distribuidos equitativamente en-
tre ambos sexos. Un 23,8% están vacunados. Un 68,18% corresponden 
a gripe B y un 31,82% a gripe A. La patología de base más prevalente 
entre las formas graves es la cardiopatía (29,5%). La gravedad viene 
definida más frecuentemente por la presencia de neumonía (78,4%). Un 
20% de los pacientes requieren de ingreso en UCI y un 16% son exitus.
En la temporada 2016-2017 se diagnosticaron 272 casos de gripe. Un 
33,1% cumplían criterios de gravedad. Al comparar los casos con los 
de la temporada actual, no se observan diferencias entre la edad, el 
sexo, ni la presentación clínica. En la temporada previa, un 98,5% de 
los casos correspondían a gripe A. Requirieron ingreso en la UCI el 
10% de los casos graves y fueron exitus un 5,6% de ellos.

CONCLUSIONES:
En la temporada actual se ha incrementado el número de gripes diag-
nosticadas sin haberse cambiado el criterio para la práctica de pruebas 
diagnósticas. En contraste con la temporada anterior, se observa un 
incremento del tipo B.
El aumento de incidencia ha supuesto un aumento de los casos gra-
ves que a su vez presentan una necesidad de ingreso en UCI y una 
mortalidad superiores.

P-1252
VARIACIÓN ESTACIONAL EN LAS EXACERBACIONES 
ASMÁTICAS ATENDIDAS EN UN SERVICIO DE URGENCIAS 
HOSPITALARIO

V Carbajosa Rodríguez, E Hernández Pérez, R López Izquierdo,  
P Royuela Ruiz, I García Rupérez, F Del Campo Matías
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: crisis asmática-distribución temporal-factores meteorológicos

INTRODUCCIÓN:
Las exacerbaciones asmáticas (EA) son episodios de empeoramiento 
de la situación basal del paciente que requieren modificaciones en el 
tratamiento y con frecuencia van a precisar atención en los Servicios 
de Urgencias Hospitalarios (SUH). Son más frecuentes en invierno y 
primavera, probablemente en relación con las infecciones respiratorias 
y la polinización, aunque también podrían influir diversos factores 
ambientales no estudiados por el momento.

OBJETIVOS:
Determinar la estacionalidad y tendencia de las EA atendidas en un 
SUH así como la influencia de distintos factores meteorológicos en 
la misma.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo observacional. Criterios de inclusión: mayores 
14 años atendidos en el SUH entre enero del 2006 y diciembre del 
2017 con diagnóstico principal de EA. Variables: número de casos (n), 
edad, sexo, datos meteorológicos mensuales: temperatura (T.ª) media 
mensual, T.ª máxima, T.ª mínima, presión atmosférica media, humedad 
media en%, precipitación total de lluvia o nieve, velocidad media del 
viento, días de lluvia, días nieve, días de niebla. Mediciones: Descrip-
ción de la muestra. Distribución anual de los casos. Análisis temporal 
mediante descomposición estacional por meses método multiplicativo. 
Análisis de la tendencia mediante el modelo lineal. Correlación de 
factores ambientales con número de casos: coeficiente de correlación 
de Pearson (r). Comparación variables cuantitativas: t-student. Signifi-
cación p<0,05. Análisis estadístico: SPSS 22.

RESULTADOS:
Exacerbación asmática (n): 2994 (prevalencia 0,38%) Incidencia: 0,68 
pacientes/día. Género: Mujer: 2035 (68%). Edad media 50,39 (21,47) 
Según género: varón 45,78 (20,82), mujer: 52,57 (21,38); p<0,05. Distri-
bución anual y prevalencia anual: 2006: 230 (0,23%), 2007: 235 (0,24%), 
2008: 187 (0,19%), 2009: 143 (0,14%), 2010: 151 (0,14%), 2011:122 
(0,11%), 2012:152 (0,14%), 2013:187 (0,17%), 2014:179 (0,16%), 2015: 
200 (0,18%), 2016: 181 (0,16%), 2017: 199 (0,17%). Descomposición 
estacional por meses: enero (117,2%), febrero (97,2%), marzo (105%), 
abril (114,4%), mayo (104,5%), junio (93,3%), julio (81,8%), agosto 
(81,4%), septiembre (82,7%), octubre (108,4%), noviembre (92,2%) 
y diciembre (114,7%). Tendencia lineal/estimación curvilínea lineal: 
R2: 0,064, Cte: -0,59 (p<0,002). Correlación de factores ambientales: 
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T.ª media: r -0,344 (p<0,001), T.ª máx: r -0,227 (p<0,006), T.ª mínima: 
r -0,253 (p 0,002), presión atmosférica: r 0,022 (p=0,792), humedad: r 
0,223 (p <0,007), precipitaciones: r 0,112 (p=0,182), velocidad viento: 
r0.012 p=0,792, días de lluvia: r 0,114 (p=0,172), días nieve: r 0,194 
(p=0,020), días niebla: r 0,201 (p=0,014).

CONCLUSIONES:
Existe una distribución estacional de los casos de ICA atendidos en un 
SUH con un aumento de los mismos en los meses de invierno y prima-
vera en probable relación con las infecciones respiratorias de la época 
y la polinización. A lo largo de los años se observa un comportamiento 
cíclico en esta patología, decreciente hasta 2011, creciente hasta 2013 
y aunque se mantiene estable en los últimos 4 años la tendencia global 
es negativa. A pesar del aumento de la prevalencia global del asma 
en países industrializados, este dato podría explicarse por la mejora 
en el control crónico de estos pacientes.
Al analizar la posible influencia de distintos factores meteorológicos 
en el número de EA atendidas en el SUH, se observa que aumentan de 
forma significativa en los meses más fríos, con mayor humedad, cuando 
nieva y en días de niebla. NO existe correlación con los cambios de 
presión atmosférica, las precipitaciones o los días de viento. Creemos 
que es muy interesante la realización de estudios epidemiológicos en 
este sentido, que puedan ayudarnos a determinar las relaciones entre 
las estaciones, los factores meteorológicos y las EA que nos puedan 
ayudar a planificar estrategias de manejo de esta patología en los SUH.

P-1253
PACIENTE EPOC: VACUNACIÓN, O2 DOMICILIARIO  
Y TRATAMIENTO BRONCODILATADOR SEGÚN EDAD

S Pastor Marín, R García Madrid, P Carrasco García, N Rodríguez García, 
M Córcoles Vergara, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: enfermedad pulmonar obstructiva crónica-prevención y control-
broncodilatadores

INTRODUCCIÓN:
La EPOC es una enfermedad respiratoria crónica caracterizada por unos 
síntomas persistentes y una limitación crónica al flujo aéreo, siendo 
esta incurable. La agudización de la EPOC se define como un deterioro 
de la situación basal del paciente de inicio agudo que cursa con au-
mento de la disnea, incremento de la expectoración y/o aumento de 
la purulencia del esputo (criterios de Anthonissen). Es una enfermedad 
que consume gran cantidad de recursos por lo que un ajuste óptimo 
del tratamiento broncodilatador, vacunaciones correspondientes sobre 
todo la de la gripe y antineumocócica, así como un correcto uso de la 
oxigenoterapia permite disminuir el numero de agudizaciones y mejorar 
la calidad de vida de los pacientes.

OBJETIVOS:
Valorar las recomendaciones de guías de práctica clínica (GPC), anali-
zando vacunación, oxigenoterapia y tratamiento broncodilatador previo 
a la consulta en urgencias según edad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo realizado en el Hos-
pital General Universitario Reina Sofía en el Servicio de Urgencias. En 
nuestro estudio se incluyeron 139 pacientes diagnosticados de EPOC 
mediante espirometría con FEV1<70% que acudieron al Servicio de 
urgencias en el periodo comprendido entre Julio y Diciembre del 2017.

RESULTADOS:
Un total de 82 (59%) pacientes recibieron la vacuna contra la Gripe 
A, el 26,6% recibió la vacuna contra la Gripe y tan solo el 19,4% se 
encontraba vacunado contra el neumococo. De ellos el 18% estaban 
vacunados correctamente con todas las vacunas. Cabe destacar que la 
población con edad mayor de 65 años fue la más predominante con un 
86,6%, 81%, 81,5% vacunados frente a la Gripe A, Gripe y Neumococo 
respectivamente.
En relación al O2 domiciliario el 42,4% (59) de los pacientes eran 
portadores de OCD, el 12,2% tenían CPAP domiciliaria y el 18% BiPAP 
domiciliaria.
Respecto al tratamiento domiciliario, el 56,8% (79) usaba la Triple 
Terapia, el 19,4% (27) LABA/CI, el 10,8% (15) LAMA/LABA, el 5% no 
llevaba tratamiento y el 2,2% LAMA, LABA o B2 de rescate.
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CONCLUSIONES:
De nuestros resultados podemos concluir que existe una infravacuna-
ción con respecto a las recomendaciones de las GPC, aunque vemos 
que la población mayor de 65 años es la predominante. Con una correc-
ta vacunación podemos prevenir las agudizaciones en un paciente EPOC 
y que estas sean menos graves, por lo que es muy importante educar 
a la población y campañas más efectivas para incitar a la vacunación.
En relación a la oxigenoterapia nos parece un porcentaje razonable 
de pacientes portadores de la misma, nos faltaría saber si esta bien 
indicada y si existen muchos pacientes que también podrían benefi-
ciarse de la misma.
Con el tratamiento nos llama la atención que predomina el LABA/
CI frente al LAMA/LABA cuando en el paciente EPOC el LAMA es la 
base del tratamiento, menos en el fenotipo ACO. La triple Terapia es 
la predominante a pesar de estar un poco en duda su beneficio frente 
a una doble broncodilatación con LAMA/LABA.

P-1262
PREDICCIÓN DE DISCAPACIDAD A LARGO PLAZO POR DATOS 
CLÍNICOS EN EL MOMENTO AGUDO DEL ICTUS ISQUÉMICO

M Ortigosa Arrabal (1), A Gallardo Tur (2), B Sánchez Mesa (2),  
C De la Cruz Cosme (2)
(1) Centro de Salud El Limonar. Málaga. 
(2) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: volumen-ictus-fibrinolisis

INTRODUCCIÓN:
En nuestro medio, el ictus es la segunda causa de muerte y la primera 
de discapacidad, siendo ésta mayor cuanto mayor es el volumen de 
la lesión cerebral sufrida.

OBJETIVOS:
Valoración del Volumen de lesión isquémica en ictus isquémico agudo 
(IIA) tratados con fibrinólisis intravenosa (FIV) como factor pronóstico 
precoz y a largo plazo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se reclutaron, retrospectivamente, pacientes con IIA tratados con FIV, 
desde 2007 a 2015. Se registraron: Edad, Tiempo de inicio de fibrinó-
lisis (TIF), NIHSS basal, NIHSS 24 horas, Recuperación NIHSS a las 
24 horas (RNIHSS 24 h) y mRS a los 3 meses. El volumen de infarto 
fue hallado mediante la fórmula geométrica del elipsoide: Volumen = 
(ABC)/3 (cm3) en los estudios TAC a las 24 horas del ictus. Se realizó 
estudio de correlación entre el Volumen de ictus con TIF, NIHSS basal, 
NIHSS a las 24 h y mRS 3 meses. Se utilizó SPSS, con estadísticos 
RPearson Rho Spearman.

RESULTADOS:
N=120. Resultados de medias: 66,5 años. NIHSS basal 15,3 puntos. 
TIF 150 minutos. NIHSS 24 h 9,2 puntos. Volumen de infarto 47,6 cm3. 
mRS0 = 0 y 1 a los 3 meses 37,5%. mRS = 6 13,3%. Correlaciones:
Volumen/NIHSS basal RPearson = 0,4 (p<0,05).
Volumen/ NIHSS a las 24 horas R Pearson = 0,53 (p<0,05).
Volumen/TIF R Pearson = 0,21.
Volumen /RNIHSS 24 h R Pearson =-0,37 (p<0,05).
TIF/RNIHSS 24 h R Pearson = -0,365 (p<0,001).
Volumen/ mRS a 3 meses Rho Spearmann = 0,66 (p<0,05).
La correlación más fuerte es la de Volumen con mRS a 3 meses.

CONCLUSIONES:
El volumen infarto a las 24 horas es un buen predictor para el pronóstico 
a largo plazo en ictus isquémico agudo.



30º Congreso Nacional SEMES
416Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 9. URGENCIAS MÉDICAS II (enfermedad tromboembólica, patología respiratoria, enfermedades infecciosas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1267
¿ES NECESARIO SOLICITAR TODO EL ESTUDIO  
EN LAS NEUMONÍAS DIAGNOSTICADAS EN URGENCIAS?

E Cobo García, F Mateos Chaparro, C Salas Pelayo,  
B Negueruela García, M González Ruiz, Z Soneira Rodríguez
Hospital Universitario Marques de Valdecilla. Santander

Palabras clave: neumonía-diagnóstico-epidemiología

INTRODUCCIÓN:
La Neumonía asociada a la comunidad (NAC) continúa siendo un pro-
blema socio-sanitario importante, siendo la infección que con mayor 
frecuencia justifica un ingreso hospitalario. Solamente en un 35% de 
los casos se llega a un diagnóstico microbiológico.

OBJETIVOS:
Dado que el porcentaje de diagnóstico microbiológico en las NAC es 
tan solo de un 35%, nos planteamos la hipótesis de que la búsqueda 
del diagnóstico microbiológico aumenta la estancia del paciente en el 
Servicio de Urgencias, en ocasiones favorece la realización de técnicas 
invasivas como son el sondaje urinario y el lavado bronqueoalveolar, sin 
eso reflejar una mejoría de la supervivencia ni de la morbimortalidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos un estudio descriptivo retrospectivo, recogiendo a todos los 
pacientes vistos en nuestro Servicio de Urgencias con el diagnóstico 
de neumonía durante el último trimestre del año 2017, que comprende 
los meses de octubre, noviembre y diciembre. Recogiendo datos de la 
historia clínica como son la edad, sexo, saturación de oxígeno, valores 
de laboratorio como Proteína C reactiva (PCR), procalcitoninas (PCT), 
Lactato basal, radiografía de tórax compatible con proceso neumónico, 
recogida de antígeno de legionella y neumococo en orina, hemoculti-
vos, cultivo de esputo y frotis nasal para virus de influenza, así como 
el antibiótico empírico prescrito desde el Servicio de Urgencias.

RESULTADOS:
Obtuvimos un total de 152 pacientes con una edad media de 72 años, 
siendo el 53% varones. De estos solamente 17 presentaban insuficien-
cia respiratoria parcial, definida por saturaciones de oxígeno menores 
del 90%. Presentaban valores medios de PCR de 13 mg/dl, de PCT 7 
mg/dl y una lactato basal medio de 17 mmol/L. Todos los paciente 
tenían realizada radiografía de tórax, pero solamente 133 presentaban 
una radiografía compatible con un proceso neumónico. En cuanto a 
las pruebas de diagnóstico microbiológico, se solicitaron antígeno de 
legionella y neumococo en 71 pacientes, siendo positivos en el 26% 
de los casos (uno positivo para legionella y 18 para neumococo), el 
cultivo de esputo fue solicitado en 35 pacientes siendo positivos en el 
37%. De los hemocultivos solicitados en 37 pacientes, en ningún caso 
se aisló microorganismo. En cuanto a los frotis de virus, solo fueron 
solicitados a 8 pacientes aislándose en 3 de ellos el virus influenza tipo 
B. Los antibióticos prescitos con más frecuencia a igual porcentaje, 
37%, fueron amoxicilina-clavulánico y levofloxacino.

CONCLUSIONES:
A la vista de los resultados, parece claro que el rendimiento de las 
pruebas de diagnóstico microbiológico es escaso, siendo el más ren-
table el cultivo de esputo. Además parece que poco influye a la hora 
de la elección del tratamiento empírico dado el retraso en el resultado 
de las mismas. Quizás esta búsqueda deba realizarse únicamente en 
aquellos pacientes que cumplan criterios de ingreso en unidades de 
cuidados intensivos, o presenten una mala respuesta al tratamiento 
antibiótico empírico.
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P-1275
PERFIL DEL PACIENTE QUE CONSULTA EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS CON CLÍNICA INFECCIOSA

M Samaranch Gusi, E Pinilla Iglesias, J Benéitez Vaquero,  
O Antolín Caminal, N Robert Boter, JM Mòdol Deltell
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona, Barcelona

Palabras clave: infecciones-urgencias-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
Las infecciones son uno de los principales motivos de consulta en 
los servicios de Urgencias, provocando un gran número de ingresos 
hospitalarios y elevado coste económico.

OBJETIVOS:
Describir las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes 
con clínica infecciosa que consultan al servicio de Urgencias de un 
hospital de tercer nivel, así como su evolución.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional retrospectivo. Se recogieron los 
datos epidemiológicos, clínicos y evolutivos de los pacientes con sos-
pecha de patología infecciosa que consultaron al servicio de Urgencias, 
de un hospital terciario, de mayo a noviembre del 2017.

RESULTADOS:
Se registraron 717 episodios con una edad media de 67,35 años (DE ± 
17), el 58,01% correspondieron a hombres, el 40% presentaron edad 
≥75 años. El 12,69% residían en instituciones sanitarias, el 15,32% 
eran totalmente dependientes para las actividades básicas de la vida 
diaria, con índice de PCC y MACA del 17,9% y 6,42% respectivamente. 
Presentaban un índice de Charlson ≥3 en el 81,81% de los casos.
En el 15,48% de los casos se detectó una puntuación en la escala de 
qSOFA ≥2 (111/717), predominando la taquipnea Frecuencia respirato-
ria ≥22 (80,95%; 85/111), seguido del Glasgow ≤14 (51,35%; 57/111) 
y la hipotensión PAs <100 mmHg (38,74%; 43/111).
Se cursaron hemocultivos al 78,94% de los pacientes (572/717) resul-
tando positivos el 19,58% (112/572). Durante su evolución en urgencias 
requirieron de ingreso en semicríticos el 10,66% (76/713), colocación 
de vía central el 5,77% (41/711), tratamiento con aminas el 4,5% 
(32/711) y VMNI 2,95% (21/711).
El foco más prevalente de infección fue el respiratorio (32,22%; 
231/717), seguido del urinario (29,15%; 209/717), abdominal (11,85%; 
85/717), piel y partes blandas (8,09%; 58/717). Cabe destacar que en 
el 9.62% (69/717) no se confirmó etiología infecciosa.
La estancia media en urgencias fue de 31,74 horas (DE ± 12,35). Cuando 
analizaos por períodos de tiempo permanecieron <12 horas el 20,36% 
(146/717), de 12-24 horas un 61,37% (440/717) y >24 horas el 18,27% 
(131/717).
Desde urgencias fueron dados de alta a domicilio el 17,71% (127/717), 
ingresaron en Unidades de Corta Estancia el 25,1% (180/717), en planta 

de hospitalización convencional el 48,53% (348/717) y en unidades de 
críticos el 2,37% (17/717).
La mortalidad en Urgencias fue del 1,26% y a los 30 días del 11,3%. 
La estancia media hospitalaria fue de 7,8 días (DE ±9,73).

CONCLUSIONES:
El paciente que consulta en urgencias por infección presenta elevados 
índices de comorbilidad.
En la mayoría de los casos presentan foco respiratorio o urinario, 
precisando en un elevado porcentaje de ingreso hospitalario, con una 
mortalidad a los 30 días que supera al 10%.
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P-1286
SEGUIMIENTO DE LAS GUÍAS CLÍNICAS EN EL MANEJO 
EMPÍRICO DE LAS INFECCIONES URINARIAS EN URGENCIAS

M Holgado Juan (1), MC Holgado Juan (2)
(1) C. S. Villaluenga de la Sagra. Toledo. (2) C. S. Las Olivas. Aranjuez, Madrid

Palabras clave: infección-sistema urinario-guía de práctica clínica

INTRODUCCIÓN:
Los procesos infecciosos, y entre ellos las infecciones del trato urinario 
(ITU), son un motivo de consulta frecuente en urgencias. El diagnóstico 
definitivo se obtiene mediante urocultivos. El diagnóstico de presun-
ción se basa en la sintomatología y/o pruebas de detección rápida 
(tiras reactivas y microscopia urinaria), prescribiéndose tratamiento 
antibiótico empírico en base a estos resultados. La elección del anti-
biótico debe estar guiada por el espectro y sensibilidad de los agentes 
etiológicos más frecuentes. En general, se recomiendan pautas cortas 
de tratamiento en caso de ITU no complicadas y pautas largas en caso 
de sospecha de complicación.

OBJETIVOS:
El objetivo principal es evaluar si los médicos de urgencias siguen las 
recomendaciones de las guías de práctica clínica, tras realizar una 
revisión sistemática de las últimas recomendaciones de manejo de las 
ITU. Como objetivo secundario se plantea describir las características 
de la población que consulta por sintomatología urinaria en nuestro 
medio y definir el perfil de susceptibilidad antibiótica en base a los 
urocultivos positivos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio descriptivo, longitudinal, observacional y re-
trospectivo. La población de estudio son todos los sujetos mayores 
de 18 años, diagnosticados de ITU según codificación del programa 
informático utilizado en el servicio de urgencias, atendidos durante el 
mes de enero de 2013.
Se incluyeron en el estudio todos los pacientes > 18 años diagnos-
ticados de ITU, seleccionados mediante muestreo consecutivo en el 
mes de enero de 2013, que fueron dados de alta desde el Servicio de 
Urgencias en menos de 24 horas con prescripción de antibioterapia 
empírica. Se excluyeron aquellos pacientes menores de 18 años y 
aquellos que no recibieron tratamiento antibiótico.

RESULTADOS:
Se analizaron los datos de 236 pacientes. La edad media fue de 43 
años (DE=15,9) con una distribución por sexos de 52 varones (22%) y 
184 mujeres (78%), entre las cuales había 5 gestantes.
El síndrome miccional fue el principal motivo de consulta en el 49,2% 
de la población (IC 95% 42,56-55,74), siendo más frecuente en el 
sexo femenino (52,2% vs 38,5%) aunque sin alcanzar una diferencia 
estadísticamente significativa (p=0,81).
Se solicitaron test rápidos de orina en el 99,1% de los pacientes: 217 
(91,9%) análisis microscópicos de orina y 17 (7,2%) análisis con tiras 

reactivas. Se detectó la presencia de nitritos en 38 ocasiones (33 
mediante sistemático de orina y 5 con tiras reactivas) y bacteriuria en 
142 pacientes (60,2%).
En un 23,3% de los pacientes se realizó urocultivo pre-tratamiento 
con resultados positivo en más de la mitad de las muestras (56,3%), 
negativo en el 38,2% y contaminado en el 5,5%. Se solicitó urocultivo 
post-tratamiento en 8 ocasiones (3,4%) con resultado negativo en el 
75% de los casos y positivo en el 25% de los mismos.
En 124 casos (52,5%) se indicó alguna de las pautas de primera elec-
ción. Los resultados de los urocultivos muestran que E. coli es la bac-
teria más frecuente (84%), con un 9% de cepas productoras de BLEEs. 
Se observa aumento significativo del porcentaje de resistencias a 
amoxicilina-ácido clavulánico (32%).

CONCLUSIONES:
Las infecciones del tracto urinario son un motivo de consulta urgente 
muy habitual, afectando mayoritariamente a vías urinarias bajas y 
población sana (sobre todo mujeres), que no precisan estudios com-
plementarios exhaustivos pero sí demandan una rápida resolución 
de su sintomatología. Todo ello hace necesario que se establezcan 
protocolos de actuación en base a la evidencia científica con el fin de 
optimizar los recursos disponibles; solicitando pruebas complemen-
tarias más complejas cuando se precise y prescribiendo el antibiótico 
adecuado en base a las características clínico-epidemiológicas del 
paciente con el fin de asegurar el cumplimiento terapéutico y reducir 
la tasa de resistencias.
Se objetivó un pobre seguimiento de las guías clínicas, más en lo que 
refiere a la duración del tratamiento que en la elección del mismo, 
con una tendencia a pautas semanales independientemente de la 
patología urinaria.
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P-1288
INTERCONSULTAS A CUIDADOS INTENSIVOS ANTE SOSPECHA 
DE SEPSIS. ¿QUIÉN TIENE MEJOR CRITERIO?

W Martakoush Saleh, B Paderne Díaz, B Álvarez Zapatero,  
C Medina Torres, M Ortega Maestre, S Hu
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

Palabras clave: sepsis-urgencias médicas-unidades de cuidados intensivos

INTRODUCCIÓN:
En nuestro medio existe una creencia generalizada de que los urgen-
ciólogos tenemos escaso criterio a la hora de pedir interconsultas (IC) a 
los especialistas hospitalarios. En nuestro hospital hemos comenzado 
un proyecto de estudio del estado de la situación en diversas patologías 
urgentes para medir y analizar el número y criterio de las IC realizadas a 
los especialistas de nuestro hospital. Dentro del capítulo sepsis, anali-
zamos los criterios de aviso a UCI en pacientes con sospecha de sepsis 
y los comparamos con los del resto de especialistas hospitalarios.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes a los que se piden IC a 
la unidad de cuidados intensivos (UCI) y el porcentaje de aciertos con 
UCI en dicha IC.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo. Se recogen las historias clínicas 
con diagnóstico codificado de sepsis y shock séptico durante los años 
2013 a 2016. Se construyen las variables nominales dicotómicas y or-
dinales, edad, índice de CHARLSON, IC a UCI en urgencias y en planta, 
ingreso en UCI y mortalidad intrahospitalaria. Se consigna como acierto 
cuando el paciente es admitido en UCI. Se describen las características 
de edad y comorbilidades de los pacientes a los que se pide IC.

RESULTADOS:
537 pacientes fueron seleccionados con diagnóstico de sepsis o shock 
séptico. Se pidió IC a UCI en urgencias a 128 pacientes (23,4%), de los 
cuales ingresaron en UCI 111 (el 88,1% de las IC) con una mortalidad 
intrahospitalaria del 32,4%. De los 15 pacientes rechazados para in-
greso en UCI, murieron 3 (20%). En planta se pidieron 297 IC (54,2%), 
ingresando en UCI 36 (12,3%) con una mortalidad intrahospitalaria de 
36,1% de los ingresados en UCI y del 31,8% de los no ingresados. No 
se pidió interconsulta por no ser necesario o considerarse la limitación 
del esfuerzo terapéutico (LET) en 121 (22,1%). Entre los pacientes con 
cáncer metastásico, se hicieron 7 IC en urgencias, de los cuales 5 
(71,4%) ingresaron en UCI y 17 en planta, ingresando en UCI 2 (11,8%). 
De 49 pacientes que tenían algún grado de demencia y/o vida cama-
sillón, se pidió 1 IC en urgencias (no ingresó) y 24 en planta (1 ingreso, 
4,2%). Estratificado por valor del SOFA, de 102 IC en urgencias con 
SOFA calculado, 68 (56,1%) tenían SOFA>1 y 34 (33,3%) SOFA<2 frente 
a 18 con SOFA>1 y 1 con SOFA<2 en planta. Por edad, se realizaron 
105 IC en urgencias a pacientes menores de 80 años con un 92,4% de 
indicación de ingreso, frente a 156 pedidos en planta con un 63,3% de 

ingresos. En mayores de 80 años, se pidieron 21 IC en urgencias con un 
66% de indicación de ingreso y 137 en planta con 13,2% de indicación 
de ingreso. Estratificado por índice de CHARLSON, se hicieron 102 IC en 
urgencias con CHARLSON entre 0 y 3 con un 91% de ingresos frente a 
229 en planta con 27 ingresos (11,8%). Con CHARLSON>3 se pidieron 
24 IC en urgencias y 63 en planta, con un 75% de ingresos en UCI de 
las IC de urgencias frente a un 12,7% de planta.

CONCLUSIONES:
En nuestro estudio se objetiva un mayor porcentaje global de acierto 
en la IC a UCI con respecto a la del resto de especialidades hospitala-
rias de planta (75% más de aciertos). Los urgenciólogos tienen mayor 
tendencia a limitar la IC a UCI en pacientes de mayor edad y mayor 
índice de CHARLSON, consiguiendo una mayor proporción de ingresos 
en UCI. Estos datos preliminares apuntan a que el urgenciólogo tiene el 
mejor criterio en las IC a UCI en los pacientes con sospecha de sepsis.
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P-1305
CASOS DETECTADOS DE GRIPE EPIDÉMICA 2017-2018  
EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

C Jiménez Hidalgo, J Gallardo Bautista, N Batista Díaz,  
JL Gálvez San Román, E Oncala Sibajas, C Navarro Bustos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: epidemics-influenza A virus-influenza B virus

INTRODUCCIÓN:
Se estima que al final de la primera guerra mundial fallecieron 50 mi-
llones de personas. Mucho más que los 10 a 31 millones de personas, 
entre civiles y militares que lo hicieron por la propia guerra.
100 años más tarde, nos encontramos en una de las peores tempo-
radas para la gripe con los mayores récords de hospitalización por 
dicho motivo.

OBJETIVOS:
Descripción de brote epidémico de gripe A y B desde Noviembre del 
2017 hasta febrero del 2018 en el Hospital Virgen Macarena.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo sobre todos los casos que han preci-
sado ingreso desde Consultas de Urgencias a Observación o planta en 
el periodo comprendido entre 15 Noviembre de 2017 y 15 de Febrero 
de 2018 en el Hospital Regional Virgen Macarena con resultados de 
PCR positivo a Gripe A o B o ambos.

RESULTADOS:
En el periodo estudiado hemos obtenido 652 ingresos de pacientes con 
PCR positiva a Gripe, de los que fueron Gripe B 411, Gripe A 231, Gripe 
A y B concomitantes en 10 pacientes. Analizando los casos por semana, 
hemos detectado en la primera semana del año un pico estacional 
típico a Gripe B con 108 casos positivos en solo una semana (26% de 
todos los positivos a gripe B). Sin embargo en el caso de gripe A no 
hemos detectado pico sino una línea más plana con tendencia aun as-
cendente de forma larvada. Los casos detectados a Gripe A han tenido 
una media de 28 casos por semana desde la semana 51 del año 2107 
llegando a 41 al final del periodo estudiado a 18 de febrero de 2018.

CONCLUSIONES:
La epidemia de gripe de esta temporada se compone de 2 tipos de virus 
gripe, uno B con comportamiento estacional típico cuyo pico máximo 
se obtuvo de forma abrupta en la primera semana del año y que se 
encuentra casi en remisión y uno A cuya incidencia es mas larvada sin 
que haya iniciado su descenso a la fecha de finalización de recogida 
de los datos encontrándose aun en línea ligeramente ascendente.

P-1308
REVISIÓN DE NEUMONÍAS EN EL ÚLTIMO TRIMESTRE DE 2017: 
¿CUÁNTOS VIENEN Y A DÓNDE VAN?

FM Mateos Chaparro, E Cobo García, B Negueruela García,  
C Salas Pelayo, L Prieto Lastra, I de La Horra Gutiérrez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: neumonía-hospitalización-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
La incidencia de neumonía adquirida en la comunidad no es bien cono-
cida. Entre el 50-78% de los enfermos con neumonía ingresan, siendo 
una de las primeras causas de hospitalización.

OBJETIVOS:
Conocer la incidencia de neumonías en el 4º trimestre de 2017 aten-
didas en el servicio de urgencias del Hospital Universitario Marqués 
de Valdecilla.
Cuantificar la severidad de neumonía mediante la escala FINE y el gra-
do de aplicación que se tiene de esta escala en el servicio de urgencias.
Analizar el porcentaje de ingresos de las neumonías atendidas en el 
trimestre y el destino final en todos los casos.
Determinar el porcentaje de re-ingresos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo. Se revisaron a través del sistema de 
registro informático (HIS) todos aquellos pacientes que acudieron a 
urgencias del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla con diag-
nóstico final de neumonía en el periodo comprendido entre el 1 de 
Octubre y el 31 de Diciembre de 2017. Mediante la historia clínica di-
gitalizada se recogieron de cada paciente: edad, sexo, datos analíticos, 
se determinó el pronóstico-gravedad según la escala FINE (empleada 
para evaluar la gravedad y el riesgo de mortalidad de la neumonía, 
estratificando el riesgo en 5 categorías, de menor a mayor mortalidad 
estimada), el destino del paciente y si acudió de nuevo a urgencias 
por el mismo motivo en los 7 días posteriores al alta.

RESULTADOS:
En el periodo comprendido entre el 1 de Octubre y el 31 de Diciembre 
de 2017 fueron diagnosticados de neumonía 152 pacientes, siendo 80 
varones y 72 mujeres.
La escala FINE para definir la severidad de la neumonía se realizó en 
49% de los pacientes. De entre aquellos pacientes con FINE calculado, 
16 pacientes (10,5%) eran FINE I y otros 16 pacientes (10,5%) FINE 
II. 14 pacientes (9,2%) eran FINE III. Los grados IV y V corresponden 
a una alta mortalidad y en nuestro estudio representaron 13,8% (21 
pacientes) y 4,6% (7 pacientes), respectivamente.
El destino final de las neumonías atendidas en nuestro servicio de 
urgencias fue el siguiente: 56 pacientes (36,8%) fueron dados de alta 
a domicilio y 66 pacientes (43,4%) requirieron ingreso hospitalario. 
23 pacientes (15%) se beneficiaron de ingreso en domicilio a través 
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de la Hospitalización Domiciliaria y 7 pacientes (4,6%) fallecieron en 
el hospital.
El porcentaje de reingresos fue de 11,2% (17 pacientes).

CONCLUSIONES:
En nuestro medio hospitalario se diagnosticaron 152 neumonías en el 
4º trimestre de 2017.
La mitad de los pacientes tiene calculada la gravedad/severidad de 
la neumonía mediante la escala FINE, siendo casi el 50% neumonías 
con buen pronóstico (FINE I y II). El otro 50% tienen una clasificación 
de FINE igual o mayor de III, precisando ingreso por su elevado riesgo 
de mortalidad o, en los casos más leves, observación en el área de 
urgencias.
Los datos que faltan para calcular la severidad de la neumonía en la 
escala FINE del resto de pacientes son datos analíticos (pH y pO2 por 
ausencia de gasometría arterial principalmente y excepcionalmente 
hematocrito, sodio y glucemia en los casos más leves por no considerar 
el clínico la necesidad de dichos resultados).
El 50% de nuestros pacientes fueron remitidos a domicilio, bien por 
ser pacientes con patología leve o bien porque fueron ingresados en 
su domicilio a través del servicio de Hospitalización Domiciliaria, con 
los mismos cuidados y atenciones que los pacientes hospitalizados.
La tasa de reingresos fue 11,2%, quizás en parte debido a la presión 
asistencial (altas tempranas) y en parte a la pluripatología asociada a 
los pacientes, en general, de mayor edad.

P-1315
¿TEP SIN TVP?

I Corbacho Cambero, V Rodríguez Fariña, J Naranjo Armenteros,  
A Royo Martínez, M Prieto Martín, R Herrero Antón
Hospital Universitario de Salamanca

Palabras clave: tromboembolismo-celulitis-hipotensión

INTRODUCCIÓN:
Paciente de 76 años, dependiente para actividades de vida diarias y 
con vida limitada a cama y sillón que acude a urgencias por cuadro 
de aumento de perímetro en extremidad inferior izquierda de dos días 
de evolución, asocia fiebre, dudoso aumento de su disnea habitual y 
deterioro del estado general.
En su exploración física destaca la caquexia del paciente, la abundancia 
de ruidos respiratorios modificables con la tos y la extremidad inferior 
izquierda aumentada de tamaño, enrojecida, caliente, empastada y con 
presencia de pulsos distales.
Se trata de un paciente diagnosticado de demencia de origen degenera-
tivo, hipertensión arterial y déficit de vitamina C. Sus tratamientos ha-
bituales son furosemida, ramipril, quetiapina, calcifediol y mirtazapina.

OBJETIVOS:
Con los datos expuestos debemos sospechar que la lesión por la que 
acude el paciente junto con los signos clínicos presentes (edema en 
EII, fiebre y deterioro del estado general) que se trata de una infección 
de partes blandas, una celulitis.
Sin embargo, sus familiares nos refieren una dudosa disnea inespe-
cífica que ya no presenta en un paciente que se encuentra encamado 
y no anticoagulado por lo que la enfermedad tromboembólica no es 
descartable.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Acude con las siguientes constantes:
Tensión arterial: 100/69.
Frecuencia cardiaca; 105.
Saturación: 91%.
Temperatura: 38.1.
Se realiza una analítica de control donde se objetiva una leucocitosis de 
13.000 con desviación izquierda, una función renal conservada con un 
filtrado glomerular de 58, creatinina 0.84, función hepática conservada. 
Destaca una PCR de 4.57 con una procalcitonina negativa.
En la coagulación destaca un D-dímero de 7.
Ante la sospecha diagnostica se instaura tratamiento antibiótico y se 
solicita un ecodoppler de EII con los siguientes resultados:
Moderado edema intersticial de tejido celular subcutáneo, sin signos 
ecográficos de TVP.
A pesar de la negatividad del ecodoppler la sospecha de un posible 
TEP dada la disnea inespecífica, los datos analíticos y el estado del 
paciente debe ser descartado por lo que se solicita un angioTAC de 
arterias pulmonares con el siguiente resultado:
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Tromboembolismo pulmonar agudo bilateral con datos de sobrecarga 
de VD. Defecto de repleción de arteria de LSD, interlobar descendente, 
lóbulo medio y arteria de LID.

RESULTADOS:
Analítica: leucocitosis con neutrofilia.
Ecodoppler de EII: moderado edema intersticial de tejido celular sub-
cutáneo sin signos ecográficos de TVP.
AngioTAC de arterias pulmonares: TEP bilateral con signos de sobre-
carga de VD.
Juicio clínico: celulitis de miembro inferior izquierdo y TEP bilateral.

CONCLUSIONES:
Se trata de un paciente frágil, con nula vida activa, dependiente para 
todo y con una historia clínica complicada y poco precisa. Ante la sos-
pecha de una posible infección de partes blandas dada la exploración 
física, la analítica basada en reactantes de fase aguda elevados y la 
fiebre se comienza con tratamiento de la causa con un antibiótico.
Sin embargo no es descartable la enfermedad tromboembólica dada 
la calidad de vida del paciente, las constantes vitales algo alteradas, 
la dudosa disnea remitida por familiares y el valor predictivo negativo 
del dímero D que en este caso resulta positivo, por lo que a pesar de 
descartar la TVP se hace necesario descartar el tromboembolismo pul-
monar, algo que podría comprometer a corto plazo la vida del paciente.
Por lo que la obligada conclusión es que los datos clínicos del paciente 
prevalecen sobre una historia clínica difícil o dudosa.

P-1327
10 AÑOS DE ACTIVACIÓN DEL CÓDIGO SEPSIS:  
QSOFA COMO FACTOR PRONÓSTICO

C Romo Acedo, JA Mora Yélamos, MM Ávila Naranjo, D García Pérez, 
HG Baquerizo Vargas, JG Zorrilla Riveiro
Althaia Xarxa Assistencial Universitaria de Manresa. Barcelona

Palabras clave: código sepsis-mortalidad-qSOFA

INTRODUCCIÓN:
El Código Sepsis tiene como objetivo principal disminuir la mortalidad 
del paciente séptico a partir de su detección precoz e instauración de 
medidas de resucitación y antibioticoterapia. El qSOFA aparece con 
el objetivo de facilitar la detección del paciente séptico y por lo tanto, 
enfermería juega un papel importante en la detección y activación del 
código. Es necesario por lo tanto valorar la capacidad del qSOFA como 
factor pronóstico de mortalidad e ingreso a UCI del paciente séptico.

OBJETIVOS:
Evaluar la capacidad del qSOFA como factor pronóstico de mortalidad 
e ingreso a UCI de los pacientes activados como CS.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo a partir de la revisión de la histo-
ria clínica de los pacientes activados como código sepsis (CS) entre 
los años 2008 y 2017. Se excluyeron aquellos pacientes que tenían 
limitación del esfuerzo terapéutico y en los que no se implementó el 
protocolo. Las variables de estudio fueron: ingreso a UCI, mortalidad a 
los 28 días de ingreso hospitalario y qSOFA. Para el análisis estadístico 
se utilizó el programa SPSS, para el análisis bivariante utilizamos el 
test de la Chi-cuadrado, considerándose que había una diferencia 
estadísticamente significativa una p<0.05.

RESULTADOS:
De un total de 721 casos, se excluyeron 299 por falta de variables para 
calcular el qSOFA obteniendo una muestra de 422 casos, la media de 
edad fue 73 (DE 14), el 61% eran hombres. Mortalidad global de 15% 
e ingreso a UCI 15%. El 40% tenía un qSOFA ≥ 2. El 39% de los pa-
cientes con qSOFA ≥2 ingreso a UCI frente al 27% (p 0,013); en cuanto 
a la mortalidad, el 23% falleció frente al 11% de los que tenían una 
puntuación menor a 2 (p: 0,01).

CONCLUSIONES:
El qSOFA es una escala adecuada de pronóstico de mortalidad e ingreso 
a UCI de los pacientes con CS.
No se registra adecuadamente las constantes clínicas en las historias 
clínicas.
En nuestro estudio, el 60% de los pacientes activados como CS tenían 
un qSOFA menor a 2, por lo que no se puede considerar como único 
parámetro para la activación del CS.
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P-1333
HOSPITALIZACIÓN DE LOS PACIENTES CON AEPOC  
EN URGENCIAS EN FUNCIÓN DE SU GRAVEDAD  
Y COMORBILIDADES

B de La Villa Zamora, V Nicolás García, S Pastor Marín,  
R García Madrid, P Carrasco García, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: COPD-comorbidity-hospitalization

INTRODUCCIÓN:
Las agudizaciones de la EPOC (AEPOC) suponen actualmente el princi-
pal motivo de consulta de estos pacientes, provocando en los mismos 
un elevado número de ingresos hospitalarios. El número de agudiza-
ciones empeora la situación basal del paciente. La situación funcional 
como indicador de salud en los pacientes se considera el factor de 
pronóstico y de evolución más importante, incluso por encima del 
diagnóstico principal. Esta afirmación adquiere especial importancia 
cuando precisan hospitalización. El Índice de Comorbilidad de Charlson 
Modificado por Edad es un score utilizado para predecir la mortalidad 
de los pacientes en función de sus diferentes comorbilidades.

OBJETIVOS:
Valorar el ingreso hospitalario de los pacientes con AEPOC que con-
sultan en nuestro servicio de urgencias según su gravedad y según su 
score en el índice de Comorbilidad de Charlson modificado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos un estudio observacional, retrospectivo en un Hospital 
General con un área de 200.000 pacientes, 100.241 urgencias al año 
y 275 urgencias al día. Se revisaron las historias clínicas de 200 pa-
cientes con diagnóstico de EPOC que consultaron por AEPOC entre 
Julio y Diciembre de 2017.

RESULTADOS:
De los 200 pacientes estudiados, 140 de ellos cumplían los criterios de 
inclusión en nuestro estudio. De ellos, el 2.2% presentaba un estadio 
leve de la enfermedad, el 30.2% un estadio moderado, un 41% un 
estadio grave y un 26.6% un estadio muy grave. En cuanto al índice de 
comorbilidad, 12.2% no presentaban comorbilidades, 10.1% presenta-
ban una comorbilidad baja y 71.6% presentaba una comorbilidad alta.
De los pacientes con un estadio grave, el 80.7% de los pacientes pre-
sentaba in índice de comorbilidad alto, mientras que de los pacientes 
con un estadio muy grave, un 75.7%. Del total de pacientes con una 
comorbilidad alta, un 43.4% se encontraba en un estadio grave y un 
26.4% en un estadio muy grave de la enfermedad.
De estos pacientes con un estadio grave ingresó un 66.7% de los 
pacientes, y un 61.1% de los que presentan un estadio muy grave. 
Sin embargo de los que presentan un estadio leve y moderado de la 
enfermedad ingresaron un 66.7% y 52.4% respectivamente.

En cuanto a la hospitalización en base al índice de Charlson, un 60% 
de los pacientes con comorbilidad baja y un 66.6% de comorbilidad 
alta ingresaron.

CONCLUSIONES:
El estado funcional, la calidad de vida, la institucionalización y la mor-
talidad son variables de resultado fundamentales a la hora de evaluar 
la asistencia ofrecida a los ancianos en los servicios sanitarios. Dado 
que la presencia de comorbilidades importantes es una indicación de 
hospitalización en pacientes AEPOC, es llamativa a escasa diferencia 
de hospitalización en base a las mismas que se realiza en nuestro 
hospital.
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P-1334
TRATAMIENTO EN URGENCIAS DEL PACIENTE EPOC 
REAGUDIZADO SEGÚN GRAVEDAD GOLD

V Nicolás García, S Pastor Marín, R García Madrid, P Carrasco García,  
N Rodríguez García, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: enfermedad pulmonar obstructiva crónica-brote de los 
síntomas-tratamiento farmacológico

INTRODUCCIÓN:
La Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una obstruc-
ción de las vías respiratorias progresiva e irreversible que causa gran 
morbilidad y mortalidad. El término EPOC engloba dos patologías, la 
Bronquitis crónica y el Enfisema (centroacinar y panacinar). La EPOC 
constituye la quinta cause de muerte entre los varones y la séptima 
para las mujeres. Además, el sistema de Estadificación GOLD para 
Severidad de EPOC clasifica a los pacientes según el resultado de la 
espirometría.

OBJETIVOS:
Evaluar el tratamiento en Urgencias administrado a pacientes con 
agudización de la EPOC (AEPOC) en el Hospital General Universitario 
Reina Sofía (HGURS) de la Región de Murcia desde Julio 2017 a Di-
ciembre del 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se procedió a la recogida de datos en el HGURS de los pacientes 
previamente diagnosticados de EPOC que acudieron al Servicio de 
Urgencias entre Julio y Diciembre 2017 por AEPOC. Hospital que re-
cibió unas 100241 urgencias durante el 2017. Se procedió después a 
la realización del Estudio observacional retrospectivo observando la 
relación entre el tratamiento administrado y la gravedad del paciente 
según la escala GOLD.

RESULTADOS:
Acudieron al Servicio de Urgencias 139 pacientes. Se clasificación 
según GOLD: pacientes en estadio leve 3 (2%); moderados 42 (28%); 
graves 57 (38%) y muy graves 37 (25%).
94 (67,62%) presentaban un estadio basal de grave/muy grave. 
51 (54,25%) fueron tratados con beta 2 nebulizados/inhalados, 52 
(55,31%) con anticolinérgicos nebulizados/inhalados, 67 (71,27%) 
corticoides iv y 28(29,78%) corticoides nebulizados/inhalados.
45 (32.37%) estadio basal de moderados/leve. 37 (82,22%) se trataron 
con beta2 nebulizados/inhalados, 37 (82,22%) con anticolinérgicos 
nebulizados/inhalados, 18 (40%) corticoides nebulizados/inhalados y 
35 (77,77%) corticoides iv.
Como podemos observar, a la mayor parte de pacientes en boxes se 
les administro nebulización de beta2 agonistas adrenérgicos de acción 
corta y de anticolinérgico de acción corta; junto con corticoides intra-
venosos. Otra opción muy empleada en este Servicio de Urgencias fue 
añadir corticoides nebulizados al tratamiento anterior.

CONCLUSIONES:
El tratamiento administrado en Urgencias se aplicaba según la grave-
dad clínica del paciente en Urgencias y se observa una relación con 
la escala de gravedad de GOLD.
El uso de corticoides debería limitarse a pacientes en estadios graves 
y muy graves.
Debería haber una distribución de las Guías de práctica clínica para 
realizar una atención de calidad e intentar adecuar el tratamiento 
según la situación clínica del paciente.
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P-1340
EN TUS OJOS VEO LAS ESTRELLAS. NEURORRETINITIS  
POR ARAÑAZO DE GATO

FA Matos Fortunato, E Sánchez García, J Arroyo-Fernández,  
MJ Ronda Gálvez, D Acosta Páez, N Bauman
Hospital Dr. José Molina Orosa. Arrecife, Las Palmas

Palabras clave: coriorretinitis-enfermedad por arañazo de gato-mácula en 
estrella

INTRODUCCIÓN:
De las 20 especies que existen de Bartonella, cuatro producen enfer-
medad en humanos: B, Baciliformis, B, quintana, B. Elizabethae y b. 
Henseale.
La Enfermedad por Arañazo de Gato (EAG) es una zoonosis producida 
por inoculación directa de Bartonella Henseale tras mordedura, arañazo 
o lamido de gatos, la bacteria se aloja en saliva y glóbulos rojos. El 
hombre es huésped accidental. La incubación se extiende 7-12 días 
hasta aparición de lesión primaria en piel, teniendo manifestacio-
nes desde compromiso regional a un amplio espectro sistémico. Son 
excepcionales presentaciones atípicas entre las que se encuentran 
complicaciones oftalmológicas.
La neurorretinitis con edema macular en estrella es una neuropatía 
óptica caracterizada por edema del nervio óptico, peripapilar, exuda-
dos duros maculares y frecuentemente por presencia de células en el 
vítreo. Relacionada a EAG suele manifestarse por pérdida brusca de 
visión unilateral, inflamación del disco óptico y exudados estelares 
maculares. Aparece semanas después de que los síntomas típicos se 
manifiesten, pasando muchas veces desapercibidos.
La serología que determina la presencia de anticuerpos antibartonella 
es el método más sencillo, incruento y económico para confirmar el 
diagnóstico.

OBJETIVOS:
Siendo la neurorretinitis por EAG un diagnóstico clínico obtenido tras 
alta sospecha epidemiológica con buena respuesta a tratamiento, nos 
gustaría presentar su abordaje desde el servicio de urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Varón de 39 años, fumador 20 cigarrillos día, sin antecedentes de 
interés. Acude a urgencias por pérdida agudeza visual OI, varios días 
de evolución. Niega otra clínica acompañante salvo cuadro gripal hace 
15 días.
Realizan pruebas complementarias con exploración bajo lámpara de 
Hendidura, destacando: motilidad ocular normal, pupila con midriasis 
media y reacción lenta a la luz, ligero defecto aferente OI. Fondo de 
ojo: mácula en estrella y edema de papila. Radiografía de tórax y 
hemograma-bioquímica sin hallazgos reseñables.
Derivado a consultas externas oftalmología, es etiquetado de Neuro-
rretinitis en OI infecciosa con alta sospecha de ser secundario EAG 
(bajo indagación dirigida informa convive con gatos hace un año, no es 
consciente de mordeduras ni arañazos) pautan tratamiento profiláctico 

con Doxiciclina, Rifampicina, Aciclovir y Corticoides; retorna a urgen-
cias siendo ingresado para estudio por Medicina Interna.
Realizan pruebas serológicas e inmunológicas, Mantux, toxoplasma, 
VIH, VHB, CMV, Sífilis, entre otras, así como Tac craneal y ecografía 
abdominal.

RESULTADOS:
Resulta serológicamente positivo para Coxiella Burnetti, aunque la IgM 
en primera instancia fue negativa, positiva tras un mes. Obteniendo 
también IgM positiva para Borrelia, de escaza incidencia en el entorno 
que reside (Lanzarote) pero no en el lugar de origen del paciente (Astu-
rias). Sin hallazgos reseñables en resto de pruebas complementaras.
Tras completar estudios y 15 días de ingreso hospitalario con adecuada 
respuesta a tratamiento, es diagnosticado de Neurorretinitis secun-
daria a EAG. Manteniendo tratamiento con Doxaciclina 100 mg cada 
12 h y Rifampicina 300 mg cada 12 h. Seguido en consultas externas 
de Oftalmología.

CONCLUSIONES:
La infección por B. Henseale es motivo de preocupación dado la com-
plejidad del diagnóstico y la variedad de los cuadros clínicos presen-
tados.
Es necesaria la serología como herramienta útil para identificarla.
Debe sospecharse en todo paciente con pérdida abrupta de visión y 
lesión macular de exudados en estrella.
No existen series amplias de estudios epidemiológicos de infección 
por B. Henseale en España. Por datos contactados en diferentes co-
munidades autónomas se podría considerar una enfermedad de baja 
incidencia y poca sospecha o escasamente conformada.
No se disponen de ensayos clínicos contrastados que evalúen la efica-
cia de algunos esquemas de tratamiento para el manejo de la atípica, 
por lo que el conocimiento actual deriva de estudios de casos control. 
Ante la sospecha y posibilidad de lesión estructural irreversible se su-
giere la doble cobertura antibiótica en mayores de 8 años con Rifampi-
cina y Doxaciclina y con clotrimoxazol en menores, durante 6 semanas.
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P-1348
COMPARACIÓN DE RESULTADOS DE FIBRINOLISIS 
INTRAVENOSA EN MÁLAGA OESTE CON ENSAYOS  
CLÍNICOS PIVOTALES

M Ortigosa Arrabal (1), A Gallardo Tur (2), B Sánchez Mesa (2),  
C De la Cruz Cosme (2)
(1) Centro de Salud El Limonar. Málaga.  
(2) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: ictus-fibrinolisis-pronóstico

INTRODUCCIÓN:
La Fibrinolisis Intravenosa (FIV) es la terapia reperfusora más común-
mente utilizada en el ictus isquémico agudo (IIA). Los criterios de 
administración de un tratamiento frecuentemente están basados en 
los Criterios de inclusión y exclusión de los ensayos clínicos pivotales 
de dicho tratamiento.

OBJETIVOS:
Valorar las características basales y pronósticas de pacientes con ictus 
isquémico agudo (IIA) tratados con fibrinólisis intravenosa (FIV) en 
nuestro medio comparada con los datos homólogos de ensayos clínicos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se eligieron, retrospectivamente, IIA con FIV, desde 2007 a 2015 en 
el Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Se registraron: Edad, 
NIHSS basal, hipertensión arterial, diabetes mellitus, hiperlipemia, 
tabaquismo, cardioembolias, mejoría a las 24 h, transformaciones 
hemorrágicas y mRS a 3 meses. Se compararon resultados medios de 
la serie con los de NINDS, ECASS II, ECASS III, SITS-MOST y SIST-ISRT. 
Se realizó T Student y Test Z y Chi-cuadrado.

RESULTADOS:
N=120. Medias de nuestra serie: 66,5 años. NIHSS basal 15,3 puntos. 
Hipertensión arterial 61,7%. Diabetes Mellitus 30,8%. Hiperlipemia 
43,3%. Fumadores/exfumadores 41,7%. Cardioembolia 37,5%. Mejoría 
a las 24 horas 53%. mRS0 = 0 y 1 a los 3 meses 37,5%. mRS = 6 a 3 
mes 13,3%. Hemorragia Intraparenquimatosa tipo 2 en el 3,3%. Los 
datos correspondientes a estudio NINDS son 67 años, 14 puntos, 66%, 
24%, no disponible hiperlipemia, 35%, 42% de cardioembolias, 47% 
mejoraron a las 24 h, mRS o y 1 en el 39%, mRS 6 en el 17%, Hemo-
rragia 4%. Se compararon resultados con los de ECASS II, ECASS III, 
SITS-MOST y SIST-ISRT. Hemorragias graves en SITS-MOST 2,9% y 
SITS-ISTR 3%. No se encuentran resultados estadísticamente signifi-
cativos en la mayoría de variables.

CONCLUSIONES:
Los resultados de datos basales y pronósticos de pacientes con IIA con 
FIV en nuestro medio son similares a los obtenidos en ensayos clínicos.

P-1361
CAUSAS DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR:  
NO OLVIDAR TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL

JA Jodra Pérez, S Alconchel Gracia, E Antolín Barrios, P Guallar Sola,  
L Lapuerta Irigoyen, N Galan Iguacel
Hospital Santa Bárbara. Soria

Palabras clave: trombosis venosa superficial-tromboembolismo pulmonar-
heparinas de bajo peso molecular

INTRODUCCIÓN:
Nuevos conocimientos sobre trombosis venosa superficial (TVS) apare-
cidos en la última década, han modificado el diagnóstico y tratamiento 
de la misma. Hasta ahora se ha considerado patología banal, pero 
puede ser potencialmente grave por asociación con trombosis venosa 
profunda (TVP) y tromboembolismo pulmonar (TEP). Por ello precisa de 
pruebas diagnósticas y tratamiento.

OBJETIVOS:
Describir un caso clínico de tromboembolismo pulmonar asociado 
a trombosis venosa superficial para no olvidad las complicaciones 
graves de la misma.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Paciente de 7 años con antecedentes de varices en extremidades 
inferiores, que acude a urgencias por presentar dolor en extremidad 
inferior derecha desde hace unos días. Durante la anamnesis nos 
comenta que lleva varios días acatarrado.

RESULTADOS:
Tras explorar al paciente se objetivó en extremidad inferior derecha un 
cordón indurado, caliente y doloroso al tacto en tercio medio interno 
de la pierna. Se obtuvo probabilidad moderada en escala de Wells 
para trombosis venosa profunda. En el eco-doppler venoso se descri-
bió tromboflebitis superficial. El Dímero D en la analítica fue de 5,6. 
Presentaba una hipoxemia con hipocapnia en la gasometría arterial 
basal. Al reinterrogarle, describía el catarro como sensación de dis-
nea. Ante estos hallazgos se decide realizar un Angio-TAC de arterias 
pulmonares, en el que se observan defectos de repleción de varias 
ramas segmentarias y subsegmentarias del lóbulo inferior derecho 
en relación con tromboembolismo pulmonar.
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CONCLUSIONES:
La asociación entre trombosis venosa superficial y profunda se sitúa 
entre un 5.6% y un 36% y la asociación con tromboembolismo pulmo-
nar, entre 0,5% y 4%. No todas las TVP asociadas a las superficiales 
están en contigüidad con la misma.
Así como la trombosis venosa profunda está perfectamente protoco-
lizado el tratamiento, no hay consenso tan claro para tratamiento de 
la trombosis superficial.
El uso de heparina de bajo peso molecular durante un mes a dosis 
intermedias y el soporte elástico son, por el momento actual, el trata-
miento óptimo y efectivo en la mayoría de los casos.

P-1368
EPIDEMIOLOGÍA DE LA SEPSIS GRAVE EN UN HOSPITAL  
DE SEGUNDO NIVEL

S Hu, C Medina Torres, W Martakoush Saleh, B Álvarez Zapatero,  
M Ortega Maestre, O Álvarez López
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

Palabras clave: sepsis-epidemiología-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
La sepsis grave es un síndrome complejo difícil de definir, diagnosticar 
y tratar. La incidencia aumenta con el envejecimiento de la población 
y varía en función de los criterios clínicos aplicados. La mortalidad 
sigue siendo elevada.

OBJETIVOS:
Describir la incidencia y datos epidemiológicos de la sepsis grave en un 
Hospital Universitario de segundo nivel con 300 camas y que atiende 
a una población de 150000 personas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se seleccionaron pacientes mayores de 15 años con codificación diag-
nóstica final de sepsis durante los años 2013 a 2016. Posteriormente 
se seleccionaron aquellos que tuvieron disfunción orgánica en el con-
texto clínico de infección y cuyos síntomas se iniciaron a su ingreso 
por urgencias.

RESULTADOS:
550 pacientes fueron codificados como sepsis. De estos 517 cumplían el 
criterio de disfunción orgánica en contexto clínico de infección. La inci-
dencia global acumulada estimada es de 86,16 pacientes/año/100000. 
14,5/100000 para pacientes con Charlson de 0, 38,3/100000/año para 
los pacientes más numerosos con Charlson entre 1 y 2 y 265/100000/
año en pacientes mayores de 65 años La edad media fue de 73,99 años 
(DE 15,8), mediana de 78 y moda 87. 287 (55,5%) varones y 230 (44,5%) 
mujeres. El foco infeccioso más frecuente fue el respiratorio (40%), 
seguido del abdominal (23,4%), urinario (23,3%), piel y partes blandas 
(5,6%), SNC (4,1%), sin foco (2,7%) y osteoarticular (0,8%). El valor 
medio del índice de CHARLSON fue de 2,49 (DE 2,23 y moda 1). Sólo 
el 16% de los pacientes no tenían enfermedad previa. La mortalidad 
intrahospitalaria global fue del 30,2% (35,9% en mayores de 76 años, 
25% entre 41 y 76 años y el 22,7% en menores de 41 años). La morta-
lidad global al mes fue del 12,6% y del 19% al año del seguimiento. 
La edad y el CHARLSON muestran asociación estadística con respecto 
a la mortalidad pero sólo la edad la tiene significativa (p&lt;0,04).

CONCLUSIONES:
En nuestro medio hospitalario, la sepsis grave sigue siendo una enti-
dad con alta mortalidad sin diferencias significativas en sexo con una 
elevada edad media en la presentación debido al envejecimiento de 
la población. El foco respiratorio es el más frecuente y la edad es el 
factor que más influye en la mortalidad.
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P-1371
¿EMPLEAMOS CORRECTAMENTE LAS CITAS DE REVISIÓN  
DE URGENCIAS A NEUMOLOGÍA?

JL Palma Aguilar, M Rodríguez Álvarez, MC Garrido Marín,  
F González Márquez, JM Fernández Sosbilla
Hospital San Juan de Dios Aljarafe. Sevilla

Palabras clave: urgencias médicas-evaluación de procesos y resultados-
organización y administración

INTRODUCCIÓN:
Las citas de Revisión de Urgencias en las consultas externas están 
destinados a la valoración de los pacientes remitidos desde el Servicio 
de Urgencias, con patología aguda o inestable sin criterios de ingreso 
hospitalario, que deben recibir una atención en consulta especializa-
da con escasa demora: menos de 15 días e idealmente, menos de 1 
semana.
Para que este recurso funcione adecuadamente debemos partir de 
tres premisas:
* Los criterios de derivación deben estar muy bien definidos.
* La selección de los pacientes debe ser estricta.
* La demora en su atención no debería superar los 7 – 10 días.
* No es una herramienta para acortar los plazos en la derivación a 
Neumología desde Atención Primaria.

OBJETIVOS:
Analizar la adecuación de las derivaciones a los criterios previamente 
establecidos.
Conocer el tiempo de demora en la atención a los pacientes.
Estimar las posibles repercusiones de esta demora.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos un estudio descriptivo de incidencia de los pacientes de-
rivados a Neumología desde Urgencias entre el 1 de enero y el 30 de 
junio de 2.017.
Los datos iniciales están recogidos en una tabla Excel con 157 histo-
rias clínicas que se revisaron de forma sistemática para analizar las 
siguientes variables:
1 Variables demográficas.
2 Adecuación de la derivación a los criterios establecidos.
3 Tiempos de demora.
4 Reconsultas en urgencias durante la espera.
5 Ingresos en planta antes de la revisión en Neumología.
6 Si estos pacientes generaron consultas sucesivas en Neumología.

RESULTADOS:
Número de pacientes derivados a las consultas de Neumología: 157.
95 pacientes (60,51%) eran varones y 62 (39,49%) mujeres.
La media de edad fue de 61 años con una mediana en 64 años.
Se consideraron adecuadas 93 derivaciones (59,24%) y no adecuadas 
62 (39,49%).

En dos pacientes no pudimos determinar si la derivación se adecuaba 
o no a los criterios establecidos y los recogimos como incierto.
Casi una cuarta parte de los pacientes (24,20%) es revisada las dos 
primeras semanas. El 36,31% de los pacientes lo hace entre 16-30 días 
y un 22,29% con un margen de 1-2 meses tras la asistencia a urgencias.
Un 5,73% de los pacientes es atendido después de 60 días.
Un 11,46% de los pacientes no llega a ser revisado en consultas.
La demora media de los pacientes remitidos por sospecha de cáncer 
de pulmón fue de 10,5 días.
La mayoría de los pacientes (86,62%) no reconsultan en urgencias. 
Tienen 1 reconsulta el 12,74% y lo hacen en tres ocasiones un 0,64%.
Un 4% de los pacientes ingresa en planta antes de ser atendidos en 
consultas.
El 46,50% de los pacientes derivados generaron revisiones sucesivas 
en Neumología

CONCLUSIONES:
Aunque la mayoría de las derivaciones eran adecuadas, queda un 
amplio margen de mejora.
La demora en la atención en consultas es excesiva y no cumple con el 
objetivo de la este tipo de circuitos.
Consideramos adecuado el tiempo de respuesta de la consulta por 
sospecha de cáncer de pulmón.
Aunque la metodología del estudio no permite afirmarlo con rotundi-
dad, consideramos que la demora en la atención especializada genera 
reconsultas en urgencias e ingresos que podrían ser evitados.
Se impone, por tanto, un doble esfuerzo: una mejor selección de los 
pacientes remitidos desde Urgencias y un acortamiento de los tiempos 
de respuesta desde Neumología.
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P-1372
USO DE GASOMETRÍAS EN PACIENTES CON AEPOC EN 
URGENCIAS Y TRATAMIENTO EN FUNCIÓN DE LAS MISMAS

R García Madrid, P Carrasco García, N Rodríguez García, 
M Córcoles Vergara, MC Quesada Martínez, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: COPD-noninvasive ventilation-blood gas analysis

INTRODUCCIÓN:
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica es un trastorno pulmonar 
que se caracteriza por ser una obstrucción de las vías respiratorias 
generalmente progresiva e irreversible. Las guías de práctica clíni-
ca (GPC) recomiendan valorar la gravedad de cada episodio, para lo 
cual proponen una clasificación que identifica el riesgo de muerte si 
la agudización es grave o muy grave. Dos de estos criterios son la 
hipercapnia (PaCO2 >45 mmHg) y la acidosis respiratoria (pH< 7.30). 
Conocer estos datos influye además en el tratamiento posterior, sobre 
todo en la utilización de la ventilación mecánica no invasiva. El uso de 
la misma en pacientes con insuficiencia aguda hipercápnica disminuye 
la mortalidad, la necesidad de intubación y las complicaciones poste-
riores. Disminuye además la estancia hospitalaria y el ingreso de los 
pacientes en las unidades de cuidados intensivos.

OBJETIVOS:
Valorar si se realiza gasometría a los pacientes EPOC, diagnosticados 
mediante espirometría, que acuden al servicio de urgencias con una 
agudización. Además, se valora el tipo de gasometría realizada y el 
tratamiento aplicado.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, retrospectivo en un Hospital General con una 
población de 200.000 habitantes y 275 urgencias al día. Se estudia 
un total de 140 pacientes con diagnóstico espirométrico de EPOC que 
consultan por AEPOC. Se clasifican los EPOC según la Guía GOLD y 
atendiendo a su FEV. Se analiza la realización de gasometría a todos 
los enfermos graves y muy graves que consultan con agudización de 
la EPOC de junio a diciembre de 2017.

RESULTADOS:
Valorados 140 pacientes, 57 (41%) presentaban FEV 30-50% y 37 
(26.6%) presentaba FEV <30%. Se realizó gasometría a todos los pa-
cientes incluidos en el estudio.
De los pacientes con FEV 30-50%, estadio grave de la escala GOLD, 
29 (20%) presentó criterios de gravedad en base el pH, y 13 (9.2%) 
presentó criterios de gravedad en base a sus niveles de CO2.
De los pacientes con FEV menor de 30%, estadio muy grave de la escala 
GOLD, 28 (14.3%) presentó criterios de gravedad en base el pH, y 18 
(12.8%) presentó criterios de gravedad en base a sus niveles de CO2.
Se utilizó VMNI en 28 pacientes, de los cuales 21 (15%) presentó 
criterios de gravedad gasométricos.

CONCLUSIONES:
La realización de gasometría a pacientes que acuden por agudización 
de EPOC es adecuada, dado que se realiza gasometría (venosa o arte-
rial) a todos los pacientes con estadios avanzados de la enfermedad. 
Esto es importante ya que, según las GPC, los resultados obtenidos 
en la misma nos orientan a la hora de elegir el tipo de oxigenoterapia 
del paciente.
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P-1376
DIFERENCIAS ENTRE EL USO DE ANTIBIÓTICOS  
EN MONOTERAPIA Y COMBINADO EN EL PRONÓSTICO  
DE LA SEPSIS

MA Bustamante Araújo, A Almuedo Riera, G Planells Palomé,  
L Tomás Chaume, R Paz Martín, E Sánchez Pujol
Hospital General de Granollers. Barcelona

Palabras clave: sepsis-antibiótico-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
La sepsis continúa siendo un problema de salud pública, con aumento 
de la incidencia, alta mortalidad y elevados costes.
El Hospital General de Granollers (HGG) es un hospital comarcal de 
316 camas.
El año 2013, se inició el manejo en formato código intrahospitalario, 
con intervenciones para mejorar su reconocimiento y el manejo ade-
cuado a las guías.
El año 2015, se instauró el Código Sepsis en Cataluña. Se establecie-
ron como criterios de activación la sospecha de infección asociada 
a al menos uno de los siguientes criterios: a) hipotensión arterial, b) 
deterioro de conciencia, c) lactato ≥ 3 mmol/L, d) saturación O2 < 90%. 
Se creó un registro de utilidad asistencial y para analizar de manera 
retrospectiva los resultados de la implementación del Código.
Hay estudios que muestran que el uso de antibióticos en monoterapia 
no afecta la mortalidad, excepto en situaciones concretas (p.e. sepsis 
en neutropénicos).

OBJETIVOS:
Comparar si el uso de antibióticos en monoterapia o combinación 
influye en la estancia hospitalaria y mortalidad en nuestro centro.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio observacional retrospectivo. Fueron incluidos los 
pacientes mayores de 18 años que se atendieron en formato código 
sepsis en el HGG en el periodo abril 2015 – diciembre 2017.
Se recogieron los datos del registro asistencial, se verificaron los diag-
nósticos iniciales (el foco que se determinó en las primeras horas), con 
el diagnóstico al alta de la causa de la sepsis y se distribuyeron los 
pacientes según el número de antibióticos utilizados (monoterapia vs 
combinación).
Se compararon la distribución por sexo, edad, comorbilidades previas, 
valor de lactato inicial.
Las variables dependientes analizadas fueron la estancia hospitalaria 
y la mortalidad
Para el análisis de los datos se utilizó el paquete estadístico STATA 
v14.2. Se consideró valores de p<0,05 como significancia estadística.

RESULTADOS:
De los 203 pacientes registrados como código sepsis, pudimos obtener 
datos para analizar en 171 de ellos.
No se encontraron diferencias tanto en distribución por edad, número 
de órganos afectados, ni media de lactato inicial en los grupos eva-
luados.
En 84 (49,1%) pacientes se iniciaron antibióticos en monoterapia y en 
87 (50,9%) de forma combinada. De estos pacientes, 10 fallecidos en 
monoterapia (11,9%), 8 fallecidos en terapia combinada (9,2%)
Media estada hospitalaria en tratamiento en monoterapia fue de 14 
días y en tratamiento combinado fue de 16,3 días.
Las diferencias no fueron estadísticamente significativas.

CONCLUSIONES:
No encontramos diferencias significativas en cuanto a mortalidad y 
estancia hospitalaria según el tratamiento antibiótico en monoterapia 
o combinado en los pacientes atendidos en formato de código sepsis 
en nuestro centro.
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P-1377
MANEJO DE LA ANTIBIOTERAPIA SEGÚN CRITERIOS DE 
ANTHONISEN EN LA AGUDIZACIÓN DEL EPOC EN URGENCIAS

P Carrasco García, N Rodríguez García, M Córcoles Vergara,  
MC Quesada Martínez, E Martínez Cánovas, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: chronic obstructive pulmonary disease-antibiotherapy-
exacerbation

INTRODUCCIÓN:
Las agudizaciones de la EPOC (AEPOC) suponen hoy en día el principal 
motivo de consulta en urgencias de estos enfermos. Según las guías 
en la agudización moderada se deben de cumplir dos o más criterios 
(aumento de la disnea, incremento del volumen del esputo, esputo 
purulento) para la prescripción de antibiótico como parte del trata-
miento, mientras que la presencia de esputo purulento indica ya el 
uso de antibióticos de manera independiente. El uso de antibióticos y 
la elección de un tipo u otro tiene unas indicaciones precisas aunque 
no deja de estar en controversia.

OBJETIVOS:
Valorar el uso que se hace de antibióticos en enfermos con agudización 
de la EPOC de origen infeccioso según los Criterios de Anthonisen.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio Observacional, retrospectivo en un servicio de Urgencias con 
un área de 200.000 habitantes y 275 urgencias de media al día. Se 
revisaron las historias clínicas de los enfermos con diagnóstico previo 
de EPOC que habían consultado por agudización de Julio de 2017 a 
Diciembre de 2017.

RESULTADOS:
Se incluyeron un total de 139 con AEPOC. De los pacientes estudiados 
un 32,4% no cumplían los Criterios de Anthonisen, un 27,2% cumplían 
un criterio y el 36% cumplían dos o más.
En general, de entre los antibióticos que se emplearon, un 2,2% se 
fue con Amoxicilina-clavulánico, un 18% con Moxifloxacino, un 29,5% 
con Levofloxacino, 0,7% con Cefditoreno, 10,1% con Ceftriaxona, un 
4,3% con Cefalosporina anti-Pseudomona 4,3% y con otro antibiótico 
un 10,1%, mientras que el 25,2% se fueron sin antibiótico al alta.
De los pacientes que no cumplían los Criterios de Anthonisen un 0,7% 
de los pacientes llevó prescrito antibiótico al alta. De los que sí cum-
plían estos criterios de Anthonisen, se fueron con antibioterapia al 
alta un 59,71%. De estos últimos, a un 2,2% fue prescrito Amoxicilina-
Clavulánico, a un 18,8% Moxifloxacino, a un 28,67% Levofloxacino, a 
un 0,7% Cefditoreno, a un 10,29% Ceftriaxona, a un 4,41% Cefalos-
porina Anti-Pseudomona y a un 9,77% de otros tipos.

CONCLUSIONES:
Más del 50% de los pacientes con AEPOC presentaron criterios para 
el uso de antibióticos. Nuestros resultados revelan que el uso de anti-
bióticos en el Servicio de Urgencias debería depender de la presencia 
o no de los criterios de Anthonisen ya que su prescripción supera el 
50% de los casos en los que estaría justificado su uso.
Por otro lado, sí que se refleja que no se prescribe tratamiento antibió-
tico al alta a aquellos pacientes en los que no estaría indiciado su uso.
El antibiótico más usado en general es el Levofloxacino, lo que sí está 
en consonancia con las guías de práctica clínica.
Estos resultados deben hacernos reflexionar sobre este aspecto que 
es francamente mejorable de acuerdo con las recomendaciones de 
cuando sí emplear antibióticos en las reagudizaciones.
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P-1383
UTILIDAD DE LAS REGLAS DE DECISIÓN CLÍNICA EN PACIENTES 
CON NEUMONÍA ASOCIADA A LA COMUNIDAD

E Peraita Fernández, M Andrés Gómez, H Alonso Valle, L Prieto Lastra,  
M González Ruiz, FM Mateos Chaparro
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: neumonía-escalas-servicios médicos de urgencias

INTRODUCCIÓN:
La neumonía adquirida en la comunidad tiene unas tasas de hospita-
lización en España entre el 22 y el 61%, de las que 6-10% requieren 
ingreso en la UCI. Una vez establecido el diagnóstico debe realizarse 
una valoración pronóstica, para predecir con una fiabilidad aceptable 
el riesgo de muerte y de acuerdo a este, distribuir los recursos para 
adecuar la asistencia. Para alcanzar estos objetivos se considera muy 
útil el uso de escalas pronósticas de gravedad. A raíz de estos datos, se 
ha realizado una revisión de historias clínicas de forma retrospectiva, 
para valorar el uso y la correcta aplicación de las escalas CURB-65 (5 
variables) y FINE (20 variables) en pacientes diagnosticados de NAC 
en un servicio de urgencias.

OBJETIVOS:
• Revisar el uso de las escalas pronósticas de gravedad CURB-65 y 
FINE en pacientes diagnosticados de NAC en el servicio de urgencias.
• Valorar la correcta aplicación de CURB-65 mediante el estudio de 
sus diferentes variables recogidas en las historias clínicas, para la 
decisión de ingreso hospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se incluyó en el estudio una muestra de 150 pacientes diagnosticados 
de NAC en el servido de Urgencias. Se trata de una muestra aleatori-
zada sistemática de 990 casos con diagnóstico de NAC en el servicio 
de Urgencias desde Enero a Diciembre del 2016.
Se analizaron las siguientes variables: Edad, Motivos de consulta, 
Destino al alta, Escala CURB-65, Escala Fine.
Todos los datos fueron incluidos en el programa estadístico SPSS 10. 
Se calcularon los descriptivos (medidas de tendencia central (media) y 
dispersión (desviación estándar [DE]) para las variables cuantitativas; 
frecuencias absolutas y relativas para las cualitativas) de las variables 
que forman parte de la escala CURB-65, así como otras variables que 
pudieran estar relacionadas con el pronóstico de las neumonías. Para 
el análisis de correlaciones de dos variables categóricas se utilizó 
la Chi-cuadrado de Pearson, con prueba exacta de Fisher cuando el 
número de casos esperados era inferior a 5. Se consideró significativo 
un valor de p menor de 0,05.

RESULTADOS:
Se incluyeron en el estudio 150 pacientes con una edad mínima de 32 
años y máxima de 102, siendo la edad media de 72,78 años con una 
desviación estándar de ± 17,168. Entre los motivos de consulta cabe 
destacar la elevada frecuencia de la fatiga (un 38% de los pacientes 

que acuden a SU) y la fiebre (28,7%). La presencia de cálculo de escalas 
de gravedad se observa que la escala CURB-65 está calculada en 11 
pacientes (7,3%) y la escala FINE, a pesar de requerir el cálculo de 
un mayor número de variables, fue recogida en 33 pacientes (22%). 
A pesar de que las escalas CURB-65 y FINE fueron calculadas en un 
escaso número de pacientes de la muestra, el 76,7% de los pacientes 
precisaron ingreso.

CONCLUSIONES:
Comprobamos la escasa utilización de las escalas CURB-65 (7,3%) y 
FINE (22%) por parte de los profesionales.
Las variables sencillas para el cálculo de la escala CURB-65 no están 
recogidas en escaso número de pacientes, por lo que no encontramos 
justificación para no realizarlo.
A pesar de que las variables estudiadas no fueron predictoras de 
gravedad, observamos un elevado porcentaje de ingreso (76,7%) en 
nuestro estudio.
Por último, según los resultados de nuestro estudio, la edad fue una 
variable decisiva a la hora de decidir el destino del paciente, ya que 
el 72% de los pacientes ingresados eran mayores de 65 años, de los 
cuales la escala CURB-65 solo fue calculada en 11 pacientes.
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P-1413
¿PENSAMOS EN TOS FERINA EN EDAD ADULTA?

A Emparanza García, M Rodríguez Lavalle, L Molino Ruiz,  
C Sánchez del Hoyo, L Cabezudo Molleda
Complejo Asistencial Universitario de Palencia

Palabras clave: tosferina-bordetella-adultos

INTRODUCCIÓN:
La tos ferina es una enfermedad infecciosa, causada por el agente 
Bordetella pertussis, un bacilo aeróbico gramnegativo tropoespecífico. 
Se trata de una enfermedad muy transmisible, llegando los índices de 
ataque hasta el 80% en no vacunados y 20% en vacunados. Aunque la 
mayor tasa de mortalidad por esta enfermedad se registra en pacientes 
en edad pediátrica, en los últimos años la incidencia de la tos ferina ha 
aumentado tanto en adolescentes como en adultos. Sin embargo, este 
hecho no se ha visto reflejado en el número de peticiones de laboratorio 
para el diagnóstico de infección por Bordetella en los pacientes adultos.

OBJETIVOS:
Conocer el índice de sospecha de tos ferina en adultos y su confirmación, 
y analizar las peticiones de B. pertussis en el laboratorio de microbiología.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio retrospectivo en que se seleccionaron las peti-
ciones de PCR de Bordetella Pertusis realizadas al servicio de Micro-
biología del Hospital Río Carrión de Palencia, desde el 1 de enero de 
2015 hasta el 1 de junio de 2017 y se analizó el servicio peticionario, 
la edad del paciente y el resultado de la prueba.

RESULTADOS:
Se obtuvieron 199 peticiones de PCR de Bordetella Pertusis en este pe-
ríodo de tiempo, el 55,78% fueron mujeres. Entre todas las peticiones, 
la Especialidad que más solicitudes de PCR de Bordetella realizó fue 
Pediatría con el 71,85% de las peticiones, seguido de la especialidad 
de Medicina familiar y comunitaria y Neumología.
Durante este período de tiempo, se obtuvieron un total de 58 resultados 
de PCR positivos, el 67,24% de ellos en niños. En el caso de los adultos, 
1 de cada 3 adultos a los que se les solicitó PCR de Bordetella obtuvo 
un resultado positivo.

CONCLUSIONES:
La tos ferina es una enfermedad muy sospechada en la edad pediátrica 
y sin embargo olvidad en la edad adulta, según muestran el número 
de solicitudes de PCR de Bordetella que recibe nuestro laboratorio 
cada año. A pesar de ello, la probabilidad de que ante un paciente 
con síntomas el resultado sea positivo, es mayor en el adulto que 
en el niño. La PCR de Bordetella es el método diagnóstico preferido 
en la actualidad, aunque en el futuro se abren nuevas perspectivas 
diagnósticas con la inclusión de los Filmarrays dentro de las pruebas 
de laboratorio disponibles, que nos ayudarán a conocer con exactitud 
la incidencia de esta infección en nuestro medio.

P-1415
RESULTADOS DE PRUEBA PILOTO DE CRIBADO DE INFECCIÓN 
DE CHLAMYDIA TRACHOMATIS EN URGENCIAS

O Yuguero Torres, C Pardos Molina, V Pujol Aymerich, S Muñoz Buderos, 
L Molina Castellà, MJ Abadías Medrano
Hospital Universitario Arnau de Vilanova. Lleida

Palabras clave: ITS-urgencias-chlamydia trachomatis

INTRODUCCIÓN:
Probablemente cerca del 20% de estos jóvenes estarán infectados 
por Chlamydia Trachomatis sin saberlo (CEEISCAT), ya que un 50% de 
infecciones son asintomáticas (CDC, 2009). La infección por Chlamydia 
se cura con un tratamiento antibiótico. La población juvenil ha perdido 
el miedo a contraer la enfermedad. Existen consecuencias importan-
tes derivadas de no detectar y tratar la infección, algo que la mayor 
parte de población no sabe. Entre ellas, la infertilidad principalmente 
femenina.

OBJETIVOS:
Determinar la prevalencia de la infección por Chlamydia Trachomatis 
en jóvenes entre 18 y 25 años sexualmente activos que acuden a un 
Servicio de Urgencias por cualquier motivo.
Implicar a los Servicios de Urgencias en políticas de salud pública.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de prevalencia de la infección por Chlamidya de los 
50 primeros pacientes que no presenten síntomas relacionados con 
la infección y acudan al Servicio de Urgencias del Hospital Arnau de 
Vilanova de Lleida entre Diciembre de 2017 y Enero de 2018.
Tras informar de la realización del proyecto, si el paciente acepta, se 
realiza la determinación de Chlamydia mediante el test TAAN en orina. 
Los resultados de los test se utilizarán para calcular la prevalencia 
de la infección utilizando un intervalo de confianza (IC) del 95%. La 
asociación entre la infección y las variables de estudio se realizará 
mediante Odds Ratio (OR).
Si el resultado del test es positivo, se comunica al paciente y se le 
proporciona tratamiento.

RESULTADOS:
De los 50 primeros casos, se han objetivado 7 casos positivos de Chla-
mydia Trachomatis (14%) en pacientes asintomáticos, y en global con 
otras ITS el porcentaje es del 20%. El 70% de los pacientes positivos 
fueron mujeres, y no existe de momento ningún factor conductual o 
clínico que muestre relación con la infección.

CONCLUSIONES:
La prevalencia de la infección por Chlamydia en población joven se-
xualmente activa y asintomáticos está alrededor del 14%, bastante 
por encima del 5% esperado. Los resultados preliminares muestran la 
importancia de continuar con el estudio y concienciar a la población 
juvenil de la importancia del uso de métodos barreras.
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P-1423
ETIOLOGÍA Y SERVICIO DE HOSPITALIZACIÓN  
EN PACIENTES CON AEPOC

B De La Villa Zamora, V Nicolás García, S Pastor Marín,  
R García Madrid, P Carrasco García, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: COPD-hospitalization-etiology

INTRODUCCIÓN:
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica supone en la actualidad 
un problema de salud pública debido a su prevalencia, y, de entre 
los factores implicados en su impacto sobre la sociedad, destaca su 
agudización (AEPOC). Las agudizaciones producen un deterioro de la 
calidad de vida relacionada con la salud (CVRS), generan elevados 
costes, afectan a la progresión multidimensional de la enfermedad y 
aumentan el riesgo de muerte.

OBJETIVOS:
Valorar en pacientes que consultan en nuestro servicio de urgencias, 
diagnosticados de EPOC, sus principales causas de agudización y va-
lorar los servicios de ingreso más frecuentes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos un estudio descriptivo, observacional y retrospectivo en un 
Hospital General con un área de 200.000 habitantes y 280 urgencias/día. 
Se incluye en el estudio a 200 pacientes atendidos en urgencias entre 
Julio de 2017 y Diciembre de 2017, diagnosticados de EPOC mediante 
espirometría. Se obtuvieron los datos de ingreso a cargo de neumolo-
gía, medicina interna, unidad de corta estancia, medicina intensiva e 
infecciosas. Las distintas causas de AEPOC estudiadas fueron infección 
respiratoria, neumotórax, cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca, 
tromboembolismo, neumonía, arritmia o consumo de sedantes.

RESULTADOS:
De los 200 pacientes estudiados, 140 cumplían los criterios de inclu-
sión. La causa de AEPOC más frecuente fue infección respiratoria, con 
98 pacientes (70%), seguida de neumonía (19, 13.75%) e insuficiencia 
cardiaca con infección respiratoria asociada (18, 12.9%). De los 140 
pacientes, 85 pacientes ingresaron (39.6%), 53 (38.1%) de ellos en 
neumología, 19 (13.7%) en medicina interna y 12 (8.6%) en la unidad 
de corta estancia. La estancia media de estos ingresos fue de 9.2 días.

CONCLUSIONES:
De acuerdo lo observado en la literatura, más de la mitad los pacientes 
ingresó y, de estos, más de la mitad presentó AEPOC causada por in-
fección respiratoria. Destaca la gran cantidad de pacientes que sufrió 
descompensación de su insuficiencia cardiaca por la AEPOC. Dados 
el elevado coste que supone cada día de ingreso y las dificultades 
añadidas para el paciente y su entorno, un estancia media de 9 días 
es algo a tener en cuenta a la hora de prevenir la AEPOC y sus posibles 
complicaciones.

P-1425
CÓDIGO SEPSIS, UNA REALIDAD

C Codorniu Pérez (1), A Solé Gómez (1), A Gual Falip (2),  
O Canales Cañas (2)
(1) Hospital Universitario Arnau de Vilanova. Lleida. (2) HEMS. VIR

Palabras clave: código-emergencias-sepsis

INTRODUCCIÓN:
La sepsis es una respuesta sistémica inflamatoria causada por una 
infección. Es una enfermedad comunitaria con un alto índice de mor-
bilidad y mortalidad, y su incidencia aumenta cada año. Debido a su 
rápida y progresiva evolución, requiere una identificación precoz para 
abordarla y tomar medidas terapéuticas inmediatas. Su presentación 
no suele ser bien definida, por lo que es imprescindible la acción de 
un equipo multidisciplinar para su detección. Debido al alto impacto 
se creo un código de identificación precoz, pero que actualmente se 
usa en pocas ocasiones.

OBJETIVOS:
-Conocer el código sepsis, tanto en urgencias como en emergencias.
-Incentivar y promover el código sepsis entre los profesionales.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Revisión bibliográfica en diferentes fuentes de información, como 
bases de datos y libros basados en emergencias, usando las palabras 
clave correspondientes al tema tratado. Las bases de datos consultadas 
son, Cinhal, Pubmed, Elsevier.
Se pasaría una encuesta a los facultativos de salud tanto de urgencias 
como de emergencias, para observar si se comprende y se aplica 
debidamente el código sepsis en dichas unidades de salud.

RESULTADOS:
En varios estudios se ha observado que los facultativos saben aplicar 
debidamente el código sepsis, pero existe una gran diferencia en la 
activación entre el servicio de urgencias y el de emergencias, debido a 
que los facultativos disponen de material inmediato en urgencias para 
la evaluación biológica inmediata del huésped que esta provocando la 
sepsis en el cuerpo del paciente.

CONCLUSIONES:
En urgencias se activa el código sepsis más veces que en emergen-
cias, debido a que el código sepsis en emergencias debería de ser 
muy evidente para poder activarlo observando los signos y síntomas 
del paciente únicamente. En cambio en urgencias se puede saber si 
un paciente presenta una sepsis a través de un análisis de sangre, un 
cultivo además de los signos y síntomas nombrados anteriormente.
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P-1426
DIAGNÓSTICO Y MANEJO DEL PACIENTE CON SOSPECHA  
DE TBC EN URGENCIAS

JM González De Abreu, P Tranche Álvarez-Cagigas, I Arnanz González,  
C Bibinao Guillén, A Herrera Marinas, A Prieto-Moreno Pfifer
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: tuberculosis pulmonar-anorexia-tos

INTRODUCCIÓN:
La tuberculosis (TBC) es una enfermedad infecciosa causada por di-
versas especies del género Mycobacterium, siendo la especie más 
importante y representativa el Mycobacterium tuberculosis, que puede 
afectar cualquier órgano, siendo el sistema respiratorio el más frecuen-
temente afectado (TBC pulmonar).
Aunque la TBC es una enfermedad prevenible y curable, continúa 
siendo un importante problema de salud pública en todo el mundo, a 
pesar de la aplicación de diversas estrategias para su control.

OBJETIVOS:
Protocolizar manejo de paciente con sospecha de TBC en urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Varón de 47 años, fumador activo de 20 cigarrillos/día, consumo reco-
nocido de 3-4 litros de cerveza diarios. Ex ADVP desde hace 20 años, 
sin recaídas en los últimos 10 años. Infección por VHC sin tratamiento 
ni seguimiento. Estuvo en prisión de 2010 a 2016, no viajes al extran-
jero. Acude a Urgencias por cuadro de astenia, anorexia, y pérdida de 
peso 12 Kg en dos meses aproximadamente. Refiere cuadro catarral 
con tos, expectoración y fiebre de 4 días de evolución. El paciente está 
preocupado por la hepatitis o la posible neoplasia subyacente. En la 
exploración física cifras de TA y FC dentro de la normalidad. Saturación 
de O2 94%. Febrícula de 37.3 ºC. Destaca la caquexia del paciente, la 
presencia de estrías cutáneas en abdomen y raíz de miembros y en la 
auscultación pulmonar hipoventilación en ambos ápex pulmonares. 
No otros hallazgos.
Se decide aislamiento aéreo inicialmente en un box convencional 
del Servicio de Urgencias y se realiza radiografía de tórax en la que 
se evidencia la presencia de infiltrados en ambos lóbulos superiores 
con una probable lesión cavitada sin nivel el Lóbulo superior derecho.
En el año 2017 se han implementado dos boxes de aislamiento en 
la zona de observación y de preingreso en el Servicio de Urgencias y 
un box de aislamiento con esclusa y presión negativa. Asimismo se 
ha implantado un protocolo de actuación para seleccionar aquellos 
pacientes que precisan aislamiento respiratorio, completo o inverso.
Ante los hallazgos radiográficos y el cuadro clínico el paciente pasa 
a Box de aislamiento según protocolo y se completa el estudio con 
tinción de Ziehl-Neelsen en esputo urgente: se observan BAAR > 50/
campo. En la analítica destaca una Proteína c reactiva 123.6 mg/L sin 
otras alteraciones.

RESULTADOS:
Estos hallazgos son altamente sugestivos de enfermedad tuberculosa 
posprimaria, con datos radiológicos que sugieren actividad. Se inicia 
tratamiento con 4 fármacos, con muy buena tolerancia y respuesta 
clínica. Posteriormente se realiza TAC tórax que presenta extenso 
patrón destructivo pulmonar en ambos lóbulos superiores y LII, donde 
se observan múltiples lesiones cavitadas, con infiltrados centrolobuli-
llares asociados, que se acompaña de adenopatías hilio mediastínicas 
de aspecto patológico. Se ingresa en Medicina Interna para continuar 
con tratamiento y completar estudio.

CONCLUSIONES:
Un cuadro clínico típico y un correcto interrogatorio en urgencias, 
además de valorar elementos epidemiológicos fueron las bases para 
un correcto enfoque diagnóstico inicial del paciente que facilito un 
mejor manejo durante la estancia en Urgencias. El diagnostico rápido 
y la disponibilidad de aislamiento aéreo en un box adecuado para ello, 
reducen el riesgo de contagio de un paciente bacilífero tanto para el 
personal sanitario como para el resto pacientes que se encuentran 
en la urgencia.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

A-1473
EVALUACIÓN EN URGENCIAS DE LA EPIDEMIOLOGÍA,  
CLÍNICA BASAL Y NIVEL DE TRIAJE EN AGUDIZACIÓN DEL EPOC

P Carrasco García, N Rodríguez García, M Córcoles Vergara,  
MC Quesada Martínez, E Martínez Cánovas, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-1504
PIELONEFRITIS AGUDA. REVISIÓN DE CASOS

MN Álvarez Diez, J Rodríguez Albo, LM Maestro Gilmartín,  
R López González, M Santos Orus, F Cañón Diez
Complejo Asistencial Universitario de León

A-1508
AEPOC EN MAYORES DE 75 AÑOS: ANTIBIÓTICO AL ALTA  
Y PROBABILIDAD DE INGRESO HOSPITALARIO

E Martínez Canovas, B De la Villa Zamora, V Nicolás García,  
S Pastor Marín, R García Madrid, P Piñera Salmerón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-1526
FIEBRE IMPORTADA

I Uldemolins Gómez, AE Real Martín, MI Uría Paumard,  
Y Dubrava Dubrava, A Prudencio Rodríguez, E Antolín Barrios
Hospital Santa Bárbara. Ciudad Real

A-1528
¡PON OÍDO!

M Díaz Muñoz, N Aguilera Vereda, A Cabello Romero
Área de Gestión Sanitaria Osuna

A-1543
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS, ESTUDIO DESCRIPTIVO

B González García, C Cañal Suárez, R Carrio Hevia
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

A-1548
IMPACTO DE LA CONCORDANCIA ENTRE EL DIAGNÓSTICO 
INICIAL/FINAL DEL FOCO DE LA SEPSIS EN EL PRONÓSTICO

MA Bustamante Araújo, A Almuedo Riera, G Planells Palomé,  
J Ocaña Rojas, A De Luis Sánchez, F Collado Sáenz
Hospital General de Granollers. Barcelona

A-1552
FARINGOAMIGDALITIS AGUDA, CÓMO LO HACEMOS  
EN UN HOSPITAL COMARCAL Y CÓMO PODEMOS MEJORAR

I Rodríguez Mijangos, C Verástegui Martínez, A Cuadrado González,  
V Bergua Díez, MP Poveda Serrano, ML Catalán Ladrón
Hospital Ernest Lluch. Calatayud, Zaragoza

A-1553
GANGRENA DE FOURNIER COMO DESENCADENANTE  
DE CETOACIDOSIS DIABÉTICA: RETO DIAGNÓSTICO

J Penedo Arrugueta, J García Gómez, M Mir Montero, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-1558
MIOPERICARDITIS, IDENTIFICAR PARA TRATAR

C Martín Hernández, FA Matos Fortunato, LC Moreno Elías,  
V Márquez Sánchez, D Antonelly Laghi, E Martínez Corral
Hospital Dr. José Molina Orosa. Arrecife, Las Palmas

A-1566
ANTIBIOTERAPIA EMPÍRICA INICIAL EN LA NEUMONÍA  
EN EL ADULTO EN URGENCIAS

A Salvatierra Maldonado, A Trigo González, A Viola Candela, S Fiorante, 
J Quenata Romero, F Jaimes Bautista
Urgencias. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila
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A-1576
PERFIL DEL PACIENTE CON DIAGNÓSTICO DE SEPSIS  
Y TRATAMIENTO ADMINISTRADO EN URGENCIAS

M Cordero Cervantes, A Martínez Seoane, R Sánchez Rodríguez,  
L Antuña Montes, E Prieto Piquero, E Cano Cabo
Hospital Universitario Central de Asturias

A-1578
PRESENTACIÓN ATÍPICA DE NEOPLASIA DE PULMÓN

MA Zapatería García, J Alonso Caballero, Y Barroso Caballero,  
O Rodríguez Gracia, R Morancho Marín, A Baurre Pardo
Hospital Reina Sofía de Tudela. Navarra

A-1596
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN ADULTO JOVEN

JJ García Clari, F Salvador Suárez, M Ruhr Mueller, R García Dolz,  
F Benavent Ordińana, A Navarro Adam
Hospital Francesc de Borja. Gandía, Valencia

A-1601
ABSCESO RETROPERITONEAL. SEGUIMOS DEJANDO 
ENEMIGOS A LAS ESPALDAS

L Callero Duarte, LA Amézquita De los Santos, MC Rodríguez Rodríguez, 
ME Sánchez García, N Domínguez Hernández, FA Matos Forutnato
Hospital Dr. José Molina Orosa. Arrecife, Las Palmas

A-1612
COMPLICACIONES DE UN VIAJE A GAMBIA

E Ortiz García, D Machuca Calvo, MI Uría Paumard, P Guallar Sola,  
Y Dubrava Dubrava, E Antolin Barrios
Servicio de Urgencias. Complejo Hospitalario de Soria
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-1712
LA ESCALA NIHSS CONSTITUYE UNA HERRAMIENTA EFICIENTE 
DE VALORACIÓN Y SELECCIÓN EN EL CÓDIGO ICTUS

M Matías García, S Ferrero Lobo, M Arévalo de Pablos,  
RM Jiménez Gallego, E Corral Torres 
Servicio Emergencias Extrahospitalarias SAMUR-PC

Palabras clave: stroke-fibrinolysis-thrombectomy

INTRODUCCIÓN:
En la mejora constante de la atención prehospitalaria y el tratamiento de-
finitivo hospitalario, se han utilizado escalas de valoración como el NIHSS 
(National Institute of Health Stroke Scale) para estratificar la gravedad 
de los pacientes. En los últimos años han aparecido nuevas escalas de 
valoración más sencillas como la escala MADRID-Direct. La importancia 
de éstas, deriva en la posibilidad de ser una herramienta de selección 
temprana de los pacientes candidatos a reperfusión para trasladarlos 
al centro útil más cercano con posibilidad de neurointervencionismo.

OBJETIVOS:
Estudiar si existe asociación entre la puntuación NIHSS y la afectación 
de gran vaso y, si esa asociación podría establecerse con la escala 
Madrid-Direct. 

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio prospectivo analítico observacional. Se analizaron 201 pa-
cientes atendidos en un servicio de emergencias extrahospitalarias 
con sospecha de patología cerebrovascular incluidos en el Código 13 
(código Ictus) durante el periodo de enero de 2017 a diciembre de 2017 
inclusive. Se realizó seguimiento de los pacientes en el Hospital hasta 
los 7 días. Se excluyeron los pacientes cuyo diagnóstico final fue ictus 
hemorrágico, accidente isquémico transitorio o patología neurológica 
distinta del ictus isquémico.
Las variables principales fueron la puntuación obtenida en la escala 
NIHSS y la escala Madrid-Direct. La variable secundaria estudiada 
fue la afectación de gran vaso, definida como oclusión de las arterias 
principales cerebrales incluida sus porciones proximales.
Análisis descriptivo mediante medidas centrales y de dispersión. Análi-
sis estadístico inferencial mediante Chi cuadrado para comparativa de 
variables categóricas, y t de Student para relacionar variables cuanti-
tativas. Intervalos de confianza, p<0,05. SPSS versión 17.

RESULTADOS:
En total, 111 pacientes, 64% (71) hombres y 36%(40) mujeres, con 
una media de edad de 68,2 años (DE-14,2). La puntuación media en 
la escala NIHSS en los pacientes con obstrucción de gran vaso fue 
de 13,17 (DE-6,67) versus 7,59 (DE-5,6) que tenían los pacientes que 
tenían obstrucción de un vaso de menor calibre, (p<0,001).
En la escala Madrid-Direct, la puntuación media de los pacientes con 
afectación de gran vaso fue de 2,29 (DE-1,63) versus 0,62 (DE-2,07) 
que tenían los pacientes con afectación de un vaso de menor calibre, 
(p<0,001)

Si evaluamos la puntuación de 10 en la escala NIHSS como punto de 
corte para ver la afectación de gran vaso, el 86,7 % los pacientes con 
NIHS ≥10 tenían afectación de gran vaso, frente al 52,27% de los que 
tenían una puntuación <10, (p=0,001). Así, un 62,2% de los pacientes 
con NIHSS ≥10 fue sometido a neurointervencionismo vs el 11,4% de 
los pacientes con NIHSS <10 (p<0,001).
Igualmente se evaluó el punto de corte de la escala Madrid-Direct, 
fijado en 2 puntos. El 80% de los pacientes con ≥2 puntos tenían afec-
tación de gran vaso, frente al 44,7% de los que tenían una puntuación 
<2, (p<0,001). De esta forma, un 50,01 % de los pacientes con una 
puntuación en la escala Madrid Direct ≥2 fueron tratados con neuroin-
tervencionismo vs un 15,8 % de aquellos con puntuación < 2, (p=0,04)
Comparando la supervivencia a los 7 días en función de la media inicial 
de puntuación en la escala NIHSS, los supervivientes tenían una menor 
puntuación: 11,12 (DE-6,7) vs 16,67 (DE-4,89) que la que tenían los que 
fallecieron (p=0,019).
Esta comparativa no resultó significativa en relación a la puntuación 
en la escala Madrid Direct. 1,74 (DE-1,84) vs 2,27 (D-2,61), (p=0,522).

CONCLUSIONES:
En este estudio, la escala NIHSS realizada por facultativos en las 
unidades de soporte vital avanzado fue más eficiente para detectar la 
afectación de gran vaso. Otros modelos de valoración más sencillos 
y no dependientes de valoración facultativa como el Madrid-Direct, 
pueden tener su utilidad en los colectivos de las unidades de Soporte 
Vital Básico.
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O-1713
ATENCIÓN DE PACIENTES ADULTOS CON CRISIS COMICIAL  
EN SERVICIOS DE URGENCIAS (PROYECTO ACESUR)

M Liñán López (1), JE García Loaiza (2), A Pineda Martínez (3),  
V Álvarez Rodríguez (4), M Merlo Loranca (4), V Olalla Martín (4) 
(1) Hospital Universitario Neurotraumatológico de Granada. (2) Hospital 
Universitario de Guadalajara. (3) Hospital Universitario Neurotraumatológico  
de Granada. (4) Hospital Universitario de Getafe

Palabras clave: epilepsia-convulsión-urgencias

INTRODUCCIÓN:
ACESUR es un proyecto de investigación multicéntrico que analiza los 
pacientes adultos epilépticos atendidos en los Servicios de Urgencias 
(SU) de España, con el objetivo de determinar las necesidades de los 
pacientes atendidos por una crisis comicial en SU de nuestro país, y 
así poder generar estrategias de mejora de la calidad asistencial de 
este proceso clínico en el ámbito de urgencias.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes adultos mayores de 18 
años epilépticos atendidos por crisis epilépticas (CE) en servicios de 
urgencias (SU) españoles.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 19 SU (18 
hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario). Se seleccionó a pacientes 
mayores de 18 años, con CE al alta del SUH atendido los días pares 
del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre de 2017. Se 
solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité Ético de 
Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se han incluido 405 pacientes (61%) con 49 + 19 años, 254 (62,7%) 
hombres y 151 (37,3%) mujeres. 136 (33,6%) dependientes y 88 (21,7%) 
alta comorbilidad; consumo habitual de 3 (1-6) fármacos, 131 (32,3%) 
toma > 2 antiepilépticos (FAE) desde hace 8 (2-18) años. 250 (61,9%) 
visitó al SUH en semestre anterior por CE. 203 (50,1%) acude en am-
bulancia al SUH. 234 (61,4%) nivel de Triaje (1-2). Tipo de CE: 317 
(78,3%) convulsiva, 151 (37,3%) inicio focal, 81 (20,0%) en acúmulos 
y 39 (9,6%) como estado epiléptico (EE). Pruebas: 175 (44,1%) TAC, 61 
(15,5%) EEG urgente, 21 (5,4%) PL. Tratamiento en SUH: 80 (19,8%) 
benzodiacepinas y 221(54,6%) FAE. 203 (50,1%) con ajuste (dosis, 
principio activo) de FAE al alta. Destino: 338 (83,4%) domicilio, 1 (0,2%) 
exitus, 66 (16,4%) hospitalización. Responsable de alta: 297 (73,3%) 
Urgencias 108 (26,7%) Neurología.

CONCLUSIONES:
Seis de cada diez pacientes con CE en SUH son epilépticos. Suelen 
ser varones adultos jóvenes con cierta comorbilidad, politerapia y 
recurrencia. La mayoría acude por CE convulsiva y uno de cada tres 
acude por CE en acúmulos o EE. No se solicitan pruebas específicas 
de forma habitual. Con frecuencia reciben tratamiento farmacológico 
en el SUH y se les ajusta el habitual, al alta. La mayoría reciben alta 
a domicilio por parte del médico de urgencias.
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O-1714
ANALISIS DE TRASLADOS INTERHOSPITALARIOS DE SUMMA 
112 PARA EL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DEL ICTUS

 V Real Martínez (1), E Pastor Benito (1), C Cardenete Reyes (1), N Riera 
López (1), A Barberá Gómez (1), J Rodríguez Pardo de Donlebún (2) 
(1) SUMMA 112. (2) Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: ictus-procedimientos endovasculares-servicios médicos de 
urgencia-Madrid Direct

INTRODUCCIÓN:
En España, las enfermedades cerebrovasculares son la segunda cau-
sa de mortalidad global y la primera en las mujeres. El tratamiento 
endovascular (trombectomía mecánica) ha supuesto un beneficio para 
pacientes con ictus. El auge de este tratamiento ha producido so-
brecarga de los servicios de emergencias a causa de los Traslados 
Interhospitalarios (TIH) urgentes a centros de intervencionismo con la 
consiguiente demora y traslados fútiles. Para tratar de paliar el pro-
blema, el 1 de marzo de 2017 se implementó en SUMMA112 (Servicio 
de Urgencias Médicas de la Comunidad de Madrid) una nueva escala 
en el procedimiento de Código Ictus (CI) para seleccionar hospital de 
destino de los pacientes con sospecha de ictus de gran vaso con objeto 
de reducir los TIH (MADRID-DIRECT).
Existe vacío documental acerca de la descripción epidemiológica de 
pacientes subsidiarios de este tipo de traslados y de los tiempos em-
pleados en la realización de los mismos. Datos a tener en cuenta para 
dicha emergencia tiempo-dependiente.

OBJETIVOS:
– Evaluar el efecto de esta escala MADRID-DIRECT durante 10 meses 
desde su implantación en comparación con los mismos meses del año 
anterior.
– Describir características de: población de estudio, recursos humanos 
y materiales empleados en el TIH.
– Analizar el tiempo Door-in/Door-out 
– Establecer relación entre tiempos estudiados y distancia entre hos-
pitales emisores y receptores (Nodo).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio analítico, observacional, transversal y retrospecti-
vo de todos los TIH urgentes para tratamiento endovascular realizados 
por SUMMA112 entre marzo y diciembre de 2016 y 2017.
Variables recogidas: edad, sexo, tipo de recurso, tiempo de activación, 
tiempo Door-in/Door-out, hospital nodo...Se realizó un análisis descrip-
tivo e inferencial de las variables de estudio con el programa SPSS® 
23.0. Las variables cualitativas se expresaron mediante frecuencia y 
porcentaje. Las variables cuantitativas como media y desviación es-
tándar. Se estableció un intervalo de confianza del 95%, considerando 
valores significativos aquellos cuyo valor de p <0,05.

RESULTADOS:
– Población de estudio: 327 TIH.
– Desde la entrada en vigor de la escala MADRID-DIRECT han dismi-
nuido los TIH urgentes (2017:105 vs 2016:168) así como la proporción 
de TIH por Código Ictus atendido (2017: 9,37 TIH por cada 100 CI vs 
2016: 21,11 TIH por cada 100 CI).
– La media de Edad (±DE) fue de 69,45±15 años. Las mujeres repre-
sentaron el 49,50% de la muestra con una edad superior a la de los 
hombres.
– El 85,02% de los TIH se realizaron en unidades de Soporte Vital 
Avanzado (SVA) y el hospital de nodo que más TIH recibió fue el hospital 
del nodo norte (19,57%).
– El tiempo medio desde la aceptación del TIH hasta la llegada del 
recurso móvil al hospital solicitante fue de 24,50±24,95 min. hallándose 
diferencias en relación al hospital (p=0,001) y al recurso que realizó el 
TIH (SVA vs ambulancia p=0,006).
– El tiempo Door-in/Door-out fue de 38,28±16,17 min. y aunque se 
observó un ligero incremento de tiempo en el año 2017 no se estableció 
una asociación estadística (p=0,125).
– La distancia media recorrida por los recursos móviles responsables 
del TIH fue de 13,32±7,88 Km. Distancia muy similar en los dos años 
estudiados (p=0,959).

CONCLUSIONES:
Este estudio demuestra que la implantación de la escala MADRID-
DIRECT ha aumentado significativamente el número de activaciones 
y ha reducido el número de TIHs urgentes, aumentando el acceso al 
tratamiento del ictus en fase aguda y reduciendo los tiempos al mismo.
Las características de la población son similares al resto de estudios 
en relación al porcentaje y edad de las mujeres.
Aunque hemos hallado una asociación estadística entre el tiempo 
de movilización/llegada con el hospital y el recurso, pensamos que 
otras variables como el posicionamiento GPS del recurso móvil habría 
arrojado datos más exactos.
No se ha podido demostrar que la implantación del nuevo protocolo 
haya disminuido los tiempos Door-in/Door-out.
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O-1716
HIPERGLUCEMIA EN URGENCIAS; ESA GRAN DESCONOCIDA

R Tapia Santamaría (1), E Álvarez Rodríguez (1), M Martín Laso (1),  
D Martín Crespo (1), I Laguna Morales (2), A Martín Martínez 
(1) Hospital Universitario Severo Ochoa. Madrid. (2) Hospital Universitario Reina 
Sofía

Palabras clave: hiperglucemia-servicios médicos de urgencia-fármacos 
hipoglucemiantes

INTRODUCCIÓN:
La hiperglucemia es una entidad que aparece con mucha frecuencia 
en los pacientes atendidos en los Servicios de Urgencias Hospitalarios 
(SUH). Sin embargo, existen pocos datos publicados sobre el manejo 
que se realiza de la hiperglucemia en estos SUH y si éste influye en la 
atención posterior durante un eventual ingreso.

OBJETIVOS:
Describir el manejo de la hiperglucemia en los SUH tanto en los pa-
cientes con diabetes (DM) previa conocida como en las hiperglucemias 
de novo. Analizar la influencia que pudiera tener este primer manejo 
de la hiperglucemia durante el posterior ingreso y alta hospitalaria.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El estudio se realizó en el Hospital Universitario Severo Ochoa de Lega-
nés (Comunidad de Madrid) que atiende unas 72.000 urgencias al año. 
Se trata de un estudio prospectivo observacional de todos los pacientes 
que ingresaron a cargo de Servicios “médicos” desde el Servicio de 
Urgencias durante 3 semanas consecutivas. Se definió hiperglucemia 
como dos determinaciones mayores de 180 mg/dl separadas al me-
nos por 8 horas en las primeras 48 horas de estancia hospitalaria. Se 
recogieron datos como la estancia media y la presencia de diabetes 
previa o no. Se describieron las características de la hiperglucemia, del 
tratamiento que se prescribía en Urgencias y durante el posterior in-
greso, y si la hiperglucemia se mencionaba en la lista de diagnósticos.

RESULTADOS:
Durante las 3 semanas consecutivas que duró la recogida de datos, 
acudieron 6500 pacientes al SUH del Hospital Severo Ochoa. Fueron 
atendidos en el servicio de Urgencias Generales 4121 pacientes y de 
ellos ingresaron 383. Descartados los pacientes no analizables por 
ingresar en Servicios “no médicos” o que no firmaron el consentimiento 
informado, se incorporaron al estudio 254 pacientes.
Se instauró tratamiento a casi un 90% de los pacientes con hiperglu-
cemia desde el SUH, sin que la intensidad de la hiperglucemia fuera un 
factor determinante para ello (p=0.22). No obstante, la pauta basal-bolo 
que es la recomendada por las guías, sólo se instauró en un 50% de los 
pacientes en Urgencias. Este porcentaje era ligeramente mayor durante 
el ingreso, aunque en más de un 40% de los casos no se cambiaba el 
tratamiento instaurado en un primer momento desde los SUH.
La estancia media de los pacientes con hiperglucemia en los SUH 
fue de 3.4 ± 1.7 días, y de 8,2 ± 6.4 días el ingreso. En cuanto a este 

aspecto, no se observaron diferencias estadísticamente significativas 
entre los pacientes diabéticos con hiperglucemia y las hiperglucemias 
de novo.
En la mayoría de los pacientes con hiperglucemia en Urgencias, ésta 
no era mencionada dentro de la lista de diagnósticos. En el informe 
de alta desde la planta existía mayor probabilidad de que se hiciera 
referencia a la hiperglucemia dentro de la lista de diagnósticos en los 
pacientes con DM previa conocida que en las nuevas hiperglucemias 
(p<0,001, OR 2,5), sobre todo en el caso de las hiperglucemias de 
mayor intensidad. En los casos en los que se menciona era más fácil 
encontrar modificaciones en el tratamiento al alta o recomendaciones 
sobre el estilo de vida.

CONCLUSIONES:
La hiperglucemia tiende a subestimarse precisándose mejoras tanto en 
la instauración de tratamientos como en la modificación de los mismos 
cuando es necesario. Dichos tratamientos así como las indicaciones 
para mantener un buen control tras el alta deberían adecuarse más 
a las recomendaciones actuales para pacientes hospitalizados. Sería 
interesante además que la hiperglucemia quedara reflejada como 
un diagnóstico más, con suficiente importancia y con capacidad de 
modificar el curso evolutivo.
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O-1717
ATENCIÓN A LOS PACIENTES CON CÓDIGO ICTUS  
EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA EN EL AÑO 2017

FB Quero Espinosa (1), AM Jiménez Aguilar (1), MF De Prado López (1),  
G Leal Reyes (1), A Guzmán Castilla (1), R Valverde Moyano (2)
(1) Unidad de Gestión Clínica de Urgencias del Adulto. (2) Unidad de Neurología 
Hospital Universitario Reina Sofía, Córdoba

Palabras clave: accidente cerebrovascular agudo-trombolisis-código ictus

INTRODUCCIÓN:
El ictus es una situación clínica en la que debido al desarrollo de algu-
nos procedimientos diagnósticos y terapéuticos en los últimos años y 
que son tiempo-dependientes, se precisa una intervención sanitaria 
inmediata, en la cual es crucial la figura del urgenciólogo y de los 
demás integrantes del equipo médico urgente, tanto extrahospitalaria 
como hospitalariamente hablando.
Constituye la primera causa de mortalidad por etiología específica y de 
discapacidad en el adulto en España. Tras un año de acontecer, menos 
de un 50% de los pacientes que lo padecen son independientes. Uno 
de cada cinco casos ocurre en individuos en edad laboral y supone el 
3-4% del gasto sanitario. La incidencia es de aproximadamente 150-
200 casos/100.000 habitantes y año. 

OBJETIVOS:
Describir y analizar la intervención sobre los pacientes que fueron 
incluidos en el programa Código Ictus en un hospital de referencia 
durante el año 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo con una muestra de todos los pacientes que fueron 
incluidos en el programa Código Ictus desde el 1 de enero al 31 de 
diciembre del año 2017 en el Hospital Universitario Reina Sofía de 
Córdoba. Las variables analizadas fueron: edad, sexo, lugar de pro-
cedencia, trombolisis intravenosa, trombolisis intra-arterial, exitus, 
hemorragias cerebales asociadas a procedimiento, puntuación de la 
escala NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) al ingreso y 
al alta, puntuación en la escala MRS (escala modificada de Rankin) al 
alta, territorio cerebral afectado, tiempo puerta-médico de urgencias, 
tiempo puerta-TAC craneal, tiempo puerta-informe de TAC craneal y 
tiempo puerta-trombolisis.

RESULTADOS:
Fueron considerados como candidatos al programa Código Ictus un 
total de 119 pacientes, de los cuales 25 provenían de la provincia de 
Málaga (Málaga, Marbella y Antequera) y 5 de la provincia de Jaén 
(Jaén, Andújar y Úbeda). El resto se atendieron directamente en el hos-
pital en cuestión o por sus servicios extrahospitalarios dependientes, 
a excepción de 3 pacientes, que procedían de hospitales comarcales 
de la provincia de Córdoba (Cabra y Montilla). 
La edad media fue de 65,82 años. El 59,66% eran varones (71 casos) 
y el 40,34% mujeres (48 casos). Se le practicó trombolisis intrevenosa 

a 59 pacientes; se le practicó trombolisis intrarterial a 92 pacientes y 
en 32 ocasiones se realizaron ambos procedimientos. Se registraron 
12 muertes y hubo 3 casos de hemorragia cerebral asociada a estas 
técnicas. La puntuación media de la escala NIHSS al ingreso fue de 
13,7 puntos y de 4,9 puntos al alta. La puntuación media en la escala 
MRS al alta fue de 1,9 puntos.
El territorio cerebral más comúnmente afectado fue el de la cerebral 
media (84 casos), seguido del carotídeo (27 casos); en 10 pacientes 
estaba obstruido el área de la basilar; y se detectaron 10 pacientes 
con varios territorios implicados.
El tiempo medio Puerta-Médico de urgencias fue de 18,3 minutos; 
el tiempo medio Puerta-TAC craneal fue de 28,3 minutos; el tiempo 
medio Puerta-informe TAC fue de 41,6 minutos; y el tiempo medio 
puerta-trombolisis fue de 56,33 minutos.

CONCLUSIONES:
El servicio de urgencias hospitalario es un eslabón clave dentro del 
programa Código Ictus, no solamente porque garantiza a los usua-
rios del sistema sanitario el acceso a las terapias de reperfusión y a 
una serie de procedimientos previos (valoración inicial, estabilización 
clínica, estudio de laboratorio, control de constantes vitales, electro-
cardiografía, TAC craneal) si no también porque debe optimizar los 
tiempos de atención inicial al paciente con ictus para aumentar las 
probabilidades de recuperación con las mínimas secuelas posibles.
Por consiguiente se hace preciso analizar los elementos que com-
ponen dicho programa, al menos de forma anual y con expectativas 
de mejora que, en nuestro caso, según los datos presentados, deben 
centrarse en el primer contacto con el paciente (tiempo puerta-médico 
de urgencias, no debe ser superior a 10 minutos) y en la solicitud de 
pruebas de neuroimagen (tiempo puerta-TAC craneal, no debe ser 
superior a 25 minutos).



30º Congreso Nacional SEMES
444Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 10. URGENCIAS MÉDICAS III (Diabetes y urgencias endocrinas, patología neurológica, patología digestiva y otras patologías médicas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-1720
¿QUÉ CAMBIA EN LOS PACIENTES CON CRISIS SI SON 
ATENDIDOS POR URGENCIÓLOGOS O NEURÓLOGOS?

F González Martínez (1), A Molina Medina (1), LM Prieto Gañan (1),  
C Santiago Poveda (2), E Contreras Murillo (2), FJ Val de los Santos (2)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Virgen de La Luz de Cuenca. (2) Hospital 
Universitario La Princesa. Madrid

Palabras clave: epilepsia-estado epiléptico-triage 

INTRODUCCIÓN:
El estudio ACESUR es un proyecto de investigación multicéntrico y 
prospectivo que analiza a pacientes adultos epilépticos atendidos en 
los Servicios de Urgencia hospitalaria (SU) de España, con el objetivo 
de determinar las características, frecuencia y tipología de dichos 
pacientes y sobretodo las necesidades de los mismos cuando son 
atendidos por una crisis epiléptica (CE). No existe registro previo en 
la literatura acerca de la frecuentación de los distintos tipos de crisis, 
quién las trata y si existe diferentes formas de actuar dependiendo 
del especialista.

OBJETIVOS:
Descripción de las principales diferencias en la atención de pacientes 
adultos con CE en Servicios de Urgencia Hospitalaria (SUH) asistidos 
por neurólogos vs urgenciólogos dentro del registro ACESUR, así como 
los rasgos diferenciadores entre estos profesionales, las características 
propias del paciente, el tipo de CE y el destino final del paciente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 18 SUH 
de España. Se seleccionaron a pacientes adultos mayores de 18 años 
atendidos en SUH por CE los días pares del mes de febrero y julio, e 
impares los meses de abril y octubre de 2017. Se realizó seguimiento 
posterior tras el evento crítico. Se solicitó consentimiento informado 
y aprobación por Comité Ético de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se incluyeron 664 pacientes. Globalmente se comenta el paciente con 
neurología en un 63% de los casos y en un 36% es una responsabilidad 
exclusiva del urgenciólogo. Se agruparon en tres grupos: grupo 1, 241 
(36,3%) pacientes sin interconsulta a Neurología; grupo 2, 238 (35,8%) 
pacientes con interconsulta a neurología pero responsable de alta es 
el médico de urgencias y grupo 3, 185 (27,9%) pacientes con intercon-
sulta y responsabilidad de alta por parte de neurología. Análisis de 
variables (grupo 1 vs 2 vs 3): Edad>65 años: 59 (24,5%) vs 73 (30,7%) 
vs 69 (37,3%), p=0,17. Sexo (hombre): 90 (37,3%) vs 94 (39,5%) vs 
(84 (45,4%), p=0,23. Alta comorbilidad (Charlson>3): 55 (22,8%) vs 67 
(28,2%) vs 31 (16,8%) (p ns Nivel de Triaje urgente (I-II): 121 (56,3%) vs 
152 (66,4%) vs 113 (67,3%), p=0,038. Tipo de Crisis: Primer episodio: 74 
(30,7%) vs 83 (34,9%) vs 72 (38,9%), p=0,20. Inicio Focal: 62 (25,7%) vs 
88 (37,0%) vs 86 (46,5%). Estado Epiléptico: 15 (6,2%) vs 9 (3,8%) vs 
36 (19,5%). Etiología (tóxica): 53 (22,0%) vs 25 (10,5%) vs 11 (5,9%), 

p<0,01. Hospitalización: 45 (18,7%) vs 34 (14,3%) vs 57 (30,8%), p<0,01. 
Estancia (h): 11 (6-17) vs 14 (8-23) vs 14 (8-24)h, p<0,01. Respecto a 
las primocrisis fueron 229 y se agruparon en la atención: grupo 1, 66 
(28,8%). Grupo 2, 72(31,4%) y grupo 3 74 (32,3%) (p ns). 

CONCLUSIONES:
En más de 1/3 de los pacientes con CE la responsabilidad de diagnósti-
co y tratamiento es exclusiva del urgenciólogo. No existen diferencias 
en relación a la edad ni al sexo de los pacientes atendidos por urgen-
ciólogos y neurólogos. La comorbilidad elevada medida con el índice 
de Charlson mayor de 3 tampoco tiene significación entre los grupos. 
El condicionante de ser primocrisis no cambia respecto a quién es el 
responsable de su asistencia. Los adultos con CE en SUH atendidos por 
Neurología en el registro ACESUR, tienen estos rasgos diferenciales: 
más longevos, mayor nivel de urgencia medida por niveles de triaje 
bajo (1,2), atienden más frecuentemente las CE de inicio focal y sobre 
todo los Estados Epilépticos y atienden menos a pacientes con CE de 
origen tóxico, atendidos más por urgenciólogos. Cuando los pacientes 
son atendidos por neurólogos tienen una mayor estancia en el SUH y 
un aumento del porcentaje de ingresos. Es más frecuente la consulta 
especializada en CE en urgencias de paciente epiléptico conocido que 
en primocrisis. 
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O-1722
CARACTERÍSTICAS DE LA PRIMOCRISIS EPILÉPTICA  
EN URGENCIAS HOSPITALARIAS

S de Francisco Andrés, C del Pozo Vegas, S del Amo Diego,  
R Alonso Avilés, S Barbero Bajo, N Carrión Serrano 
Hospital Universitario Clínico de Valladolid

Palabras clave: primocrisis-epilepsia-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La epilepsia es un trastorno neurológico crónico severo cuya incidencia 
en España se estima en 50 casos/100000 habitantes y la prevalencia es 
de 5-10 casos/1000 habitantes, estimándose el riesgo de padecer una 
crisis epiléptica a lo largo de su vida en torno al 8-10% en cualquiera 
de sus manifestaciones clínicas posibles.

OBJETIVOS:
Analizar y evaluar las características clínicas, epidemiológicas y recur-
sos necesarios ante la primocrisis atendida en Urgencias Hospitalarias

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 19 SU 
(18 hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario (SUEH). Se seleccionó 
a pacientes con 18 o más con CE al alta del SUH atendido los días 
pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre de 2017. 
Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité Ético 
de Investigación Clínica.

RESULTADOS:
Del total de 664 pacientes atendidos en Urgencias Hospitalarias por 
crisis comicial, 229 acuden por primocrisis. El 57.6% es menor de 65 
años y el 42.4% mayor de 65 años; el 55.9% son hombres y el 44.1% 
son mujeres; el 4.1% vienen desde Atención Primaria, el 20.4% desde 
vía pública y el 75.5% desde su domicilio; el 64.2% realizan llamada a 
los Servicios de Emergencias (de los cuales, el 62.9% será trasladado 
en ambulancia a Urgencias Hospitalarias) y el 35.8% acuden directa-
mente a los servicios de Urgencias Hospitalarias; el 9.2% son crisis 
de tipo focal, el 23.1% son crisis de tipo focal secundariamente gene-
ralizada, el 67.7% de tipo generalizada; el 9.6% del total de pacientes 
acaba siendo un Status Epilpeticus;el 100% de los pacientes precisan 
de analítica de sangre y el 92% de los pacientes precisan TAC craneal

CONCLUSIONES:
La primocrisis epiléptica afecta a todos los grupos poblacionales y 
de edad, más frecuentemente a los hombres. 6 de cada 10 pacientes 
avisan a los servicios de Emergencias y son trasladados a Urgencias 
Hospitalarias en ambulancia. El tipo más frecuente de crisis es la tipo 
generalizada, seguido de focal secundariamente generalizada y la 
focal. 1 de cada 10 pacientes es un Status Epilepticus y prácticamente 
todos los pacientes que acuden a Urgencias por primera vez por crisis 
comicial, precisan analítica de control y TAC craneal.

O-1729
ATENCIÓN POR URGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS DE 
PACIENTES CON CRISIS EPILÉPTICA EN EL REGISTRO ACESUR

N Behzadi Koochani (1), A Sánchez Ortega (2), MJ González León (2),  
B Muñoz Isabel (2), MI Carrasco Rodríguez (3), MA Jurado Sánchez (4)
(1) Servicio de Urgencias Médicas de Madrid SUMMA112. (2) Servicio de 
Urgencias Médicas de Madrid SUMMA112. (3) Hospital Universitario Prínciped 
Asturias. Madrid. (4) Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

Palabras clave: epilepsia-extrahospitalaria-manejo

INTRODUCCIÓN:
Las crisis epilépticas son una entidad clínica que requiere atención 
médica frecuentemente tanto a nivel extrahospitalario como hospi-
talario, careciendo de muchos datos de la población española actual.
Con este trabajo se pretende obtener un registro de las características 
etiológicas y demográficas de las crisis epilépticas que nos ayude a 
conocer el impacto de esta patología en nuestra atención médica para 
mejorar la calidad asistencial y morbimortalidad de nuestros pacientes.

OBJETIVOS:
Objetivo: describir las características clínicas y asistenciales de los 
pacientes mayores de 65 años con Crisis Epiléptica (CE) atendidos en 
servicios de urgencias (SU) españoles.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Metodología: Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado 
en 19 SU (18 hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario). Se seleccionó 
a pacientes con 18 o más con CE al alta del SUH atendido los días 
pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre de 2017. 
Se solicitó consentimiento informado al paciente o representante legal 
y aprobación por Comité Ético de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Resultados: Se han incluido 201 pacientes (30,3%) con 78 ± 8 años, 105 
(52,2%) hombres y 96 (47,8%) mujeres. 82 (40,8%) con alta comorbili-
dad (Charlson ≥ 3), consumo habitual de 6 ± 4 fármacos, 116 (57,7%) 
dependientes según índice de Barthel < 90. 134 (66,7%) visitaron el 
SU por cualquier motivo en el semestre anterior. 120 (59,7%) acude en 
ambulancia y 122 (66,0%) con nivel de Triaje urgente (1-2). 97 (48,3%) 
con primer episodio. 100(49,8%) con CE de inicio focal. 39 (19,4%) 
crisis en acúmulo y 23 (11,4%) estado epiléptico. Etiología: 72 (35,8%) 
vascular, 60 (34,3%) otra y (29,9%) desconocida. Pruebas urgentes: 158 
(80,2%) TAC craneal y 51 (26,6%) EEG. Tratamiento en SUH: 41 (20,4%) 
benzodiacepinas iv; 97 (48,3%) fármacos antiepilépticos (FAEs) iv y 106 
(52,7%) vo al alta con ajuste de FAE habitual en 56 (27,8%). Destino: 
60 (29,9%) hospitalización, 12 (6,0%) institucionalización y 129 (64,2%) 
domicilio. Estancia mediana en el SUH: 16 (10-25) h.
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CONCLUSIONES:
Uno de cada tres pacientes con CE en el SUH es mayor de 65 años. 
La mitad de éstos, lo hace como primer episodio y con frecuencia 
presentan alta comorbilidad, polifarmacia y dependencia. Necesitan 
atención urgente y consumen numerosos recursos (pruebas, tratamien-
to, estancia y hospitalización). Por tanto es un paciente frecuente y 
complejo en nuestra muestra.

O-1736
ATENCIÓN DE PACIENTES ADULTOS CON 1.ª CRISIS EPILÉPTICA 
EN SERVICIOS DE URGENCIAS (PROYECTO ACESUR)

R Alonso Avilés (1), L Zuabi García (2), J Ribas Estarella (2),  
S de Francisco Andrés (3), A García Marín (4), L Castro Arias (4)
(1) Hospital Universitario Clínico de Valladolid. (2) Hospital Universitario Son 
Llatzer. Palma de Mallorca. (3) Hospital Universitario Clínico de Valladolid.  
4) Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: epilepsia-primocrisis-urgencias

INTRODUCCIÓN:
El proyecto ACESUR es un estudio observacional prospectivo realizado 
en 20 centros (19 servicios de Urgencias hospitalarias y 1 centro de 
Urgencias Extrahospitalarias) de ámbito nacional durante el año 2017, 
siendo aprobado por Comité Ético de Investigación Clínica.

OBJETIVOS:
Describir las características clínicas y asistenciales de los pacientes 
mayores de 18 años con primera crisis epiléptica (CE) atendidos en 
servicios de urgencias (SU) españoles.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 19 SU (18 
hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario (SUEH). Se seleccionó a pacientes 
con 18 o más con CE al alta del SUH atendido los días pares del mes de 
febrero y julio e impares de abril y octubre de 2017. Se solicitó consenti-
miento informado y aprobación por Comité Ético de Investigación Clínica.

RESULTADOS:
Se han incluido 229 pacientes (34,5%) con 57 + 21 años, 128 (55,9%) 
hombres y 101 (44,1%) mujeres. 171 (74,7%) con índice Charlson < 
2, consumo habitual de 1 (0-5) fármacos y 0 (0-1) visitas al SUH en 
semestre anterior. 147 (64,2%) recibe atención por SUEH. Tipo de CE: 
203 (90,8%) Generalizada con o sin inicio focal y 22 (9,6%) estado 
epiléptico. Pruebas: 206 (92,0%) TAC craneal, 75 (33,9%) EEG urgente 
y 22 (10,1%) Punción Lumbar. Clasificación etiopatogénica: 102 (44,5%) 
crisis sintomática aguda, 42 (18,3%) crisis sintomática tardía y 85 
(37,1%) crisis espontánea sin causa definida. Tratamiento en SUH: 42 
(18,3%) benzodiacepinas, 115 (50,2%) fármacos antiepilépticos (FAEs) 
y 124 (54,1%) con FAEs al alta. Atención por Neurología de guardia: 
72 (31,%) como responsable de alta, 72 (31,4%) interconsulta pero 
no responsable de alta y 74 (32,3%) no atención. 66 (28,8%) fueron 
hospitalizados y no hubo exitus. Estancia en el SUH: 15 (8-24) h.

CONCLUSIONES:
Al menos uno de cada tres pacientes consulta el SUH por primer epi-
sodio de CE. Suele ser un paciente varón adulto con baja comorbilidad 
que acude por CE generalizada sintomática, al que se le realiza casi 
siempre TAC y mayoritariamente recibe tratamiento con FAEs en el 
SUH y al alta. Se interconsulta a Neurología pero el responsable de 
alta suele ser urgenciólogo.
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O-1738
ATENCIÓN DE PACIENTES ADULTOS CON ESTADO EPILÉPTICO 
EN SERVICIOS DE URGENCIAS (PROYECTO ACESUR)

E Díaz Nájera, R del Río Ibáñez, C Alonso Blas, A Dávila Martiarena,  
F Domingo Serrano, MM Fernández Escribano 
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

Palabras clave: epilepsia-crisis-ACESUR

INTRODUCCIÓN:
Entre un 8 y un 10% de la población sufre alguna crisis epiléptica (CE) a 
lo largo de la vida aunque, dada su amplia semiología, frecuentemente 
son infradiagnosticadas en los servicios de urgencias.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes mayores de 18 años con 
estado epiléptico (EE) en servicios de urgencias (SU) españoles.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Metodología: Estudio observacional prospectivo multicéntrico reali-
zado en 19 SU (18 hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario (SUEH)). 
Se seleccionaron pacientes con 18 años o más con diagnóstico de CE 
al alta del SUH, atendidos los días pares de los meses de febrero y 
julio, e impares de abril y octubre de 2017. Se solicitó consentimiento 
informado y aprobación por Comité Ético de Investigación Clínica de 
cada centro.

RESULTADOS:
Resultados: Se han incluido 60 pacientes (10%) con 58 + 18 años, 39 
(66,0%) hombres y 21 (35,0%) mujeres. 27 (45,0%) dependientes, 19 
(31,7%) alta comorbilidad y consumo habitual de 4 (1-6) fármacos. 
38 (63,3%) epilépticos con tratamiento activo con al menos 1 FAE. 
46 (76,7%) fueron atendidos por SUEH y remitidos en ambulancia 
al SUH. 42 (72,4%) Nivel Triage urgente (I-II). Tipo de EE: 41 (68,3%) 
convulsivo y 19 (31,7%) no convulsivo. 25 (41,7%) presentó complica-
ciones médicas. Tratamiento: En SUEH, 18 (30,0%) benzodiacepinas 
y 4 (6,7%) FAE iv. En SUH: 30 (50,0%) benzodiacepinas y 48 (80,0%) 
FAE iv. Destino al alta del SUH: 16 (26,7%) ingreso en Neurología, 13 
(21,7%) ingreso en otro servicio, 10 (16,7%) ingreso en UVI, 1 (1,7%) 
exitus y 20 (33,3%) alta tras observación. Estancia en SUH 16 (6-24) h. 
Interconsulta a Neurología: 36 (60,0%) responsable de alta, 9 (15,0%) 
si pero no responsable de alta y 15 (25,0%) no interconsulta.

CONCLUSIONES:
Conclusiones: Uno de cada diez pacientes con CE es reconocido como 
EE. Suelen ser varones adultos con cierta complejidad y anteceden-
te de epilepsia. Representan una emergencia y reciben tratamiento 
farmacológico iv sobre todo en SUH. La mayoría son hospitalizados, 
atendidos por Neurología y excepcionalmente fallecen. Uno de cada 
tres pacientes es dado de alta a domicilio en menos de 24 h.

O-1739
MUCHOS DIABÉTICOS, POCA ATENCIÓN

R Tapia Santamaría (1), E Álvarez Rodríguez (1), R Torres Gárate (1),  
P López Riquelme (1), A Rosende Tuya (2), A Martín Martínez (2)
(1) Hospital Universitario Severo Ochoa. Madrid. (2) Hospital Virgen de la Luz. 
Cuenca

Palabras clave: diabetes mellitus-hiperglucemia-hemoglobina a glucosilada

INTRODUCCIÓN:
La prevalencia de Diabetes Mellitus (DM) en España es de un 13%. Un 
6% de estos pacientes desconocen que padecen la enfermedad. Tanto 
la DM como la hiperglucemia son muy habituales en los Servicios de 
Urgencias Hospitalarios (SUH); sin embargo no existen muchos datos 
publicados sobre su frecuencia y características en dichos SUH.

OBJETIVOS:
Determinar la frecuencia de DM y de hiperglucemia durante la es-
tancia en urgencias de los pacientes que posteriormente ingresan en 
los distintos servicios hospitalarios. Describir las características y el 
manejo que se hace de ellos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El estudio se realizó en el Hospital Universitario Severo Ochoa de 
Leganés (Comunidad de Madrid) que atiende unas 72.000 urgencias 
al año. Se trata de un estudio prospectivo observacional de todos los 
pacientes que ingresaron a cargo de Servicios “médicos” desde el 
Servicio de Urgencias durante 3 semanas consecutivas. Se definió 
hiperglucemia como dos determinaciones mayores de 180 mg/dl se-
paradas al menos por 8 horas en las primeras 48 horas de estancia 
hospitalaria. Se clasificó la hiperglucemia en función de su intensidad y 
la existencia de antecedente de DM, y además se comprobó la solicitud 
de Hemoglobina Glicada (HbA1c) previa o durante su ingreso.

RESULTADOS:
Durante las 3 semanas consecutivas que duró la recogida de datos, 
acudieron 6500 pacientes al Servicio de Urgencias del Hospital Severo 
Ochoa. Fueron atendidos en el Servicio de Urgencias Generales 4121 
pacientes y de ellos ingresaron 383. Descartados los pacientes no 
analizables por ingresar en Servicios “no médicos” o que no firmaron 
el consentimiento informado, se incorporaron al estudio 254 pacientes.
El 36,6% de estos pacientes que ingresaron desde el Servicio de Ur-
gencias eran diabéticos conocidos, y de ellos el 58% presentaban 
hiperglucemia desde su llegada y se mantenía al menos en las primeras 
48 horas. Por otro lado, el 27% de los pacientes que ingresaban desde 
urgencias presentaban esta hiperglucemia mantenida, apareciendo 
en pacientes sin diabetes previa conocida en un 21,7% de ellos. La 
hiperglucemia de los pacientes que ya eran diabéticos era signifi-
cativamente más intensa que la hiperglucemia de los no diabéticos 
conocidos (p < 0,01).
Se solicitó HbA1c a un 49% de los pacientes que tuvieron hipergluce-
mia. Un 30% de los diabéticos con hiperglucemia que no tenían una 
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HbA1c previa en los últimos 6 meses se fueron de alta sin la deter-
minación de la misma. Las hiperglucemias más intensas con determi-
naciones mayores de 250 mg/dl coincidían con HbA1C más elevadas.

CONCLUSIONES:
Un alto porcentaje de los pacientes que ingresan desde los SUH son 
diabéticos. Existe además un alto porcentaje de pacientes que ingresan 
con hiperglucemia intensa y mantenida (tanto pacientes con diabetes 
conocida como no), por lo que dichos Servicios deben entrar a formar 
parte de estrategias de detección de dicho trastorno metabólico. La 
hiperglucemia tiende a subestimarse, precisándose mejoras en la 
solicitud de HbA1c. Por otro lado, el hecho de no tener datos de HbA1c 
previas no exime al médico urgenciólogo de modificar tratamientos al 
menos en los pacientes con glucemias más intensas.

O-1741
TRATAMIENTO Y RECONSULTA PRECOZ EN PACIENTES 
DIABÉTICOS INGRESADOS EN UCE POR PROCESO INFECCIOSO

P Matías Soler, LM Matus, R Perales Muñoz, MJ Cardeñosa Cortés,  
MI Perea Casado, FJ Martín Sánchez 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: diabetes-infección-unidad de corta estancia

INTRODUCCIÓN:
Las infecciones son una causa de ingreso frecuente en unidades de corta 
estancia (UCE). La prevalencia de diabetes en pacientes con algún tipo 
de infección se estima en torno al 30% según series, siendo esta cohorte 
de pacientes objeto de estudio en las últimas dos décadas en cuanto 
a pronóstico intrahospitalario (mortalidad y comorbilidades) y reciente-
mente extrahospitalario (reconsulta precoz). Asimismo, desconocemos 
si una indicación correcta de tratamiento hipoglucemiante al alta (según 
protocolo de SEMES-Diabetes) es relevante en esté perfil de pacientes.

OBJETIVOS:
Determinar si un adecuado tratamiento hipoglucemiante al alta en 
pacientes diabéticos ingresados por cualquier proceso infeccioso en 
una UCE (según protocolo de SEMES-Diabetes) UCE puede ser un factor 
que disminuya la reconsulta precoz en urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes retrospectivo que incluyó a todos los pacientes 
diabéticos dados de alta desde una UCE con diagnóstico de cualquier 
tipo de infección durante el año 2014. Se recogieron variables demo-
gráficas, clínicas, analíticas, tratamiento previo y al alta, así como 
reconsulta en la urgencia a los tres meses.

RESULTADOS:
Se incluyeron 331 pacientes diabéticos con una edad media de 78,42 
años (DE 14,46), de los cuales 164 eran varones (49,5%). El tipo de 
infección fue en su mayoría respiratoria (48,04%) y urinaria (48,57%). 
En cuanto al tratamiento previo al ingreso, la mayoría únicamente reci-
bían HNIs (54,38%), siendo la metformina el HNI más usado (57,01%) 
y recibiendo combinaciones de HNI una parte importante de la cohorte 
(17,52%), mientras que el resto de la cohorte estaban tratados con 
insulina (19,03%), dieta (10,57%) o la combinación de insulina con 
algún HNI (16,01%). La forma de tratamiento insulínico más frecuente 
fue la bolo-basal o mixtas (54,31%).
Agrupamos muestra en función de sí al alta se prescribió un trata-
miento congruente a protocolo de SEMES-Diabetes (228 pacientes, 
66,86%) y pacientes con un tratamiento no congruente a protocolo 
de SEMES-Diabetes (113 pacientes, 33,14%), objetivando una mayor 
reconsulta a 30 días ( 23,6% de pacientes con tratamiento congruente 
frente 35,6% de pacientes con tratamiento no congruente) y a 90 días 
(35,6% de pacientes con tratamiento congruente frente al 53,5% de 
pacientes con tratamiento no congruente), con significancia p=0,023 
y p =0,02 respectivamente.
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CONCLUSIONES:
Un tratamiento al alta congruente al protocolo de SEMES-Diabetes, fue 
en nuestra muestra un factor determinante en una menor reconsulta 
a los 30 días y a los 3 meses del alta en una UCE en pacientes ingre-
sados por infección de cualquier tipo. Parece por tanto recomendable 
revisar al alta el tratamiento de los pacientes diabéticos con el perfil 
descrito y modificarlo si fuera necesario de acuerdo con el protocolo 
de SEMES-Diabetes para evitar una reconsulta precoz.

O-1742
FÁRMACOS ANTIEPILÉPTICOS EN ADULTOS CON PRIMERA 
CRISIS EN SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIOS

B Gros Bañeres (1), A Herrer Castejón (1), M Benito Lozano (2),  
M Menéndez García-Talavera (2), B Villa Zamora (3), E Tomás Jiménez (3) 
(1) Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza. (2) Hospital Universitario de 
Canarias. Tenerife. (3) Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: crisis epiléptica-fármacos antiepilépticos-urgencias 
hospitalarias

INTRODUCCIÓN:
La epilepsia es un problema de gran magnitud que a nivel mundial 
afecta a más de 50 millones de personas y conlleva una alta morbili-
dad así como gran estigma y deterioro en la calidad de la vida. En la 
actualidad son escasos los datos publicados en nuestro entorno sobre 
el manejo de las Crisis Epilépticas (CE) en Servicios de Urgencias (SU). 
Se ha documentado que las CE son uno de los motivos neurológicos 
más frecuentes de atención urgente y comprenden aproximadamente 
el 1% de las consultas a las áreas de urgencias. Sin embargo los datos 
epidemiológicos de que se dispone proceden en su mayoría de estudios 
unicéntricos y poco extrapolables a nuestro entorno. 
Por ello hemos decidido realizar un estudio multicéntrico de la atención 
a CE en SU en España que hemos denominado Proyecto ACESUR.

OBJETIVOS:
Describir los fármacos antiepilépticos administrados a pacientes adul-
tos con primera CE en Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH) 
dentro del registro ACESUR.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 18 SUH. 
Se seleccionó a pacientes con 18 o más años con CE en SUH atendido 
los días pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre de 
2017. Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité 
Ético de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se han incluido 229 pacientes con 57 ± 21 años. 115 (50,2%) reciben 
fármacos antiepilépticos (FAEs) en el SUH. 77 (33,6%) FAE iv fase 
aguda (CE activa, acúmulo o estado epiléptico), distribuyéndose estos 
en la siguiente proporción: 48 (62,4%) Levetiracetam (LEV), 16 (20,8%) 
lacosamida (LCS), 4 (5,2%) valproico (VPA), 3 (3,9%) LEV+LCS, 2 (2,6%) 
LEV + Fenitoína (DPH), 2 (2,6%) LEV+LCS+DPH, 1 (1,3%) LEV+VPA, 1 
(1,3%) DPH. 65 (28,4%) FAE iv como prevención secundaria en el SUH: 
43 (66,2%) LEV, 9 (13,8%) LCS, 6 (9,2%) VPA, 2 (3,1%) LEV+LCS, 2 
(3,1%) LEV+VPA, 1 (3,5%) LEV+DPH, 1 (3,5%) LEV+LCS+DPH, 1 (3,5%) 
DPH. 124 (54,1%) pacientes con FAEs oral como prescripción al alta 
del SUH: 88 (71,0%) LEV, 23 (18,5,1%) LCS, 8 (6,5%) VPA, 3 (2,4%) 
Eslicarbacepina (ESL), 1(0,8%) lamotrigina (LTG), 1 (0,8%) fenitoina, 1 
(0,8%) zonisamida (ZNS).
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CONCLUSIONES:
Uno de cada dos pacientes adultos con primera CE recibe tratamiento 
con FAE. En Urgencias se suele administrar un FAE iv primero en fase 
aguda de la CE y después como prevención secundaria. Levetiracetam 
es el FAE más empleado, seguido de lacosamida. Los FAEs clásicos iv 
(valproico, fenitoina) se utilizan menos que los anteriores. Apenas se 
necesita asociar FAEs. Al alta, se suele mantener el FAE administrado 
en el SUH.

O-1746
FACTORES PREDICTIVOS ASOCIADOS A LA ESTANCIA MEDIA 
EN LA UEC, EN PACIENTES CON PATOLOGÍA INFECCIOSA

M Paredes Millán, M Moreno Verdugo, B Sanz Llorens, N de Loredo,  
M Anes Galán, J Guardiola Tey 
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: estancia media-unidad estancia corta-patología infecciosa

INTRODUCCIÓN:
La patología infecciosa es muy prevalente en los servicios de urgencias. 
Las unidades de corta estancia son una herramienta muy importante 
en el dinamismo de incesante actividad de los servicios de urgencias. 
Es muy importante poder discriminar aquellos pacientes que van a 
cumplir con una estancia media adecuada, y poder ofrecer un recurso 
mejor adaptado para aquellos pacientes en los que se prevé alargar 
la estancia. 

OBJETIVOS:
Se analiza con detalle las características de los pacientes con patología 
infecciosa ingresados en la UEC, con la finalidad de objetivar aquellas 
circunstancias que determina una estancia mayor de la deseada. El 
objetivo es diseñar un modelo predictivo que pueda ser útil para es-
coger a los pacientes adecuados. 

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio descriptivo de todos los pacientes ingresados en 
la sala de estancia corta. Se analizan todos los pacientes ingresados 
en la UEC por una patología infecciosa durante los mese de junio y de 
diciembre del año 2017. Se analiza una variable cualitativa, ingreso 
corto vs ingreso largo (IC vs IL). Se define IL aquellos episodios con 
una estancia mayor de 4 días e IC con una estancia igual o inferior a 
4 días. Se compara con otras variables cualitativas (chi cuadrado) y 
cuantitativas (t Student). Aquellas variables que presentan significación 
estadística en el estudio univariado, se incluyen en el estudio multiva-
riado. La variable a determinar es la ya definida como estancia larga 
vs estancia corta. Para el estudio multivariado se realiza un análisis 
de regresión logística. Se realizan curvas ROC para validar el modelo. 

RESULTADOS:
 La muestra analizada es de 265 pacientes. 129(48,7%) son pacientes 
ingresados en invierno y 136 (51,3%) en verano. La estancia media es 
de 5,02 + 3,88 (0-30) días. Un 45% de los pacientes han presentado 
un ingreso de 4 o menos días. La edad media es de 73,2 + 19,3 (18-
103). 138(52,1%) son mujeres. Como antecedentes destaca que la 
media de patologías por paciente es de 4,66 + 2,9 (0-16) que toman 
habitualmente 7,16 + 4,6 (0-23) fármacos. Análisis de las patologías 
más prevalentes: 64% presentan HTA, 23% DM, 28% EPOC, 42% insu-
ficiencia cardiaca, 20% presentan antecedentes oncológicos, y un 27% 
patología neurológica, un 30% presentan algún tipo de dependencia, 
y un 12% están institucionalizados. Al ingreso un 22% presentan una 
frecuencia respiratoria mayor de 22 rpm. Un 17% FC por encima de 
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100, y un 35% presentan hipotensión sistólica por debajo de 90. Un 
7% presentan oliguria. La media máxima de leucocitos es de 11973 
± 5714 (1100-52280) y de PCR 90,38 + 91,5 (15-320). Los diagnósticos 
más frecuentes fueron Infección respiratoria de vías bajas (IRVB) 54%, 
Infección del Tracto Urinario (ITU) 23,2% y Gastroenteritis Aguda (GEA) 
7,7%. Consta Shock en 11 (4,2% de los pacientes). Un 35% de los 
pacientes presenta un cultivo positivo. 
El estudio multivariado, tomando como variable dependiente IC vs IL 
incluye 7 variables en el análisis. 3 variables cuantitativas: edad, nú-
mero de fármacos y frecuencia respiratoria, que presentan significación 
estadística referente a la estancia media en el estudio univariado. 
También se incluyen 4 variables cualitativas: EPOC, Dependencia, 
presencia de insuficiencia cardiaca y antecedentes oncológicos. El 
modelo descrito acepta dos variables como factores predictivo in-
dependiente asociados con la presencia de un IC: la edad (OR: 1,03; 
IC95% 1.02-1,05 ; p < 0,02) y la presencia de insuficiencia cardiaca 
(OR: 1.86; IC95% 1,046-3,33; p 0,035). La curva ROC que incluye estos 
dos factores muestra una AUC de 66%, y del 62% para la edad y la 
insuficiencia cardiaca con una p < 0,001.

CONCLUSIONES:
Diversas variables se relacionan con una estancia media por encima 
de 4 días. La edad, el número de fármacos, la frecuencia respiratoria 
al ingreso condicionan un ingreso más largo. Así mismo el tener cierto 
grado de dependencia física, el antecedente de patología oncológi-
ca previa o actual, el tener una insuficiencia cardiaca o un EPOC, se 
asocian a un ingreso más largo. Finalmente el estudio multivariado 
relaciona la edad y la presencia de insuficiencia cardiaca como factores 
predictivos de un ingreso largo. La curva ROC alcanza porcentajes por 
encima del 60% con alta significación. 

O-1749
PAUTA BOLO-BASAL EN URGENCIAS:  
CORRECTO CONTROL GLUCÉMICO

I Agra Montava, M Puig Campany, L Lozano Polo, X Campá García,  
A Mauri Plana, M Seres Roig 
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: diabetes-hiperglucemia-pauta bolo-basal

INTRODUCCIÓN:
La diabetes mellitus (DM) es una de las patologías más frecuentes en 
nuestro medio (13,8% de la población) y de gran importancia en los 
servicios de urgencias (SU) donde se estima que aproximadamente el 
40% de los pacientes atendidos tienen antecedentes de dicha patolo-
gía. Es en SU donde tenemos la oportunidad de optimizar tratamientos 
a este subgrupo de pacientes sea cual sea el destino.

OBJETIVOS:
Evaluar el control glucémico en pacientes diabéticos que ingresan en 
urgencias después de la aplicación de un protocolo específico para el 
control de hiperglucemia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio casi-experimental realizado en dos fases, pre i post implan-
tación del protosol de control glicémico en el SU con grupo control no 
equivalente. Se seleccionan dos grupos mediante muestre consecutivo 
de pacientes localizados en áreas de observación de urgencias con 
antecedentes de DM. El grupo control (GC) previo la aplicación del 
protocolo y el grupo intervención post implantación presentan carac-
terísticas similares con los mismos criterios de inclusión y exclusión. 
Entre la muestra control y la muestra intervención hay una temporalidad 
de 2 años entre ellas (2015-2017).

RESULTADOS:
Se incluyen un total de 307 pacientes, 156 pertenecientes al GC y 151 
pertenecientes al GP con glicemias de ingreso de 226 mg/dl (DE 88.5) 
en GC y 244,59 mg/dl (DE 94.2) en el GI. Se analiza el tratamiento ins-
taurado en urgencias en ambos grupos observado una disminución de 
la ausencia de tratamiento del 45 % en GC al 6% en el GI y disminución 
de pautas móviles de insulina del 37% en el GC al 10% en el GI y un 
aumento de la pauta bolo basal del 18% en el GC al 71% en el GI.
La glicemia media basal a las 24 horas presenta una mejoría pasando 
de 168 mg/dl en el GC a 143 mg/dl en el GI. Al estratificar dichas 
glicemias en subgrupos se observa que en el GI el 65% de los pa-
cientes presenta glicemias inferiores a 150 y el 80% de los pacientes 
presentan glicemias inferiores a 20 mg/dl. En el momento de analizar 
las complicaciones secundarias a la DM se observa una disminución 
de las hipoglicemias (> 80 mg/dl) del 12% en el GC al 3 % en el GI 
y una disminución de hiperglucemia (> 350 mg/dl) del 60% en GC a 
13% en GI.
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CONCLUSIONES:
Como se muestra en la literatura y estudios previos la ausencia de 
protocolos de detección y manejo de la hiperglucemia suponen un mal 
control de la glucemia de los pacientes que ingresan a SU, obviando en 
la mayoría de los casos de instaurar un tratamiento inicial. Una vez se 
instaurados dichos protocolos para el control y manejo de la hipergli-
cemia en paciente con DM se favorece el correcto control glucémico 
con la instauración de la pauta bolo-basal así como la disminución 
de complicaciones secundarias a pautas inadecuadas o ausencias de 
tratamientos. Por dicha razón es necesario promover la utilización de 
protocolos específicos dando una formación adecuada al personal para 
conseguir un correcto control glucémico en los SU.

O-1914
PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA INICIAL:  
INDICADOR SIGNIFICATIVO DE HEMORRAGIA EN EL ICTUS

M Arévalo de Pablos, E Moreno Alía, S Ferrero Lobo, E Corral Torres,  
MJ Matías García, A Martínez Vázquez 
SAMUR-PC

Palabras clave: stroke-intracranial hemorrhages-blood pressure

INTRODUCCIÓN:
Son muchos los trabajos que han intentado buscar criterios que pu-
diesen diferenciar, fuera de las pruebas de imagen, la presencia de 
un ictus hemorrágico o isquémico. Marcadores bioquímicos, escalas 
de puntuación y otros signos y síntomas han sido objeto de estudio, 
sin que se haya conseguido una evidencia científica con ninguno de 
ellos. En el ámbito prehospitalario, dicha diferenciación, sin duda, 
posibilitaría un manejo más adecuado del paciente, en cuanto a su 
sintomatología y el centro útil de traslado.

OBJETIVOS:
En el presente estudio, se han buscado esos criterios sobre los códigos 
ictus activados por Unidades de Soporte Vital Avanzado (USVA), de 
cara a proporcionar cuidados específicos y derivación al centro más 
útil. Así mismo, se ha querido valorar la relación de esos criterios con 
la supervivencia de estos pacientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional analítico. Población elegida: cohorte de 190 
pacientes diagnosticados y transferidos como Código Ictus en el año 
2017 por USVA de un Servicio de Emergencias. Se descartan 38 pa-
cientes cuyo diagnóstico final no fue ictus. Variables Epidemiológicas 
: edad y sexo. Variables de exposición: puntuación NIHSS (National 
Institute of Health Stroke Scale) inicial y tensión arterial sistólica (TAS). 
Variables dependientes: tipo de ictus (isquémico o hemorrágico) y su-
pervivencia a los 7 días; ambas realizadas a través del seguimiento del 
paciente en el hospital. En el análisis descriptivo se valoran variables 
cuantitativas descritas con medidas centrales y de dispersión, y las 
cualitativas mediante frecuencias. En análisis estadístico inferencial 
se relacionan las variables categóricas mediante Chi cuadrado, y las 
variables cuantitativas mediante regresión logística binaria. El Intervalo 
de confianza utilizado fue p<0,05. Como programa estadístico se utilizó 
SPSS versión 17.

RESULTADOS:
De los 152 pacientes con ictus confirmado, el 67,8% (103) son va-
rones y el 32,2% (49) mujeres. Mediana edad, 69 años (IQR 57-81). 
Puntuación en NIHSS inicial fue 11,97 (DE- 7,029), media TAS inicial 
– 155,39 mmHg (de – 35,03). La media de edad de los que sobreviven 
a los 7 días fue de 67,3 (DE – 14,41) y la de los que fallecen 73,5 
(DE – 14,91), p= 0,99. Sobreviven un 87,8 de hombres y un 89,3% de 
mujeres, p=0,485. La media de TAS de los que sobreviven fue de 155.9 
mmHg (DE – 34,4) y la de los que fallecen 151,2 mmHg (DE – 40.5, 
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p=0,603. Existe relación significativa entre la puntuación de NIHSS de 
los que sobreviven, 11,21 (DE – 6,66) vs fallecen 18,0 (DE – 7,14), p = 
0,001. También hay relación significativa entre la supervivencia y el 
tipo de ictus: 93,6% de supervivencia en el isquémico y 76,2 % en el 
hemorrágico, p= 0,004. Se encuentra significación estadística entre la 
TAS inicial y el tipo de ictus: Media de TAS de 149,11 mmHg en el ictus 
isquémico (DE – 31,61) vs 171,86 mmHg en el ictus hemorrágico (DE 
– 38,47) p=0,001. Con respecto a los criterios que pueden pronosticar 
uno u otro tipo de ictus, ni la edad, ni el sexo, ni la puntuación inicial 
en la escala NIHSS, resultan significativos, aunque este último tiene 
tendencia a la significación (11,29 en ictus isquémicos (DE – 6,61), vs 
13,76 en hemorrágicos, (DE – 7,8), p = 0,055.

CONCLUSIONES:
El conocimiento de los factores que pueden y no, influir en el despistaje 
del paciente con ictus isquémico puede llevarnos a optimizar tanto 
el manejo de este tipo de pacientes como la eficiencia del sistema. 
La TAS, y en menor medida la puntuación en la escala NIHSS son 
valores que nos pueden anticipar, respectivamente, el tipo de ictus y 
el pronóstico de estos pacientes.

P-1762
PREDICCIÓN DE COMPLICACIONES INFECCIOSAS  
EN EL PERIODO AGUDO DE UN ICTUS ISQUÉMICO

E Caro Vázquez, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara 
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: ictus-infecciones-trombolisis intravenosa

INTRODUCCIÓN:
Las infecciones son unas de las principales complicaciones que pueden 
ocurrir de manera inmediata en periodo agudo tras sufrir un accidente 
cerebrovascular, las cuales aumentan la mortalidad y grado de disca-
pacidad de los pacientes 

OBJETIVOS:
Valorar la gravedad ictus isquémico agudo (IIA) en relación a la inci-
dencia de infecciones durante el periodo agudo. Establecer el mejor 
factor predictor de infecciones.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se reclutaron, retrospectivamente, pacientes con IIA tratados con 
fibrinólisis intravenosa, desde 2007 a 2017. Se registraron: Edad, Sexo, 
mRS basal, Tiempo de inicio de fibrinólisis (TIF), NIHSS basal, NIHSS 24 
horas y Volumen de Infarto (cm3). Se filiaron infecciones mediante la 
prescripción de antibióticos (intravenosos u orales) durante el ingreso 
hospitalario, según indicación clínica.

RESULTADOS:
N=204. NIHSS basal medio 15,3 puntos. NIHSS 24h medio 9,2 puntos. 
TIF medio 150 minutos. Volumen de infarto medio 47,6 cm3. Antibió-
ticos fueron administrados en 34 pacientes (28,3%). TIF medio en 
pacientes con y sin antibióticos; 146,06 y 151,77 minutos (p > 0,05). 
NIHSS basal medio para pacientes con y sin antibióticos; 18,9 y 13,9 
puntos (p < 0,001). NIHSS 24h medio para pacientes con y sin antibió-
ticos; 14,9 y 7 puntos (p < 0,001). Volumen medio para pacientes con y 
sin antibióticos; 79,7 y 34,5 cm3 (p<0.001). Se realizó curva ROC para 
pacientes con y sin antibióticos, a comparar con NIHSS basal, NIHSS 
24hy Volumen de infarto. El mayor resultado de área bajo la curva fue 
de NIHSS 24h con 80% (p<0.001) con valores S de 91% y especificidad 
del 61,6% para valores de entre 7 y 8 puntos a las NIHSS 24 h.

CONCLUSIONES:
La puntuación NIHSS 24 h es un buen predictor de infección en el 
IIA. NIHSS 24 h superior a 7-8 puntos tiene alto riesgo de precisar 
antibióticos.
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P-1764
PACIENTES MAYORES DE 65 AÑOS CON CRISIS EPILÉPTICAS 
EN SERVICIOS DE URGENCIAS (PROYECTO ACESUR)

B González García (1), O Rodríguez Maroto (1), M Corominas Sánchez (1), 
B Martínez Villena (2), C Vaamonde Paniagua (2), G Jiménez Díaz (2) 
(1) Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón. (2) Hospital Universitario Príncipe 
de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid

Palabras clave: crisis epilépticas-dependencia-triage

INTRODUCCIÓN:
El progresivo envejecimiento de la población española ha convertido a las per-
sonas mayores de 65 años en principales clientes de los Servicios Sanitarios 
y por ende también de las Urgencias hospitalarias. Las crisis epilépticas son 
un motivo de consulta frecuente en estos servicios. Las patologías propias 
de la edad, las comorbilidades que asocian y la polifarmacia, hacen que este 
grupo de pacientes precisen de una atención especial.

OBJETIVOS:
Describir las características clínicas y asistenciales de los pacientes 
mayores de 65 años con Crisis Epiléptica (CE) atendidos en servicios 
de urgencias (SU) españoles.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 19 SU (18 
hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario). Se seleccionó a pacientes 
con 18 o más con CE al alta del SUH atendido los días pares del mes 
de febrero y julio e impares de abril y octubre de 2017. Se solicitó con-
sentimiento informado al paciente o representante legal y aprobación 
por Comité Ético de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se han incluido 201 pacientes (30,3%) con 78 ± 8 años, 105 (52,2%) hom-
bres y 96 (47,8%) mujeres. 82 (40,8%) con alta comorbilidad (Charlson ≥ 
3), consumo habitual de 6 ± 4 fármacos, 116 (57,7%) dependientes según 
índice de Barthel <90. 134 (66,7%) visitaron el SU por cualquier motivo en 
el semestre anterior. 120 (59,7%) acude en ambulancia y 122 (66,0%) con 
nivel de Triaje urgente (1-2). 97 (48,3%) con primer episodio. 100(49,8%) 
con CE de inicio focal. 39 (19,4%) crisis en acúmulo y 23 (11,4%) estado 
epiléptico. Etiología: 72 (35,8%) vascular, 60 (34,3%) otra y (29,9%) des-
conocida. Pruebas urgentes: 158 (80,2%) TAC craneal y 51 (26,6%) EEG. 
Tratamiento en SUH: 41 (20,4%) benzodiacepinas iv; 97 (48,3%) fármacos 
antiepilépticos (FAEs) iv y 106 (52,7%) vo al alta con ajuste de FAE habitual 
en 56 (27,8%). Destino: 60 (29,9%) hospitalización, 12 (6,0%) instituciona-
lización y 129 (64,2%) domicilio. Estancia mediana en el SUH: 16 (10-25) h.

CONCLUSIONES:
Uno de cada tres pacientes con CE en el SUH es mayor de 65 años. La mitad 
de éstos, lo hace como primer episodio y con frecuencia presentan alta 
comorbilidad, polifarmacia y dependencia. Necesitan atención urgente y 
consumen numerosos recursos (pruebas, tratamiento, estancia y hospitali-
zación). Por tanto es un paciente frecuente y complejo en nuestra muestra.

P-1766
HIPERGLUCEMIA REACTIVA COMO PREDICTOR  
DE MORTALIDAD A CORTO PLAZO EN LOS ANCIANOS 
ATENDIDOS POR ICA

FJ Martín Sánchez (1), R Perales Muñoz (1), P Matías Soler (1),  
F Richard Espiga (2), M Merlo Loranca (3), V Álvarez Rodríguez (3)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Universitario Burgos. 
(3) Hospital Universitario de Getafe. Madrid

Palabras clave: hipeglucemia reactiva-fragilidad-insuficiencia cardiaca

INTRODUCCIÓN:
La hiperglucemia reactiva ha demostrado tener buena capacidad a la 
hora de predecir los resultados adversos en los ancianos atendidos en 
urgencias. En la actualidad, se desconoce la utilidad de hiperglucemia 
reactiva en la estratificación del riesgo a corto plazo en los pacientes 
mayores atendidos por insuficiencia cardiaca aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Estudiar el valor predictivo de hiperglucemia reactiva en la mortalidad 
intrahospitalaria y a los 30 días entre los pacientes mayores con ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Análisis retrospectivo del registro OAK que incluye prospectivamente 
a pacientes ≥65 años con ICA de 10 servicios de Urgencias de hos-
pitales españoles recogidos durante 2 meses del 2011, 2014 y 2016. 
Para el presente estudio se seleccionaron los pacientes ingresados. 
Se recogieron variables demográficas, enfermedades asociadas, da-
tos clínicos y analíticos del episodio agudo así como glucemias a la 
llegada superiores a 200 mg/dL (hiperglucemia reactiva). Se calculó 
la escala de riesgo EFFECT. La variable de resultado fue la mortalidad 
por cualquier causa a los 30 días. Se utilizó una regresión logística 
para determinar el efecto hiperglucemia reactiva en la mortalidad 
intrahospitalaria y a los 30 días, ajustada por dicha escala de riesgo.

RESULTADOS:
Se incluyeron 1502 pacientes con una edad media de 84.05 años (DE 
6.65), 950 mujeres (58.3%). En los primeros 30 días fallecieron 163 
(10.9%). 243 (16.17%) pacientes hiperglucemia reactiva. La presencia 
de hiperglucemia fue un factor independiente asociado con la mortali-
dad a los 30 días (OR ajustado: 1.51; 1.016 – 2.264 IC95%; p<0,001).

CONCLUSIONES:
La hiperglucemia reactiva es un factor que debiera contemplarse en 
la estratificación de riesgo a corto plazo entre los pacientes mayores 
con ICA.
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P-1769
CETOACIDOSIS DIABÉTICA EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

F Oltra Hostalet, MM Portillo Cano, V García López de Longoria,  
JM Garrido Castilla, MC Navarro Bustos 
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: servicio de urgencia en hospital-cetoacidosis diabética-
epidemiología

INTRODUCCIÓN:
La cetoacidosis diabética representa una de las más serias complica-
ciones metabólicas agudas de la diabetes mellitus. Se puede presen-
tar en cualquier tipo de diabetes como debut, por falta de apego al 
tratamiento o asociada a una infección. Se origina por la deficiencia 
absoluta o relativa de insulina y la activación de las hormonas con-
trarreguladoras que favorecen la formación de cuerpos cetónicos y 
la acidosis. La tasa de mortalidad en nuestro país por cetoacidosis 
diabética fue del 1.2%.

OBJETIVOS:
Describir las características del paciente con cetoacidosis diabética 
(CAD) atendido en el Servicio de Urgencias de nuestro hospital.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo llevado acabo en el servicio de ur-
gencias del Hospital Universitario Virgen Macarena en los años 2016 
y 2017. Se recogieron todos los episodios cetoacidosis diabética y se 
analizaron datos demográficos, las causas que motivaron el cuadro, y 
el destino de los pacientes.

RESULTADOS:
Se recogieron 118 episodios, que correspondía a 91 pacientes con 
una edad media de 45,8 años. El 52,7% fueron varones. 3 paciente 
presentaron más de 6 episodios de CAD. Los vómitos aislados, la 
gastroenteritis aguda y la mala adherencia al tratamiento fueran las 
causas mas frecuentes de la descompensación. El 42,4% (n=50) se 
debió a un proceso infeccioso, el 24,6% (n=29) a un problema rela-
cionado con la dieta o la mala adherencia al tratamiento y 4 de ellos 
fueron por un debut diabético. El 51.7% de los pacientes procedía del 
medio rural. El 94,1% de los pacientes ingresaron en observación, y un 
56,8% requirió ingreso en planta, siendo los destinos más frecuentes 
medicina interna (20,3%), endocrinología (9,6%) y UCI (7,6%). Desde 
el servicio de urgencias se dio de alta al 60,2% de los episodios, 
incluyendo consultas, observación y unidad de estancias cortas. De 
los pacientes dados de alta desde el servicio de urgencias el 66,7% 
se derivó a la unidad de día de diabetes.

CONCLUSIONES:
La CAD constituye una emergencia médica. En nuestra serie, la infec-
ción fue la responsable de casi la mitad de las descompensaciones 
diabéticas, por lo que ante un paciente diabético que nos consulta en 
urgencias por un cuadro infeccioso debemos estar muy alertas para 
no aumentar la mortalidad de estos pacientes. Se debe incidir más en 
el cumplimiento terapéutico de nuestros pacientes diabéticos, tanto 
en las medidas higiénico-dietéticas como en la administración de la 
medicación. Las unidades de día de diabetes constituyen un apoyo 
esencial en el manejo del paciente diabético.
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P-1770
INTOXICACIÓN DIGITÁLICA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS 
HOSPITALARIAS: CARACTERÍSTICAS CLÍNICO-ANALÍTICAS

MªN Fernández Díaz, B Alba González, VC Alonso del Rivero Hernández, 
P Fernández Fernández 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: tratamiento farmacológico-digoxina-intoxicación digitálica

INTRODUCCIÓN:
El 15% de la población que acude a los Servicios de Urgencias Hospita-
larios (SUH) Españoles se encuentra a tratamiento crónico con digitáli-
cos. La digoxina presenta un estrecho margen entre dosis terapéutica y 
tóxica y numerosos factores acentúan sus efectos indeseables siendo 
considerada un medicamento de alto riesgo, capaz de causar daños 
graves e incluso mortales cuando se produce un error de dosificación, 
utilización o por elevación de sus concentraciones en sangre.

OBJETIVOS:
Conocer las características clínicas y analíticas de pacientes con diag-
nóstico de Intoxicación digitálica que precisaron asistencia sanitaria en 
el SUH del Hospital Universitario Central de Asturias en 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, longitudinal y retrospectivo. Instrumento de medi-
da: cuestionario de recogida de datos. Población a estudio: pacientes 
con diagnóstico de Intoxicación digitálica excluyendo menores de 14 
años y embarazadas.

RESULTADOS:
La prevalencia de casos de Intoxicación digitálica fue 0,014% del total 
de las urgencias, más frecuente en mujeres (75%) y con una edad me-
dia de 82 años. El 81,25% con arritmia cardiaca por fibrilación auricular 
previa. Tratamiento con digoxina: 75% crónico, 12,25% inicio reciente 
(<15 días) y 12,25% administrado en urgencias o tras hospitalización. 
Precisó ambulancia medicalizada para traslado al SUH el 18,75%, 
la prioridad asignada según “Triaje Manchester” fue: nivel urgente 
(III-Amarillo: 56,25%), muy urgente (II-Naranja: 31,25%), inmediato y 
normal (I-Rojo y IV-Verde: 6,25 respectivamente). Factores precipitantes 
de toxicidad digitálica: uso de diuréticos (62,5%), uso combinado de 
fármacos (antiarrítmicos) que interactúan (18,75%) y alteración de la 
función renal (12,5%), no presentando factores agravantes el 31,25%. 
Los signos/síntomas fueron disnea (56,25%), alteraciones gastrointes-
tinales (50%), edemas (31,25%) y en menor proporción disminución 
del estado de consciencia, palpitaciones y dolor torácico, asintomático 
el 6,25%. Tratamiento administrado: al 43,75% oxigenoterapia, al 
56,25% fluidoterapia, al 37,5% aporte de potasio, al 50% diuréticos 
y el 6,25% marcapasos, no fue necesario anticuerpos antidigoxina, 
carbón activado, lavado gástrico o hemodiálisis. Todos precisaron prue-
bas complementarias para el diagnóstico. Se solicitaron marcadores 
cardíacos (TPN) al 75% de los casos, presentando valores entre 35-353 
g/L un 75%. Se seriaron TPN al 91%, elevando marcadores un 63,64%. 

El tiempo medio desde la última toma de digoxina hasta la determina-
ción en sangre fue 18,8 horas y mostró valores tóxicos (entre 2,1-5,0 
ng/ml) en el 68,75% de los casos. Se solicitó 2ª digoxinemia al 75% 
presentando valores tóxicos (entre 2,1-3,0 ng/ml) el 50%, observándose 
descenso en los niveles de digoxina en el 75% de los casos. El estudio 
electrocardiográfico mostró arritmia en el 93,75% correspondiendo el 
25% con FA rápida (>120 lpm), 43,75% con FA lenta (<60 lpm) y 25% 
con FA con respuesta ventricular controlada. El 12,25% presentó signo 
de cubeta digitálica asociado a FA. La resolución del caso fue ingreso 
hospitalario (93,75%), exitus (6,25%) y alta médica (6,25%).

CONCLUSIONES:
La digoxina tiene un margen sumamente estrecho, encontrándose 
varios casos de toxicidad tras las primeras administraciones (digitaliza-
ción rápida), demostrando la importancia de tener en cuenta la función 
renal a la hora de pautar este fármaco, sobretodo en población anciana. 
La prioridad asistencial en base a la sintomatología fue urgente en más 
de la mitad de los casos, presentando alteraciones gastrointestinales 
y disnea. Un altísimo porcentaje presentó arritmia, lo más frecuente 
FA lenta, con marcadores cardíacos elevados la mayoría y “Signo de 
cubeta digitálica” una minoría, siendo necesario marcapasos en algún 
caso. Mostraron síntomas de toxicidad digitálica más de la mitad, con 
valores <5,0 ng/ml, no tan graves como para precisar anticuerpos anti-
digoxina y hemodiálisis pero precisando ingreso hospitalario casi todos.
La prevalencia de casos probablemente sea mayor ya que no se ob-
tienen datos de pacientes derivados al Área de Gestión Clínica de 
Geriatría, por no tener acceso a la base de datos.
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P-1778
TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO EN PACIENTES EPILÉPTICOS 
CON CRISIS EN SUH (REGISTRO ACESUR)

S Martínez Álvarez (1), AR Lindo Noriega (2), E Muriel Patino (1),  
G Fuentes (2), JL Sánchez Rocamora (2), J Cobo Mora (1)
(1) Hospital Universitario La Paz. Madrid. (2) Hospital General de Villarobledo. 
Albacete

Palabras clave: epilepsia-tratamiento farmacológico-atención ambulatoria

INTRODUCCIÓN:
Los servicios de urgencias juegan un papel clave en la atención a los 
pacientes con crisis epilépticas, y se ha documentado que son uno 
de los motivos neurológicos más frecuentes de atención urgente y 
suponen aproximadamente el 1% de las consultas de las áreas de 
Urgencias.
En la actualidad son escasos los datos publicados en nuestro entor-
no sobre el manejo de las crisis epilépticas (CE) en los Servicios de 
Urgencias. La información procede en su mayoría de estudios unicén-
tricos de difícil interpretación y generalización a nuestro entorno. Se 
recomiendan estudios multicéntricos con el objetivo de determinar 
las necesidades de los pacientes adultos atendidos por una CE en 
SU de nuestro país, y así poder generar estrategias de mejora de la 
calidad asistencial
Según lo anterior se ha generado un grupo de trabajo compuesto por 
urgenciólogos de nuestro país con la intención de realizar un primer 
proyecto que estudie distintos aspectos de la atención en Urgencias 
a pacientes con crisis epilépticas.

OBJETIVOS:
Describir los fármacos antiepilépticos (FAES) habituales y los admi-
nistrados a pacientes adultos epilépticos con Crisis epiléptica (CE) en 
Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 18 SUH.
Se seleccionó a pacientes con 18 o más años de edad, con CE en SUH 
atendido los días pares del mes de febrero y julio e impares de abril 
y octubre de 2017.
Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité Ético 
de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se han incluido 405 pacientes con 49+/- 19 años. 368 (90,0%) toman 
FAE. Nº de FAES habituales: 230 (56,8%) 1, 94 (23,2%) 2, 37 (9,1%) 3 
o más. 180 (48,9%) levetiracetam (LEV), 95 (25,8%) valproico (VPA), 
58 (15,8%) lamotrigina (LTG), 66 (14,9%) lacosamida (LCS), 29 (7,9%) 
eslicarbazepina (ESL), 26 (7,1%) carbamazepina (CBZ), 21 (5,7%) feni-
toína (DPH), 15 (4,1%) zonisamida (ZNX), 14 (3,8%) perampanel (PRP), 
12 (3,3%) oxcarbacepina (OXC), 11 (3,0%) brivaracetam (BRV,0%), 11 
(3,0%) Fenobarbital (FNB), 17 (4,7%) Otros.

Tratamiento con FAE iv en fase aguda en 163 (40,2%) pacientes: 97 
(24,0%) LEV, 21 (5,2%) LCS, 14 (3,5%) VPA, 13 (3,2%) LEV+LCS, 6 
(1,5%) LEV+VPA, 5 (1,2%) DPH, 4 (1,0%) LEV+DPH, 2 (0,5%) BRV y 1 
(0,2%) LCS+VPA.
FAE iv como prevención secundaria en 68 (16,8%) pacientes: 43 (10,6%) 
LEV, 8 (2,0%) LCS, 8 (2,0%) VPA, 4 (1,0%) LEV+LCS, 2 (0,5%) LEV+DPH, 
2 (0,5%) DPH, 1 (0,2%) LEV+VPA.
203 (50,1%) con ajuste de FAE al alta: 124 (31,2%) aumento de dosis, 
41 (10,3%) se añade un nuevo FAE, 21 (5,3%) cambio de FAE, 17 (4,3%) 
otros motivos.

CONCLUSIONES:
La mayoría de los pacientes epilépticos toman al menos 1 FAE, sobre 
todo LEV, seguido de VPA, LTG, LCS o carbamidas.
Casi la mitad de los pacientes recibe FAE iv en fase aguda, sobre todo 
LEV, LCS o VPA.
Al alta, en la mitad de los pacientes se ajusta el tratamiento habitual.
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1782
DROGAS VASOACTIVAS POR VÍA PERIFÉRICA  
EN LA ATENCIÓN INICIAL DEL SHOCK EN URGENCIAS

W Rojewski Rojas, F Guerra Jiménez, E Guerra Retamero,  
A Álvarez Galarraga, T Romero Guerrero, R García Espinosa 
Hospital Universitario de Sant Joan. Alicante

Palabras clave: shock-drogas vasoactivas-vía periférica 

INTRODUCCIÓN:
El shock es una condición frecuente en el área de urgencias. El rá-
pido abordaje es fundamental para evitar su progresión, con todas 
las complicaciones y letalidad que conlleva. Las drogas vasoactivas 
juegan un papel principal en el tratamiento del shock. La administración 
precoz de vasoconstrictores en estados de shock, especialmente los 
distributivos, se asocia a mejoría en la supervivencia. Sin embargo la 
posibilidad de complicaciones asociadas a la administración de estos 
agentes por vía periférica, lleva a recomendar la inserción de un catéter 
venoso central para este fin. No obstante este último procedimiento 
es laborioso y consume tiempo.

OBJETIVOS:
Determinar la incidencia de complicaciones asociadas a la administra-
ción de agentes vasopresores por vía venosa periférica en el shock de 
cualquier fisiopatología e intentar establecer los factores asociados 
a estas complicaciones.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo, observacional, de serie de casos, en el servicio 
de urgencias de un hospital universitario, que incluyó los pacientes en 
shock atendidos en un período de 3 años, en los cuales se inició la ad-
ministración de agentes vasopresores por vía periférica. Se determinó 
el tiempo de administración y se analizó el registro protocolizado de 
cualquier complicación relacionada con la administración del agente 
vasopresor hasta el retiro de la administración de la droga, el alta o la 
defunción. El análisis incluyó el registro de otras variables tales como 
el tipo de droga vasopresora, el estado ácido básico, el electrolítico, 
el nivel de ácido láctico a la admisión y el tipo de solución utilizada 
en la resuscitación inicial.

RESULTADOS:
57 pacientes fueron incluidos en el análisis. Solo 2 pacientes (3,5%) 
presentaron complicaciones locales o distales inmediatas. Este resul-
tado fue independiente de la localización de la vía o del tipo de shock. 
La mayoría de los pacientes tenían shock séptico (79%), por ende, 
distributivo, de origen mayoritariamente abdominal. La mortalidad de 
la serie fue del 38,9%. La mediana de tiempo de administración fue 
de 24 horas.

CONCLUSIONES:
No hubo morbilidad significativa asociada a la administración de vaso-
presores por vía periférica en este estudio. Aunque la administración 
de drogas vasoactivas por vía periférica en urgencias parece segura, es 
necesario un estudio más grande para determinar y validar la seguridad 
de la administración de estas drogas por vía periférica, al menos en 
las primeras horas del abordaje del shock.
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P-1797
TIEMPOS DE ACTUACIÓN DEL CÓDIGO ICTUS EN EL SERVICIO 
DE URGENCIAS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO REINA SOFÍA 
(CÓRDOBA)

R Calvo Rodríguez (1), R Valverde Moyano (1), A García Olid (2),  
FJ Montero Pérez (1), JM Calderón de la Barc Gázquez (1),  
LM Jiménez Murillo (1) 
(1) Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. 
(2) Hospital Alto Guadalquivir de Andújar. Jaén

Palabras clave: tiempos-código ictus-urgencias

INTRODUCCIÓN:
El establecimiento de un protocolo “código ictus” ayuda a asegurar una 
rápida valoración de todos los pacientes que se presentan en un servicio de 
Urgencias con un posible ictus. Una urgente actuación terapéutica puede 
salvar el tejido isquémico dañado denominado “penumbra isquémica”, 
evitando que progrese a una lesión cerebral irreversible con el paso del 
tiempo. En el proceso asistencial del “código ictus”, se debe intentar redu-
cir al máximo los tiempos de demora en los diferentes procesos diagnósti-
cos y terapéuticos. Una respuesta rápida a la atención del paciente desde 
consulta de triaje, la valoración inicial por parte del médico de Urgencias 
y la adecuada ubicación del paciente con sospecha de ictus agudo, son 
prioritarias y fundamentales para agilizar todo el proceso que culmine con 
la administración del tratamiento intravenoso de revascularización cerebral 
dentro de los tiempos recomendados por la guías clínicas actuales.

OBJETIVOS:
En los pacientes con ictus agudo que son candidatos a la administra-
ción de trombolisis intravenosa se deberá comenzar el tratamiento 
con Alteplasa (rtPA) intravenoso antes de que transcurran 60 minutos 
desde su llegada al servicio de Urgencias, los tiempos máximos reco-
mendados por las guías clínicas actuales son:
• 10 minutos para valoración clínica del paciente por parte del médico 
de Urgencias.
• 20 minutos para el tiempo Puerta - realización de TC craneal.
• 45 minutos para valoración e interpretación de neuroimagen cerebral. 
• 60 minutos desde llegada del paciente al servicio de Urgencias hasta 
inicio de administración de Alteplasa (rtPA) intravenoso.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
En el año 2017 se han registrado los distintos tiempos en minutos de las 
actuaciones que se han llevado a cabo en el servicio de Urgencias del 
Hospital Reina Sofía pacientes que han sufrido ictus isquémico y han 
recibido tratamiento de trombolisis intravenosa con Alteplasa (rtPA).
Se ha procedido al registro del tiempo en minutos desde la entrada del 
paciente con ictus por admisión del servicio de Urgencias hasta valora-
ción clínica del paciente por el médico de Urgencias, posterior realización 
de TC craneal urgente, valoración e interpretación de la neuroimagen 
cerebral e inicio de la administración de tratamiento con trombolisis 
intravenosa en sala de Críticos. Se presentan los datos de 30 pacientes 
como estudio preliminar de una serie de casos más amplia.

RESULTADOS:
En 30 pacientes con ictus isquémico que recibieron tratamiento de 
trombolisis intravenosa con Alteplasa (rtPA) en 2017, la proporción de 
cumplimiento de los estándares de tiempos de respuesta establecidos, 
desde su llegada a admisión del servicio de Urgencias hasta la reali-
zación de las diferentes actuaciones, fueron las siguientes:
• Valoración clínica por el médico de Urgencias: 70% (media = 9,83 
minutos).
• Realización de TC craneal: 70% ( media = 19,66 minutos).
• Valoración e interpretación de la neuroimagen cerebral: 76,70% 
(media = 41,88) minutos.
• Inicio de la administración de tratamiento con trombolisis intrave-
nosa con Alteplasa (rtPA): 80% (media = 56,33 minutos).

CONCLUSIONES:
Los tiempos medios de demora en las actuaciones del “código ictus” 
realizadas en el servicio de Urgencias del HURS han cumplido los 
objetivos que recomiendan las guías clínicas actuales en los 30 pa-
cientes analizados que recibieron trombolisis intravenosa en el año 
2017. Los porcentajes de cumplimiento de los estándares de tiempo 
obtenidos nos indican la necesidad de propuestas de mejora del pro-
ceso asistencial. 
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P-1800
RESULTADOS ADVERSOS A 30 DÍAS DE PACIENTES CON CRISIS 
EPILÉPTICAS DADOS DE ALTA (PROYECTO ACESUR)

R Rodríguez Borrego (1), I Corbacho Cambero (1), A Gómez Prieto (1),  
J Naranjo Armenteros (1), N García Herrera (2), P Piñera Salmerón (2) 
(1) Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. (2) Hospital Universitario 
Son Llatzer. Palma de Mallorca. (3) Hospital General Universitario Reina Sofía. 
Murcia

Palabras clave: epilepsy in adults-higher risk of seizures-tracing epilepsy

INTRODUCCIÓN:
La epilepsia es un problema de gran magnitud que a nivel mundial afec-
ta a más de 50 millones de personas y conlleva una alta morbilidad. La 
incidencia en países desarrollados varía entre 5-110 casos por 100.000 
personas-año. En España, la incidencia anual de epilepsia es de 31 a 
57/100.000 y se detectan entre 12.400 y 22.000 casos nuevos cada año.
Los Servicios de Urgencias juegan un papel clave en nuestro sistema 
sanitario.
En la actualidad son escasos los datos publicados en nuestro entorno 
sobre el manejo de las Crisis Epilépticas en SU. Se ha documentado que 
las CE son uno de los motivos neurológicos más frecuentes de atención 
urgente y comprenden aproximadamente el 1% de las consultas a las 
áreas de urgencias. 
La información procede en su mayoría de estudios unicéntricos de 
difícil interpretación y generalización a nuestro entorno.
Se recomiendan estudios multicéntricos con el objetivo de determinar 
las necesidades de los pacientes adultos atendidos por una CE en SU 
de nuestro país, y así poder generar estrategias de mejora de la calidad 
asistencial de este proceso clínico en éste área asistencial.
Según lo anterior, se ha generado un grupo de trabajo compuesto por 
urgenciólogos de nuestro país con la intención de realizar un primer 
trabajo con los siguientes objetivos principales: determinar la preva-
lencia, las características y el manejo realizado de adultos con CE en 
SU así como resultados a 30 días de la visita índice.
El registro ACESUR puede considerarse una muestra representativa de la 
atención actual de pacientes adultos con crisis epilépticas en SUH españoles.

OBJETIVOS:
describir los resultados adversos (RA) a 30 días de pacientes > 18 
años dados de alta de servicios de urgencias hospitalarios (SUH) de 
nuestro país.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 18 SUH. 
Se seleccionó a pacientes con 18 o más con CE dado de alta del SUH 
atendido los días pares del mes de febrero y julio e impares de abril 
y octubre de 2017. Se realizó seguimiento telefónico a 30 días soli-
citando información de RA tras el alta del SUH: nueva CE, revisita al 
SUH o reingreso en hospital por cualquier causa, institucionalización 
como nuevo recurso o exitus. Se solicitó consentimiento informado y 
aprobación por Comité Ético de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se han incluido 460 pacientes con seguimiento al alta de SUH por 
CE con 50 (36-70) años, 280 (60,9%) hombres y 180 (39,1%) mujeres. 
Resultados adversos (RA) a 30 días: 62 (13,5%) nueva CE y 21 (4,6%) 
con > 2 CE. 116 (25,2%) revisita al SUH por cualquier causa y 26 (5,6%) 
con > 2 revisitas. 50 (10,9%) reingreso en hospital por cualquier causa. 
28 (6,1%) fueron institucionalizados “de novo”; 16 (3,5%) fallecieron 
a los 30 días del alta.

CONCLUSIONES:
A 30 días del alta del SUH, al menos uno de cada ocho pacientes 
adultos con CE presentó nueva CE, uno de cada cuatro visitó de nuevo 
el SUH y uno de cada diez fue hospitalizado por cualquier motivo. A 
su vez, al menos seis de cada cien pacientes fue institucionalizado y 
más de tres de cada cien pacientes adultos con CE en SUH falleció a 
los 30 días del alta. Según lo anterior, la revisita al SUH es el RA más 
frecuente en nuestra muestra.
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P-1804
RELEVANCIA DEL EEG ANTE PACIENTES CON CRISIS COMICIAL 
EN URGENCIAS HOSPITALARIAS

S del Amo Diego, C del Pozo Vegas, S de Francisco Andrés,  
R Alonso Avilés, A Gómez de Diego, A Álvarez Hurtado 
Hospital Universitario Clínico de Valladolid

Palabras clave: epilepsia-urgencias-electroencefalograma

INTRODUCCIÓN:
Actualmente en los Servicios de Urgencias Hospitalarias de ámbito 
nacional, el electroencefalograma (EEG) no forma parte de la cartera de 
servicios de pruebas complementarias accesibles al personal médico 
de Urgencias, pero en algunos hospitales de tercer nivel, el enfoque 
multidisciplinar ante una crisis comicial, implicando a los servicios 
de Neurología, UVI y Neurofisiología, facilita la realización de dicha 
prueba en Urgencias.

OBJETIVOS:
Evaluar y analizar que porcentajes de pacientes atendidos en Urgen-
cias por crisis comicial se le realizó un electroencefalograma y que 
relevancia clínica aportó en cuanto a resultado

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 19 SU 
(18 hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario (SUEH). Se seleccionó 
a pacientes con 18 o más con CE al alta del SUH atendido los días 
pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre de 2017. 
Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité Ético 
de Investigación Clínica.

RESULTADOS:
Se incluyeron 460 pacientes, de los cuales al 75.5% no se le realizó EEG 
y al 24.5% sí. Del total de pacientes que se les realizó un EEG, el 34.9% 
tenía alteraciones electroencefalográficas y el 65.4% no. En períodos 
intercrisis, se realizó un EEG diferido al 18.5% de los pacientes, siendo 
alterado en el 21.4% de los pacientes y normal en el 78.6%

CONCLUSIONES:
El EEG es indispensable para el diagnóstico del estatus epilepticus no 
convulsivo y permite un mejor acotamiento de síndromes clínicos que 
cursan con disminución de conciencia, alteración de comportamiento 
o coma con TAC craneal previo normal. En futuras líneas estratégicas 
de diagnóstico en Urgencias, el EEG pudiera formar parte de la cartera 
de servicios de Urgencias por la relevancia y resultados que puede 
aportar junto al TAC craneal.

P-1807
EFECTO DEL TRATAMIENTO DE LA DIABETES EN  
LA SUPERVIVENCIA A 5 AÑOS EN LOS DIABÉTICOS CON ICA

M Pérez Molina, P Matías Soler, C Gil Rojo, Y Domínguez Rodríguez,  
A Corbatón Anchuelo, M Fuentes Ferrer 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-insulina-diabetes

INTRODUCCIÓN:
La insuficiencia cardíaca (IC) es uno de los principales motivos de con-
sulta a urgencias e ingreso hospitalario. La diabetes mellitus (DM) es 
una comorbilidad que suele estar presente en un 40% de los pacientes 
con IC. En la actualidad, existen escaso datos sobre la supervivencia a 
largo plazo en cuanto al tipo del tratamiento de la diabetes entre los 
pacientes diabéticos que ingresan por un episodio de IC aguda (ICA).

OBJETIVOS:
Determinar el efecto del tipo del tratamiento en la supervivencia a 
largo plazo entre los pacientes diabéticos ingresados desde urgencias 
por un episodio ICA.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes retrospectivo que incluyó a pacientes diabéticos ingresados 
por ICA a través del servicio de urgencias de un hospital terciario universitario 
entre los años 2001-2003. Se recogieron variables demográficas, clínicas, 
analíticas, el tipo de tratamiento para la DM (dieta, antidiabéticos orales, 
insulina), y la mortalidad por cualquier causa a los 5 años. Se realizó estadística 
descriptiva y se utilizó las curvas de Kaplan-Meier para analizar la supervivencia.

RESULTADOS:
Se incluyeron 321 pacientes con una edad media de 77 años (DE 9.5), de las 
cuales un 62% eran mujeres. Un 68,8% de los pacientes eran hipertensos 
y un 38.4% tenían antecedentes de cardiopatía isquémica. Un 46,7% se 
trataba del primer episodio de IC. Respecto el tratamiento para la DM, 
un 24,5% solo recibía dieta, un 36,9% antidiabéticos orales, y un 36,2% 
insulina. La mediana de hemoglobina glicosilada (HbA1c) global fue de 6,9 
(RIC 5,37-9,55). En función del tipo de tratamiento, la mediana de HbA1 
en los tratados sólo con dieta fue de 6,3 (RIC 5,8-7,3), con antidiabéticos 
orales fue de 7,2 (RIC 6,1-8,0) y con insulina 7,3 (RIC 6,4-8,2), resultando 
haber diferencias estadísticamente significativas entre los hipoglucemian-
tes no insulínicos (HNI) y la insulina frente a la dieta (p=0,016 y p=0,010, 
respectivamente). La supervivencia global fue del 91,3% en el primer año, 
58,8% en el segundo año y 30,2% a los cinco años. En función del tipo 
tratamiento (HNI vs insulina), no se documentaron diferencias estadística-
mente significativas a los 5 años (31,1% vs. 26,1%; p=0,485).

CONCLUSIONES:
En nuestra muestra no se mostraron diferencias significativas en cuanto 
a la supervivencia a los 5 años en función del tipo tratamiento para la 
diabetes entre los pacientes diabéticos que ingresan por un episodio 
de insuficiencia cardiaca aguda.
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P-1814
MEJORANDO LA CALIDAD DE LA ATENCIÓN EN LA FASE AGUDA 
DEL INFARTO CEREBRAL

MJ Morales Acedo, M Rizo Hoyos, E Moriel Santaella,  
M Nogués Herrero, AR Camuñás Salido, M Zaheri Beryanaki 
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: urgencias médicas-accidente cerebrovascular-calidad de la 
atención de salud 

INTRODUCCIÓN:
Debido al estrecho margen terapéutico existente para el tratamiento 
del ictus isquémico agudo, la correcta evaluación y diagnóstico precoz 
por parte del médico de urgencias resulta de suma importancia. El mé-
dico de Urgencias debe estar capacitado para realizar una evaluación 
inicial, física y neurológica, así como para concienciar al resto del 
personal sanitario de que el ictus requiere una atención inmediata.
Los Servicios de Urgencias y los hospitales deben disponer de un 
protocolo «código ictus» que ayuda a asegurar una rápida valoración 
de todos los pacientes que se presentan en un servicio de Urgencias 
con un posible ictus.

OBJETIVOS:
Esta comunicación tiene como finalidad mostrar la evolución en el 
tratamiento del infarto cerebral en su fase aguda, en un hospital co-
marcal, así como poner de manifiesto la evolución hacia una atención 
de mayor calidad en dichos pacientes.
En dicha atención, intervienen un equipo multidisciplinar de profesio-
nales, movidos por la necesidad de actuar con premura para minimizar 
las consecuencias en el paciente y por el tremendo impacto sanitario 
y social que generan los accidentes cerebrovasculares.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Utilizando un muestreo aleatorio sistemático, y teniendo como fuente 
de datos: historia clínica/ Diraya/DAE, se han analizado los pacientes 
con diagnósticos al alta de Ictus o ACV en el año 2017. Se trata de una 
muestra 158 pacientes. de los cuales se han excluido 27, habiéndose 
realizado la auditoría sobre 131 pacientes

RESULTADOS:
Se ha activado el código ictus en 39 pacientes:
PRIMER TRIMESTRE: 7 activaciones, de las cuales 3 se han fibrinoli-
sado, 3 no se han fibrinolisado (2 por mejoría de los síntomas y 1 por 
hemorragia intracerebral).
SEGUNDO TRIMESTRE: 4 activaciones, de las cuales se realizan 2 fibri-
nolisis, 1 trombectomía,1 paciente se desestima fibrinólisis por mejoría 
de los síntomas y en otro se contraindica fibrinólisis por rectorragia.
TERCER TRIMESTRE: 13 activaciones, se realiza una fibrinólisis (el 
resto se descarta fibrinólisis por historia previa de hemorragia cerebral, 
mejoría de la clínica, tiempo de evolución de los síntomas, tratamiento 
con anticoagulantes orales, metástasis cerebrales).

CUARTO TRIMESTRE:15 activaciones, se han realizado 5 fibrinolisis 
y 2 tratamientos endovasculares (el resto se descarta fibrinólisis por 
hemorragia cerebral, mejoría de la clínica, tiempo de evolución de los 
síntomas, tratamiento con anticoagulantes orales).

CONCLUSIONES:
En el año 2009 en nuestra Unidad Clínica existía una escasa activa-
ción del código ictus habiéndose realizado hasta diciembre de 2009 5 
fibrinolisis y se carecía de un protocolo de actuación conjunto de toda 
la Unidad. En 2010 se crea de un grupo de implantación del plan placa 
en el Área Sanitaria Norte de Málaga con elaboración de un protocolo 
de trabajo para profesiones a nivel extrahospitalario, intrahospitalario, 
interhospitalario y a nivel poblacional que permitió una actuación de 
forma uniforme y que desde el inicio del mismo ha sido seguido para 
todos los pacientes que han consultado con Ataque Cerebral Agudo y 
que cumplían los criterios.
Desde el año 2014 estamos realizando auto auditorias trimestrales 
para analizar la calidad con la que atendemos a nuestros pacientes 
con ICTUS y se están estableciendo planes de mejora.
En el año 2016 se ha organizado la semana de concienciación sobre el 
Ictus cerebral, con celebración de mesas informativas, dirigidas a la 
población, en toda el Área Sanitaria. Se ha participado en programas 
de radio y televisión local. Se ha informado de forma amplia a través 
de las redes sociales (Facebook y Twitter).
En el año 2017 se produce una actualización de nuestro protocolo 
extendiéndose el tiempo para realizar fibrinólisis hasta 4.5 horas desde 
el inicio de los síntomas y ofreciéndose la posibilidad de tratamiento 
endovascular hasta 6 horas, y considerando indicaciones más tardías 
de tratamiento endovascular (ictus por oclusión arteria basilar).
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P-1821
REVISIÓN DE OCLUSIONES INTESTINALES EN UN SERVICIO  
DE URGENCIAS HOSPITALARIAS

R Ruiz Merino, H Bergaz Díez, R López Izquierdo, F Acebes García,  
P Gutiérrez García, J Álvarez Manzanares 
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: oclusión intestinal-sexo-edad

INTRODUCCIÓN:
La oclusión intestinal es un síndrome caracterizado por la detención 
completa y persistente del tránsito intestinal. Es frecuente encontrarla 
en pacientes de avanzada edad y en pacientes con cirugías previas, en 
ocasiones es el debut de patologías no banales sobre las que hay que 
actuar. Reconocer y actuar ante la misma en los servicios de urgencias 
es importante, ya que en ocasiones puede conllevar a complicaciones 
con fatales desenlaces.

OBJETIVOS:
Analizar la incidencia, características y posterior evolución, de pa-
cientes que acuden a un servicio de urgencias hospitalarias (SUH) 
con oclusión intestinal.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo. Ámbito: SUH Criterios inclusión: 
Pacientes acuden SUH de Enero a Agosto de 2017.Criterios exclusión: 
<14 años. Variables: Edad, Genero, Antecedentes personales de ciru-
gía abdominal previa, pruebas complementaria, tratamiento en SUH, 
destino posterior, causa desencadenante, exitus. Análisis estadístico: 
Comparación variables cuantitativas: t-studet, U Mann Whitney, cua-
litativas: Chi-cuadrado, p<0,05. Software: SPSS20.0.

RESULTADOS:
N=52. Varones 38.46%. Edad Media: 72.13 (14.8). Edad media según 
género: Varones: 73.40 (10.76), Mujeres 71.34 (16.08), p(>0.05). Edad 
codificada <65: 34.62%.
Distribución según género (Varón vs Mujer): Cirugía previa: no 15.38% 
vs 9.62% (p<0.05). Tratamiento en urgencias: analgesia/enema 26.92% 
vs 38.46%, irrigación/gastrografin 11.54% vs 23.08% (p>0.05). Pruebas 
complementarias: Radiografía: 28.85% vs 13.46%, Ecografía 0% vs 
13.46%, Tomografía 9.62% vs 23.08% (p<0.05). Destino posterior: 
Alta 3.85% vs 7.69%, Ingreso conservador 25% vs 38.54%, Ingreso 
con cirugía 9.62% vs 17.31% p>0.05). Causa desencadenante: Bridas 
11.54% vs 28.85%, Tumoral 11.54% vs 11.54%, Otras (isquemia/her-
nias/radioterapia) 15.38% vs 21.15% (p>0.05). Exitus: no 36.54% vs 
57.69% (p>0.05).
Distribución por edad codificada (<65 vs >65): Cirugía previa: no 
1.92% vs 23.08% (p<0.05). Tratamiento en urgencias: analgesia/
enema 26.92% vs 38.46%, irrigación/gastrografin 7.69% vs 26.92% 
(p>0.05). Pruebas complementarias: Radiografía: 13.46% vs 40.38%, 
Ecografía 3.85% vs 9.62%, Tomografía 17.31% vs 15.38% (p>0.05). 
Destino posterior: Alta 3.85% vs 7.69%, Ingreso conservador 17.31% 

vs 44.23%, Ingreso con cirugía 13.46% vs 13.46% (p>0.05). Causa 
desencadenante: Bridas 23.08% vs 17.31%, Tumoral 7.69% vs 15.38%, 
Otras (isquemia/hernias/radioterapia) 3.85% vs 32.69% (p<0.05). Exi-
tus: no 32.69% vs 61.54% (p>0.05).

CONCLUSIONES:
La oclusión intestinal en los servicios de urgencias tiene una prevalen-
cia baja. Existen más casos en sexo femenino. Acontece principalmente 
en pacientes mayores de 65años, sin haber diferencias significativas 
por género. En el sexo femenino hay mayor incidencia de cirugía previa 
y se realizan pruebas complementarias más específicas (ecografía y 
TAC) de forma significativa. Analizando el tratamiento en urgencias, 
el destino posterior, las causas desencadenantes y el fallecimiento, 
no existen diferencias significativas entre los diferentes sexos. Se 
observa de manera significativa que en los pacientes menores de 
65años los principales desencadenantes son las bridad y la patología 
tumoral, mientras que en los mayores de 65 los son otras causas como 
(isquemia intestinal, hernias, post radioterapia). No existen diferencias 
por edad en la realización de pruebas complementarias, tratamiento 
en urgencias, destino del paciente o mortalidad. La mortalidad en los 
pacientes que acuden por oclusión intestinal es baja.
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P-1832
ATENCIÓN DE STATUS EPILEPTICUS EN URGENCIAS 
HOSPITALARIAS

C del Pozo Vegas, R Alonso Avilés, S del Amo Diego,  
S de Francisco Andrés, G Fernández Bayon, A Hambardzumyan 
Hospital Universitario Clínico de Valladolid

Palabras clave: urgencias-status epilepticus-FAE

INTRODUCCIÓN:
La crisis epiléptica atendida en Urgencias Hospitalarias puede desem-
bocar en una cuadro de daño neurológico irreversible conocido como 
status epilepticus (SE) cuya actuación requiere diligencia y rapidez así 
como agresividad en el tratamiento, siendo posible e incluso a veces 
necesario, la combinación de fármacos antiepilépticos (FAE) entre sí 
con el fin de conseguir abortar el SE.

OBJETIVOS:
Analizar cuantos pacientes que fueron atendidos en Urgencias Hospita-
larias por crisis epiléptica fueron diagnosticados de status epilepticus, 
cuales fueron las líneas de tratamiento endovenoso más utilizadas y 
las combinaciones más frecuentes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 19 SU 
(18 hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario (SUEH). Se seleccionó 
a pacientes con 18 o más con CE al alta del SUH atendido los días 
pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre de 2017. 
Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité Ético 
de Investigación Clínica.

RESULTADOS:
Se incluyeron un total de 664 pacientes atendidos por crisis epiléptica 
en Urgencias Hospitalarias, de los cuales 60 pacientes fueron en el 
contexto de SE (el 61.7% menores de 65 años y el 38.3% mayores 
de 65%). De los 60 pacientes atendidos por SE, el 66.7% fue de tipo 
Generalizada, el 11.7% de tipo Focal y el 21.6% de tipo Focal secun-
dariamente generalizada. En cuanto a tratamientos, de 1ª línea (ben-
zodiacepinas) se usaron en el 50% de los pacientes con SE(diacepam 
y midazolam las más frecuentemente usadas)y en el otro 50% no se 
usaron benzodiacepinas. En 2ª línea de tratamiento o FAEs, en el 36.7% 
no se usaron FAEs; en el 31.7% se usó un FAE (23.3 % Levetiracetam 
y 11.7% Lacosamida los más utilizados); en el 20% se usaron 2 FAEs 
(las combinaciones más frecuentes fueron Levetiracetam + Lacosamida 
16.3% y Levetiracetam + Valproato 3.3%); en el 6.7% se usaron 3 FAEs 
(Levetiracetam + Lacosamida + Valproico fue las más usada); en el 5% 
se usaron 4 FAEs (implicando todos los FAes endovenosos utilizados 
en Urgencias Hospitalarias: levetiracetam, lacosamida, valproato y 
fenitoína).

CONCLUSIONES:
Ante un status epilepticus en Urgencias Hospitalarias, los tratamientos 
más utilizados en 1ª línea son diazepam y midazolam; en 2.ª línea, los 
FAEs más utilizados son aquellos de 2ª generación, denominados de 
perfil bajo, por su rapidez, eficacia y seguridad (escasos efectos ad-
versos y sin interacciones farmacológicas) como son el levetiracetam 
y la lacosamida. 
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P-1838
BENZODIAZEPINA MÁS ADECUADA EN PACIENTE  
CON CONVULSIONES TÓNICO-CLÓNICAS SIN VÍA  
VENOSA DISPONIBLE

I Baztán Ferreros, M Pons Claramonte, A Bargó Zambudio 
Habock Aviation

Palabras clave: seizures-benzodiazepines-drug administration routes

INTRODUCCIÓN:
Revisión actualizada de varios estudios: 5 revisiones sistemáticas 
(RS), 2 sumario de evidencia (SE) y 3 guías de práctica clínica (GPC).

OBJETIVOS:
Demostrar si el midazolam (MDZ) tiene ventajas sobre otras benzo-
diacepinas (BZD) en pacientes con convulsiones tónico-clónicas que 
aún no poseen una vía venosa canalizada.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se han revisado
• 5 RS: 
– Anticonvulsant therapy for status epilepticus. Cochrane Database 
of Systematic Reviews.
– Non-intravenous midazolam versus intravenous or rectal diazepam 
for the treatment of early status epilepticus: A systematic review with 
meta-analysis.
– Efficacy of nonvenous medications for acute convulsive seizures: A 
network meta-analysis
– Common Reference-Based Indirect Comparison Meta-Analysis of 
Buccal versus Intranasal Midazolam for Early Status Epilepticus.
– Efficacy and safety of anti-epileptic drugs in patients with active 
convulsive seizures when no IV access is available: Systematic review 
and meta-analysis.
• 2 SE: 
– Convulsive status epilepticus in adults: Treatment and prognosis. 
(Up To Date)
– Seizure in adults Seizure in adults (Dynamed).
• 3 GPC: 
– National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE). The 
epilepsies: the diagnosis and management of the epilepsies in adults 
and children in primary and secondary care.
– American College of Emergency Physicians. Clinical policy: critical 
issues in the evaluation and management of adult patients presenting 
to the emergency department with seizures
– Evidence-Based Guideline: Treatment of Convulsive Status Epilepti-
cus in Children and Adults: Report of the Guideline Committee of the 
American Epilepsy Society.

RESULTADOS:
• Las RS más actualizadas, muestran: 
– MDZ tanto bucal como intranasal fue superior a diazepam rectal en 
el cese de la convulsión.
• Los SE: 
– MDZ intramuscular extrahospitalario puede ser tanto o más efectivo 
como lorazepam o diazepam intravenosos y en niños el MDZ intranasal 
o bucal sería de elección.
• Las GPC recomiendan en ámbito extrahospitalario: 
– MDZ intramuscular como primera elección. Y en adultos con estatus 
epiléptico, MDZ intramuscular es tan efectivo como lorazepam, diaze-
pam o fenobarbital intravenoso (Nivel de evidencia A).

CONCLUSIONES:
Concluimos que a nivel extrahospitalario y en paciente con convulsio-
nes tónico-clónicas, MDZ sería el fármaco de elección, siendo las vías 
intramuscular, intranasal u oral igual de efectivas en paciente sin vía 
venosa canalizada.
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P-1840
CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN PENITENCIARIA  
EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO CENTRAL DE ASTURIAS

VC Alonso del Rivero Hernández, B Alba González, MªN Fernández Díaz, 
P Fernández Fernández 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: pacientes-prisiones-servicio de urgencias

INTRODUCCIÓN:
La población penitenciaria en España supone en torno al 1.5% de toda 
la población, lo que no justificaría en principio una atención especial, 
sin embargo, por sus características epidemiológicas y problemas de 
salud específicos tienen una relevancia especial. Según estadísticas 
del Ministerio del Interior en el tercer trimestre de 2017 la población 
reclusa total en España asciende a 59.578 personas, de las que el 
92,52% son hombres y un 7,48% mujeres. En el caso del Principado de 
Asturias, la asistencia sanitaria de urgencia a la población del “Centro 
Penitenciario Villabona” se realiza en el Hospital Universitario Central 
de Asturias (HUCA).

OBJETIVOS:
Conocer las características de la población penitenciaria que precisó 
asistencia sanitaria en el Servicio de Urgencias del HUCA en el año 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio descriptivo, longitudinal y retrospectivo que 
valora las características de la población penitenciaria que precisó 
asistencia sanitaria en el Servicio de Urgencias. La población a estudio 
fueron pacientes privados de libertad que se encuentran en un centro 
penitenciario excluyendo menores de 18 años y embarazadas.

RESULTADOS:
Tras la revisión de los datos se encontraron 218 casos de asistencia 
por parte de la población penitenciaria del Centro Penitenciario Villa-
bona al servicio de urgencias del HUCA. De todos los casos un 92% 
corresponden a hombres y un 17% de mujeres con una edad media de 
41 años. El tiempo de estancia en el servicio supuso de media unas 4 
horas y 50 minutos siendo la jornada de tarde la de mayor afluencia 
al servicio. Durante la valoración de prioridad en el Triaje la mitad de 
todos ellos fueron catalogados con prioridad IV-Verde, un 32% prioridad 
III-Amarillo y casi un 18% prioridad II-Naranja. La asistencia al servicio 
de urgencias fue debido en un 49%, a causas médicas seguidas de las 
traumatológicas y las relacionadas con cirugía menor que alcanzaron 
un 44%. Las intoxicaciones medicamentosas suponen un 4% seguido 
de las causas psiquiátricas y las quirúrgicas tan solo alcanzan un 2% 
y un 1% respectivamente. En cuanto a los antecedentes personales de 
los pacientes casi un 48% tienen antecedentes de consumo de drogas, 
un 10,5% son VIH positivos, casi un 26% son Hepatitis C positivo y 
un 17% tiene antecedentes de tratamiento con metadona. Un 71% de 
los pacientes tienen algún tipo de diagnóstico de enfermedad mental 
y han recibido tratamiento por salud mental.

En cuanto a las pruebas complementarias realizadas, en un 57% de 
los casos se realizó una extracción de analítica, un 79% precisó de 
pruebas radiológicas, un 39% se realizó electrocardiograma y en un 
11% fue necesaria la realización de un TAC.
Tras la realización de pruebas complementarias y el tratamiento oportu-
no a resolución del caso fue en la mayoría de pacientes el alta médica, 
en torno a un 76% mientras que un 22% de los casos precisaron de 
ingreso hospitalario. Los ingresos hospitalarios realizados fueron en 
la mayor parte de casos a cargo del servicio de Medicina Interna, 
Neumología y Traumatología.

CONCLUSIONES:
El perfil del paciente penitenciario que acude al servicio de urgencias 
es un varón de unos 40 años de edad que en la mayor parte de los 
casos ya había consultado en alguna otra ocasión en el mismo servicio 
por alguna otra causa. En la mitad de los casos acuden por causas 
leves y generalmente por causas de tipo médico o traumatológicas y 
relacionadas con la cirugía menor. En una buena parte de los casos son 
pacientes con antecedentes de consumo de drogas y en un porcentaje 
elevado con enfermedades infecciosas como VIH y Hepatitis C positivos 
así como con antecedentes de patología mental. 
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P-1857
EL PAPEL DE LA HBA1C EN EL ANCIANO QUE INGRESA  
POR HIPOGLUCEMIA GRAVE

L M R, A Emparanza García, M Rodríguez Lavalle, M Moreira Rodríguez, 
C Sánchez del Hoyo
Complejo Asistencial Universitario de Palencia

Palabras clave: hipoglucemia-hemoglobina glicosilada-anciano

INTRODUCCIÓN:
La HbA1c es una medición estandarizada y aceptada por las principales 
guías de Diabetología para el diagnóstico y seguimiento de los pacien-
tes con diabetes mellitus (DM).Pretendemos evaluar si el nivel de Hb 
A1c puede predecir el riesgo de hipoglucemia en el paciente anciano.
El objetivo de HbA1c en el paciente mayor de 65 años depende de su 
estado basal, dividiendo la ADA en tres grupos: los sanos, <7,5%; los 
complejos intermedios <8%; los muy complejos <8,5%.

OBJETIVOS:
1. Analizar la tendencia de la HbA1c en el paciente anciano hospita-
lizado por hipoglucemia grave.
2. Conocer si los pacientes ancianos con DM2 que sufren hipoglucemia 
grave tienen un buen control o están en objetivo de HbA1c.
3. Reflexionar sobre el control pre y post ingreso a través de la HbA1c. 
¿Se siguen las recomendaciones de la ADA sobre control glucémico 
mediante medida de la HbA1c?
4. Con toda esta información, encontrar herramientas para disminuir 
las hipoglucemias graves en el paciente anciano y por consiguiente la 
morbimortalidad y el gasto sanitario derivado de este proceso.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo observacional de los pacientes ingresados desde 
urgencias por hipoglucemia en el Área Sanitaria de Palencia entre los 
años 2012 y 2015 y sus valores de HbA1c antes, durante y después 
del ingreso.

RESULTADOS:
Entre los años 2012 y 2015 (4 años) en el Área de Palencia ha habido 
125 ingresos por hipoglucemia grave, de los cuales 120 (96%) fueron 
pacientes mayores de 65 años.
• Pacientes con registro previo de HbA1c: 101 (84%). Media HbA1c 
previa 7,41%. Valor máximo 13,8%, valor mínimo 5,1, mediana 7,1.
• Pacientes con registro de HbA1c durante el ingreso: 59 (49%). De 
los que no tenían registro al ingreso, 17 lo tenían de hacía menos de 
3 meses.
• HbA1c al ingreso: media 6,8%, mediana 6,5%, valor mínimo 5,1%, 
valor máximo 13,7%.
• De los 76 pacientes con HbA1c en el ingreso o < 3 meses: media 
6,8%, mediana 6,5%, mínimo 5,1%, máximo 13,7%.
• Pacientes con HbA1c al ingreso o última previa >8,5%: 24 (20%). 
Indicador de mal control.

• Pacientes con HbA1c al ingreso o última previa <6,5%: 44 (37%). 
Indicador de sobretratamiento.
• 46 pacientes tienen medida al ingreso y alguna previa. De ellos, 36 
habían sufrido un descenso en la HbA1c, 3 tenían un resultado exacto 
al anterior, y 7 habían aumentado el valor de HbA1c. El descenso medio 
fue de 1,4%, el mínimo 0,2% y el máximo 6,9%.
• Un total de 52 pacientes (43%) tienen una medición posterior al 
ingreso de HbA1c. De ellos, 37 (71%) han sufrido incremento del valor 
de 1,3% de media (mínimo 0,1%, máximo 6,2%). De ellos, 11 (21%) que 
estaban por debajo de 8,5% pasaron a estar por encima de objetivo.

CONCLUSIONES:
1. El 16% de los ingresados por hipoglucemia grave, diagnosticados y 
tratados como DM no tenían ningún registro previo de HbA1c.
2. El 37% de los pacientes no tenía ninguna medida de HbA1c durante 
el ingreso ni en los 3 meses previos.
3. Todos los médicos que atendemos pacientes diabéticos debemos 
recordar la importancia de la determinación periódica de HbA1c como 
expresión de su grado de control metabólico
4. El 20% de los pacientes ingresados tenían su última medición de 
HbA1c o la del ingreso por encima del valor de control óptimo (8,5%), 
es decir, los pacientes que en teoría no se encuentran en rango tera-
péutico también tienen riesgo de hipoglucemia.
5. El 37% se encontraban por debajo del valor de diagnóstico de DM 
(6,5%), lo cual indica que estaban sometidos a sobretratamiento y por 
lo tanto a mayor riesgo de hipoglucemia grave.
6. En 46 pacientes se pudo comparar el último valor de HbA1c y el del 
ingreso. De ellos, el 78% había experimentado un descenso medio del 
1,4% (mínimo 0,2%, máximo 6,9%).
7. Esto indica que la intensificación del tratamiento entre otros factores 
que influyen en el descenso de HbA1c pueden producir hipoglucemia 
grave.
8. La mayoría de los pacientes con control de HbA1c posterior al ingreso 
(71%) han sufrido un incremento de dicho valor. El 21% pasó de estar 
por debajo de objetivo a estar por encima, reflejo del temor de paciente 
y médico a un nuevo evento.
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P-1874
CÓDIGO ICTUS Y FIBRINOLISIS INTRAVENOSA,  
¿INFLUYE LA FRANJA HORARIA EN LA DEMORA DEL PROCESO?

F Temboury Ruiz, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara 
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: fibrinolisis-ictus-accidente cerebrovascular

INTRODUCCIÓN:
El Código Ictus es el protcolo de atención urgente ante la sospecha de 
ictus isquémico agudo (IIA). La fibrinolisis intravenosa (FIV) es la terapia 
reperfusora más comúnmente utilizada, con ventana terapéutica de 4 
horas y media. La efectividad clínica depende, en gran medida, de la 
precocidad en la que se administra dicho tratamiento.

OBJETIVOS:
Valorar la demora en la administración del tratamiento en función de 
la franja horaria del ictus isquémico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo y prospectivo desde el año 2013. Se incluyeron 
paciente con activación de código ictus, atendidos en el área de Ur-
gencias como código ictus, con diagnóstico clínico de IIA y tratados 
mediante FIV cuya trazabilidad del proceso, permitieron la correcta 
obtención de datos temporales. Se registraron datos como la edad, 
sexo, puntuación NIHSS basal y puntuación ASPECT basal y la franja 
horaria en la que el paciente ingresó en el Servicio de Urgencias, que 
se dividió en 3 grupos: Horario de Mañana (de 8:00 a 15:00), Tarde (de 
15:00 a 22:00) y Noche (22:00 a 08:00). Se calculó el Tiempo Puerta-
TAC, TAC-Aguja y Tiempo Puerta-Aguja. Se valoraron los diferentes 
tiempos en función de la franja horaria: mañana, tarde y noche.

RESULTADOS:
Se incluyeron 175 pacientes con IIA tratados con FIV desde 2007 hasta 
2017, de los cuales 76 fueron mujeres (43,4%). Edad media 68,06 ± 
11,9 años. NIHSS medio de 14,6 ± 5,4 puntos. ASPECTS basal 9,6 ± 
0,8 puntos. Se observan 75 ictus en horario de Mañana (42,8%), 70 
durante la Tarde (40%) y 30 durante la noche (17,2%). Los tiempos 
Puerta-TAC por franja horaria fueron: Mañana 24 ± 14 min, Tarde 20 
± 9 min y Noche 21 ± 10 min (p=0.3). Los tiempo TAC-Aguja por franja 
horaria: Mañana 46 ± 31 min, Tarde 53 ± 55 min y Noche 51 ± 33 min 
(p=0,7). Los tiempo Puerta-Aguja por franja horaria fueron: Mañana 
68 ± 30 min, Tarde 87 ± 129 min y Noche 72 ± 31 min (p=0.39). No se 
observan diferencias significativas en los tiempos estudiados.

CONCLUSIONES:
No se observan diferencias de tiempos medios durante el código ictus 
en función de la franja horaria de mañana, tarde o noche. El ritmo de 
asistencia clínica no varía en función de la franja horaria.

P-1876
LA ETIOLOGÍA DEL ICTUS ISQUÉMICO EN EL RIESGO DE 
TRANSFORMACIÓN HEMORRÁGICA TRAS FIBRINOLISIS

F Temboury Ruiz, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara 
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: accidente cerebrovascular-fibrinolisis intravenosa-ictus

INTRODUCCIÓN:
La etiología del ictus isquémico es variada, siendo las más frecuentes 
la arteriosclerosis y la fibrilación auricular. La fibrinolisis intravenosa 
(FIV) es la terapia reperfusora más comúnmente utilizada en el ictus 
isquémico agudo (IIA). La transformaciones hemorrágica (TH) es una 
complicación frecuente.

OBJETIVOS:
Valorar el la incidencia de transformación hemorrágica en nuestro 
medio. Valorar la influencia de la etiología cardiaca en el riesgo de 
transformación hemorrágica postfibrinolisis.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo y prospectivo desde el año 2013. Se incluyeron 
paciente con activación de código ictus, atendidos en el área de Ur-
gencias como código ictus, con diagnóstico clínico de IIA y tratados 
mediante FIV. Se registraron datos como la edad, sexo, puntuación 
NIHSS basal y puntuación ASPECT basal. Se registraron TH según cla-
sificación internacional y etiología del Ictus según clasificación TOAST. 
Se valoró la incidencia de TH en función de etiología Cardioembólica 
vs No Cardiembólica

RESULTADOS:
Se incluyeron 204 pacientes con IIA tratados con FIV desde 2007 has-
ta 2017, de los cuales 85 fueron mujeres (41,7%). Edad media 67,6 
± 12años. NIHSS medio de 14,6 ± 5,4 puntos. ASPECTS basal 9,6 ± 
0,8 puntos. No se observaron Transformación hemorrágicas en 151 
pacientes (74,8%). Se observó Hemorragia petequial en 30 pacientes. 
Transformación Hemorragica parenquimatosa en 19 pacientes (9,4%), 
de las cuales fueron graves 6 (3%). Se clasificaron según TOAST: Atero-
trombóticos 82 pacientes (40,2%); Cardioembólico 76 (37,3%); Lacunar 
5 (2,5%); Otras causas 40 (19%). Se relacionó la existencia de TH (de 
cualquier tipo) y no TH con la etología Cardioembólica y no Cardio-
embólica en tabla con contingencia, obteniendo una Odds Ratio= 2,3 
IC95% (1,21-4,462).

CONCLUSIONES:
En nuestro medio, el riesgo de presentar cualquier tipo de transforma-
ción hemorrágica tras la fibrinolisis intravenosa es aproximadamente 
el doble en caso de que la etiología cardioembólica frente a otras 
etiologías. La etiología cardioembólica es un factor de riesgo para la 
presentación de transformaciones hemorrágicas.
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P-1883
TRATAMIENTO DEL CÓLICO RENAL RECIDIVANTE: EXPERIENCIA 
DE LA BOMBA ELASTOMÉRICA ANALGÉSICA EN URGENCIAS

V Martínez Prieto, S Galindo Vacas, C Guisado García, R Martínez Ruiz,  
E Roales León, M Romero González 
Hospital de Alta Resolución de Écija. Sevilla

Palabras clave: elastomer pumps-nephrolithiasis-recurrent kidney colic

INTRODUCCIÓN:
El cólico renal es una de las urgencias urológicas y recidivantes más 
frecuentes, requiriendo tratamiento rápido debido al dolor intenso y 
angustiante que produce una litiasis en las vías urinarias, lo que pro-
voca una distensión aguda del sistema colector siendo éste, el origen 
del dolor. Gran parte de estos pacientes, pese al tratamiento analgésico 
habitual, requieren reconsultas múltiples en urgencias.
Es por ello que nuestro hospital, HAR Écija, es pionero en nuestra 
empresa, ASBG, en la creación del proceso de bomba elastómera ante 
el dolor agudo en determinadas patologías como fracturas, luxaciones, 
patología rectal aguda y sobre todo, los cólicos renales recidivantes, 
estos pacientes pueden beneficiarse de la colocación de bombas elas-
tómeras en infusión.
Son dispositivos mono uso, con un catéter multi-perforado subcutáneo 
conectado a una bomba elastomérica, que administra un analgésico 
de forma continua, segura y sencilla sin necesidad de batería. Ayudan 
a mantener los niveles plasmáticos del fármaco estables y un nivel de 
analgesia adecuado para controlar el dolor agudo.

OBJETIVOS:
1. Cuantificar los pacientes con cólico renal que han sido beneficiarios 
de la colocación de bomba elastómera en nuestras urgencias.
2. Implicar al personal de enfermería para la encuesta de satisfacción.
3. Valorar la eficiencia, aliviando el dolor en estos pacientes, evitán-
dose así las reconsultas en urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se recogen los ingresos por cólico renal recidivante desde la implan-
tación del proceso de colocación de bombas elastómeras en nuestro 
hospital (Abril de 2015), hasta diciembre de 2017.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN:
1. Pacientes > 18 años con patología aguda por cólico nefrítico recidi-
vante con EVA >5 en triage.
A estos pacientes, se les coloca al alta, un catéter multiperforado, bom-
ba elastomérica de 250 ml con la medicación cargada. Se administraran 
en urgencias, metamizol 2 gr+ tramadol 100 mg+ ondansetrom 8 mg 
IV o Enantyum 50 mg+ tramadol 100 mg+ ondansetrom 8 mg IV y ya al 
alta con un EVA < 4, se le pautará una de las 2 opciones: 
- 1: Metamizol 8 gr+ Tramadol 400 mg+ Ondansetrom 16 mg
- 2: Enantyum 300 mg+ Tramadol 400 mg+ Ondansetrom 16 mg
Al alta: rescate de analgesia oral, una hoja informativa de los cuidados 
en domicilio y de retirada de la bomba en CS u Hospital. Enfermería 

realizará un seguimiento telefónico en 24 h, valorará EVA y rellenará 
una encuesta de satisfacción realizada por nuestro servicio, no está 
validada.
Para orientarnos sobre la eficiencia de este proceso, calculamos según 
precios de nuestra farmacia, el precio bomba elastómera: 38 euros + 
inyectables + fungibles.
Y a gestión, el Precio consulta de urgencias: 83.90 euros + sueroterapia 
+ inyectables y fungibles.

RESULTADOS:
Se han colocado en Urgencias un total de 52 bombas de perfusión, 
para los cólicos renales 27 bombas elastómeras. Dentro de éstas, 
el 85.2 % en hombres. La bomba elastómera más usada fue la de 
Enantyum con un 74.1% Tras encuesta telefónica en 24 horas, control 
EVA (98%). Retirada de bomba en CS 66.7 %. Grado de satisfacción 
muy alto, en el 63%, moderadamente satisfecho: el 37%. El 70.4% 
no presentaron secundarismos. El 25%, ¼ de los pacientes, requirió 
analgesia de rescate. Y solo 6, reconsultaron en urgencias, entre ellos, 
por secundarismos y para solicitar nueva colocación de bomba
El precio por bombas de elastómero aproximadamente 50 euros/per-
sona, una consulta de reingreso por dolor puede ascender a 90 euros/
persona según nuestros gestores.

CONCLUSIONES:
Para el cólico renal, las bombas elastómeras, fundamentalmente la 
de Enantyum, son una opción en auge desde el servicio de urgencias.
Grado de satisfacción en el 100% de los encuestados.
La colocación de una bomba elastómera es más rentable que un rein-
greso por cólico recidivante.
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P-1897
“HABLO GANGOSO Y TENGO DIFICULTAD AL TRAGAR”

MJ García Miranda, L Reyes Caballero, M Mejía Quintero,  
MR Frías Hervas, VE Fermín Ramírez, A Berthin 
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: polirradiculoneuropatía-síndrome de Miller Fisher- diagnóstico-
complicaciones-tratamiento

INTRODUCCIÓN:
El síndrome de Miller Fisher es una variante del síndrome de Guillain-
Barre, caracterizada por oftalmoplejía, arreflexia y ataxia. Es una enfer-
medad aguda, autoinmune, desmielinizante, causada por la afección de 
los nervios craneales y periféricos.Se asocia con frecuencia el antece-
dente de infección por C. jejuni, H. influenzae, CMV y M. pneunioniae.

OBJETIVOS:
Describir los hallazgos clínicos, conductas a seguir, complicaciones y 
evolución del paciente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Varón de 18 años, sin antecedentes de interés. Acude a urgencias al 
despertarse, nota que habla gangoso, al desayunar nota que la leche 
se le va por la nariz, sensación de hormigueo en miembros inferiores, 
camina con dificultad con sensación de inestabilidad, no fiebre. No 
alteración en la visión. Hace 1 semana ha tenido cuadro de diarreico 
auto-limitado. Hace 48 horas ingirió una lata de anchoas en aceite. 
Niega consumo de tóxicos. No otra sintomatología asociada.
Exploración: TA: 122/74 FC: 97lpm Tº:36.2ºc consiente, Exploración neu-
rológica: Pupilas isocóricas normo reactivas, pares craneales ausencia 
del reflejos náusea, fuerza, tono y sensibilidad normal, inestabilidad a 
la marcha, lenguaje gangoso. Resto de exploración anodina.
Analítica: Hb: 16,2.Coagulación y bioquímica: Normal. PCR: 0,23.1, 
Procal 0.05.

RESULTADOS:
Durante la estancia en urgencia, se realiza PL: Se obtiene liquido claro 
de características citoquímicas normales y se comenta a UCI para ad-
ministrar antitoxina botulínica, e ingresa en el servicio de M.I, un día 
después se solicito a ORL un estudio de disfagia y disfonía FBC: Paresia 
velopalatina bilateral con hiporreflexia nauseoso, protusión hemifarin-
gen izquierda, se etiquetó de parálisis del IX par bilateral, durante las 
próximas 24h va desarrollando progresivamente más dificultad para 
expectorar, deglutir, hablar y mal manejo de secreciones. Se comenta 
a la UCI lo valoran y se decide ingreso en la UCI para estabilizar y 
tratamiento. A su ingreso se procede a IOT con TOT. Posteriormen-
te conexión a VM y sedo-analgesia. Placa de control, se visualiza 
imagen de consolidación en LII. Se solicita TAC craneal: Se descarta 
proceso de afectación infecciosa, tumoral y vascular. RM: Relace tras 
administración de gadolinio I.V de pares craneales III,V,VI,VII y XI de 
forma bilateral y algunos parchados inespecíficos. Ante la sospecha 
de variante de síndrome de Guillan-Barré con afectación de pares 

craneales bajos, se administra ciclo de inmonoglubulinas x 5 dosis. Se 
realizan varios estudios de sangre y serologías de virus, todos (-) salvo 
el BAS y los anticuerpos antigangliósido que confirman el diagnostico. 
Tras el 15 días de traqueostomizado. Posterior descenso de sedación 
y progresión en destete hasta desconexión definitiva de VM. Desde 
un punto de vista neurológico ha presentado mejoría que se estancó 
hacia el día 24 de su ingreso. EMG: Fue normal luego se repite a los 
41 días. Bloqueo de ondas F hallazgo en estado precoces del S. Guillan 
Barre. De acuerdo con SºNRL se decide administrar 2ºciclo de inmuno-
globulinas, recuperando fuerza en las 4 extremidades y musculatura 
respiratoria. Ha recuperado el facial aunque persiste ligera Ptosis 
izquierda, limitación en el horizontal de la mirada, conjuntivitis resuelta, 
menos sialorrea. Se realizo FBC con buena movilidad de cuerdas voca-
les, pero existe la base de la lengua hacia atrás que impide el paso de 
aire, tolera la NE no se consiguió administrar de forma continua hasta 
los 20 días de ingreso debido a íleo paralítico. Durante los últimos días 
presenta sd. ansiedad reactiva tras la estabilidad, mejoría neurológica 
y disminución de cuidados necesarios, se decide traslado a planta para 
continuar evolución que es favorable. Tras 2 meses, alta domiciliaria 
continua con paresia de pares craneales, lenguaje disfónico, disfagia, 
estrabismos y solicita control a:ORL, neurología, foniatría, oftalmología 
en la consulta de estrabismos.
Juicio clínico: Polirradiculoneuropatía aguda inflamatoria desmielini-
zante variante de Miller Fisher.
Diagnóstico diferencial: botulismo, miastenia, poliomielitis o neuropa-
tía tóxica. Alteración del metabolismo de las porfirinas.

CONCLUSIONES:
Es importante el diagnóstico y tratamiento precoz, permite evitar 
complicaciones respiratorias y neurológicas graves que pueden com-
prometer la vida del paciente. En esta enfermedad es importante la 
rehabilitación precoz para recuperar las secuelas producidas.
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P-1902
ETIOLOGÍA DE LAS PANCREATITIS DE LOS PACIENTES 
INGRESADOS EN UN HOSPITAL COMARCAL

M Jimena García, OA Rivera García, S Morales Sánchez, MJ Morales 
Sánchez, JM Krivocheya Montero, K Burrahay Anano Hach-Dris 
Urgencias Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: pancreatitis-etiología-biliar

INTRODUCCIÓN:
En nuestro medio, las causas más frecuentes de pancreatitis aguda son 
la litiasis biliar en un 50% de los casos, la enólica en un 15-25% de 
los casos. Sin embargo hasta en un 15-25% de los casos no es capaz 
de reconocerse la causa.

OBJETIVOS:
El objetivo de nuestro estudio es estudiar la etiología de los pacientes 
ingresados por pancreatitis aguda en un Hospital Comarcal.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de corte o prevalencia de los pacientes ingresados en un 
Hospital Comarcal entre los años 2011 al 2016. En el recogemos la 
etiología, la cual la dividimos en biliar, enólica, hiperlipémica, tóxica 
omedicamentosa, hipercalcémica, tumoral, infecciosa u otros casos 
que se desconoce la etiología. Para analizar los datos utilizamos el 
paquete estadístico SPSS 21.

RESULTADOS:
Obtenemos una muestra de 173 pacientes. En nuestra muestra nos 
encontramos que la etiología más frecuente es la biliar (n=105), re-
presentando el 60,7% de los casos. Las siguientes causas por orden 
de frecuencia son: otras (20,8%), enólica (8,7%), tóxica o medicamen-
tosa (4,6%), dislipémica (2,3%), tumoral (2,3%), infecciosa (0,6%), no 
encontrándose ningún caso de pancreatitis hipercalcémica). Merece 
ser destacado entre las causas tóxicas que los fármacos productores 
son azatioprina, valproato, antirretrovirales, enalapril e hidroxiurea. 
La causa infecciosa que hemos encontrado es la Escherichia coli. Ob-
servamos igualmente que la pancreatitis de origen enólico tiene un 
repunte en las edades comprendidas entre los 45 y 65 años.

CONCLUSIONES:
En nuestro estudio de etiología de las pancreatitis podemos destacar 
que la mayor causa en nuestra muestra es el origen biliar (60,7% de 
los casos), seguida de la enólica, como es más frecuente encontrar en 
otros estudios que hemos comparado. Merece ser destacado dentro de 
las causas tóxicas la mayor frecuencia de la pancreatitis por valproato 
e azatioprina. Finalmente remarcar que la entre la edad de los 45-65 
años es el mayor repunte de pancreatitis de origen enólico

P-1915
ATENCIÓN EN URGENCIAS DEL ICTUS EN FASE AGUDA: 
ANÁLISIS COMPARATIVO DE LA PRÁCTICA CLÍNICA, DIEZ AÑOS

A Estella García, L Fernández Ruiz, M Pérez Ruiz, L Pérez Bello Fontaiña, 
M Gracia Romero, M Recuerda Núñez 
Hospital SAS de Jerez. Cádiz

Palabras clave: ictus-trombolisis-intervencionismo

INTRODUCCIÓN:
La enfermedad cerebrovascular presenta una alta morbimortalidad y 
es un motivo frecuente de consulta en los servicios de Urgencias. El 
CÓDIGO ICTUS se ha consolidado tras varios años de su implantación.

OBJETIVOS:
Los objetivos del presente estudio son:
• Describir las características clínicas de pacientes con ictus en fase 
aguda atendidos en un servicio de Urgencias.
• Comparar en que ha cambiado la atención en Urgencias con respecto 
a hace una década.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio comparativo de una cohorte de pacientes atendidos en Urgen-
cias en los años 2006 y 2007 con un grupo de pacientes ingresados 
en el mismo servicio 10 años después. Las variables analizadas son 
edad, sexo, antecedentes médicos, hábito tabáquico y factores de 
riesgo vascular, valoración escala NIH al ingreso, tiempo puerta-aguja, 
complicaciones tempranas y mortalidad. Los datos fueron analizados 
mediante el programa estadístico SPSS v19.

RESULTADOS:
Las características clínicas se expresan en la tabla comparativa, du-
rante 2006 y 2007 se realizaron 27 trombolisis sistémicas frente a la 
realizada en 38 pacientes en 2016 y 2017, un 18,4% de estos pacientes 
se trasladaron a hospital de referencia tras la trombolisis para reali-
zación de tratamiento endovascular.

Trombolisis 
ictus 2006-
2007. n:27

Trombolisis 
ictus 2015-
2016. n: 38

Sexo: hombre/mujer 21/6 22/16
Edad: media ± DE 64 61,3±13,5 años
Factores de riesgo vascular 88% 76,31%
Antiagregantes previos 33,3% 31,57%
NIHSS al ingreso:media 12,8 11,03
Tiempo puerta-aguja. 63 minutos 59,5
Necesidad de ventilación 
mecánica

7,4% 18,4%

Hemorragia cerebral 
sintomática

0% 7,9%

Mortalidad 7,4% 7,9%
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CONCLUSIONES:
• Tras una década el perfil clínico del paciente atendido en Urgencias 
con ictus en fase aguda no se ha modificado destacando el alto por-
centaje de pacientes con factores de riesgo vascular.
• Parece mandatorio implementar estrategias que mejoren la detec-
ción precoz en Urgencias y consolidar la posibilidad de incorporar el 
tratamiento endovascular de forma coordinada y multidisciplinar.

P-1925
ACTIVIDAD DE UNA UNIDAD FUNCIONAL PARA EL MANEJO  
DE PACIENTES CON ACCIDENTES ISQUÉMICOS TRANSITORIOS

M Gordo Bravo (1), A Reguera Acuña (2), J Paredes Rodríguez (1),  
MF Aceves Espinaco (1), D Cuetos Suárez (1), JJ Gil Román (2)
(1) Servicio de Urgencias. (2) Servicio de Neurología. Hospital Universitario 
Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: accidente isquémico transitorio-servicios de urgencias 
hospitalarios-unidades funcionales

INTRODUCCIÓN:
Los accidentes isquémicos transitorios (AITs) suponen la antesala a 
padecer un ictus establecido en un numero importante de pacientes. 
Clásicamente los pacientes con un déficit neurológico reversible eran 
enviados a su domicilio para estudio ambulatorio, o bien eran ingresa-
dos para completar los citados estudios. Estos últimos pacientes tenían 
una estancia media superior a los 9 días, y entre los primeros la apa-
rición de un ictus establecido llegaba al 7% en las primeras 48 horas.

OBJETIVOS:
Describir la actividad de una unidad funcional de AITs coordinada entre 
el servicio de urgencias y el servicio de neurología en un hospital de 
tercer nivel.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, retrospectivo y con un seguimiento de cohortes 
de los pacientes incluidos en una unidad funcional de AITs durante el 
año 2017. Se incluyen en esta unidad a los pacientes con clínica neuro-
lógica transitoria, con estudios de imagen (TC craneal) sin alteraciones 
agudas. En ella se le realiza al paciente Holter de 24 horas, ecocar-
diografía, ecografía doppler de troncos supraaórticos y un doppler 
transcraneal. El paciente permanece en la unidad de observación del 
servicio de urgencias durante 48 horas y, si los resultados de los estu-
dios realizados no lo contraindican, son dados de alta con seguimiento 
en la consulta de neurología. Variables: edad y sexo, triage, factores 
de riesgo y enfermedad cardiovascular establecida, clínica neurológi-
ca, hallazgos del Holter, Ecocardio, doppler transcraneal y de troncos 
supraaorticos, tratamiento pautado al alta, diagnostico final, ingreso 
y exitus durante el seguimiento. Análisis estadístico: descriptivo me-
diante frecuencias absolutas y relativas y media y desviación estándar 
y bivariante comparando las proporciones mediante la Ji-cuadrado y 
las medias por la T-student.

RESULTADOS:
Se incluyeron un total de 189 pacientes, de los que 97 (51,3%) son 
mujeres con una edad media de 73.3 (11.54) años. Un 11% (21 pa-
cientes) habían tenido un episodio vascular previo. De los factores 
de riesgo cardiovascular tenían: HTA 108 (57%), Diabetes Mellitus 43 
(22.8%) y Dislipemia 75 (39.7%). De la enfermedad cardiovascular es-
tablecida el 13.2% tenían Cardiopatía Isquémica, el 12.2% Fibrilación 
auricular, el 13.2% valvulopatía y el 6.8% enfermedad renal crónica. 
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La forma de presentación más frecuente es la clínica motora en un 
41.8%, seguida de disartria en un 37.6% y solo el 28% (53 pacientes) 
mantenían la focalidad a su llegada al servicio de urgencias. De las 
pruebas realizadas en 11 pacientes (5.8%) se detectó una FA no co-
nocida previamente en el ECG, en 8 pacientes (4.2%) se encontró una 
arritmia embolígena en el Holter, en 21 (11.1%) una valvulopatía no 
conocida en la ecocardiografía, en 22 (11.6%) algún grado de estenosis 
en el doppler transcraneal y en 23 pacientes (12.2%) una estenosis 
significativa en la ecografía doppler de los troncos supraaórticos. In-
gresaron 39 pacientes (20.6%) y durante el mes de seguimiento solo 
fallecieron 4 (2.1%) y ninguno por patología vascular cerebral. En 11 
pacientes (5.8%) el diagnostico final no fue de AIT, destacando las 
crisis parciales, los sincopes o presíncopes y la migraña acompañada 
como otros diagnósticos más frecuentes.

CONCLUSIONES:
Los pacientes con AIT son de edad avanzada y de alto riesgo cardio-
vascular, y la mayoría están asintomáticos a su llegada al servicio de 
urgencias. En casi un tercio de ellos se llega al diagnóstico etiológico 
del proceso con los estudios realizados. El porcentaje de fallecimientos 
durante el seguimiento o de ictus establecidos es muy bajo. Una unidad 
funcional de AITs mejora la calidad de atención a los pacientes con esta 
patología, disminuyendo el porcentaje de ingresos a solo una quinta 
parte de los pacientes y con una gran seguridad.

P-1964
PERFIL DE PACIENTES ADULTOS CON CRISIS EPILÉPTICA  
EN SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIOS (ACESUR)

ML Castro Arias (1), E Muro Fernández de Pinedo (2),  
N Viera Rodríguez (3), L Ramírez (4), M Juan Juan (5), M Aguilar Mulet (6)
(1) Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid. (2) Hospital Universitario 12 
de Octubre. Madrid. (3) Hospital Universitario de Canarias. Tenerife. (4) Hospital 
General de  Villarrobledo. Albacete. (5) Hospital Universitario Son Llatzer. Palma 
de Mallorca. (6) Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: epilepsia-urgencias-epidemiología

INTRODUCCIÓN:
La epilepsia es un problema de gran magnitud que a nivel mundial 
afecta a más de 50 millones de personas y conlleva una alta morbi-
lidad y deterioro en la calidad de la vida. Los Servicios de Urgencias 
Hospitalarios (SUH) juegan un papel clave en nuestro sistema sani-
tario. En la actualidad son escasos los datos publicados en nuestro 
entorno sobre el manejo de las Crisis Epilépticas (CE) en SUH. Se ha 
documentado que las CE son uno de los motivos neurológicos más 
frecuentes de atención urgente y comprenden aproximadamente el 
1% de las consultas a las áreas de urgencias. Son necesarios estudios 
multicéntricos con el objetivo de determinar las necesidades de los 
pacientes adultos atendidos por una CE en SUH de nuestro país, y así 
poder generar estrategias de mejora de la calidad asistencial de este 
proceso clínico en éste área asistencial.

OBJETIVOS:
El Objetivo principal es describir el perfil habitual de los pacientes 
incluidos por los diferentes servicios de urgencias hospitalarios par-
ticipantes en el registro ACESUR ( Pacientes Adultos atendidos por 
crisis epilépticas en los Servicios de Urgencias) así como el manejo 
realizado de estos pacientes en los Servicios de Urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio transversal multicéntrico realizado en 18 SUH españoles. Se 
registró número total de atenciones urgentes y número total de pacien-
tes con 18 o más con CE como diagnóstico al alta del SUH atendidos 
los días pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre 
de 2017. Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité 
Ético de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se han incluido 664 pacientes procedentes de: 86 (13,0%) HU Clínico 
de San Carlos (Madrid); 51 (7,7%) HU Clínico de Valladolid, 126 (19,0%) 
CHU Granada, 13 (2,0%) H Virgen de la Luz (Cuenca), 33 (5,0%) HU 
Puerta de Hierro (Madrid), 11 (1,7%) HU Guadalajara, 10 (1,5%) H Son 
Llatzer (P.Mallorca), 26 (3,9%) HU de Canarias (Tenerife), 22 (3,3%) 
HU Cabueñes, 32 (4,8%) HU Clínico de Salamanca, 12 (1,8%) HU La 
Princesa (Madrid), 21 (3,2%) HU Getafe, 4 (0,6%) HGU Reina Sofía, 71 
(10,7%) HU 12 de Octubre (Madrid), 41 (6,2%) HU La Paz (Madrid); 86 
(13,0%) HU Miguel Servet (Zaragoza), 11 (1,7%) HG de Villarobledo, 
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

8 (1,2%) HU Príncipe de Asturias (Alcalá de Henares). Edad 52 + 21 
años. Sexo: 396 (59,6%) hombres. 369 (55,6%) Atención inicial por 
Emergencias extrahospitalarias: 386 (58,1%). Nivel de Triaje 1-2. Mo-
tivo de consulta: 507 (76,4%) crisis convulsiva. Primer episodio: 229 
(34,5%). Estado epiléptico: 60 (9,0%). Etiología: 89 (13,4%) tóxicos, 
271 (40,8%) desconocida, 304 (45,8%) otros. TAC craneal urgente: 
404 (60,8%). Fármacos antiepilépticos (FAEs) iv en SUH: 351 (52,9%). 
Estancia en SUH: 12 (7-22) h. Destino: 527 (79,4%) alta, 136 (20,5%) 
hospitalización, 1 (0,2%) exitus.

CONCLUSIONES:
El perfil del paciente del registro ACESUR es el de un varón de mediana 
edad, que es atendido por emergencias y remitido al SUH por crisis 
convulsiva. Su atención es prioritaria aunque solo uno de cada diez 
es identificado como estatus. En al menos uno de cada tres pacientes 
se trata de un primer episodio o se desconoce la causa. En más de la 
mitad de la muestra se solicita TAC y se administran FAEs iv. Dos de 
cada diez pacientes son hospitalizados y no fallecen en el SUH.

P-1970
FACTORES PREDICTORES DE HOSPITALIZACIÓN EN ADULTOS 
ATENDIDOS EN URGENCIAS TRAS UNA CRISIS EPILÉPTICA

R Romero Pareja (1), S del Amo Diego (2), P Lozano García (3),  
MI Carrasco Rodríguez (4), C Vaamonde Paniagua (5),  
MJ Aguilar Mulet (6)
(1) Hospital Universitario de Getafe. Madrid. (2) Hospital Universitario Clínico de 
Valladolid. (3) Hospital Universitario de Guadalajara. (4) Hospital Universitario 
Príncipe de Asturias. Madrid. (5) Hospital Central de Asturias. Oviedo. (6) 
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: crisis epiléptica-urgencias-hospitalización

OBJETIVOS:
Identificar factores predictores de hospitalización en la atención inicial 
de pacientes adultos con crisis epilépticas (CE) en servicios de urgen-
cias hospitalarios (SUR) incluidos en el registro ACESUR. 

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio transversal multicéntrico realizado en 18 SUH españoles. Se 
registró número total de atenciones urgentes y número total de pacien-
tes con 18 o más con CE como diagnóstico al alta del SUH atendidos 
los días pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre 
de 2017. Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité 
Ético de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se analizan 527 (79,5%) pacientes dados de alta a domicilio del SUH 
con diagnóstico de CE (Grupo A) vs 136 (20,5%) pacientes con diag-
nóstico de CE que fueron hospitalizados al alta del SUH (grupo H). 
Variables asociadas a hospitalización (grupo A vs H): Edad > 65 años: 
vs 141 (70,1%) vs 60 (29,9%), p<0,001. Sexo (varón): 315 (79,7%) vs 
80 (20,3%), p=0,841. Dependiente (I.Barthel <90): 136 (72,0%) vs 53 
(28,0%), p=0,003. Alta comorbilidad (Charlson>3): 109 (71,7%) vs 43 
(28,3%), p=0,008. Atención inicial por Emergencia extrahospitalaria 
(EEH): 275 (74,7%) vs 93 (25,3%), p=0,001. Tratamiento con Benzodiace-
pinas en EEH: 62 (68,9%) vs 28 (31,1%), p=0,012. Nivel de Triaje urgente 
(1-2): 193 (85,4%) vs 33 (14,6%), p=0,002. Tipo de CE (inicio focal): 181 
(77,0%) vs 54 (23,0%), p=0,287. Primer episodio de CE: 163 (71,2%) vs 
66 (28,8%), p<0,001.Estatus Epiléptico (EE): 21 (35,0%) vs 39 (65,0%), 
p<0,001. Etiología (tóxica): 82 (92,1%) vs 7 (7,9%), p<0,001. Compli-
caciones asociadas: 113 (59,8%) vs 76 (40,2%), p<0,001.Farmacos 
antiepilépticos (FAEs) iv en SUH: 249 (71,1%) vs 101 (28,9%), p<0,001.

CONCLUSIONES:
La edad avanzada, dependencia y comorbilidad junto a atención por 
Emergencias, nivel de triaje, tipo de CE (primer episodio o EE) , pre-
sencia de complicaciones y necesidad de tratamiento con FAEs son 
factores de riesgo para hospitalización en nuestra muestra.
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P-1978
FACTORES DESENCADENANTES DE LAS CETOACIDOSIS 
DIABÉTICAS ATENDIDAS EN EL HOSPITAL INFANTA LEONOR

M Mir Montero, J Penedo Arrugueta, B Rodríguez Rodríguez,  
C Bibiano Guillén 
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: cetoacidosis diabética-factores precipitantes-infecciones

INTRODUCCIÓN:
A raíz de un caso de cetoacidosis diabética (CAD) atendido en nuestro 
hospital cuyo desencadenante fue una gangrena de Fournier, de difícil 
diagnóstico, nos planteamos revisar las CAD atendidas en nuestro 
centro. 

OBJETIVOS:
Conocer tanto los precipitantes de CAD como el proceso diagnóstico 
llevado a cabo para determinarlos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Hemos revisado las CAD atendidas en el Servicio de Urgencias del Hos-
pital Infanta Leonor durante el año 2016 filtradas a través de un motor 
de búsqueda de big data implementado en nuestro hospital (Savana).
Se han analizado para cada unos de los casos la edad, sexo, tiempo 
de estancia en el hospital, antecedentes de diabetes y tratamiento 
habitual para ésta, las pruebas realizadas para llegar al diagnóstico 
del desencadenante de la CAD, el desencadenante diagnosticado, 
destino del paciente (unidad corta estancia, hospitalización) y la re-
visita al hospital.

RESULTADOS:
Se atendieron 19 casos de CAD durante el 2016, 13 hombres y 6 
mujeres, con una media de edad de 50.6 años y 5.8 días de media 
de estancia hospitalaria. El 84.21% de los pacientes eran diabéticos 
previamente (8 con DM tipo 1 y 8 con DM tipo 2) y el 15.79% fueron 
debut diabéticos. Para los diabéticos conocidos, esta fue su primera 
CAD en el 89.5% de los casos.
Principalmente consultaron por síntomas digestivos (31.6%), hiper-
glucemia (26.3%) y deterioro general-astenia (21.1%). Se realizaron 
una media de 2.15 pruebas diagnósticas por paciente encaminadas a 
detectar el precipitante de la CAD, siendo el sistemático de orina (SO) 
la prueba más veces realizada (34.9%), seguida de la radiografía de 
tórax (27.9%) y de los hemocultivos y urocultivos (11.6%, 11.6%). Solo 
en dos casos no se realizó ninguna prueba diagnóstica de precipitante 
(1 paciente con GEA con clínica infección de causa vírica y otro paciente 
con error en la administración de insulina en domicilio)
Se consiguió determinar el precipitante de CAD en el 72.2% de los 
casos y fueron: infección respiratoria, colitis infecciosa, GEA, infección 
del tracto urinario, TVP y relacionados con el tratamiento antidiabé-
tico. Así, de forma agrupada, el 57.1% de los casos se debieron a 
infecciones, el 35.7% se relacionaban con el tratamiento y el 7.1% 
fueron por otros motivos. A ninguno de los pacientes que ingresó se le 

realizaron más pruebas diagnósticas para identificar el precipitante y en 
ningún caso se hizo otro diagnóstico diferente del inicialmente hecho 
en urgencias. De los casos sin precipitante identificado en urgencias, 
tampoco se identificó durante el ingreso.
El 36.8% de los casos se manejaron exclusivamente en unidad de corta 
estancia, sin necesidad de ingreso y del 63.2% que sí ingresaron lo 
hicieron en un 41.7% a cargo del servicio de endocrino y en el 58.3% 
en medicina interna.
Ningún paciente reingresó a los 7 días

CONCLUSIONES:
A pesar de ser una muestra pequeña, los resultados obtenidos con-
cuerdan con los descritos en la literatura en los principales factores 
desencadenantes de CAD, infección y relación con el tratamiento. 
La búsqueda de factor precipitante de complicaciones agudas en los 
pacientes diabéticos es un pilar básico en el manejo de estos casos 
y no se debe nunca pasar por alto. El no hallar desencadenante claro 
es un motivo claro de ingreso hospitalario y de realización de nuevas 
pruebas diagnósticas.
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P-1983
ESTUDIO DE LOS REINGRESOS POR INFECCIÓN URINARIA  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIAS

J Péris Giner, J Fernández Campillo, E Cardona García, JA Rico Pecero, 
A Lombana Castillo, JC Medina Álvarez 
Hospital Universitario de Torrevieja. Alicante

Palabras clave: reingreso-infección urinaria-pielonefritis aguda

INTRODUCCIÓN:
El porcentaje de reingresos en las primeras 72 h de los pacientes 
atendidos en urgencias es un indicador de calidad de la asistencia de 
primer orden; consume una cantidad no despreciable de recursos mate-
riales y personales y provoca duplicidad de pruebas complementarias.

OBJETIVOS:
Nos proponemos conocer cuáles son las causas por las que reingre-
san los pacientes en urgencias con el fin de implementar medidas 
correctoras, a través del estudio de una de las causas más comunes 
de consulta, que es la infección de vías urinarias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos un estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes aten-
didos por infección de vías urinarias y reingresados en las primeras 72 
h en el Servicio de Urgencias del Hospital Universitario de Torrevieja 
durante el año 2017.
Se extrajeron datos del registro informático del Hospital de Torrevieja, 
diagnostico al alta con código CIE 10; 590, 595 y 599, edad, sexo, 
tratamiento y cuál fue la causa del reingreso.

RESULTADOS:
En el año 2017 fueron atendidos 1791 pacientes por los códigos CIE 
10; 590. Pielonefritis aguda, 595. CISTITIS y 599.- infección de vías 
urinarias, de ellos 71 volvieron a consultar en el servicio de urgencias 
en las primeras 72 horas. 46 fueron mujeres y 25 hombres.
La distribución por edades de los casos totales de infección urinaria 
muestra un predominio del sexo femenino entre los 25 a 35 años de 
edad y un pico inferior entre los 70 a 80 años; en el caso de los hombres 
la incidencia mayor es a partir de los 60 años. Los reingresos agrupados 
por edad y sexo siguen una distribución muy similar.
En cuanto a los motivos de reingreso, 31 (44%)lo hicieron por persistir 
o empeorar su sintomatología, 23 (32%) no fueron diagnosticados en la 
primera visita, 9 (13%) por problemas relacionados con sonda urinaria 
o nefrostomía y 8 (11%) por un motivo diferente a la infección urinaria. 
De todos estos pacientes 16 (22.5%) requirieron ingreso hospitalario 
en esta segunda atención médica.

CONCLUSIONES:
El motivo de retorno no se ve influenciado por las variables de edad 
o sexo.
Un grupo numeroso de pacientes regresan a urgencias con tiempos de 
evolución insuficientes para valorar resultados, consideramos mejorar 
la información al alta para corregir estos reingresos.
Otro grupo importante de reingresos sobre los que se pueden esta-
blecer medidas de corrección, son los pacientes que regresan por no 
haber sido diagnosticados en la primera atención.
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P-1990
ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LOS PACIENTES DIABÉTICOS 
INGRESADOS POR INFECCIÓN EN UCE

LM Matus, P Matías Soler, R Perales Muñoz, A Estrada Suela,  
MJ Cardeñosa Cortés, F Beddar Chaib 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: diabetes-infección-urgencias

INTRODUCCIÓN:
Las infecciones son una causa de ingreso frecuente en unidades de 
corta estancia (UCE). La prevalencia de diabetes en pacientes con algún 
tipo de infección se estima en torno al 30% según series, siendo esta 
cohorte por su patología basal proclive a presentar un mayor número 
de infecciones y de mayor gravedad que la población general. Es por 
tanto interesante conocer qué tipo de infección presenta este perfil 
de pacientes en unidades de corta estancia.

OBJETIVOS:
Determinar las infecciones por las que ingresan los pacientes diabé-
ticos en una UCE y si existen diferencias en cuanto a las mismas con 
respecto a los pacientes no diabéticos.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohortes retrospectivo que incluyó a todos los pacientes 
ingresados y dados de alta de la UCE de un hospital terciario por un 
proceso infeccioso durante el año 2014. Se recogieron variables de-
mográficas, clínicas, analíticas, tratamiento previo y al alta, tipo de in-
fección, estancia, así como reconsulta en la urgencia a los tres meses.

RESULTADOS:
Se incluyeron 1309 pacientes con una edad media de 67,69 (DE 19,199), 
de los cuales 560 (42,8%) eran varones y un 25,3% diabéticos (con una 
edad media dentro de este grupo de 78,4 años; DE 14,96). La estancia 
media durante este periodo fue de 2,92 días en no diabéticos (DE 1,208) 
y de 3,04 días en los diabéticos (DE 2,116).
El tipo de infección más frecuente fueron las infecciones urinarias 
(ITU+PNF) 622 (47.5%) y en segundo lugar las respiratorias (neumonías 
+ no consolidativa) 557 (42.6%), siendo el resto de infecciones poco 
frecuentes en nuestra muestra (9,9%). Agrupados entre pacientes dia-
béticos y no diabéticos, los primeros presentaron tendencia a presentar 
un mayor porcentaje de infecciones respiratorias frente a los segundos 
(48.1% vs 40.7%) sin existir diferencias estadísticamente significativas 
(p=0,10). En cambio, en infecciones urinarias se objetivó tendencia a 
presentar una incidencia mayor en la población general (48.6%) con 
respecto a los diabéticos 147 (44.4%) sin diferencias estadísticamente 
significativas (p=0,10).

CONCLUSIONES:
El perfil del total de los pacientes ingresados por infección durante el 
año 2014 en la UCE del HCSC coincide con la bibliografía revisada en lo 
referente a la media de edad, sexo y estancia media. En nuestra cohorte 
se observa una mayor prevalencia de infecciones del tracto urinario 
e infecciones respiratorias, y en esta última destaca una tendencia a 
presentar una mayor prevalencia en el grupo de diabéticos que en el 
de no diabéticos, sin hallar diferencias estadísticamente significativas. 
Se necesitan más estudios que determinen si el buen control en el 
diabético puede determinar un cambio en la incidencia de infecciones.
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P-1995
EVALUACIÓN DEL REGISTRO GLUCÉMICO EN URGENCIAS

I Agra Montava, X Campá García, M Mateo Roca, S Herrera Mateo,  
MT Álvarez Albarrán, I Díaz Rodríguez 
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: diabetes-hiperglucemia-urgencias

INTRODUCCIÓN:
La prevalencia de diabetes mellitas (DM) en nuestro país es eleva-
da, el 13,8% de la población la padece y un 6% es estos no están 
diagnosticados. Es los servicios de urgencias (SU) donde tenemos la 
posibilidad de detectar y optimizar el tratamiento de estos pacientes 
que conforman un 35% de las visitas atendidas en los Servicios de 
Urgencias y aproximadamente un 25% de los pacientes hospitalizados. 

OBJETIVOS:
Evaluar en los pacientes con DM que ingresan en el SU de un hospital 
terciario el correcto control y registro de la glucemia mediante la apli-
cación de un protocolo especifico para el control de la hiperglucémia 
en el SU.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio casi-experimental formado por dos grupos: el grupo control (GC) 
del 2015 previo a la aplicación del protocolo y el grupo intervención (GI) 
del 2017 post aplicación del protocolo ambos con lo mismo criterios de 
inclusión/exclusión. La muestra se extrae del muestreo consecutivo de 
los pacientes ingresados en el SU con antecedentes de DM.

RESULTADOS:
Se incluyen un total de 307 pacientes, 156 pertenecientes al GC y 
151 pertenecientes al GP. La glicemia registrada por enfermería en el 
momento del ingreso al SU es del 78% en el GC y del 95% en el GI 
evidenciando así un aumento del registro en un 17%. Al analizar los 
controles glucémico de los pacientes ingresados en el SU se decide 
clasificarlos en tres subgrupos: basal-pandriales, basal y no realizado. 
Se observa un aumento significativo de los controles basal-pandrial 
que pasan del 72% en el GC al 92% en el GI así como una disminución 
de la ausencia de controles que pasa del 10 en el GC al 2% en el GI y 
una disminución de los controles basales que pasan del 18% en el GC 
al 6% en el GI. Se decide estratificar la distribución de los controles de 
la glicemia a lo largo del dia observando una disminución progresiva 
de estos que pasan de ser un 100% en el control basal a un 75% en 
el control nocturno.

CONCLUSIONES:
Es prioritario la implantación en los SU de protocolos específicos y 
estandarizados para la detección y manejo de la hiperglicemia en el 
paciente DM en los SU. La correcta formación dirigida al personal de 
enfermería evoca hacia correctos registro glicémicos mejorando el 
abordaje del paciente diabético en el SU. Así mismo dichos controles 
ayudarían a diagnosticar ese subgrupo de la población diabética no 
diagnosticado (un 6% de población diabética) dado que es en los SU 
donde tenemos la oportunidad detectar dichos pacientes y optimizar 
sus tratamientos.
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P-1996
OPTIMIZACIÓN DE LA ATENCIÓN AL ICTUS DESDE  
LOS SERVICIOS DE EMERGENCIAS

E González Sabio (1), A Caballero García (1), V Arroyo Rozalem (1),  
MJ Sánchez Marín (1), MM Ruiz Montero (1), A Palomino García (2)
(1) EPES. (2) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: ictus-concordancia diagnóstica-estadística descriptiva

INTRODUCCIÓN:
El ictus constituye a nivel mundial la primera causa de discapacidad y 
la segunda de mortalidad en los mayores de 65 años.
Desde 1990, las muertes relacionadas con el ictus han aumentado un 
26%, por lo que puede afirmarse que estamos viviendo una epidemia.
El ictus es una patología tiempo-dependiente y su asistencia comien-
za por asumir que es una emergencia, y que las primeras horas son 
cruciales para realizar un tratamiento eficaz y mejorar el pronóstico.
Los mejores resultados se obtienen en los pacientes que son tratados 
en los primeros 90-120 minutos. Esta estrecha ventana temporal es el 
factor crítico a intervenir para aumentar el número de pacientes con 
ictus isquémicos que reciban Rt-PA. Siendo los tiempos recomendados: 
menor de 60 minutos para la fase prehospitalaria (desde el despacho de 
la ambulancia hasta la llegada a la puerta del hospital); 25-45 min hasta 
la realización del TAC y 30 min. hasta la administración del fibrinolítico.
La llamada al sistema de emergencias es el primer eslabón en la 
cadena de atención al ictus agudo.
El desconocimiento en el reconocimiento de los síntomas y el retraso 
de la llamada suponen dos elementos claves en el retraso acumulado 
en el tiempo prehospitalario.
Un tercer elemento es el reconocimiento del motivo de llamada y la 
aplicación del plan de preguntas del tipo de demanda sospecha de ACV.
Los centros Coordinadores de Andalucía han reemplazado la herramien-
ta de coordinación, secuencialmente en todas las provincias a partir 
de Enero del 2015 hasta noviembre de 2017. Nos plateamos realizar 
este descriptivo en la última etapa de la herramienta anterior. Para 
hacer un estudio comparativo posterior.

OBJETIVOS:
– Concordancia entre motivo de llamada y diagnóstico definitivo.
– Establecer el recurso óptimo de atención al ictus.
– Medir tiempo según el recurso que atiende.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo.
La muestra analizada son los pacientes atendidos en el Centro Coordina-
dor de Urgencias y Emergencias (CCUE) desde el 1 de enero del 2011 y al 
31 de Diciembre del 2014 en todo el territorio Andaluz. Se atendieron en 
toda Andalucía 21302 demandas con diagnóstico de ictus de los cuales 
en sólo 9627 tuvieron motivo de llamada sospecha de ACV.
Realizando la búsqueda por motivo de llamadas se detectaron 15781 
ocasiones se detectó ictus en el call center y en solo 9627casos fueron 
diagnosticados como ictus, atendidos por un equipo medicalizado y 

cuyo diagnóstico por la CIE 9 hubiese sido 436. Se considera la lla-
mada al centro coordinador como el primer contacto médico y la hora 
de entrada de la llamada como el inicio del tiempo prehospitalario.
Las variables analizadas son edad; sexo; motivo de la llamada; hora de 
entrada de la llamada; hora de llegada al hospital; recurso asignado. 
Los datos se presentan en porcentajes para variables cualitativas y en 
medias y desviación estándar (sd) para cuantitativas.

RESULTADOS:
46% hombres y 54 % mujeres. La edad media fue 74,7 para hombres 
y 80,7 para las mujeres.La concordancia entre el motivo de llamada y 
el diagnóstico definitivo fue del 45%. Se realiza indice de kappa =0,02 
no siendo significativo. Con respecto a la medición de tiempos se han 
utilizado las medianas de tiempo y se expresa en la tabla siguiente

RECURSO INTERVALO MEDIANA N.º CASOS
EE-061 0.18-2.37 0.49 3414
AMB 0.17-2.35 0.38 3140
ECA 0.17-2.42 0.42 156
HEL 0.25-2.38 1.07 64
TSC 0.17-2.59 0.54 584
EM 0.17-5.43 0.51 4404

UCCU 0.17-9.00 0.56 277

Tras los resultados obtenidos se propone un cambio en el cuestionario 
telefónico para mejorar la concordancia y acortar tiempo en la toma 
de decisiones.
Para valorar los tiempos según recursos solo vamos a comentar entre 
recurso medicalizado y no medicalizado porque el número de muestra 
es similar. Tratándose de tiempos prehospitalarios hay 10 minuto de 
mediana pero, en otros estudios que se ha medido , el tiempo intra-
hospitalario es mayor en el recurso no medicalizado,

CONCLUSIONES:
– Mejorar formación teleoperación
– Concienciar a todos los médicos ictus igual emergencia médica
– Mejorar cuestionario telefónico
– Equipos medicalizados transferencia en TAC
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P-1998
PACIENTE CON FIBRILACIÓN AURICULAR Y FLUTTER  
QUE ACUDE A URGENCIAS CON CHA2DS2VASC DE 1

J Gómez Bitrián (1), R Royo Hernández (1), E Alonso Formento (2),  
I Pérez Pañart (1), V Ortiz Bescós (1), T Pardo Vintanel (2)
(1) Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. 
(2) Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Palabras clave: fibrilación auricular-anticoagulación-profilaxis tromboembólica

INTRODUCCIÓN:
La introducción de la escala de riesgo CHA2DS2VASc, ya en 2010, 
para la estratificación del riesgo de padecer un accidente cerebro 
vascular (ACV) en pacientes con Fibrilación Auricular (FA) y Flutter 
(FL) ha simplificado la decisión de indicar un anticoagulante oral (ACO) 
en estos pacientes. Por lo general, los pacientes sin factores clínicos 
de riesgo de ACV no necesitan tratamiento antitrombótico, mientras 
que los que tienen factores de riesgo (CHA2DS2-VASc ≥ 1 punto los 
varones y ≥ 2 puntos las mujeres) se pueden beneficiar de los ACO. 
Para valorar el riesgo de sangrado en estos pacientes se utiliza, con 
amplio consenso, la escala HASBLED, que informa de este riesgo pero 
que no contraindica la utilización de fármacos anticoagulantes.

OBJETIVOS:
Estudiar las diferencias epidemiológicas y de inicio del tratamiento 
profiláctico de los eventos cardioembólicos de los pacientes con FA 
y FL, que acuden urgencias hospitalarias con un CHA2DS2VASc de 1 
(Subestudio SArA V).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
SArA V es un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo de 
pacientes mayores de 14 años atendidos en los Servicios de Urgen-
cias de los Hospitales de la Red SALUD de Aragón, con diagnóstico 
principal o secundario de FANV o FL. Periodo de estudio: del 1 de Julio 
al 31 de Diciembre del 2012, 2013, 2014, 2015 y 2016. Los datos se 
obtuvieron revisando la historia clínica informatizada del paciente y se 
trataron mediante ACCESS y posterior estudio con SPSSv15. (Prueba 
de chi-cuadrado).

RESULTADOS:
El número total de pacientes estudiados fue de 12062, de los que fue-
ron incluidos en este trabajo 579 (4,8% del total). Edad media de 62,4 
años y HAS BLED medio de 1,1. Respecto al destino destaca un menor 
porcentaje de ingresos (28,5% respecto al 39,6% de la población total) 
y mayor porcentaje de altas voluntarias (1,4% frente al 0,1% del total).
Todos los factores de riesgo asociados presentan un menor porcentaje 
comparándolos con los de la población total, menos el consumo de 
alcohol (2,8% respecto al 0,9%) y la insuficiencia hepática (2,1% contra 
un 0,9%). Tipo de arritmia: mayor frecuencia de FL (14% frente al 11%).
Estudiando la profilaxis tromboembólica, se inició anticoagulación 
oral en 52,3% (frente al 65,7% general), con mayor número de anti-
agregación (10,9% respecto al 8,1%), menor utilización de fármacos 

antivitamina K (31,1% contra el 64,9%) y similar uso de anticoagulantes 
de acción directa (21,2% frente a 22,3%).

CONCLUSIONES:
Los pacientes con FA o FL con un factor clínico de riesgo (es decir, con 
puntuación de CHA2DS2VASc de 1 en varones y 2 puntos las mujeres) 
representan un porcentaje muy bajo de los pacientes atendidos, me-
nor del 5%, con una edad media menor, con pocos factores de riesgo 
asociados y menor porcentaje de ingresos hospitalarios.
Respecto al inicio de la anticoagulación oral, esta se inicia en un por-
centaje claramente menor (52,3%, 12 puntos menor que la población 
total), con un número mayor de pacientes antiagregados, menor uso de 
fármacos antivitamina K y similar de anticoagulantes de acción directa.
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P-2005
PREVALENCIA Y CARACTERÍSTICAS DE PACIENTES DIABÉTICOS 
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIO

R Cuadra San Miguel, B Peleteiro Cobo, JR Casal Codesido,  
M González Merayo, R Rodríguez Alonso, FJ García García 
Hospital El Bierzo. León

Palabras clave: diabetes-urgencias-prevalencia

INTRODUCCIÓN:
La prevalencia de la diabetes mellitus (DM) está en aumento, estimán-
dose, para el año 2030, según la OMS, que el 9.9% de la población 
mundial (552 millones de personas) estará afecta de dicha patología. 
Esta elevada prevalencia, junto con las consecuencias sanitarias y de 
calidad de vida asociadas a la DM, hace que sea considerada actual-
mente como un problema de salud pública.

OBJETIVOS:
Principal: Determinar la prevalencia de DM entre los pacientes que 
consultan con el Servicio de Urgencias del Hospital El Bierzo durante 
el mes de Julio de 2016. Secundario: Analizar las características so-
ciodemográficas y sanitarias de los pacientes incluidos en el supuesto 
anterior. 

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, transversal, analítico y prospectivo, en el que 
se incluyeron todos los pacientes diabéticos, sea cual sea el tipo de 
diabetes, que consultaron, con independencia del motivo de dicha 
consulta médica, con el Servicio de Urgencias hospitalario durante el 
período de estudio. Además, se incluyeron aquellos pacientes no dia-
béticos que acudieron a consulta durante el mes de Julio de 2016 y que 
presentaron cifras de hiperglucemia que hizo necesario el tratamiento 
con insulina durante su estancia en nuestro servicio. 

RESULTADOS:
Del 1 al 31 de Julio de 2016 en el Servicio de Urgencias del Hospital 
El Bierzo se han atendido 4997 pacientes, de los cuales 605 (12.11%) 
cumplen los criterios de inclusión en el presente estudio. Para el análi-
sis estadístico se excluyeron 79 pacientes por consultas reiterativas. La 
edad media fue de 72.19 ± 14.49 años, con una distribución por sexos 
de un 47.72% de mujeres (251) y un 52.28% de hombres (275). De los 
521 pacientes con DM conocida previamente, 490 (94.05%) padecen 
DM tipo 2, mientras que el 2.28% DM tipo 1. En menor medida se 
detectaron otros tipos de DM (gestacional, farmacológica, secunda-
ria a endocrinopatía…). El 16.3% de nuestros pacientes realizaban 
únicamente medidas higiénico-dietéticas, mientras que el 61.98% 
estaba en tratamiento con algún antidiabético oral (ADO) y el 8.94% 
con insulina. Las diversas combinaciones terapéuticas también fueron 
analizadas: insulina + ADO 11.41%, inyectable + ADO 0.57%, insulina 
+ ADO + inyectable 0.38%, inyectable 0.38%. 

CONCLUSIONES:
Se estima una prevalencia del 12.11% de DM entre los pacientes que 
consultan en nuestro servicio de urgencias hospitalario, prevalencia 
ligeramente inferior a la observada en otros estudios sobre la misma 
temática realizados en nuestro país, en los que los pacientes diabéticos 
suponen hasta el 17% de las consultas en el área de Urgencias de un 
hospital de tercer nivel. A pesar de no encontrar grandes diferencias 
en la distribución por sexos, llama la atención el ligero predominio en 
varones, mientras que el número total de consultas médicas durante 
el periodo de estudio fue superior en las mujeres. Del presente estudio 
se desprende una mayor prevalencia de DM tipo 2. Estos datos son 
concordantes a los existentes en la bibliografía consultada, donde 
la DM2 es el tipo de diabetes más prevalente, representando el 90-
95% de las formas de DM. Consecuentemente a lo anterior, la mayor 
parte de nuestros pacientes están en tratamiento activo con algún 
antidiabético oral. 
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P-2024
¿A QUÉ HORA ES MÁS PROBABLE RECIBIR UN CÓDIGO ICTUS?

F Temboury Ruiz, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara 
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: franja horaria-ictus-accidente cerebrovascular

INTRODUCCIÓN:
El código ictus es el protocolo de diagnóstico y tratamiento a un ac-
cidente cerebrovascular agudo. La fibrinolisis intravenosa (FIV) es la 
terapia repefusora más comúnmente utilizada en el ictus isquémico 
agudo (IIA).

OBJETIVOS:
Valorar la franja horaria donde es más frecuente recibir a un código 
ictus que vaya a precisar tratamiento con fibrinolisis.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo y prospectivo desde el año 2013. Se incluyeron 
paciente con activación de código ictus, atendidos en el área de Ur-
gencias con diagnóstico clínico de Ictus isquémico y tratados mediante 
FIV cuya trazabilidad del proceso, permitieron la correcta obtención de 
datos temporales. Se registró la hora en la que el paciente ingresó en 
el Servicio de Urgencias, que se dividió en 24 grupos (correspondiente 
a cada hora del día) en función de la hora llegada del paciente, de tal 
manera que si un paciente llegó a las 13:15, se incluyó en el grupo 13 
(de 13:00 a 14:00).

RESULTADOS:
N=204 pacientes con IIA tratados con FIV Desde 2007 hasta 2017, 
85 mujeres (41,7%). Edad media 67,6 ± 12 años. NIHSS medio de 
14,6 ± 5,4 puntos. ASPECT basal 9,6 ± 0,8 puntos. Se realizó recuento 
horario. La hora a la que se recibieron más IIA a los que se les realizó 
FIV fue de 12:00 a 13:00, en la que se recibieron 19 pacientes (9,3%). 
En segundo lugar, de 11:00 a 12:00 con 16 (7,8%) y en tercer lugar de 
10:00 a 11:00, con 15 (7,4%); por lo que el 24,5% de los IIA tratados 
con FIV fueron admitidos en Urgencias entre las 10:00 y las 13:00. El 
resto de la franja horaria de mañana y tarde se observaron entre 10 
y 13 pacientes en cada hora (5-6%), observándose un decremento 
importante en las horas nocturnas y madrugada (<3%).

CONCLUSIONES:
Se observa una distribución homogénea de la incidencia horaria del 
código ictus tratados con fibrinolisis durante la mañana y la tarde, con 
menor incidencia nocturna. La franja horaria matutina fue la que más 
códigos ictus recibió en comparación con el resto de horas.

P-2041
COMA POR HIPOTERMIA

A Urraca Gamaury, D Diego Pinto, AM Nieto Huertos, R Casado Remesal, 
R Aparicio Alonso, S Ferrero Mato 
Urgencias. Complejo Asistencial de Zamora 

Palabras clave: hipotermia-onda J Osborn-coma

INTRODUCCIÓN:
La hipotermia se define por temperatura central inferior a 35 °C. La 
hipotermia accidental en adultos tiene baja incidencia. El principal me-
canismo productor es la pérdida de calor por conducción y convección.
El manejo de las complicaciones es complejo y la mortalidad intra-
hospitalaria, de los casos moderados y severos, se estima en 40%.

OBJETIVOS:
Detectar de forma precoz la hipotermia e iniciar medidas de calenta-
miento y de soporte necesarias. Conocer las precauciones que han de 
tomarse derivadas del manejo del paciente hipotérmico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Paciente de 69 años encontrado una mañana de enero en la calzada 
inconsciente. Traslado al Servicio Hospitalario de Urgencias en Soporte 
Básico acompañado del médico de guardia del pueblo que desconoce 
la cronología del proceso y etiqueta el cuadro de intoxicación etílica 
y traumatismo cráneo-encefálico.
A su llegada presenta ronquido, cianosis acra e intensa frialdad cutá-
nea. Primera valoración: Glasgow 6, TA: 87/54, FC: 58 lpm, tª (sonda 
esofágica): 26 ºC, SatO2: 85%
La exposición prolongada al frío y el consumo habitual de alcohol 
potencia el efecto de alteración de la termorregulación de nuestro 
paciente, que presenta un coma por hipotermia.
Se procede a intubación orotraqueal y conexión a ventilación mecánica.
Se solicita analítica completa, con CK y gasometría arterial, ECG y TAC 
cerebral ante bajo nivel de consciencia y sospecha de TCE.
Para la recogida de información se realiza una búsqueda bibliográfica, 
eligiendo palabras clave: hipotermia accidental, onda J de Osborn, 
usando bases de datos tipo Pubmed y buscadores como Google acadé-
mico, centrada en publicaciones en inglés y castellano de los últimos 
10 años.

RESULTADOS:
En registro ECG detectamos una onda J de Osborn. Es una alteración 
característica del electrocardiograma en casos de hipotermia severa. 
Se presenta hasta en el 80% de los casos de hipotermia moderada y 
severa, y su tamaño es inversamente proporcional a la temperatura 
corporal.
Descrita por primera vez en 1938 por Tomasjewski, sin embargo, fue 
Osborn quien investigó los posibles mecanismos de esta alteración 
en 1953.
La recuperación de temperatura incluye medidas de recalentamiento 
externo pasivo (sin uso de calor adicional), y activo: (aplicando calor 
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directamente sobre la superficie corporal); y de recalentamiento interno 
con sueroterapia a 40-42 °C, aire humidificado y calentado, lavados 
de cavidades corporales con líquidos tibios, hemodiálisis y circulación 
extracorpórea, u oxigenación con membrana extracorpórea. 
El objetivo común es el aumento de la temperatura a razón de 1 °C/h.
Tras la estabilización del paciente, IOT e inicio de medidas de recalenta-
miento, acompañamos al paciente a Radiodiagnóstico para realización 
de TAC cerebral, para descartar otras causas de coma. En la literatura 
se describe la aparición de arritmias con los cambios posturales, por la 
desestabilización de la membrana celular. Y precisamente al cambiar 
de camilla, se produce la aparición de una fibrilación ventricular.
Se inician maniobras de RCP avanzada en la camilla del scanner, a los 
20 minutos tras 3 desfibrilaciones y 5 adrenalinas, el paciente recupera 
ritmo sinusal y pulso.
Descartadas otras causas de coma y con un etanol en sangre de 1.96 
mg/dl, ingresa en UCI para continuidad de cuidados.
A los 10 días fue dado de alta y por lo que sabemos, ya no bebe, se 
encuentra asintomático y sin secuelas.

CONCLUSIONES:
Todos los pacientes con hipotermia requieren ingreso hospitalario, 
inicialmente en el área de observación del SUH. Si la hipotermia es 
grave o profunda, deben ingresar en UCI.
A pesar de la frecuencia con la que se presenta la onda de Osborn en 
los casos de hipotermia severa y moderada, no es patognomónica de 
hipotermia, aparece también en hemorragia subaracnoidea, isquemia 
miocárdica, hipercalcemia y en pacientes jóvenes con repolarización 
precoz.

P-2051
CRITERIOS DE CALIDAD EN LA ATENCIÓN AL ICTUS 
EXTRAHOSPITALARIO

J Montero Carrera, E Ruso Sivianes, ME Lapuerta Lozano,  
P Martínez Sánchez, P Gómez Pérez, MP González Díaz
Equipos de Emergencias Terrestres. Base de Aracena. Área de Gestión Sanitaria 
Norte de Huelva. Servicio Andaluz de Salud 

Palabras clave: accidente cerebrovascular-servicios médicos de urgencias-
trastornos cerebrovasculares

INTRODUCCIÓN:
Según la Organización Mundial de la Salud en 2004 la enfermedad 
cerebrovascular en representó la segunda causa global de mortali-
dad a nivel mundial. Se trata por tanto de un problema de clínico de 
gran interés y que ha sufrido grandes cambios -con la introducción de 
la fibrinólisis y la endarterectomía- en los últimos años. Por ello, la 
atención extrahospitalaria de este tipo de procesos, se ha convertido 
en una prioridad para los sistemas de salud públicos. En nuestra Área 
de Gestión Sanitaria, con una población de referencia de casi 70.000 
personas, disponemos de un hospital comarcal con posibilidad de 
fibrinólisis, así como 11 unidades de Cuidados Críticos y Urgencias 
(UCCU) y 2 Equipos de Emergencias Terrestres (EE) distribuidos en 6 
zonas básicas de salud (Aracena, Calañas, Cortegana, Cumbres Ma-
yores, Minas de Riotinto y Valverde del Camino).

OBJETIVOS:
Principal: Evaluar la calidad en la atención extrahospitalaria al ictus. 
Secundarios: conocer los datos demográficos y epidemiológicos de 
los pacientes atendidos

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza estudio descriptivo, mediante auditoria de las historias clí-
nica digitales (Historia Digital Diraya), de todos aquellos pacientes que 
hayan sido dados de alta de la planta de hospitalización o del Servicio 
de Urgencias Hospitalario con diagnóstico codificado con CIE-9 437 
(Enfermedad cerebrovascular). Para la evaluación de los criterios de 
calidad, se han obtenidos los especificados en el Proceso Asistencial 
Integrado de Atención al Ictus, publicado por la Consejería de Salud 
en el año 2015.

RESULTADOS:
Se atendieron un total de 93 pacientes con diagnósticos CIEs 437 (se-
gún CIE-9). De ellos, se han evaluado 80, puesto que los 13 restantes 
no tuvieron atención extrahospitalaria, acudiendo al centro por medios 
propios o bien en la primera atención el diagnóstico de presunción no 
era un ictos (traumatismos craneoencefálicos). Los pacientes atendidos 
fueron ligeramente más frecuente mujeres (57,2% -48- frente al 47,2% 
-43- de hombres), tenían una mediana de edad de 78 años (mínima de 
39 años, máxima de 96 años; percentil25 de 65,5 años y percentil 75 
de 84 años). Por zonas básicas, los pacientes procedían de Minas de 
Riotinto (34,1% -31-), Cortegana (20,9% -19-), Aracena (16,5% -15-), 



30º Congreso Nacional SEMES
484Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 10. URGENCIAS MÉDICAS III (Diabetes y urgencias endocrinas, patología neurológica, patología digestiva y otras patologías médicas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Calañas (16,5% -15-), Valverde (5,5% -5-) y Cumbres Mayores (4,4% -4-
). En cuanto a los datos mínimos que debe conbtener la historia, venos 
en cuanto al registro de la hora de inicio de los síntomas, el 34,2% (32), 
no se registran; en el 24,2 (22) no existe historia digital (documentos 
escritos a mano, o sin historia); y en el 26,4% (24) se registra adecua-
damente. En lo que se refiere al registro de los síntomas, el 56% (51) 
se registran; el 24,2 (22) no cuentan con historia digital y en el 5,5% 
(5) no existe registro. En lo que respecta a los criterios de calidad 
(constantes, realización de electrocardiografía, no administración de 
glucosados y canalización en vía no parética), la constante que menos 
se toma es la temperatura (50,6% -46-), seguido de la glucemia capilar 
(34,1 -31-). No se realiza electrocardiografía en el 42,9% de los casos. 
No se registra en miembro superior donde se canaliza vía ni el uso de 
suero (50,6% y 62,7%). En cuanto a las activaciones de código ictus, 
se activaron 11 (10%). Se desconoce la posibilidad de otros 11 y no 
se activa y pudiera haberse activado en el 20,9% de los casos (19). La 
atención ha correspondido el 39% a las UCCU, el 28% a los Médicos 
de Familia y el 12,2% a los EE.

CONCLUSIONES:
Existe un claro déficit en el registro y toma de constantes, así como en 
la realización de electrocardiografía en los pacientes con ictus. Podrían 
haberse activado un mayor número de códigos ictus. Los pacientes 
suelen ser ligeramente más frecuente mujeres, con una mediana de 
77 años y proceden en 1/3 de los casos de la zona básica de salud 
de Minas de Riotinto. La atención más frecuente corre a cargo de las 
Unidades de Cuidados Críticos y Urgencias.

P-2062
PAPEL DE ENFERMERÍA EN LA ATENCIÓN DE PACIENTES 
ADULTOS CON CRISIS EPILÉPTICA EN URGENCIAS 
HOSPITALARIAS

R Alonso Avilés, C del Pozo Vegas, S del Amo Diego,  
S de Francisco Andrés, M Jimeno Asensio, A González Caballero 
Hospital Universitario Clínico de Valladolid

Palabras clave: triaje-epilepsia-pruebas complementarias

INTRODUCCIÓN:
Actualmente, en la mayoría de servicios de Urgencias Hospitalarias 
de ámbito nacional se utiliza el Sistema Español de Triage (SET) y el 
personal sanitario encargado de ello suele ser enfermería y ante una 
crisis comicial necesitan no sólo de la pericia y experiencia para la 
realización del triage, sino también para mantenimiento de medidas 
de soporte y realización de pruebas complementarias.

OBJETIVOS:
Analizar que niveles de triage utiliza habitualmente el SET ante una 
crisis comicial (con o sin componente motor o en otras formas de 
presentación como cuadro sincopal o alteración de comportamiento). 
Evaluar que implicación conlleva en la realización de pruebas com-
plementarias (analítica de sangre, de orina, gasometría venosa y TAC 
craneal).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional prospectivo multicéntrico realizado en 19 SU 
(18 hospitalarios (SUH) y 1 extrahospitalario (SUEH). Se seleccionó 
a pacientes con 18 o más con CE al alta del SUH atendido los días 
pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre de 2017. 
Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité Ético 
de Investigación Clínica.

RESULTADOS:
Se incluyeron 460 pacientes, por nivel de triage SET: 8.5% Nivel 1, 
52.6% Nivel 2, 28% Nivel 3, 28% Nivel 4, 2% Nivel 5, 0.4% Nivel 
desconocido 8.5; 5.7% acudieron por alteraciones de comportamiento, 
77.2% crisis convulsiva con componente motor, 8.5% por crisis convul-
siva sin componente motor y 8.7% por otras causas (síncope, alteración 
de lenguaje, paroxismos, etc); el 98.5% precisaron de analítica de 
sangre y orina, el 68.3% precisaron gasometría venosa y el 61.7% de 
los pacientes precisaron un TAC craneal.

CONCLUSIONES:
El papel de enfermería es crucial en la atención del paciente con crisis 
epiléptica porque el 89.1% de los pacientes tienen un nivel de triage 
entre 1-3, evitando el infradiagnóstico y los tiempos de espera, así 
como también es indispensable un adecuado ratio de enfermer@s por 
número de pacientes atendidos por la implicación en la realización de 
pruebas complementarias, mantenimiento de medidas de soporte y 
cuidados del enfermo
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P-2067
OTRAS CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES INGRESADOS 
POR PANCREATITIS EN UN HOSPITAL COMARCAL

S Morales Sánchez, BM Lizardo Sangiovanni, OA Rivera García,  
MJ Morales Sánchez, JM Krivocheya Montero, A Krivocheya Montero  
Urgencias Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: CPRE-UCI-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
La mortalidad por pancreatitis aguda leve es de un 5-15% y por pan-
creatitis aguda severa es del 25-30%. La mortalidad asociada con 
necrosis pancreática varía cuando es estéril o infectada.
La administración profiláctica de antibióticos en pancreatitis severa 
en ausencia de infección específica es controversial, hasta la fecha 
no se recomienda el uso de antibióticos de forma profiláctica excepto 
cuando la necrosis de la glándula es mayor del 30% reportado por 
TAC. En caso de utilizarlos no debe ser más de 10 días para evitar las 
infecciones por cándida para lo cual tampoco está recomendado el 
fluconazol profiláctico. En caso de uso deben utilizarse aquellos con 
buena función bactericida y penetración al páncreas fundamentalmente 
imipenem y meropenem.

OBJETIVOS:
El objetivo en el presente estudio es conocer la mortalidad de los 
pacientes ingresados en un Hospital Comarcal desde el año 2011 
al 2016. También tenemos como objetivos el conocer el uso o no de 
antibióticos, la estancia de los pacientes en UCI, si los pacientes han 
sido derivados para realización de CPRE, y aquellos pacientes que han 
sido derivados a Cirugía para la realización de colecistectomía.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio descriptivo de corte o prevalencia recogiendo 
de los datos de la historia clínica las siguientes variables: uso o no de 
antibiótico, mortalidad de los pacientes, derivación a CPRE, derivación 
a Cirugía y estancia en UCI.

RESULTADOS:
Se obtiene una muestra de 173 pacientes. La mortalidad total de la 
muestra es de 11 pacientes, representando en porcentaje el 6,4%. De 
esta mortalidad en 5 de los pacientes la pancreatitis era catalogada 
como severa (representando casi el 50% de los fallecimientos), 3 eran 
catalogadas como leves y en 3 de ellos no se pudo calcular el Ramson 
por la falta de realización de gasometría. Con respecto al uso de anti-
biótico, en el 48,6% de los casos se utilizó antibiótico, mereciendo ser 
destacado que los antibióticos más usados son los derivados carbape-
némicos y quinolonas, que son precisamente los antibióticos que mayor 
poder de penetración tiene en el páncreas. En cuanto a la estancia en 
UCI, el 8,7% de los pacientes requirieron estancia en la UCI. De todos 
estos más del 50% eran catalogadas como pancreatitis graves, el 13,3 
% eran moderadas y el 20% eran leves, produciéndose el fallecimiento 
en casi el 50% de los casos, siendo principalmente los casos graves 

los de mayor mortalidad. Finalmente el 14,5 de los pacientes fueron 
derivados a CPRE y el 56,6 % de los casos fueron derivados a cirugía 
siendo todos ellos casos de pancreatitis de origen biliar.

CONCLUSIONES:
Podemos extraer como conclusiones que la mayor parte de la mortali-
dad se produce en pancreatitis severa. En cuanto al uso de antibióticos, 
los más usados son los recomendados en las guías de práctica clíni-
ca (carbapenémicos y quinolonas). Un buen porcentaje de pacientes 
requirieron de estancia en UCI siendo la mayor parte de los casos 
pancreatitis graves. Para terminar todos los casos derivados a cole-
cistectomía eran pancreatitis de origen biliar.
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P-2070
CEFALEA COMO SÍNTOMA DE PRESENTACIÓN EN URGENCIAS 
DE UN CARCINOMA NASOFARÍNGEO: RETO DIAGNÓSTICO

C Carrasco Vidoz, M Vicente Tobar, J Penedo Arrugueta,  
C Bibiano Guillén, M Mir Montero, C Fernández Palacios 
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: cefalea-diplopía-cáncer

INTRODUCCIÓN:
Varón de 75 años sin antecedentes de importancia que acude a Urgen-
cias por cefalea frontal y biparietal, dificultad para respiración por la 
nariz, epistaxis ocasionales de un mes de evolución, visión borrosa hace 
tres días con visión doble binocular en visión lejana con separación 
horizontal hace 48 horas, que provoca sensación de inestabilidad. Se 
realiza TAC craneal en el que se aprecia masa centrada en clivus con 
efecto de masa y destrucción ósea secundaria que sugiere malignidad.

OBJETIVOS:
Describir un paciente con síntomas comunes que resulta tener un 
carcinoma nasofaríngeo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Varón de 75 años sin antecedentes de importancia que acude a Urgen-
cias por cefalea frontal y biparietal, dificultad para respiración por la 
nariz, epistaxis ocasionales de un mes de evolución, visión borrosa hace 
tres días con visión doble binocular en visión lejana con separación 
horizontal hace 48 horas, que provoca sensación de inestabilidad. Se 
realiza TAC craneal en el que se aprecia masa centrada en clivus con 
efecto de masa y destrucción ósea secundaria que sugiere malignidad. 
En la RMN realizada posteriormente se comprueba amplia masa des-
tructiva en base de cráneo central, con engrosamiento y nodularidad 
del cavum nasofaríngeo. Se aprecia una adenopatía retrofaríngea 
izquierda y otra derecha, ambas con realce tras la administración de 
gadolinio. En el PEC TAC oncológico se aprecia masa en cavum con 
importante aumento del metabolismo glicídico con metástasis gan-
glionares laterocervicales derechas y retrofaríngea izquierda. Además, 
un nódulo pulmonar tumoral en lóbulo superior derecho maligno y 
una lesión ósea compatible con metástasis en vértebra dorsal D10.La 
anatomía patológica de la lesión confirma el diagnóstico de carcinoma 
nasofaríngeo no queratinizante. El diagnóstico principal es de cáncer 
de cavum T4N2. Se inicia quimioterapia con esquema de cisplatino-
5Fu y radioterapia.

RESULTADOS:
Se describe un paciente que acude a la Urgencia por cefalea, diplopía 
y obstrucción nasal, en el cual se sospecha una enfermedad maligna, 
que se comprueba al realizar un TAC craneal.

CONCLUSIONES:
Los tumores de la rinofaringe son poco frecuentes y pueden presentarse 
a cualquier edad. Los más importantes por frecuencia y relevancia 
clínica son el angiofibroma, el carcinoma nasofaríngeo y los linfomas. 
En general, los síntomas y signos son poco específicos y lentamente 
progresivos, lo que muchas veces dificulta el diagnóstico. Se presenta 
el caso de un paciente en el que se sospechó el diagnóstico de un 
cáncer de la rinofaringe en su primera visita a Urgencias, basándose 
en la clínica de cefalea ,diplopía y obstrucción nasal, corroborándose 
con el TAC de cráneo.



30º Congreso Nacional SEMES
487Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 10. URGENCIAS MÉDICAS III (Diabetes y urgencias endocrinas, patología neurológica, patología digestiva y otras patologías médicas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2106
DIFERENCIAS ENTRE HOMBRES Y MUJERES EN LOS PACIENTES 
CON ACCIDENTES ISQUÉMICOS TRANSITORIOS

JJ Gil Román (1), A García Pérez (2), B Di Salvo León (1),  
A Reguera Acuña (3), A Potemkim (1), A García-Noblejas (4)
(1) Servicio de Urgencias. (2) Servicio de Medicina Interna.
(3) Servicio de Neurología. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.
(4) Servicio de Urgencias. Hospital de Getafe. Madrid

Palabras clave: accidente isquémico transitorio-servicios de urgencias 
hospitalarios-unidades funcionales

INTRODUCCIÓN:
Los accidentes isquémicos transitorios (AITs) suponen la antesala a 
padecer un ictus establecido en un número importante de pacien-
tes. Clásicamente los pacientes con un déficit neurológico reversible 
eran enviados a su domicilio para estudio ambulatorio, o bien eran 
ingresados para completar los citados estudios. Como en el resto de 
patología cardiovascular el sexo del paciente puede influir en la forma 
de presentación y en los hallazgos de las pruebas complementarias.

OBJETIVOS:
Determinar la influencia del sexo del paciente en la clínica de presenta-
ción y en los resultado y evolución de los pacientes con AITs atendidos 
en un Servicio de Urgencias Hospitalarios.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional, retrospectivo y con un seguimiento de cohortes 
de los pacientes incluidos en una unidad funcional de AITs durante 
el año 2017. Se incluyen en esta unidad a los pacientes con clíni-
ca neurológica transitoria, con estudios de imagen (TC craneal) sin 
alteraciones agudas. En ella se le realiza al paciente Holter de 24 
horas, ecocardiografía, ecografía doppler de troncos supraaórticos y 
un doppler transcraneal. El paciente permanece en la unidad de obser-
vación del servicio de urgencias durante 48 horas y, si los resultados 
de los estudios realizados no lo contraindican, son dados de alta con 
seguimiento en la consulta de neurología. Variables: edad y sexo, tria-
ge, factores de riesgo y enfermedad cardiovascular establecida, clínica 
neurológica, hallazgos del Holter, Ecocardio, doppler transcraneal y de 
troncos supraaórticos, tratamiento pautado al alta, diagnostico final, 
ingreso y exitus durante el seguimiento. Se dividió a los pacientes en 
función de su sexo. Análisis estadístico: Descriptivo mediante frecuen-
cias absolutas y relativas y media y desviación estándar y bivariante 
comparando las proporciones mediante la Ji-cuadrado y las medias 
por la T-student.

RESULTADOS:
Se incluyeron un total de 189 pacientes, 97 (51,3%) son mujeres con 
una edad media de 73.3 (11.54) años, siendo superior la edad de las 
mujeres (75.8 años vs 69.9 en los hombres (p<0.05). En la clínica de 
presentación no había diferencias significativas ni en diplopía (p=0.57) 
ni en disartria (p=0.62). En los hombres predomina la clínica motora 
48.9 vs 35.5, p=0.03. No hay diferencias en la presencia de clínica 
a su llegada al servicio de urgencias. En los factores de riesgo, la 
Diabetes Mellitus era más frecuente en mujeres, 28.9% vs 16.3% en 
hombres, p=0.04. En el resto no había diferencias significativas. De la 
enfermedad cardiovascular previa había diferencias, sin que alcanzar 
la significación estadística en FA previa (8.7% en hombres vs 15.5% 
en mujeres, p=0.11) y en episodios previos de AITs (7.6% en hombres 
vs 15.5% en mujeres, p=0.07). Las pruebas realizadas no mostraban 
diferencias entre los dos grupos (Doppler transcraneal normal entre 
los dos sexos p=0.29, estenosis en Doppler de troncos supraaórticos 
el 14.1% de los hombres vs. el 10.3% de las mujeres, p=0.64 y arrit-
mias embolígenas en Holter, 4.3% de hombres vs el 4.1% de mujeres, 
p=0.61. Ingresaban tras la permanencia en la unidad de AIT el 27.2% 
de hombres vs. 14.4% de mujeres, p=0.02. Durante el seguimiento 
fallecían 1.1% de hombres vs 2.1% de mujeres, p=0.6.

CONCLUSIONES:
Salvo en la edad y en el antecedente de diabetes mellitus no hay dife-
rencias en función del sexo en los pacientes incluidos en una unidad 
funcional de AITs, y tampoco en los hallazgos de las pruebas realizadas. 
En la forma de presentación, la clínica motora predomina entre los 
hombres, lo que habla a favor de una afectación cerebral mayor. Los 
ingresos eran mayores en el grupo de los hombres, quizás debido a 
repetición de la clínica durante la estancia en la unidad, variable que 
no se ha recogido durante el seguimiento.



30º Congreso Nacional SEMES
488Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 10. URGENCIAS MÉDICAS III (Diabetes y urgencias endocrinas, patología neurológica, patología digestiva y otras patologías médicas)

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2153
SÍNDROME DE CHARLES BONNET: UN CIEGO QUE VUELVE  
A VER

A Urraca Gamaury, D Diego Pinto, M Polo Martín, A Nieto Huertos,  
I González Mendía, M Rodríguez Morosoli 
Complejo Asistencial de Zamora 

Palabras clave: alucinaciones visuales-síndrome Charles Bonnet-demencia

INTRODUCCIÓN:
Existe un síndrome descrito en 1760 por un científico suizo que docu-
mentó las alucinaciones visuales de su abuelo de 90 años, operado de 
cataratas con posterior pérdida de visión de ambos ojos, se llamaba 
Charles Bonnet. No fue hasta 1967 cuando otro científico suizo, Geor-
ge de Morsier acuñó el término “Síndrome de Charles Bonnet” (SCB) 
haciendo referencia a las alucinaciones visuales de pacientes que han 
perdido la visión por enfermedades degenerativas oculares en ausencia 
de enfermedad psiquiátrica.

OBJETIVOS:
El SCB es un cuadro clínico caracterizado por la presencia de aluci-
naciones visuales, que suelen ser complejas y bien estructuradas, en 
pacientes con deterioro visual, en ausencia de otro tipo de alucinacio-
nes, de patología psiquiátrica o de deterioro cognitivo. Las patologías 
derivadas del envejecimiento de la población como la degeneración 
macular asociada a la edad, las cataratas e incluso el glaucoma au-
mentan la incidencia del SCB. La prevalencia varía según los diferentes 
trabajos del 35% al 3.15%, posiblemente por ocultarlo por miedo a 
padecer una enfermedad psiquiátrica.
El desarrollo del SCB parece estar relacionado con la evolución hacia 
la demencia, de ahí la importancia de detectar desde la Urgencia esta 
patología y derivarla a Neurología para valoración y seguimiento, per-
mitiendo un diagnóstico precoz en caso de evolución hacia la demencia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Presento un paciente visto en Urgencias con diagnóstico al alta de 
posible SCB, descartando otras causas de alucinaciones visuales.
Paulino, de 84 años, vino a Urgencias muy preocupado porque desde 
hacía varios días veía, aunque sólo a ratos. Se quedó ciego hace unos 
15 años después de un glaucoma bilateral. Antes de eso trabajaba en 
el campo. Vive con su hijo, a pesar de su pérdida de visión es inde-
pendiente para las actividades básicas de la vida diaria. Desde hacía 
varios días le contaba a su hijo que veía animales, con toda claridad, y 
que se daba cuenta de que no era real. No le causaba angustia, decía 
que estaba como siempre, pero preocupado. También veía el campo, 
el carro y sus aperos de labranza. El hijo pensando en una enfermedad 
psiquiátrica trajo a su padre a Urgencias.
Para la recogida de información se realiza una búsqueda bibliográfica, 
eligiendo palabras clave: Charles Bonnet, alucinaciones visuales, trata-
miento; usando bases de datos tipo Pubmed y buscadores como Google 
académico, centrada en publicaciones en inglés y castellano de los 
últimos 10 años en revistas de neurología, oftalmología y psiquiatría.

RESULTADOS:
Nos encontramos ante un paciente ciego, sin deterioro cognitivo, con 
un excelente apoyo familiar, con alucinaciones visuales que reconoce, 
sin otros síntomas.
Tras realizar un estudio analítico y de imagen (Rx y TAC), descartamos 
alteraciones metabólicas agudas, infecciones, consumo de tóxicos o 
alteraciones estructurales cerebrales realizando diagnóstico diferencial 
de alucinaciones visuales.
La causa de la aparición de las alucinaciones en el SCB se desconoce, 
la teoría de la desaferentación podría ser la responsable, intentando 
compensar la escasa estimulación de la corteza occipital con respues-
tas exageradas ante mínimos estímulos. Se han asociado algunos 
factores desencadenantes como fatiga, estrés, baja iluminación y 
deslumbramiento. También se han descrito asociaciones a aislamiento 
social, defectos cognitivos, deprivación sensorial y baja calidad de 
contactos sociales.
Solicitamos valoración por Neurología confirmando nuestra sospecha 
diagnóstica, recomendando tratamiento con ácido valproico sólo en 
el caso de que las alucinaciones generaran gran ansiedad al paciente.
Los neurolépticos, tanto típicos como atípicos, no parecen útiles en el 
tratamiento. Sí parecen eficaces los nuevos anticomiciales. Es impor-
tante informar al paciente del carácter no psiquiátrico de su trastorno.

CONCLUSIONES:
En presencia de alucinaciones visuales aisladas es importante realizar 
un correcto diagnóstico diferencial.
El reconocimiento del SCB permite el seguimiento, detección e inicio 
precoz de tratamiento de la demencia.
El cuadro requiere tratamiento si genera gran ansiedad al paciente.
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P-2161
PREVALENCIA DE ADULTOS CON CRISIS EPILÉPTICA  
EN SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIOS (ACESUR)

C Fernández Alonso (1), M Sánchez Pérez (1), M Gonzalvo Navarro (1),  
K Llano Hernández (1), ME Fuentes Ferrer (1), C del Pozo Vega (2)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Clínico Universitario de 
Valladolid

Palabras cave: prevalencia-crisis epilépticas-servicios de urgencias

INTRODUCCIÓN:
Las Crisis epilépticas son un problema frecuente en los Servicios de 
Urgencias (SU) . En cambio, la evidencia en literatura científica de las 
características de los pacientes y del manejo realizado en los SU es 
limitada. El PROYECTO ACESUR nace ante la inquietud de médicos de 
urgencias de conocer la atención prestada a pacientes adultos con Cri-
sis Epilépticas en los SU de nuestro país. Una de las primeras preguntas 
a responder fue la de conocer la frecuencia o prevalencia de CE en los 
SUH. Hasta el momento se habían notificado datos procedentes de 
estudios unicéntricos que oscilan entre 0,3-1% del total de urgencias.

OBJETIVOS:
describir las características de los centros participantes en proyecto 
ACESUR y la prevalencia de pacientes adultos mayores de 18 años 
atendidos por crisis epiléptica en servicio de urgencia hospitalarios 
(SUH).

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio transversal multicéntrico realizado en SUH españoles. Se re-
gistró número total de atenciones urgentes y número total de pacientes 
con 18 o más con CE como diagnóstico al alta del SUH atendidos los 
días pares del mes de febrero y julio e impares de abril y octubre de 
2017. Se solicitó consentimiento informado y aprobación por Comité 
Ético de Investigación Clínica de cada centro.

RESULTADOS:
Se han incluido 18 SUH de 9 comunidades autónomas: HU Clínico 
de San Carlos; HU Clínico de Valladolid, CHU Granada, H Virgen de 
la Luz, HU Puerta de Hierro-Majadahonda, HU Guadalajara, H Son 
Llatzer, HU de Canarias, HU Cabueñes, HU Clínico de Salamanca, HU 
La Princesa, HU Getafe, HGU Reina Sofía, HU 12 de Octubre, HU La 
Paz; HU Miguel Servet, HG de Villarobledo, HU Príncipe de Asturias. 12 
(66,7%) centros terciarios de alta complejidad, 6 (33,3%) media o baja 
complejidad. Nº de camas: 614 (373-1043). Prevalencia CE en adultos 
en SUH = Nº de CE en adultos / total de atenciones por períodos de 
inclusión: 0,0041 (318/78292) en febrero, 0,0040 (333/84206) en abril, 
0,0044 (348 /79696) en julio y 0,0041 (372/90667) en octubre. Nº de 
CE adultos/hospital/día por período de inclusión: 1,2619 en febrero, 
1,2333 en abril, 1,2888 en julio, 1,3777 en octubre.

CONCLUSIONES:
El registro ACESUR puede considerarse una muestra representativa 
de la atención actual de pacientes adultos con CE en SUH españoles. 
La prevalencia de adultos con CE en SUH fue del 0,4% en todos los 
períodos de inclusión. De modo que al menos se atiende a diario a un 
paciente adulto con CE en cada uno de los SUH participantes.
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P-2198
APROXIMACIÓN A LA ESPLENOMEGALIA GIGANTE  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

L Rivero Amador, ME Sánchez García, M Sabalich, F Ortiz de Urbina,  
M Estárico Vera, FA Matos Fortunato 
Hospital Dr. José Molina Orosa. Lanzarote

Palabras cave: esplenomegalia gigante-pancitopenia-linfoma celulas B

INTRODUCCIÓN:
El tamaño del bazo suele ser de 13x8.5x3.5 cm. con un peso entre 100 
y 250 g. El aumento de su volumen y tamaño superior a 130 ml define 
la esplenomegalia. El bazo es el órgano abdominal olvidado, a pesar de 
cumplir una función esencial en procesos como la filtración sanguínea 
y respuesta inmunitaria. Su frágil estructura y localización permiten 
explorarle y le exponen a un gran número de patologías. Repercutiendo 
sobre él, entre 31-50% de los traumatismos abdominales.
En urgencias, ante el hallazgo de esplenomegalia dolorosa, es importante 
descartar las causas que son potencialmente graves o mortales. El primer 
paso de razonamiento diagnostico ha de ser plantearse si se debe a si-
tuaciones concomitantes, tratamiento secundario o enfermedad de base. 
La etiología mas frecuente de esplenomegalia dolorosa, es el hematoma 
intracapsular, con traumatismo previo o sin él, y su complicación mas 
importante es la rotura esplénica. Las infecciones y neoplasias ocupan 
un lugar fundamental. El linfoma es el tumor primario más frecuente del 
Bazo. Tiene cuatro patrones de presentación: esplenomegalia homogé-
nea, nódulos miliares, masas de 2-10 cm y masa única gigante. 
La clasificación de los linfomas de células B por morfología e inmunofe-
notipo tienen una relevacncia obvia para el pronostico y tratamiento. 
este último determinado por el grado de lesión, la estabilidad hemo-
dinámica y la historia clínica, así como examen físico enfocados a la 
posible patología que presenta el paciente.

OBJETIVOS:
Aproximación a una esplenomegalia en urgencias, su manejo inicial y 
su diagnóstico diferencial, al tratarse de una entidad potencialmente 
grave y mortal.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Paciente varón de 45 años acude a urgencias por dolor abdominal 
de 6 dias de evolucón no relacionado con la ingesta, que aumenta 
con movimientos hasta hacerse intenso y continuo. Niega fiebre. No 
síntomas digestivos, habito intestinal normal. Alimentación adecuada. 
No síntomas urinarios ni contactos sexuales de riesgo. 
Entre los antecedentes personales destaca una talasemia minor y 
fracturas por lesiones deportivas (practiva Rugby). Niega alergias.
presenta buen estado general. Tensión arterial 110/69mmhg, frecuencia 
cardiaca 74 lpm y SaO2 100%. Buena hidratación. La exploración y auscul-
tación cardiopulmonar es normal, abdomen blando y depresible, se palpa 
esplenomegalia grande y dolorosa, de borde duro que atraviesa línea media 
y se extiende en parte por flanco izquierdo, peristaltismo normal sin signos 
de peritonismo. Pulsos periféricos normales. No adenopatías.

RESULTADOS:
En las pruebas complementarias encontramos bazo de 20 cm de eje por 
ecografía y hemoglobina de 9.6 g/dl, 47000 plaquetas y 3600 leucos 
con 700 neutrófilos. El TAC describió un bazo de unos 3419cc.
Se concluyó en esplenomegalia gigante y pancitopenia, por lo que in-
gresó en Medicina Interna para estudio. Tras esplenomegalia diagnós-
tico-terapéutica presentó una recuperación satisfactoria. Actualmente 
pendiente de Pet-Tac con diagnóstico de Linfoma B de alto grado, no 
clasificable. CD20+,BCL2+.

CONCLUSIONES:
Los hallazgos de una esplenomegalia es un signo exploratorio de alerta 
que obliga a descartar patologías graves.
La exploración en urgencias debe ser minuciosa y con anamnesis ex-
haustiva.
Entre las casusas de esplenomegalia destacan las hematológicas, 
infecciosas, congestivas, inflamatorias y por depósito. Siendo la Leu-
cemia Linfocítica crónica de células B la discracia linfocítica que mas 
afecta a este órgano en adultos.
Pacientes con anemia falciforme sufren reiterados episodios de infartos 
esplénicos que provocan más bien una disminución del tamaño del 
órgano y dolor.
La asociación de esplenomegalia y pancitopenia, además de causas 
hematológicas debe hacernos sospechar procesos inflamatorios, máxi-
me si se acompaña de fiebre.
El bazo es el órgano linfático de mayor tamaño. La esplenomegalia 
puede ser asintomática o cursar con signos y síntomas de la causa 
subyacente. En todo caso nos obliga a estudio para definir diagnóstico 
diferenciar y elegir mejor tratamiento preventivo de futuras compli-
caciones.
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P-2209
IMPLANTACIÓN DE NUEVAS ESTRATEGIAS EN EL ABORDAJE 
DEL CÓDIGO ICTUS EN LA PROVINCIA DE VALLADOLID

I Montero Vilar (1), L Bausela Municio (1), S Otero de la Torre (1),  
JF Arenillas Lara (2) 
(1) UME Valladolid 2 de la Gerencia de Emergencias Sanitarias de Castilla y 
León. (2) Servicio de Neurología.  Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: código Ictus-emergencias-reperfusión

INTRODUCCIÓN:
Los ictus suponen un importante problema de salud debido a su elevada 
prevalencia y a la discapacidad y la alteración en calidad de vida que 
generan. Son la tercera causa de muerte en los países desarrollados, la 
segunda en España y la primera para la mujer española. Son la primera 
causa de morbilidad, discapacidad grave y dependencia en el adulto, 
con importantes repercusiones económicas (7-10% del gasto sanitario), 
laborales, sociales y familiares. Su incidencia en Castilla y León es de 
150-200 casos cada 100.000 habitantes al año. Esto supone 5.000 nue-
vos casos al año en Castilla y León, 1.000 en la provincia de Valladolid.

OBJETIVOS:
- En el medio extrahospitalario, identificar de forma precoz aquellos 
síntomas y signos de ictus que pueden ser susceptibles de recibir 
terapia trombolítica o tratamiento endovascular.
- Aplicar la escala RACE.
- Reducir al máximo los tiempos de actuación.
- Actualizar el proceso asistencial del ictus y mejorar el acceso al 
tratamiento intervencionista neurovascular.
- Actuación conjunta y coordinada de las UMES de la provincia de 
Valladolid y la Unidad de Ictus del Hospital Clínico Universitario de 
Valladolid (HCU).
- Realizar un protocolo asistencial para la provincia de Valladolid que 
luego pueda adaptarse a las características estructurales y asisten-
ciales de cada centro.
- Plantear nuevos retos para mejorar el pronóstico de los pacientes 
con ictus y disminuir morbilidad.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
- Estudio descriptivo de los registros con CIE: 434.91A ACVA Código 
Ictus de las UMES de la provincia de Valladolid durante los meses de 
noviembre de 2017 a febrero de 2018.
- Implantación y aplicación a nivel prehospitalario de un nuevo regis-
tro de actuación rápida para pacientes con ictus, donde se incluye la 
escala RACE
- Actuación conjunta y coordinada de las UMES de Valladolid y la 
Unidad de Ictus del HCU.
- Realización e implantación de un nuevo sistema de triage de los 
códigos ictus con alertas de cercanía y posibilidad de llegar directa-
mente al TAC.
- Formación del personal de Emergencias Sanitarias de Castilla y León, 
con la realización de cursos y simulacros de actuación.

RESULTADOS:
Las UMES de la provincia de Valladolid (tres en Valladolid y una en 
Medina del Campo) atendieron 51 pacientes con el diagnóstico de: 
434.91A ACVA-CÓDIGO ICTUS.
La edad media de los pacientes fue 72 años. El 45% fueron mujeres 
y el 55% fueron hombres. Un 20% de los ictus fueron hemorrágicos y 
el 72% isquémicos. Un 8% no fueron ictus.
Las principales causas para no realizar técnicas de reperfusión en ictus 
isquémicos son: un Rankin elevado o ictus establecidos.
El tiempo medio de transferencia de los pacientes que acceden direc-
tamente al TAC fue de 12 minutos y en estos casos, el tiempo puerta-
aguja fue 25-30 minutos. El tiempo puerta-TAC ha descendido a 10 
minutos en el 100% de los casos. Se han realizado más trombectomías 
que fibrinolisis.

CONCLUSIONES:
Tras estudiar los resultados destacamos como aspectos positivos:
- Gracias al protocolo de actuación rápida para pacientes con ictus y 
la posibilidad de acceder directamente al TAC desde los servicios pre-
hospitalarios, se objetiva una disminución importante de los tiempos 
puerta-tac y puerta-aguja.
- Se objetiva una gran implicación, motivación y participación del per-
sonal sanitario de las 4 UMES.
Acciones de mejora:
- Aumentar el número de registros de protocolo de actuación rápida 
para pacientes con ictus.
- Fomentar la motivación del personal para que cumplimenten dichos 
registros
- Intentar una comunicación más fluida y directa entre los Servicios de 
Emergencias y la Unidad de Código Ictus del HCU.
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A-2220
CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS DE LOS PACIENTES 
INGRESADOS POR PANCREATITIS EN UN HOSPITAL COMARCAL

M Jimena García, JM Krivocheya Montero, BM Lizardo Sangiovanni,  
D Santamaria Amat, AT Fernández-Llebrez Castaño, F Bernal Miguel 
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

A-2256
SÍNDROME LEMIERRE

FJ Roquette Mateos, N Gómez Panzuela, Y Herrero González
Hospital Universitario Reina Sofía

A-2277
CÓDIGO ICTUS EN UNA PROVINCIA ANDALUZA.  
¿CÓMO VAMOS?

FJ Lerma Dorado (1), R Lobato Martínez (1), FJ Ávila Rodríguez (1),  
MV Alonso Pino (2) 
(1) Empresa Pública Emergencias Sanitarias 061 Andalucía. Cádiz. (2) Servicio 
de Urgencias. Hospital de Puerto Real. Cádiz

A-2282
SÍNDROME DE GUILLAIN BARRE TRAS CONSUMO DE TÓXICOS

P Carrillo Fernández-Paredes, L Noblia Gamba, AI Fernández Romero 
Hospital General Universitario Santa Lucía. Cartagena, Murcia

A-2283
LA PRIMERA IMPRESIÓN NO ES LA QUE CUENTA

L Fernández Rubio, M Ferreiro Gómez, U Fernández Robles,  
A Díaz González, L Iglesias Taboada 
Complexo Hospitalario Universitario A Coruña

A-2311
ROTURA DE PELVIS RENAL TRAS CAÍDA ACCIDENTAL. 
DIAGNÓSTICO EN URGENCIAS

S Khanafer Galiano, C Torres Barriga, K González Chacón,  
P Alonso Chacón, S Gil López, G García Salmones Mateo 
Hospital de Segovia

A-2319
DIPLEJIA FACIAL

Y Herrero González, N Gómez Panzuela, AM de Dios Ruiz 
Hospital Reina Sofía

A-2323
SÍNCOPE Y SUS CAUSAS MENOS FRECUENTES

A Morilla Alfaro, JF Rodríguez Fernández, A Pareja-Obregón Prieto,  
I Beltrán Rubio 
Hospital Universitario Virgen de Rocío. Sevilla

A-2340
RESULTADOS ASISTENCIALES DE LA FIBRINOLISIS  
EN EL ICTUS ISQUÉMICO AGUDO

L Mérida Rodrigo, JM Trillo Fernández, A Barreiro Gago,  
J Peláez Cherino 
Hospital Costa del Sol. Marbella, Málaga

A-2342
TRATAMIENTO ANTIDIABÉTICO EN EL ANCIANO  
CON HIPOGLUCEMIA GRAVE

M Rodríguez Lavalle, L Molino Ruiz, A Emparanza García, 
 L Cabezudo Molleda, C Sánchez del Hoyo 
Complejo Asistencial Universitario de Palencia

A-2378
TRATAMIENTOS REPERFUSORES EN ICTUS ISQÚEMICO AGUDO. 
¿HAN AUMENTADO EN LOS ÚLTIMOS AÑOS?

E Caro Vázquez, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara 
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2395
SOSPECHA DE CONECTIVOPATÍAS EN URGENCIAS

A Morilla Alfaro, I Beltrán Rubio, A Pareja-Obregón Prieto,  
JF Rodríguez Fernández, MD Avilés Gómez 
Hospital Universitario Virgen de Rocío. Sevilla
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A-2402
UNA CEFALEA DIFERENTE

J Pelayo Lastra, E Vázquez González, S Sánchez Ortiz,  
MJ Rodríguez Lera, B Ceballos Pérez, L Piedra Antón 
Hospital Sierrallana Torrelavega. Santander

A-2403
DOCTORA, YO NO ERA ASÍ

B González Ramón, V Cantó Blázquez, V Castro Jiménez, J Ayuso Iñigo,  
C González Jiménez, B Rodríguez Miranda 
Hospital Universitario Rey Juan Carlos. Madrid

A-2411
IMPLANTACIÓN DEL TEV EN UN CENTRO HOSPITALARIO  
DE TERCER NIVEL: EXPERIENCIA DE UN AÑO

L Higa Sansone, M López Matas, A Moliné Pareja, P Camps Renom,  
M Blázquez Andion, M Puig Campmany 
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

A-2470
LO QUE ESCONDE LA ALTERACIÓN DE LA MARCHA

E. Muro Fernández de Pinedo, AP García Marín, L Pérez Ordoño,  
C Rubio Chacón, ML Castro Arias, J Vila Santos 
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

A-2491
VALORACIÓN DE LA GRAVEDAD DE LAS PANCREATITIS DE  
LOS PACIENTES INGRESADOS EN UN HOSPITAL COMARCAL

M Jimena García, JM Krivocheya Montero, S Morales Sánchez,  
JV Palomo Carvajal, MC Guerrero Muñoz, MJ Ferre Martínez 
Urgencias Hospital Comarcal de Melilla

A-2504
ESTUDIO DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR  
EN LOS PACIENTES INGRESADOS POR PANCREATITIS

OA Rivera García, JM Krivocheya Montero, BM Lizardo Sangiovanni,  
M Jimena García, S Morales Sánchez, JM González Muñoz 
Urgencias Hospital Comarcal de Melilla

A-2507
COMA MIXEDEMATOSO. SOLO EL QUE HACE ALGO  
SE EQUIVOCA

T Rodríguez, FA Matos Fortunato, J Arroyo-Fernández,  
C Santolaria Marco, A Romero Secín, J Ugarte Martínez 
Hospital Dr. José Molina Orosa. Lanzarote

A-2525
PARÁLISIS OCULAR COMO DEBUT DE ESCLEROSIS MÚLTIPLE 
EN PACIENTE JOVEN

A Martínez Gutiérrez, A García Gil, S Alconchel Gracia, E Ruiz Ortiz,  
D Machuca Calvo, E del Hoyo Peláez 
Servicio de Urgencias. Hospital Santa Bárbara. Soria

A-2538
CUANDO EL RESPONSABLE, EL PACIENTE Y SU FAMILIAR  
SON MÉDICOS Y SE CONSIGUE LLEGAR A UN DIAGNÓSTICO

JM González de Abreu, P Tranche Álvarez-Cagigas, MC Veiga Crespo,  
O Martínez Sáez, E Sánchez-Gamborino de Río, I Arnanz Gonzalez 
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid
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O-2732
DRUG FACILITATED SEXUAL ASSAULT.  
INFRAVALORADA Y FRECUENTE

J Carrasco Yubero, G Cámara Rojo, F Jimeno Cerrato, PL Pérez Herrero,  
A Castellanos Alabedra, J Rincón de la Cruz 
SAMUR Protección Civil

Palabras clave: drug facilitated sexual assault-sumisión química-agresión 
sexual

INTRODUCCIÓN:
La agresión sexual facilitada por drogas (DFSA), constituye un proble-
ma de salud y seguridad ciudadana que no ha alcanzado la suficiente 
correspondencia en la respuesta asistencial en cuanto a diagnóstico y 
manejo de la misma. Por ello es importante dotar al personal sanitario 
de las herramientas necesarias para la detección precoz de los casos 
de agresión sexual sospechosos de sumisión química (SQ). 

OBJETIVOS:
Con esas premisas, se ha buscado cuantificar el número de casos de 
agresiones sexuales facilitados por sustancias psicoactivas atendidos 
por un servicio de emergencias prehospitalarias; valorando el nivel de 
infraestimación de este evento así como las especificidades clínicas 
que reúnen los pacientes/víctimas en comparación a los otros tipos 
de agresión sexual para facilitar su detección.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Observacional analítico retrospectivo. Población: cohorte de 249 pa-
cientes codificados como agresión sexual por un Servicio de Emer-
gencias prehospitalario en el periodo 2015-2017. Se valoraron los 
informes clínicos despistando los casos de posible DFSA a través del 
cumplimiento de los Criterios de Du Mont et al.(2009) para sospecha 
de sumisión química. Variables Epidemiológicas (edad, sexo). Variables 
de exposición: Pacientes incluidos en ambos grupos. Variables depen-
dientes: Lesiones asociadas, necesidad de tratamiento psicológico, 
hospitalización, juicio clínico y consumo voluntario previo de tóxicos. 
Análisis descriptivo: Se valoran variables cuantitativas descritas con 
medidas centrales y de dispersión, cualitativas mediante frecuencias. 
Análisis estadístico inferencial: Relación entre variables categóricas 
mediante Chi cuadrado, y con variables cuantitativas mediante t de 
Student. Intervalos de confianza p<0,05. SPSS versión 17.

RESULTADOS:
249 pacientes asistidos por agresión sexual. 93,6 % (49) mujeres y 
6,4% (16) varones. Mediana edad, 24 años (IQR 19-35). Presentaban 
lesiones físicas asociadas el 57% (142). Fueron trasladados a urgen-
cias hospitalarias el 13,7% (34), siendo alta en el lugar el 14,1% (35).
51 pacientes (20,48%) cumplían criterios de DFSA. En sólo un 19,4% de 
los casos, el médico sospechó la sumisión química como mecanismo de 
la agresión sexual. En comparación al resto de agredidos sexualmente 
(RAS), los pacientes agredidos por SQ no tenían diferencias significa-
tivas en cuanto a edad, SQ – 27,6 (DE-9,05) vs RAS – 26,8 (DE-11,8) 

p=0,647, sexo, SQ 92,2 % mujeres vs RAS 93,9% mujeres, p=0,422, 
lesiones totales asociadas, SQ 54,9% tenían lesiones físicas vs RAS 
57,6%, p=0,425, ni necesidad de tratamiento psicológico en la escena, 
SQ 70,6% vs RAS 58,6%, P=0,79. Sí tienen diferencias en cuanto al 
porcentaje de hospitalización, SQ 29,4% vs RAS 9,6%, p=0,001 y al 
porcentaje de altas en el lugar, SQ 3,9% vs RAS 16,7%, p=0,11. En 
contra de lo descrito en estudios previos se ha apreciado en las DFSA 
frente al resto de las agresiones, un mayor porcentaje de lesiones 
en órganos sexuales y región anal, SQ 34,8% vs RAS 15,2%, p=0,33.
No se apreciaron diferencias en cuanto al consumo voluntario previo 
a la agresión de tóxicos, SQ 23,5% vs RAS 21,2%, p=0,425.
Los signos/síntomas principales de las pacientes con sospecha de 
sufrir DFSA fueron principalmente la amnesia completa del episodio 
(64,7%), confusión (47,1%), amnesia parcial del episodio (23,5%), 
somnolencia (9,8%), alucinaciones/agitación (7,8%), mareo (5,9%) y 
comportamiento inusual (3,9%).

CONCLUSIONES:
Con una incidencia elevada, a pesar de tener un perfil de la misma o 
mayor gravedad que el resto de las agresiones sexuales y a tenor de 
la mayor hospitalización y el menor porcentaje de altas en el lugar, la 
agresión sexual facilitada por drogas continúa siendo mal detectada 
por parte del personal sanitario. El establecimiento de criterios de de-
tección junto con la procedimentación de su manejo deberían ser asig-
naturas de obligado cumplimiento para los Servicios de Emergencias. 
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O-2734
¡AL ALCANCE DE LOS NIÑOS! INTOXICACIONES  
EN UN SERVICIO DE URGENCIAS DE PEDIATRÍA

A Herrero Valea, M Álvarez Lara, P García Fernández, J Aguilar Álvarez, 
V Fernández Pérez, A Alonso Rodríguez 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: envenenamiento-urgencias médicas-pediatría

INTRODUCCIÓN:
Las intoxicaciones son un motivo frecuente de consulta en los Servicios 
de Urgencias de pediatría. Estas suelen ocurrir de manera accidental, 
siendo muy amplio el abanico de sustancias con las que nos podemos 
encontrar, así como su manejo.

OBJETIVOS:
Describir las características de los episodios de intoxicación atendidos 
en un Servicio de Urgencias de Pediatría de un hospital de nivel III.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se estudiaron los pacientes clasificados en el triaje por sobredosis 
y envenenamiento durante el año 2017. La muestra total fue de 62, 
todos los que acudieron al servicio por este motivo durante el período 
de estudio. Se realizó un estudio descriptivo con una recogida retros-
pectiva de las variables.

RESULTADOS:
Las intoxicaciones representaron el 0,24% de los pacientes atendidos. 
El 50,8% fueron hombres con edades entre los 1 y 3 años. Los meses 
de mayor incidencia fueron enero y febrero (17,5% - 12,7%), y la mayor 
afluencia en el turno de tarde (39,17%). El 57,1% de las intoxicaciones 
fueron producidas por fármacos, seguidos de productos del hogar 
(36,5%). El tóxico más frecuente fue el paracetamol (11%). En la ma-
yoría de los casos el contacto fue por ingestión oral. Y el 92,1% de 
las intoxicaciones se produjeron de manera accidental, de las cuales 
sólo el 9,5% fue por un error de dosificación. El 68,3% de los pacientes 
fueron dados de alta frente al 3,2% que fueron ingresados en Unidad 
de Cuidados Intensivos. El 44,4% de las intoxicaciones requirieron 
algún tipo de tratamiento, siendo el más frecuente el carbón activado 
(26,9%). En el 47,6% de los casos el personal médico consulto tele-
fónicamente con el Instituto Nacional de Toxicología para el manejo 
de la intoxicación. Se realizo un análisis bivariante para analizar los 
factores que pudieran ser predictivos o determinantes en las intoxi-
caciones. Tomando como significativos para un nivel de confianza del 
95%, los resultados de p < 0,05. Se obtuvieron resultados significativos 
al comparar la causalidad y la edad (p< 0,000). La edad también resultó 
significativa en los errores de dosificación p= 0,039. El color asignado 
el color asignado en el triaje en relación al ingreso (p < = 0,000) y la 
necesidad de tratamiento ( p < =0,000) también resultó significativo. 
Y la llamada al Instituto Nacional de Toxicología en relación al tipo 
de tóxico (p= 0,046).

CONCLUSIONES:
El perfil del paciente que acude por intoxicación a nuestro centro es 
un niño de entre 1 y 3 años, que ingiere algún producto que encontró 
a su alcance de manera accidental. Esto es más frecuente que ocu-
rra en los meses de invierno (enero y febrero) y durante la tarde. El 
tipo de toxico principal son los fármacos seguidos de los productos 
del hogar, destacando el paracetamol como tóxico más frecuente. La 
mayoría de las intoxicaciones son de carácter leve con lo que el niño 
es alta a su domicilio en el mismo día, menos de la mitad requieren 
tratamiento. Y sólo un pequeño porcentaje de los casos fue por error 
en la dosificación. En las edades más altas comenzamos a encontrar 
casos de intoxicaciones por ocio y con finalidades autolíticas. La ma-
yoría de los pacientes fueron clasificados como naranjas, el ingreso 
y la necesidad de tratamiento esta en relación a una mayor prioridad 
en triaje. Los pedíatras suelen consultar con al Instituto Nacional de 
Toxicología para el manejo de la intoxicación, sobre todo cuando se 
trata de productos de uso doméstico.
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O-2735
PERFIL EPIDEMIOLÓGICO Y ASISTENCIAL  
DE LAS INTOXICACIONES POR GHB 
 EN EL ÁMBITO EXTRAHOSPITALARIO

JM Sanz Alonso, J Alonso Cabrillo, JM Martín Bastardo 
Samur/Protección Civil

Palabras clave: gamma hidroxibutirato-sobredosis-actuación

INTRODUCCIÓN:
El gamma hidroxibutirato (GHB), es un depresor del sistema nervioso 
central. Produce estados de euforia, relajación, incremento de la so-
ciabilidad y sexualidad.
Se presenta en forma líquida, incolora, sin olor y apenas sabor. Ge-
neralmente se toma mezclado con otras drogas (alcohol, cannabis, 
anfetaminas, alucinógenos y cocaína). La mezcla con otras sustancias 
depresoras del SNC, puede potenciar su efecto dando lugar a intoxi-
caciones graves con dosis bajas de GHB.

OBJETIVOS:
Estudiar el perfil epidemiológico de los pacientes atendidos por intoxi-
cación de GHB en la ciudad de Madrid en el ámbito extrahospitalario.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Es un estudio observacional descriptivo retrospectivo. Población: pa-
cientes atendidos con el diagnóstico de intoxicación por GHB por las 
unidades de soporte vital avanzado (USVA), durante los años 2011 al 
2017 por servicio de emergencias médicas prehospitalario en la ciudad 
de Madrid. Variables de estudio: tipo de intoxicación, demográficas, 
cronología, clínica, ventilación mecánica. La recogida de datos se 
realizó a través de la historia clínica.

RESULTADOS:
Se identificaron a 253 pacientes por intoxicación por GHB. La media 
de edad fue de 30 (DE 7,2) años, de los cuales 228 hombres (90,1%) y 
25 mujeres (9,9%), situándose el rango en los 45 años. En la noche del 
sábado se registraron un 37,9% de los casos y en la noche del viernes 
un 20,2%. No consumieron GHB solamente, sino que un 61,3% consu-
mió alcohol, un 14,6% cocaína, un 8% cannabis y un 2,8% ketamina. 
La media del Glasgow fue de 11, siendo inicialmente menor o igual 
a 8 en un 22,2%. Los motivos por los que los pacientes requirieron 
asistencia sanitaria fue por bajo nivel de consciencia 43,9%, estado 
de agitación un 30%, confuso-desorientado un 14,6%, somnoliento 
en un 7,1% y cuadros de alucinaciones un 1,6%. En un 2,8% no se 
especifica el motivo de consulta.
Fue necesario aislamiento de la vía aérea en 45 pacientes un 17,8%.La 
franja horaria donde se produjo el mayor numero de IOT, fue entre las 
4 y las 8 de la mañana con 21 pacientes, seguido de la franja horaria 
de las 24 - 4 de la madrugada con 7 pacientes, las franjas horarias de 
las 8-12 horas, 12-20 horas y 20-24 horas con 5 pacientes cada una y 
por ultimo 2 pacientes en los que no se especifica la hora. Requirieron 
ingreso hospitalario 246 pacientes, un 97,2%.

CONCLUSIONES:
La intoxicación por GHB constituye cada vez más un motivo de consulta 
para los servicios de emergencia extrahospitalaria. El perfil es el de 
un varón joven que consume en la noche de los fines de semana. Las 
características de la intoxicación, el alto porcentaje de intubaciones, 
consumo mixto con otras sustancias y alto porcentaje de ingresos 
hospitalarios, nos debe obligar a procedimentar esta intoxicación de 
forma específica.
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O-2736
INDICADORES DE CALIDAD Y ATENCIÓN PREHOSPITALARIA  
EN PACIENTES PEDIÁTRICOS EXPUESTOS A GASES TÓXICOS

V Ferrés Padró (1), L Martínez Sánchez (2), S Membrado Ibáñez (1),  
S Solà Muñoz (1), FX Jiménez Fàbrega (1) 
(1) Sistema d’Emergències Mèdiques-SEM. (2) Hospital Sant Joan de Déu. 
Barcelona

Palabras clave: indicadores de calidad (de la atención de salud)-atención 
prehospitalaria- intoxicación por monóxido de carbono

INTRODUCCIÓN:
Se disponen de escasos estudios epidemiológicos, de ámbito prehos-
pitalario, sobre las intoxicaciones en edad pediátrica.
El grupo de trabajo de intoxicaciones de la Sociedad Española de 
Urgencias Pediátricas (GTI-SEUP) y el de la Societat Catalana de Me-
dicina d’Urgències i Emergències (SoCMUETox), han elaborado una 
adaptación de los indicadores de calidad (IC) en intoxicaciones pediá-
tricas para la atención urgente extrahospitalaria. Dichos IC disponen 
del aval científico de la Fundación Española de Toxicología Clínica 
(FETOC) y de la SEUP.

OBJETIVOS:
Describir las características epidemiológicas y clínicas de los pacientes 
pediátricos expuestos a gases tóxicos e irritantes atendidos de forma 
prehospitalaria por unidades de soporte vital avanzado (USVA). Evaluar 
los IC para la atención prehospitalaria específicos para estos pacientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal desde junio de 2016 a mayo de 2017 de 
pacientes pediátricos (menores de 18 años) asistidos por exposición 
a gases, atendidos por USVA de nuestra entidad. Se excluyeron los 
traslados interhospitalarios y aquellos IC no aplicables en este tipo 
de intoxicación. Se revisaron los informes asistenciales analizando 
características epidemiológicas y clínicas (edad, sexo, mecanismo de 
la intoxicación, vía de exposición, sustancias implicadas, presencia 
de clínica de toxicidad, presencia de clínica grave, administración 
de antídotos, otros tratamientos, realización de ECG/monitorización 
electrocardiográfica y tipo de traslado).
Se consideró clínica grave la presencia de: dificultad respiratoria, hi-
poxemia, depresión respiratoria, hipotensión arterial y/o mala perfu-
sión periférica, arritmia cardiaca, disminución del nivel de conciencia, 
convulsiones. La evaluación de los IC de estructura (disponibilidad de 
guías de actuación y antídotos) se realiza mediante la consulta a las 
fuentes de datos oportunas (gestor documental, stock de fármacos). 
La evaluación de los IC de proceso se realiza a partir de los datos 
clínicos recogidos. Análisis estadístico de variables mediante el pro-
grama SPSS.

RESULTADOS:
Se incluyeron 101 pacientes (39,8%) de 254 asistencias a pacientes 
pediátricos expuestos a tóxicos. El 53,5% (n=54) fueron varones. La 
edad mediana fue de 14 años (p25-75 = 7-16 años). La exposición fue 
accidental en el 100% de los casos.
Los gases con toxicidad sistémica fueron: humo de incendio (n=57; 
56,4%) y otras fuentes de monóxido de carbono (n=29; 28,7%) y como 
gas irritante fue la emanación de cloro en piscina cubierta (n=15; 
14,8%).
Presentaron clínica 37 pacientes (36,6%), siendo grave en 21 (20,7%). 
La clínica grave fue respiratoria en 12 (11,8%) neurológica en 8 pa-
cientes (7,9%), y cardiovascular en un caso (0,9%).
Síntomas y signos registrados: tos/irritación vías aéreas 16 casos 
(15,8%); refirieron cefalea 14 casos (13,9%); presencia de hollín nariz-
boca 8 casos (7,9%); un caso con episodio de convulsión (0,9%).
Una vez realizada su asistencia, se derivaron 85 pacientes a un Ser-
vicio de Urgencias (84,2%), se solicitó pre-alerta al centro receptor 
en 3 casos (3,5%). El traslado de 33 pacientes fue en USVA (38,9%) 
y en unidades de soporte vital básico (USVB) a 52 pacientes (61,1%).
De los cinco IC aplicados, se cumplió el estándar en un IC: “Disponi-
bilidad de antídotos” (100%; estándar >90%).
Los resultados obtenidos son inferiores al estándar de calidad en 
cuatro IC: “Disponibilidad de guías de actuación específicas” (0%; 
estándar>90%); “Administración de oxigenoterapia a máxima con-
centración posible en intoxicación por CO” (61,1%; estándar>95%), 
“Valoración electrocardiográfica en pacientes expuestos a sustancias 
cardiotóxicas” (6,9%; estándar>95%) y “Registro del conjunto mínimo 
de datos” (7,9%; estándar>90%).

CONCLUSIONES:
Los gases con toxicidad sistémica (monóxido de carbono/humo de 
incendio) fueron los tóxicos más frecuentes en pacientes menores 
atendidos por USVA y una quinta parte de las asistencias presentaron 
clínica grave. Los IC en asistencia urgente prehospitalaria nos permiten 
evaluar la calidad de la atención ofrecida a estos intoxicados y detectar 
aspectos de mejora.
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O-2741
LA IMPORTANCIA DE LA RECOGIDA PRECOZ DE MUESTRAS 
ANTE SOSPECHA DE SUMISIÓN QUÍMICA EN URGENCIAS

C Fernández Alonso (1), MA García Briñón (1), B Bravo Serrano (2),  
O Quintela Jorge (2), A Santiago Sáez (1), JJ González Armengol (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) INTCF

Palabras clave: recogida precoz muestras-sumisión química-urgencias

INTRODUCCIÓN:
Los servicios de urgencias hospitalarios (SUH) atienden a pacientes 
con sospecha de sumisión química (SSQ). El Hospital Clínico San Car-
los (HCSC) dispone de una guía de actuación ante casos de SSQ que 
implica a profesionales de urgencias (medicina y enfermería) y cuenta 
con la colaboración del Instituto Nacional de Toxicología y Ciencias 
Forenses (INTCF) de Madrid para el Análisis Toxicológico (AT) de las 
muestras biológicas recogidas. La ventana de detección de numerosas 
drogas identificadas en casos de SSQ es estrecha. 

OBJETIVOS:
Evaluar si el tiempo de evolución entre la exposición a tóxicos referido 
por el paciente y la recogida de muestras biológicas en casos de SSQ 
en un SUH se asocia a resultado positivo en el AT.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio analítico observacional de cohortes retrospectivo que seleccio-
nó a todos los pacientes atendidos en el SUH del HCSC por SSQ entre 
1 de marzo de 2015 y de 2017. El AT se realizó en el INTCF de Madrid.

RESULTADOS:
Se analizaron 56 pacientes con SSQ. La mediana de edad fue 26 (21-
37) años. 24 (42,9%) fueron varones y 32 (57,1%) fueron mujeres. La 
mediana del tiempo de exposición a tóxico referido fue de 8 (5-17,5) 
horas. El AT global (sangre u orina) resultó positivo en 36 (64,3%) casos. 
Se ha identificado alcohol etílico, cocaína, anfetaminas, cannabis y 
derivados, GHB, alfa-pvp, ketamina, antidepresivos y benzodiacepinas. 
En sangre, la mediana del tiempo de exposición fue de 5 (3,5-8) horas 
(h) en los positivos y 15 (10-36) h en los negativos, p<0,001. En orina, 
la mediana del tiempo de exposición fue de 6 (4-12) h en los positivos 
y 16,5 (10-36) h en los negativos, p<0,001. Se observó una diferencia 
significativa (p<0,001) en la medianas del tiempo de 9 horas en función 
de la presencia de algún tóxico en sangre (IC 95%: 6-18) y también en 
orina (IC 95%: 4-18). 

CONCLUSIONES:
La recogida precoz de sangre y de orina en casos de SSQ en el SUH 
se asocia en nuestra muestra a resultado positivo en AT. Para ello es 
necesario que la víctima acuda lo antes posible al SUH, que se active 
de forma precoz el protocolo de SSQ por parte de los profesionales 
sanitarios de urgencias implicados y disponer de un AT adecuado.

O-2744
LAS INTOXICACIONES MEDICAMENTOSAS  
Y EL PASO DEL TIEMPO

E Alfaro García-Belenguer, J Ortega Pérez, C Rodríguez Ocejo,  
C Homar Amengual, C Yates Bailo, J Puiguriguer Ferrando 
Hospital Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: toxicology-epidemiology-abuse drugs

INTRODUCCIÓN:
Las intoxicaciones medicamentosas (IM), ya sean con motivación sui-
cida, recreativa o iatrogénica, representan unas de las intoxicaciones 
más frecuentes en nuestro entorno, llegando al 50% del total en al-
gunos estudios. El patrón de este tipo de intoxicación creemos que ha 
cambiado en el transcurso de los últimos años, por lo que planteamos 
este estudio.

OBJETIVOS:
Comparar datos asistenciales y epidemiológicos de los pacientes aten-
didos en un servicio de urgencias de hospital de tercer nivel por IM en 
dos periodos distantes en 10 años.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Revisión retrospectiva y observacional de los datos epidemiológicos 
y asistenciales de los pacientes atendidos por IM (suicida, recreativa 
o iatrogénica) entre el período del 1 de enero al 31 de diciembre del 
2007, y el mismo periodo del año 2017.
Se analizaron las siguientes variables: Número de casos, relación 
con el porcentaje de intoxicados y el total de urgencias atendidas ese 
año, distribución por sexos, edad media, sexo, tipo y número de tóxico 
implicado en cada episodio, motivación, valoración por psiquiatría, 
destino del paciente, ingresos y fallecidos.
Se excluyeron a los menores de 15 años (al ser atendidos en el área 
infantil), las sobredosificaciones o efectos adversos en pacientes que 
cumplían su pauta prescrita o las consultas a urgencias derivadas de 
motivos médico-legales.
Los datos de los pacientes anonimizados se recogieron en una hoja 
de cálculo Excel 2010 de la unidad de toxicología para su análisis 
estadístico mediante un test de Chi cuadrado, siendo significativo un 
resultado de p<0,05.
Estudio aprobado por el comité de investigación de HUSE, expediente: 
CI-195-17

RESULTADOS:
Total intoxicados incluidos 751 (58,4% en 2007).
En 2007 las intoxicaciones medicamentosas representaron el 40,68% 
de las intoxicaciones y el 0,33% de las urgencias totales, frente a 
16,68% y 0,2% respectivamente en el 2017 (p<0,001). La edad media 
fue 41,2 y 43,5. Las mujeres fueron el 56.9% del 2007 y 49,5% del 
2017 (p=0,037). Hubo un tóxico único implicado en el episodio en el 
33,7% -2007- y 38,1%-2017- (p=0,246). Se presenta una tabla con 
distribución de número de tóxicos en caso de intoxicación múltiple. 
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Se realizó interconsulta a psiquiatría en 327 en el 2007 y 165 en 2017 
(p<0,001). Ingresaron 101 pacientes en 2007, 40 de ellos por motivos 
psiquiátricos, frente a 45 (19 psiquiátricos) en 2017 (p=0,003). Falle-
cieron 6 en el 2007 y ninguno en 2017 (p=0,03).

CONCLUSIONES:
Hemos observado cambios significativos en las IM atendidas en nues-
tro servicio de urgencias en estos 10 años: Disminución del número 
total y de su porcentaje en relación con el total de intoxicados y urgen-
cias, disminución del porcentaje de mujeres, de la motivación suicida 
y de la intervención del psiquiatra para resolución del episodio, del 
porcentaje de ingresos y de fallecidos.

O-2798
TIEMPO-DEPENDENCIA DEL CONSUMO DE DROGAS, 
FÁRMACOS Y PRODUCTOS TÓXICOS

A Fabián Nieto, S Tejero Muñoz, R Ruiz Castellanos, ML Ylla Chanca 
SAMUR

Palabras clave: sustancias tóxicas-emergencias-abuso de drogas

INTRODUCCIÓN:
Este estudio realizado por TATS de SAMUR Protección Civil sobre 
tiempo-dependencia del consumo de drogas de abuso, fármacos y 
productos tóxicos, pretende relacionar mediante estudio, relación 
temporal y económica sobre el abuso de drogas de abuso o fármacos.
Esta tiempo dependencia está relacionada con el inicio del mes, donde 
se tiene mayor poder adquisitivo, y finales del mismo donde se reduce 
el poder adquisitivo. Esta relación creemos que esta directamente 
relaciona con el consumo de drogas de abuso, o fármacos u otras sus-
tancias toxicas, dependiendo del momento del mes donde se produce 
el consumo para la diversión o relajación de los pacientes sometidos 
a estudio.

OBJETIVOS:
Evidenciar la relación existente entre el tipo de drogas/fármacos y 
el momento en que estas compradas. La variable sobre la cual va a 
depender el tipo de sustancia consumida es el marco temporal (men-
sual) ligado a la capacidad económica momentánea del sujeto que 
consume la sustancia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo basado en los datos facilitados por 
SAMUR Protección Civil durante el periodo completo de un año. Códi-
gos relacionados con el estudio 3.5 (Sobredosis por drogas de abuso) 
y 3.6. (Intoxicación por fármacos y/o productos tóxicos). 
Población: Estudio basado en la población de Madrid y personas que 
se encontraban en dicha ciudad durante el periodo del estudio. 
Método de recogida de datos: datos arrojados por la aplicación SGTE 
(Sistema Gestor de transporte de Emergencias) de SAMUR Protección 
Civil.
Limitaciones y sesgos del estudio: la recogida de datos puede no 
contener los datos que necesitamos para el estudio, al ser recogidos 
los datos por las unidades asistenciales. El cambio de los códigos, al 
cierre de la intervención puede cambiar los resultados. 
Gestión de los datos y análisis estadísticos: datos recogidos por la 
aplicación STE durante el periodo completo de 1 año comprendido 
entre las fechas 01/12/2016 y 01/12/2017.

RESULTADOS:
El mayor número de solicitudes entra por 112 y 092, hospitales de 
traslado, hospital Clínico San Carlos y Clínica de la Concepción, más 
adheridos a estas codificaciones 3.5 (Sobredosis drogas de abuso) y 
3.6.(Intoxicación por fármacos y/o productos tóxicos).
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El incremento de avisos aumenta en los turnos de Tarde y Noche con-
siderablemente respecto al Turno de Mañana, y siempre el 3.5 como 
detonante entre ambos códigos.
De los avisos gestionados desde el sistema de codificación deducimos, 
de 1051 avisos anuales, tan solo 573 han coincidido con la codificación 
inicial y la final, siendo 474 los que no coinciden. Finalizados como 3.9 
Intoxicación etílica, 3.10 otros motivos, 3.19 ansiedad, etc.
La temporalidad de 3.5 y 3.6 por quincenas tan solo se cumple los 
meses de febrero, abril y junio, en las cuales en la segunda quincena 
hay un aumento de avisos de 3.6 respecto al 3.5.
En Julio por la celebración del World Pride se dispararon los avisos, 
siendo en gran medida los avisos por 3.5 y no 3.6.
Mensualmente el 3.5 tiene un gran incremento de avisos respecto 
al 3.6. Siendo 628 avisos correspondientes a los 3.5 y 436 avisos 
correspondientes a los 3.6.

CONCLUSIONES:
Existe una tiempo-dependencia o relación directa entre el tipo de 
sustancia/fármaco consumido y el momento del mes en que este se 
consume ligado a la capacidad económica del consumidor en el mo-
mento de la compra. Los datos a estudio solo reflejan que se da en 
dos meses del año. La no concordancia entre el código de inicio y el 
código de cierre del aviso sesga el estudio, no cumpliendo la tempo-
ralidad. Se utilizan más las drogas de abuso que los fármacos para la 
diversión y la relajación.

P-2733
PERSONAS QUE ACUDEN AL SERVICIO DE URGENCIAS  
EN CONTEXTO DE UNA INTOXICACIÓN AGUDA

J Padilla Valle, I Garzón Loscos, T Lorente Marco 
Hospital de Mollet. Barcelona

Palabras clave: intoxicaciones agudas-toxicología-urgencias

INTRODUCCIÓN:
Las intoxicaciones agudas se han convertido en un motivo de con-
sulta cada vez más frecuente en los servicios de urgencias. Aunque 
en España son escasos los estudios epidemiológicos multicéntricos 
sobre las intoxicaciones agudas hay de media unos 120.000 casos al 
año, o dicho de otra manera entre un 0,66 al 0,77% de las urgencias 
atendidas en los servicios de urgencias hospitalarias (existiendo una 
gran variabilidad, dadas las características de cada estudio). Un 80% 
de los casos de intoxicación tienen una gravedad leve o moderada y 
son dados de alta en pocas horas.
La prevalencia y el tipo de intoxicación depende de distintas variables 
como son: tipo de población y área geográfica estudiada, nivel asisten-
cial del hospital de referencia y el perfil epidemiológico del consumo de 
productos químicos-farmacológicos y de otros agentes, potencialmente 
tóxicos, que se utilizan con frecuencia en nuestro entorno social.

OBJETIVOS:
Conocer la prevalencia y el perfil de personas que llegan a nuestro 
servicio de urgencias por una intoxicación aguda

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El diseño de este estudio está basado en el paradigma positivista 
(cuantitativo) observacional, descriptivo, transversal. En el estudio 
se incluyeron todos las personas que acudieron por una intoxicación 
aguda al servicio de urgencias del hospital de Mollet durante el año 
2017. Se realizó un análisis descriptivo de las siguientes variables: 
sexo, edad, tipo de tóxico, antecedentes personales psiquiátricos, 
voluntariedad de la intoxicación

RESULTADOS:
El total de personas que han presentado intoxicaciones agudas atendi-
das fue de 316. Con un 51% en el sexo femenino y un 49% en el sexo 
masculino. La franja de edad con un 36% en ambos sexos está entre 
los 31 y 50 años. Las intoxicaciones son producidas por medicamen-
tos por parte del sexo femenino un 45 % y alcohol por parte del sexo 
masculino con un 39%. Se observa tienen antecedentes psiquiátricos 
en un 38% y en concepto del tipo de intencionalidad hay un 64% de 
casos con intencionalidad voluntaria, seguido de un 25% con intención 
accidental.
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CONCLUSIONES:
En conclusión, las intoxicaciones más frecuentes en nuestro servicio 
han sido por parte del sexo femenino pero seguido de muy cerca el sexo 
masculino, con la misma franja de edad para ambos sexos comprendida 
entre los 31 y 50 años. La mayoría de estas intoxicaciones han sido 
producidas por sobreingesta medicamentosa con intención voluntaria y 
autolítica por parte de las mujeres, en cambio por parte de los hombres 
son ingestas alcohólicas voluntarias y no tienen intención autolítica. 
En el campo de las drogas el sexo masculino es el que tienen mayor 
prevalencia. Ambos sexos, presentan antecedentes psiquiátricos como 
depresión, ansiedad en la mayoría en las mujeres y en el caso de los 
hombres alcoholismo crónico.

P-2742
INCIDENCIA DE INTENTOS AUTOLÍTICOS POR INTOXICACIÓN 
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL DEL MAR

J Cánovas Cazorla, A Serrano Rodríguez, D Campos Palomar,  
A Arocas Piquer, J Calpe Perarnau, A Supervía Caparrós 
Hospital del Mar. Barcelona

Palabras clave: autolisis-intoxicación-urgencias médicas

INTRODUCCIÓN:
Organismos internacionales, estatales y autonómicos consideran la 
incidencia del intento de suicidio como un problema de salud pública. 
Muchos de estos intentos se producen mediante la intoxicación con 
diferentes sustancias. La llegada de estos pacientes a los centros 
hospitalarios suele ser a través de los servicios de urgencias.

OBJETIVOS:
Conocer la incidencia de intentos autolíticos por intoxicación en la 
población adulta de nuestra área asistencial que consultan en el ser-
vicio de urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo de los casos atendi-
dos en el servicio de urgencias de un hospital universitario por intento 
autolítico debido a intoxicación en el periodo de dos años naturales (del 
1 Enero de 2013 al 31 de Diciembre de 2014). Se incluyeron todos los 
pacientes mayores de 17 años con un diagnóstico médico de intento 
autolítico por intoxicación. Se analizaron diferentes variables sobre la 
muestra de pacientes; sexo, procedencia, existencia de antecedentes 
psiquiátricos, historia de intentos autolíticos previos, realización de 
valoración por parte de psiquiatra, seguimiento al alta de urgencias, 
sustancia utilizada en la intoxicación, administración de carbón acti-
vado, y escala de Glasgow

RESULTADOS:
Se recogieron 186 casos (86 casos en 2013 y 100 casos en 2014). La 
edad media de 40,89 años (17-19 años: 5,38% / 20-40 años: 46,24% / 
41-64 años: 40,32 % / mayores de 65 años: 8,06%). El sexo se divide 
por 50% hombres (93 pacientes) y 50% mujeres (93 pacientes). La 
procedencia de los pacientes es nacional en un 66,1% (123 pacientes), 
internacional 29% (54 pacientes) y no consta en un 4,8% (9 pacientes). 
Los pacientes estudiados presentaban antecedentes psiquiátricos en 
un 68,8% (128 pacientes). Habí an protagonizado intentos autolí ticos 
previos el 31,2% (58 pacientes). El seguimiento al alta de los pacien-
tes muestra diversidad de opciones; ingreso involuntario 6,5% (13 
pacientes), ingreso voluntario 9,1% (18 pacientes), CAP/ABS 21 % 
(41 pacientes), domicilio 17,7% (35 pacientes), 1a visita 9,7 % (19 
pacientes), CSMA 30,1% (59 pacientes), exitus 0,5% (1 paciente), fuga 
3,2% (6 pacientes), alta voluntaria 0,5% (1 paciente) y derivación a 
otro centro 1,7% (4 pacientes).
Por último, en cuanto a la sustancia utilizada para la intoxicación ob-
servamos que un 58,6% (115 pacientes) utilizan medicación; un 12,4% 
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(24 pacientes) utilizan alcohol; un 4,9 % (10 pacientes) utilizan drogas. 
La combinación de tóxicos se expresa en los siguientes resultados; 
intoxicación de medicación + alcohol 14% (27 pacientes), drogas + 
alcohol 5,4% (11 pacientes), medicación + drogas 2,7% (5 pacientes) 
y medicación + alcohol + drogas 2% (4 pacientes).

CONCLUSIONES:
Los intentos autolíticos por intoxicación son un motivo frecuente de 
consulta en los servicios de urgencias. La mayorí a suceden en adultos 
jóvenes, siendo menos frecuente en ancianos. Las sustancias más 
utilizadas son los fármacos, el alcohol o la combinación de ambos. 
Hasta un 15% de los pacientes precisó ingreso hospitalario.

P-2743
INHALACIÓN HUMO/MONÓXIDO DE CARBONO: 
CARACTERÍSTICAS DE LA INTOXICACIÓN  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

MN Fernández Díaz, B Alba González, VC Alonso del Rivero Hernández, P 
Fernández Férnandez 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: intoxicación por monóxido de carbono-humo-enfermería de 
urgencia

INTRODUCCIÓN:
El monóxido de carbono (CO) se ha denominado el asesino silencioso, 
es capaz de producir una serie de efectos perjudiciales en la salud que 
pueden llegar a causar la muerte en pocos minutos o generar secuelas 
neurológicas irreversibles. Un 20-30% de los casos pueden desarrollar 
lo que se denomina “Síndrome Neurológico Tardío”. En España se 
estima que se producen al año unos 2000 casos de intoxicaciones por 
CO con una tasa de mortalidad aproximada del 4%.

OBJETIVOS:
Conocer las características clínicas y analíticas de pacientes con 
diagnóstico de Intoxicación por humo/CO que precisaron asistencia 
sanitaria en el Servicio de Urgencias Hospitalarias (SUH) del Hospital 
Universitario Central de Asturias en el año 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, longitudinal y retrospectivo. Instrumento de me-
dida: se empleó un cuestionario de recogida de datos. Población a 
estudio: pacientes con diagnóstico de Intoxicación por humo/CO ex-
cluyendo menores de 14 años y embarazadas.

RESULTADOS:
La prevalencia de casos con diagnóstico de Intoxicación por humo/CO 
fue del 0,013% del total de las urgencias, siendo más frecuente en 
hombres (71,43%), con una edad media de 42 años, no fumadores el 
71,42% y el 35,71% con patología crónica previa asociada.
La incidencia fue mayor en meses cálidos (primavera-verano: 64,29%) 
y en hábitat urbano (71,43%). La causa de la intoxicación fue en la 
mayoría de los casos inhalación de humo por incendio (85,71%), secun-
dario principalmente a un accidente doméstico (78,57%) y precisaron 
ambulancia medicalizada para el traslado al SUH el 38,57%. La prio-
ridad asignada según el sistema de clasificación “Triaje Manchester” 
en más de la mitad de los casos fue urgente (III-Amarillo: 64,29%). 
Los motivos de consulta más frecuentes fueron clínica respiratoria 
y neurológica (42,86% respectivamente) y el 71,43% presentó sig-
nos y síntomas (leves/moderados/graves) presentando el 85,71% un 
Glasgow de 15 y uno de los casos IOT y VM por edema faríngeo. En 
cuanto al tratamiento, el 57,14% precisó tratamiento farmacológico, el 
85,71% oxigenoterapia normobárica y el 14,29% oxígeno hiperbárico. 
Todos precisaron pruebas complementarias para el diagnóstico. Se 
solicitaron marcadores de lesión miocárdica solo al 35,71% de los 
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casos presentando todos valores normales. La determinación de Car-
boxihemoglobina en sangre arterial se realizó al 92,86% de los casos, 
presentando cifras elevadas, entre 2,0 y 24,40%, únicamente los no 
fumadores (46,15%). Los parámetros gasométricos fueron normales 
en el 60% de los casos. El electrocardiograma se solicitó al 78,57% 
y fue normal en todos.
La resolución del caso fue alta médica el 71,29%, siendo el tiempo 
medio de estancia en el SUH de 3,43 horas. Precisaron ingreso el 
28,57%: en la Unidad de Observación de Urgencias el 75% y en Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI) el 25%. El 14,29% de los casos fue 
trasladado al Hospital Marqués de Valdecilla para tratamiento con 
oxígeno en cámara hiperbárica, entre los criterios de derivación encon-
tramos valores de COHb >20% y presencia de clínica neurológica. Los 
diagnósticos médicos al alta fueron Intoxicación por Humo (78,57%) 
e Intoxicación por CO (21,43%).

CONCLUSIONES:
La prevalencia de casos de Intoxicación por Humo/CO fue baja, el 
tiempo medio de estancia fue menor que la media general del SUH y 
la mayor parte se resolvió con alta médica. Los que precisaron ingreso 
lo hicieron en la Unidad de Observación de Urgencias a excepción de 
los casos graves que ingresaron en la UCI. Un porcentaje pequeño de 
casos fue derivado al Hospital Marqués de Valdecilla. La incidencia 
fue mayor en meses cálidos y hábitat urbano, secundario a incendio 
por accidente doméstico en cocina. Los marcadores miocárdicos fueron 
normales, no solicitándose en todos los casos y los valores de COHb 
fueron elevados solo en no fumadores.

P-2748
INTOXICACIONES POR MONÓXIDO.  
ABORDAJE GLOBAL DESDE EL SUMMA112

AM Pozo Cascajosa, MJ García Lozano, AE Gala Molina, F de Paz,  
MS Higueras Parrilla 
SUMMA112

Palabras clave: carbon monoxide poisoning-emergency-intoxication

INTRODUCCIÓN:
El monóxido de carbono(CO) es un gas inodoro e incoloro que se des-
prende de las combustiones incompletas de la materia orgánica. Se 
absorbe por el aparato respiratorio y se une a la hemoglobina con una 
afinidad mayor que el oxígeno, disminuyendo su transporte a tejidos 
y órganos. Las manifestaciones clínicas de las intoxicaciones por CO 
suelen ser variopintas, no existe patrón claro de inicio de síntomas. 
Debemos tener presente este tipo de intoxicación sobre todo cuando 
haya más de un afectado.

OBJETIVOS:
Estudio del motivo de consulta por el cual alerta el paciente ante la 
intoxicación por CO.
Manejo del paciente por intoxicación de CO telefónicamente.
Manejo de paciente con intoxicación por CO. Derivación, uso del pro-
tocolo de actuación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo en el que se analizan todas las 
llamadas que son finalizadas con CIE intoxicación por CO recibidas en el 
SUMMA112 en los años 2016 y 2017. Se analizan con programa SPSS.
Analizamos número de incidentes según mes y año, sexo, edad de los 
pacientes. Motivo de consulta por el que llaman al 112, recurso primer 
interviniente. Recursos que deriva. Resolución del incidente.

RESULTADOS:
En 2016 y 2017 SUMMA112 atendió 348 incidentes que fueron finaliza-
dos con el CIE 987.9, intoxicación por CO. Se atendieron un total de 582 
pacientes, 51% eran hombres, 44% mujeres y 5% desconocidos. Entre 
los 1 y 96 años con una media de 38,8 años. Mayor incidencia Junio 
de 2017 total de 38 pacientes, Diciembre de 2016 con 36 pacientes. 
233 pacientes fueron atendidos como cobertura no prevista petición 
de bomberos de Madrid que corresponde al 40%, 9,5 por disminución 
del nivel de conciencia por intoxicación por inhalación,7% paciente 
inconsciente que respira, 6,9% Intoxicación por inhalación de humos. 
Consciente. 4,8% Consultas de enfermería. 55 tipos de consultas.
Los 582 pacientes el 65,5 % fueron atendidos por UVI, 17,9% VIR, 
10,7% UAD, 6% SVB y 0.2 por Helicóptero. De los 380 pacientes aten-
didos por la UVI, 91 son trasladados por éstas, 186 por SVB, 92 se 
resuelven in situ, 11 otros.
De los pacientes atendidos por VIR y UAD, 11 traslada con SVA, 92 
por SVB, 55 se resuelven in situ, 7 otros.
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En las coberturas cubiertas por SVB 31 se trasladan ,2 se resuelven 
in situ, 1 ya atendidos.

CONCLUSIONES:
Es común la colaboración con bomberos y la actuación por parte de 
nuestro servicio en pacientes por inhalación de humos. Es importe la 
clasificación del paciente con el contexto de inhalación de humos. 
No trasladar a paciente si no es necesario y derivar de la forma más 
correcta.
Es importante la sospecha de la intoxicación de monóxido ya que si 
lo detectamos y comenzamos a actuar podemos mejorar la supervi-
vencia de los paciente intervenidos y evitar que aumente el número 
de implicados.

P-2749
PERFIL DE LA INTOXICACIONES ETÍLICAS EN UN SERVICIO  
DE URGENCIAS Y VARIACIONES SEGÚN EL SEXO

N Miranda Fernández, E Moatassim Fernández, M Quiroga Álvarez,  
Y García Bango, L Fernández Suárez, M González Suárez 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: intoxicación alcohólica-urgencias médicas-etanol

INTRODUCCIÓN:
El alcohol es la sustancia psicoactiva más extendida en España. Se 
estima que el 3% de los ingresos hospitalarios y el 3% de las muertes 
en los países industrializados están directa o indirectamente relacio-
nados con el abuso de alcohol.
La intoxicación etílica aguda representa el conjunto de alteraciones 
funcionales y del comportamiento que aparecen de forma aguda des-
pués de la ingesta excesiva de alcohol. Es el trastorno orgánico pro-
ducido por el alcohol más común y el tipo de intoxicación aguda más 
frecuente en los servicios de urgencias.
Según EDADES 2015-2016 (Programa de Encuestas sobre Alcohol y 
Drogas en España), el consumo de alcohol y la prevalencia de intoxi-
caciones etílicas está más extendido en la población masculina.

OBJETIVOS:
Describir el perfil de las intoxicaciones etílicas agudas del servicio de 
urgencias del Hospital Central de Asturias en función del sexo durante 
el año 2017.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio retrospectivo de los pacientes que acudieron al servicio de 
urgencias durante el 2017 por intoxicación etílica (594) y recogida de 
variables demográficas y clínicas que posteriormente se analizaron 
con el programa SPSS.

RESULTADOS:
El 65% de las intoxicaciones etílicas fueron hombres.
El 14,6% de las mujeres acudieron al servicio por intoxicacon etilica lo 
hicieron en el contexto de un intento de autolisis frente al 6% de los 
hombres (p=0,001) y por agresividad un 13,6% (p=0,002), mientras que 
los hombres acudieron más por traumatismo craneoencefálico (20,2%) 
y problemas relacionados con heridas y traumas (15,2%).
Necesitaron analgesia 20,2% de los hombres, frente al 13,3% de las 
mujeres (p=0,033). El 31% de las mujeres precisaron contenciones 
mecánicas, frente a 26% hombres (p=0,001). El 16,6% de las mujeres 
fueron vistas por psiquiatría frente al 8,4% de los hombres (p=0,001).

CONCLUSIONES:
Las intoxicaciones etílicas de mujeres están relacionadas con pro-
blemas psiquiátricos con mayor frecuencia mientras que los hombres 
que acuden a urgencias lo hacen más comúnmente por traumatismos 
y heridas.
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P-2751
UTILIDAD DE LAS SESIONES CLÍNICAS  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

A Lanz Lozano, F Romero Barrio, JM Santos Escudero, E Tobal Vicente,  
C Ferreras González, LM Maestro Gilmartín 
CAULE

Palabras clave: flumazeni-benzodiazepine-intoxication

INTRODUCCIÓN:
La intoxicación por benzodiacepinas es una de las patologías más 
frecuentes en pacientes con ideación autolítica que consultan en un 
servicio de urgencias hospitalarias. El flumacenilo es el antídoto de 
las benzodiacepinas, aunque no se debe hacer un uso generalizado. 
Existen unos criterios que se deben cumplir para su administración. 
En el estudio CALITOX 2006 se estableció como indicador de calidad 
la correcta administración de flumazenilo. Al mismo tiempo, nos plan-
teamos si las sesiones clínicas sobre el manejo de patologías tran 
frecuentes son útiles y modifican los errores cronificados.

OBJETIVOS:
Conocer el correcto uso del flumacenilo como antídoto de benzodiacepi-
nas en el Servicio de Urgencias del Complejo Asistencial Universitario 
de León.
Saber si las sesiones clínicas dirigidas a repasar errores detectados 
en manejo de patologías frecuentes en el servicio modifican la forma 
de manejar las patologías.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se inició la recogida de todas las intoxicaciones de cualquier naturaleza 
al Servicio de Urgencias Hospitalarias del CAULE. Se rellenaba un 
formulario del estudio CALITOX 2006 por paciente en el que se recogía 
una serie de datos según el tipo de intoxicación que eran necesarios 
para poder posteriormente analizar los indicaciones de calidad también 
empleados en CALITOX 2006.
El flumazenilo no debe ser administrado: en caso de ingesta no tóxica, 
es decir GLASGOW >12, aunque tengamos la certeza por analítica o 
anamnesis del consumo de BDZ, hipersensibilidad al fármaco, pacien-
tes epilépticos o con antecedentes de crisis convulsivas, consumidores 
adictivos o crónicos de BZD por su capacidad para desencadenar un 
síndrome de abstinencia o convulsiones.
Tras medio año de recogida de datos se analizaron los diferentes in-
dicadores de calidad. Tras realizar el análisis se decidió realizar una 
sesión clínica sobre el uso del flumacenilo así como repartir trípticos 
con la información. La sesión tuvo lugar el 22 de noviembre de 2017. 
Se han seguido recogiendo datos hasta el 28 de febrero de 2018.
El criterio de calidad fue estudiado por la siguiente fórmula recogida 
en CALITOX 2006:
(Nº de administraciones inadecuadas de Flumazenilo/Nº total de ad-
ministraciones de flumazenilo en el mismo periodo ) * 100. Estándar 
de calidad <10%

RESULTADOS:
De las 415 intoxicaciones que se atendieron en el Servicio de Urgencias 
Hospitalarias del CAULE durante los 13 meses de recogida de pacien-
tes, en 111 de ellas había habido consumo de benzodiacepinas. Hasta 
la sesión clínica impartida el 22 de noviembre de 2017, se administró 
flumacenilo a un total de 46 pacientes. De estos, 42 no cumplían los 
criterios establecidos. Esto hace un estándar de calidad del 91.30%. 
Tras la sesión clínica se administró flumacenilo a un total de 11 pa-
cientes. 9 de ellos de forma errónea y 2 de ellos correctamente. Con 
un estandar de calidad del 18.18%, p<0.05.

CONCLUSIONES:
El tratamiento de la intoxicación por benzodiacepinas se estaba rea-
lizando de forma incorrecta en el Servicio de Urgencias Hospitalarias 
del CAULE con un sobretratamiento de los pacientes. Esto conlleva, 
además, un uso inadecuado de los recursos. Aunque la realización de 
la sesión clínica sobre el manejo de esta patología y las indicaciones 
del flumacenilo no han hecho que el estándar de calidad de cumpla, 
sí se puede decir que la medida ha sido efectiva a la hora de reducir 
el sobreuso de este antídoto.
Dado que la recogida se ha realizado hasta los 3 meses posteriores 
a la sesión clínica, sería interesante ver si estas ideas aún siguen 
poniéndose en práctica hasta tiempo después.
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P-2752
IMPACTO DEL MONÓXIDO DE CARBONO A NIVEL 
ELECTROCARDIOGRÁFICO Y TRATAMIENTO  
DE SU INTOXICACIÓN.

C Fons Palomares (1), JL Platero Armero (2) 
(1) Hospital de Alzira. (2) Hospital de Manises. Valencia

Palabras clave: monóxido de carbono-electrocardiograma-oxigenación 
hiperbárica

INTRODUCCIÓN:
Las intoxicaciones por monóxido de carbono (ICO) son una urgencia 
frecuente a nivel mundial, que se ha visto aumentada considerable-
mente en España durante el período de crisis económica, puesto que 
está directamente relacionada a la tasa de desempleo (1). Se trata de 
la intoxicación por gases más frecuente, cuyos hallazgos electrocardio-
gráficos evidencian lesiones miocárdicas que pueden ser tanto rever-
sibles como permanentes. Estas lesiones, producidas por la toxicidad 
del CO, tienen efectos directos sobre la incidencia o exacerbación de 
isquemia miocárdica y facilitan las arritmias ventriculares, sobre todo 
en pacientes cardíacos.
El tratamiento de la ICO viene determinado por las guías del European 
Resucitation Council (ERC) de 2015, como la administración de oxige-
nación normobárica a altos flujos. Sin embargo, existe otra modalidad 
de oxigenación a altos flujos u oxigenación hiperbárica.
La oxigenación hiperbárica (OHB) como modalidad terapéutica se utiliza 
en diversas patologías, con el fin de conseguir elevadas presiones 
parciales de oxígeno en el interior de una cámara hiperbárica donde 
existe una presión mayor a una atmósfera. En este ámbito, diversas 
asociaciones como Undersea and Hyperbaric Medical Society esta-
blecen los criterios de indicación de OHB en cuanto a las diferentes 
patologías se refiere, pero ninguna se centra en las características de 
un paciente con ICO

OBJETIVOS:
Revisar las posibles alteraciones electrardiograficas en la intoxicación 
por monoxido de carbono.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
La metodología empleada en este estudio ha sido la búsqueda en la 
base de datos PubMed. Para dicha búsqueda hemos empleado los 
siguientes términos: “carbón monoxide intoxicated”, “ECG”, “cardio-
toxicity”. Como operadores boleanos se ha utilizado “AND”. Para acotar 
todavía más la hemos aplicado los filtros “publicaciones de los últimos 
10 años” y “estudios en humanos”.

RESULTADOS:
La principal alteración a nivel electrocardiografico es la isquemia junto 
con el alargamiento del QT. En pacientes cardiaco propicia la aparición 
de arritmias. 

CONCLUSIONES:
Existe evidencia del daño cardiaco tras la intoxicación por el gas mo-
nóxido de carbono. Además también se han encontrado estudios que 
relatan la aparición de arritmias favorecidas por dicha intoxicación.
El papel de la enfermería en el tratamiento de ICO con oxigenación 
hiperbárica es poco frecuente en la actualidad aunque necesario en 
la realización de la técnica, la supervisión y control de tiempos de 
duración del tratamiento y la actuación en posibles complicaciones.
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P-2754
PROYECTO DE MEJORA DE LA UNIDAD DE TOXICOLOGÍA 
CLÍNICA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO LA PAZ

R Muñoz Romo (1), AJ Carcas Sansuán (2), A Borobia Pérez (2),  
J Cobo Mora (3), C Carballo Cardona (3) 
(1) SUMMA 112. Investigador Colaborador IdiPAZ. Madrid. (2) Servicio de 
Farmacología Clínica. Hospital Universitario La Paz. Madrid. (3) Servicio de 
Urgencias. Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: toxicología clínica-cuadro de mandos integral-intoxicación

INTRODUCCIÓN:
El Hospital Universitario La Paz (HULP) puso en marcha en el año 2011 
una Unidad Funcional de Toxicología Clínica (UTC) con objetivo de 
mejorar la atención coordinación en la atención y cuidado de los pa-
cientes intoxicados en la sanidad pública madrileña. Tras cinco años 
de funcionamiento, debido a un cambio en la orientación estratégica 
del Instituto Nacional de Toxicología y Ciencias Forenses del Ministerio 
de Justicia (Mayo 2016) y en la Coordinación del Servicio de Urgencias 
de Adultos del HULP, se propuso realizar un Plan de Mejora de dicha 
UTC para el desarrollo y mejora continua del tratamiento en todas 
sus facetas del paciente intoxicado en la Comunidad de Madrid, de 
forma coordinada con los servicios y agentes implicados, incluyendo 
la identificación en urgencias de los pacientes que presentan consumo 
abusivo de alcohol así como otras sustancias psicoactivas.

OBJETIVOS:
General: El desarrollo de un cuadro de mando integral (CMI) como 
sistema de gestión estratégica de la UTC. Específicos: el análisis de 
la situación de partida de la UTC, la identificación y clasificación los 
procesos de la UTC, el diseño los indicadores necesarios para el cua-
dro de mando y finalmente la elaboración de un Cuadro de Mandos 
Integral como sistema de gestión estratégica de la UTC así como una 
herramienta que permita su pilotaje e implementación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
En la confección del proyecto actual se ha seguido una metodología 
de confección de un CMI como sistema de gestión estratégica de la 
UTC que pueda ser desplegada y pilotada por un Comité Director. Para 
ello se formó un grupo de trabajo ad hoc integrado por los facultativos 
de los principales servicios involucrados en el desarrollo de la UTC 
apoyados por un metodólogo que actuó como facilitador, además de 
aplicar las herramientas estadísticas. En total se establecieron cua-
tro reuniones de trabajo que utilizaron la tormenta de ideas como 
herramienta básica, tomando como inicio el mes de noviembre con 
una cadencia mensual. Para al análisis de situación se utilizaron dia-
gramas de Pareto, en un análisis DAFO se identificaron las cuestiones 
externas e internas pertinentes para el propósito de la organización y 
su dirección estratégica priorizándose las áreas de mejora mediante 
una matriz Hanlon.

RESULTADOS:
Se identificaron el consumo de drogas de abuso y de medicamentos, 
el consumo abusivo de sustancias y los intentos de suicidio como los 
responsables del 80% de las intoxicaciones. Se definieron la misión, 
visión, factores críticos de éxito, procesos, los indicadores y la construc-
ción del mapa estratégico. Se desarrolló una herramienta de pilotaje 
y seguimiento (Microsoft Excel® 2010) de los Indicadores Generales 
de la UTC y de Proceso (Niveles Estratégicos), donde se definieron los 
intervalos numéricos para los cuales el valor del indicador se consi-
dera óptimo (color verde), medio (color amarillo) y no aceptable (color 
rojo), creando así un sistema de alerta visual mediante colores, tipo 
semáforo. Se vinculó además el mapa estratégico con los indicadores 
generales y una tabla con las ponderaciones según el modelo E.F.Q.M.

CONCLUSIONES:
Una UTC, como toda organización, se beneficia de una estructura de 
cuadro mandos, que incorpore los niveles e indicadores estratégicos 
y operativos necesarios en función de su idiosincrasia particular, con 
el fin de poder pilotar y realizar el seguimiento del funcionamiento 
de la misma, en base a la estrategia adoptada. Así, dicho cuadro de 
mandos en vez de ser un sistema de control de gestión se constituye 
en un sistema de gestión. La implantación proyecto de mejora permi-
tirá adecuar la UTC a las líneas de actuación definidas en los Planes 
Estratégicos de la Consejería de Sanidad: Urgencias y Emergencias, 
Humanización de la Asistencia, Salud Mental, Seguridad del Paciente.
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P-2759
VIEJOS ROCKEROS NUNCA MUEREN

J Ortega Pérez, C Yates Bailo, E Alfaro García-Belenguer,  
MC Rodríguez Ocejo, C Homar Amengual, J Puiguriguer Ferrando 
Hospital Universitari Son Espases. Palma de Mallora

Palabras clave: cocaína-heroína-benzodiazepinas

INTRODUCCIÓN:
Las visitas a urgencias como consecuencia del uso y abuso de dro-
gas de uso recreativo son frecuentes y van en aumento año tras año. 
Además, su uso no es exclusivo de pacientes jóvenes, si no que tam-
bién acuden a urgencias pacientes jubilados o próximos a ello. De 
esta manera, tenemos un gran intervalo de edades y, con ello, gran 
heterogeneidad en el perfil consumidor de los pacientes que acuden 
a urgencias.

OBJETIVOS:
Describir el perfil de paciente mayor de 50 años que consulta en un 
servicio de urgencias en el contexto de intoxicación por drogas de uso 
recreativo desde octubre de 2013 hasta enero de 2018. Comparar el 
consumo de drogas de uso recreativo de dichos pacientes respecto al 
grupo de 18 a 49.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tipo de estudio: Estudio descriptivo a través de lectura de historias 
clínicas. Se empleó el test de chi cuadrado para análisis de datos 
categóricos.
Ámbito de estudio: Servicio de Urgencias de adultos en un hospital 
de tercer nivel
Sujetos: Pacientes de edad comprendida entre 18 y 67 años que acuden 
a urgencias con sintomatología cuya etiología sea la intoxicación aguda 
por algún fármaco/sustancia de abuso con fines recreativos. Se revisó 
una base de datos específica de pacientes con intoxicación aguda por 
drogas de uso recreativa (estudio Euro-DEN) desde el 1 de octubre de 
2013 hasta el 31 de enero de 2018.
Cumple criterios de Comité de Ética de la Investigación de las Islas 
Baleares.

RESULTADOS:
De un total de 1.012 episodios analizados que cumplían criterios, 85 
fueron mayores de 50 años, 8% del total de urgencias relacionadas 
con drogas de uso recreativo atendidos en el mismo período. 14 (16%) 
fueron mujeres y 71 hombres (84%). 63 episodios (74.1%) fueron con 
una sustancia y 22 (25.9%) dos o más drogas en el episodio. 77 fueron 
de dados de alta tras mejoría (90.5%), 6 altas voluntarias/fugas (7,1%) 
un ingreso en UCI (1.2%), y un ingreso en Medicina Interna (1.2%).
De los pacientes que ingresaron, uno presentó tras ingesta de cocaí-
na inhalada, una isquemia arterial de extremidad inferior izquierda 
con diagnostico por TAC de síndrome aórtico agudo que se intervino 
e ingresó en unidad de críticos con correcta evolución posterior. El 
otro caso, ingresó en el módulo de presos por la ingesta de 50 bolas 

de cocaína. Requirió tratamiento con solución de polietilenglicol con 
expulsión de las mismas sin complicaciones.
Entre el grupo de edad de 18 y 49 años, dentro de la misma muestra 
analizada de 1.012 episodios hubo 927 pacientes. De éstos, 721 hom-
bres (77.8%) y 206 mujeres (22.2%).
Entre los mayores de 50 años, las drogas más frecuentes fueron co-
caína (44,7%), heroína (34,1%) y cannabis (28,2%), benzodiacepinas 
(18,8%) y anfetaminas (1,2%), y entre los menores de 49 años cocaína 
(47,6%), cannabis (31,9%) heroína (20,9%), anfetaminas (12,9%) y ben-
zodiacepinas (12,5%). Las diferencias en la prevalencia en el consumo 
según los grupos de edad fueron estadísticamente significativas para 
heroína (p<0,05) y anfetaminas (p<0,05).

CONCLUSIONES:
Pese al estereotipo de paciente joven como usuario de droga recreativa, 
un 8% de los episodios de nuestro estudio se produjeron en mayores 
de 50 años, con un 25.9% de policonsumo en este grupo de edad, 
predominando el abuso de cocaína, heroína y cannabis. Los episodios 
con complejidad clínica fueros escasos. El consumo de heroína y de 
anfetaminas en estos pacientes es significativamente más frecuente 
respecto al de menos de 49 años.
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P-2770
INGESTIÓN VOLUNTARIA DE AGENTES CÁUSTICOS

J Gallardo Bautista, C Jiménez Hidalgo, JL Gálvez San Román,  
E Oncala Sibajas, AM Gallardo Chaves, MC Navarro Bustios 
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: caustics-suicide-attempted-endoscopy

INTRODUCCIÓN:
Son agentes cáusticos aquellas sustancias que producen quemadura 
en el tejido con el cual se ponen en contacto catalogados como ácidos 
o álcalis con pH extremos y sustancias misceláneas. En situación de 
ingestión producen daño tanto esofágico como gástrico con capacidad 
de complicaciones como perforación y estenosis esofágica tardía.

OBJETIVOS:
Describir perfil, motivo y grado de lesión endoscópica.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, retrospectivo de 20 pacientes sobre base de datos 
de ingestión voluntaria de 841 pacientes totales durante los años 2015-
17. Se recogieron edad, sexo, tipo y cantidad de cáustico ingerido, 
motivo de ingestión, y en caso autolíticos presencia de antecedentes 
psiquiátricos e ingestas previa, tipo y grado Zargar de lesión endoscó-
pica, derivación al alta, seguimiento previsto y estancia media.

RESULTADOS:
Se recogieron 20 casos de ingestión de cáusticos (2,3% del total). La edad 
media 48 años. El 70% (14 casos) fueron mujeres. El tipo de cáustico mas 
ingerido fue la lejía 70% (14), y el resto amoniaco (2), friegasuelos (2), desen-
grasante y desatascador. El motivo de ingestión fue accidental en 6 casos y 
autolítico en 14 (70%) existiendo en estos últimos antecedentes psiquiátricos 
en 10 pacientes destacando depresión, trastornos de personalidad, alco-
holismo y toxicomanía. Asimismo se detectaron antecedentes de ingestas 
previas en el 50% (7 pacientes) todas por medicamentos con o sin alcohol 
con intención autolítica. La cantidad de cáustico ingerido fue escasa en la 
mayoría de los casos: de 1 a 3 tragos 65% (13), 4-5 tragos en 3 pacientes, 
4 importante. La ingestas más importantes correspondieron a los casos con 
intención suicida. Se encontró lesión endoscópica en 65% (11), 6 exclusi-
vamente esofágica distal, 3 gástrica y 2 ambas. El grado Zargar de lesión 
endoscópica fue I en 4 casos, IIa en 3, IIb en 2 y IIa en 2 correspondiendo estos 
últimos a ingestas importantes de carácter autolítico. Precisaron ingreso 9, 6 
en UEC, 2 digestivo y 1 en UCI con una estancia media de 6.8 días. Se aseguró 
seguimiento en todos los casos con lesión endoscópica.

CONCLUSIONES:
La ingestión de productos cáusticas es más frecuente en mujeres y edad 
media. La mayor parte fue por lejía en cantidades pequeñas si bien los in-
tentos autolíticos son más frecuentes como motivo de ingesta. Estos ocurren 
en pacientes con antecedentes psiquiátricos y de ingestas medicamentosas 
previas, en mayor cantidad, provocando mayor grado de lesión endoscópica, 
estancia media prolongada y necesidad de seguimiento al alta. 

P-2772
INTOXICACIONES AGUDAS ATENDIDAS EN LOS SERVICIOS  
DE URGENCIAS DE CATALUNYA. RESULTADOS PRELIMINARES

A Supervía Caparrós (1), M Galicia Paredes (2), L García Gibert (3),  
F Córdoba Ruiz (4), C Clemente Rodríguez (5), A Moreno Destruels (6)
(1) Hospital del Mar. Barcelona. SoCMUETox. (2) Hospital Clínic. Barcelona. 
SoCMUETox. (3) Consorci Sanitari Parc Taulí. Sabadell. SoCMUETox. (4) Hospital 
Moisès Broggi. Sant Joan d’Espi. SoCMUETox. (5) Hospital del Mar. Barcelona. 
SoCMUETox. (6) Hospital Joan XXIII. Tarragona. SoCMUETox

Palabras clave: intoxicaciones agudas-urgencias-epidemiología

INTRODUCCIÓN:
Las intoxicaciones agudas son un frecuente motivo de consulta, tanto 
en los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH) como por los Ser-
vicios de Urgencias Médicas (SEM) Extrahospitalarios. Las caracte-
rísticas de las intoxicaciones así como los tóxicos implicados pueden 
variar según el área geográfica estudiada, por lo que es de interés 
realizar estudios periódicos para disponer de datos epidemiológicos 
actualizados que nos permitan mejorar la atención de este tipo de 
pacientes. Por ello, el grupo de trabajo de Toxicología de la Societat 
Catalana d’Urgències i Emergències creó en 2013 una base de datos 
en la que se recogen las intoxicaciones atendidas los días 28 de cada 
mes en ocho SUH y por el SEM. Actualmente se cumplen 5 años de 
esta iniciativa, y se presentan los resultados preliminares de las noti-
ficaciones realizadas hasta la fecha. 

OBJETIVOS:
Conocer las características de las intoxicaciones agudas que precisan 
atención urgente en Catalunya.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo observacional de las intoxicaciones reportadas en 
8 SUH y por el SEM el día 28 de cada mes durante los años 2013-17. 
Cada centro aportó datos de las intoxicaciones que habían atendido en 
esa fecha, aunque no todos los centros han aportado datos de todos 
los años de estudio. Se recogieron datos de filiación, tipo y lugar de 
intoxicación, tóxicos implicados, tratamiento administrado, valoración 
psiquiátrica, emisión de comunicado judicial y destino al alta. Los datos 
se analizaron mediante el paquete estadístico SPSS vs 17.0.

RESULTADOS:
Se registraron 762 intoxicaciones, de las que 87 fueron atendidas por 
el SEM (periodo 2013-15). El 52,1% eran varones. La edad media fue 
de 38,4 años, con 50 pacientes (6,6%) menores de 18 años. El 72,3% 
de los intoxicados eran españoles, el 8.1% latinoamericanos y el 7,6% 
de Europa Occidental. El mayor porcentaje de las intoxicaciones fueron 
recreativas (44,9%) y se produjeron en domicilio (53%). El tipo de tóxico 
más frecuentemente implicado fue el alcohol etílico (49,8%), seguido 
de los fármacos (33,4%) y drogas de abuso ilegales (19,5%). Entre los 
fármacos destacan las benzodiacepinas (22,5%) y entre las drogas de 
abuso ilegales, el cannabis (8%) y la cocaína (7,6%). Las intoxicaciones 
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por heroína representan el 2,6%. El 39,2% de los pacientes tenían an-
tecedentes psiquiátricos, realizándose valoración psiquiátrica urgente 
en el 28,9% de casos. Se emitió comunicado judicial en el 18,9% de 
intoxicaciones. En cuanto al tratamiento, el 4,8% de pacientes precisó 
intubación orotraqueal, se administró carbón activo en un 12,4% de 
casos, antídotos en un 14,5% y se realizó lavado gástrico al 2,3% 
de pacientes. El 7,3% de pacientes precisaron contención mecánica. 
Requirieron ingreso el 9,3% (2,1% en UCI y 4,8% en Psiquiatría).

CONCLUSIONES:
El perfil del paciente intoxicado es similar al descrito en la literatura, 
con predominio de varones de edad media. Los tóxicos más frecuen-
temente implicados son el alcohol etílico, las benzodiacepinas y el 
cannabis. La mayoría de intoxicaciones son leves y pueden ser dadas 
de alta a domicilio directamente desde el servicio de urgencias o tras 
ser atendidas por el SEM, pero cerca de la décima parte precisan in-
greso y un 2% son graves precisando cuidados intensivos. Se debería 
aumentar las valoraciones psiquiátricas. Se emiten pocos comunicados 
judiciales.

P-2784
PERFIL EPIDEMIOLÓGICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS  
POR INTOXICACIÓN ETÍLICA EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

MM Durán Ibáñez 
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

Palabras clave: intoxicación etílica-servicio de urgencias-epidemiología

INTRODUCCIÓN:
El alcohol es la sustancia psicoactiva más consumida, se estima que 
el 5% de la población tiene un consumo de riesgo.

OBJETIVOS:
Establecer el perfil epidemiológico de los pacientes atendidos en 
nuestro servicio de urgencias diagnosticado al alta de intoxicación 
etílica, las características de los pacientes y los tóxicos asociados al 
consumo de alcohol.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo observacional revisando las historias clínicas, de 
la base de datos del hospital, de los pacientes atendidos en urgencias 
en un periodo de 5 años, comprendido entre 2013 y 2017.
Las variables a estudio fueron: edad, sexo, transporte para llegar al 
hospital, glucemia capilar o venosa, nivel de consciencia (Glasgow), 
control de temperatura, tasa de alcoholemia, consumo de tóxicos, 
tratamiento administrado, problemas asociados, destino del paciente 
al alta.

RESULTADOS:
Se atendieron 391 casos, de los cuales el 74.2% fueron hombres. El 
22.50 % eran adolescentes, el 59.60% de edad comprendida entre 
los 22 y los 60 años y el 9.72% mayor de 60. El 72% de los pacientes 
eran españoles. Con respecto al número de asistencias por el mismo 
motivo: un paciente consulto en 19 ocasiones. Según antecedentes 
médicos 47 de los casos son alcohólicos y 27 pacientes psiquiátricos. 
Según la hora de llegada, el 30.70% lo hace en horario diurno (8 a 22 
horas) y el 69.30% de los casos en horario nocturno (de 22 a 8 horas), 
siendo la incidencia más alta el sábado. El 22% llegó en ambulancia 
convencional, el 28,1% llegó en ambulancia medicalizada. No se detec-
tó ningún caso de hipoglucemia. Se objetiva una media en la escala de 
Glasgow de 14.04 puntos. Presentaban hipotermia el 4.6%. Se midieron 
las concentraciones de alcohol en sangre la tasa más elevada fue de 
5.8 gr/l y la media fue de 2.39 gr/l. El consumo de tóxicos en orina 
se determinó en el 18.67%, de los cuales el 31.5% había consumido 
benzodiacepinas, el 22% cannabis y el 11% cocaína. Se cursa analítica 
en el 78,7% de los pacientes. En cuanto a las medidas terapéuticas 
utilizadas, al 55,50% de los pacientes atendidos se les administró 
sueroterapia intravenosa, 5 pacientes tuvieron ideación autolítica, 6 
sufrieron un accidente de tráfico, y 21 casos presento TCE. La mayoría 
de los casos se resuelven en urgencias, el 17.2% fue ingresado en sala 
de observación, un caso se trasladó a UCI, el resto fueron dados de alta.
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CONCLUSIONES:
Los pacientes que consultan por intoxicación etílica suelen ser hom-
bres. 1 de cada 5 pacientes son menores de edad. En su mayoría son 
españoles. Un 10% son alcohólicos. La mayoría de las consultas se 
produce en horario nocturno, fines de semana y primavera.
El 50% llegan en un medio de transporte sanitario. La tasa de alco-
holemia media es muy elevada y 1 de cada 3 pacientes presentaron 
una intoxicación moderada. Se realizó test de otras drogas a solo una 
quinta parte de los pacientes, pero al menos un tercio de estos llevaban 
asociados otros tóxicos. Se administró medicación a la mitad de los 
pacientes. Tan solo 2 de cada 10 pacientes necesitaron permanecer 
en el área de observación. 
No hubo ningún caso de hipoglucemia, pero si hipotermia en el 4.6%, 
el 17.2% de los casos preciso ingreso en observación. Un caso precisó 
intubación y traslado a UCI. Las IE en adolescentes ocurren en fin de 
semana por la noche, su consumo va asociado a otros tóxicos como 
las benzodiacepinas. La mayoría de los casos reciben el alta médica 
a las pocas horas.

P-2791
DROGAS DE USO RECREATIVO EN URGENCIAS

A Romero Caballero, I Sanz Pérez, C Soler Lladó, J Llaneras Artigues,  
M Urquizu Padilla, A Ricart Conesa 
Hospital Universitario Vall d´Hebron. Barcelona

Palabras clave: intoxicaciones-drogas-lúdicas

INTRODUCCIÓN:
Las intoxicaciones por drogas de abuso son una causa frecuente de 
consultas a urgencias, que afectan predominantemente a pacientes 
jóvenes y que pueden revestir una gravedad muy variable.

OBJETIVOS:
Conocer aspectos epidemiológicos, clínicos y demográficos de las 
intoxicaciones por drogas de abuso atendidas en urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un análisis retrospectivo de datos del año 2017 de aquellos 
pacientes con diagnóstico final de consumo de drogas como uso re-
creativo que fueron visitados en urgencias.

RESULTADOS:
Se analizaron 80 casos (13,2% del total de intoxicaciones), con una 
edad media de 33 años (DE: 9,9). 57 pacientes provenían de domicilio 
(71,2%), 15 fueron encontrados en vía pública (18,7%), 4 fueron deri-
vados desde atención primaria (5%), 3 fueron derivados desde otros 
centros hospitalarios (5%) y 1 paciente fue derivado desde consultas 
de deshabituación (1,2%). 41 pacientes (51%) acudieron por medios 
propios, 38 (47%) por transporte convencional y un paciente con trans-
porte medicalizado. Respecto a los días de admisión el 60% acudió 
en fin de semana (viernes 21.25%, sábado 18.75% y domingo 20%) 
siendo el menos frecuente el lunes (5%).
Las drogas de consumo más frecuentes fueron: cocaína 39 (48,75%), 3 
pacientes se la administraron por vía endovenosa y 3 por vía inhalada, 
cannabis 13 (16,25%) de los cuales 3 pacientes se intoxicaron por vía 
oral, opioides 7 (16,25%) 3 de los cuales fueron por metadona, 5 por 
Gammahidroxibutirato (GHB o “éxtasis líquido”) (6,25%), 5 por me-
tanfetaminas (6,25%). Destaca además la combinación de sustancias, 
con 5 pacientes que presentaron intoxicación por cocaína y heroína 
endovenosas (“speedball”) y 2 pacientes que acudieron con síntomas 
de alucinaciones en contexto de toma de cocaína y cannabis fumado. 
Un paciente consultó 2 veces en contexto de toma de catinona Alfa-
PVP (también llamada “Flakka” o “Hulk”), la primera vez fue traído a 
urgencias por cuadro de agitación psicomotriz y heteroagresividad 
estando en vía pública que se autolimitó, reconsultando posterior-
mente por cuadro similar en domicilio reconociendo el consumo de la 
catinona en ambos episodios. Un paciente presentó cuadro sincopal 
en contexto de ketamina y hubo una paciente que explicaba posible 
intoxicación involuntaria por escopolamina con intención delictiva, 
que no se pudo confirmar.
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El destino de los pacientes desde urgencias fue el alta a domicilio 
en 68 pacientes (85%), de los cuales 5 reconsultaron antes de las 72 
horas. Seis pacientes se fugaron de la Unidad (7,5%) ninguno de ellos 
reconsultó en las siguientes 72 horas. Dos pacientes (2,5%) requirieron 
ingreso en Cuidados Intensivos, uno de ellos con ingreso prolongado 
durante 13 días y otro que únicamente precisó ingreso menos de 24 
horas. Dos pacientes ingresaron en Psiquiatría para deshabituación, 1 
paciente ingresó en planta de Enfermedades Infecciosas por neumonía 
broncoaspirativa y 1 paciente ingresó en planta de Nefrología por 
insuficiencia renal secundaria a microangiopatía trombótica atribuida 
a consumo de cocaína.

CONCLUSIONES:
- La ilegalidad y estigmatización de las drogas de abuso plantea un 
reto a la hora de estimar su prevalencia y dependencia en la pobla-
ción, siendo limitados los datos de los que se dispone. Cada centro 
sanitario debería conocer las drogas de consumo más frecuentes de 
su área de influencia.
- En nuestro área geográfica el cannabis y la cocaína continúan siendo 
las drogas de abuso más frecuentes (65%) en comparación con las 
drogas de diseño (15%). Podría ser debido, entre otros factores, a que 
existen pocas zonas de ocio nocturno en nuestro área en comparación 
con otras zonas de Barcelona.
- En nuestro centro las consultas por consumo de heroína mantienen 
una incidencia baja a pesar de las alertas mundiales sobre el aumento 
de su consumo.
- La combinación de varias sustancias fue relativamente frecuente 
(8.7%), especialmente entre cocaína y heroína endovenosas, conocido 
como “speedball”.
- Debemos estar alerta ante la aparición de nuevas drogas de diseño, 
como la catinona (también llamada “sales de baño”, “Flakka”, “Hulk” o 
“droga caníbal”), conociendo sus síntomas y posibles complicaciones.
- La tasa de complicaciones que requirieron ingreso en nuestro centro 
fue baja, aunque no se debe infraestimar el riesgo potencialmente 
mortal de estas sustancias.

P-2795
ANÁLISIS DE PACIENTES CON INTENTOS DE AUTOLISIS 
ATENDIDOS EN UN SERVICIO DE URGENCIAS DE UN HOSPITAL

D Espinosa Casanova, M Forcadell Arenas, M Blasco Mulet,  
J Ballesta Ors, C Martín Derderian, I Ramos Vilas 
Hospital Verge de la Cinta. Tortosa, Tarragona

Palabras clave: autolisis-intoxicación farmacológica-suicidio

INTRODUCCIÓN:
Los suicidios representan entre 1-2% de la mortalidad total en España 
y es una de las 10 primeras causas de muerte. El servicio de urgencias 
es la puerta de entrada de estos pacientes al sistema de salud y por 
tanto es un tipo de pacientes a los que se debe estar preparado para 
atender. Algunos de los intentos de autolisis son una forma de llamar 
la atención por parte del paciente sin ser consciente que algunos de 
los productos utilizados pueden ser letales

OBJETIVOS:
Realizar un análisis de todos los pacientes atendidos en el servicio 
de urgencias en un tiempo acotado de 3 años para perfilar el tipo de 
paciente y comparar con otros estudios de otras zonas.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza un estudio observacional descriptivo retrospectivo y se re-
visan todos los pacientes que acuden al servicio de urgencias desde 
el 1-1-2013 hasta 31-12-2016 obteniendo los datos de los informes 
de asistencia de urgencias

RESULTADOS:
Se obtienen un total de 194 pacientes de los cuales 58,24% son mu-
jeres y el resto hombres. Por edad la franja más afectada es la com-
prendida entre 31 y 50 años con un 42,2%, seguidos por los que están 
entre 51-70 y 18-30 años con un 20% cada franja. La época del año 
con más pacientes es entre mayo y julio. La forma más habitual es la 
farmacológica con el uso de benzodiacepinas. De todos los pacientes 
ingresaron en planta 17 pacientes de los cuales 3 fueron éxitus debido 
al uso de cáusticos. El servicio con más ingresos ha sido el de la UMI. 
Se dieron de alta desde urgencias a 31 pacientes, el resto excepto 8 
fugas se trasladaron al CSM de referencia tras el periodo de observa-
ción en urgencias. Se tubo una reincidencia de un 14,5%

CONCLUSIONES:
El prototipo de paciente atendido con intento de autolisis es el de una 
mujer con edad entre 31-50 años y con intoxicación farmacológica 
con benzodiacepinas. Los resultados obtenidos son similares a otros 
estudios de otras zonas. Cabe destacar el porcentaje de intentos en 
pacientes menores de 18 años que es de un 13%. Los únicos 3 éxitus 
han sido como consecuencia de ingesta de cáusticos.
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P-2796
PANICULITIS PRODUCIDA POR PICADURA DE MEDUSA

P Giavedon, V Velasco, C Riquelme, D Morgado, S Nogue, JM Mascaró  
Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: picaduras-medusas-ecografía

INTRODUCCIÓN:
En las playas del Mediterráneo se ha reportado en los últimos años un 
número importante de atenciones urgentes por picaduras de medusa. 
Una de las principales características de las medusas es que poseen 
células urticantes, que al contactar con la piel producen lesiones cu-
táneas y excepcionalmente, manifestaciones sistémicas. La ecografía 
cutánea Doppler es un método novedoso para la evaluación de las 
picaduras de medusa y que permite conocer el tipo de afectación 
cutánea ya sea dérmica y/o hipodérmica, observar la inflamación, 
orientar el tratamiento y valorar la respuesta.

OBJETIVOS:
Los componentes del veneno y los biopolímeros del sistema inoculador 
del veneno en los microtúbulos, pueden iniciar diferentes tipos de 
respuestas inmunológicas (reacciones de hipersensibilidad innatas, 
adaptativas, inmediatas o retardadas), que pueden ser susceptibles 
de tratamiento antiinflamatorio e inmunomodulador. El objetivo de 
esta investigación es describir los hallazgos clínicos, ecográficos e 
histopatológicos secundarios a una picadura de medusa, tanto en la 
fase aguda de la picadura como durante su evolución clínica.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se han incluido siete pacientes con picaduras de medusa atendidas 
durante el año 2017. En todos los casos se realizó una ecografía de las 
lesiones en la primera consulta. Se realizaron hasta tres ecografías de 
control, en seis de las siete pacientes.

RESULTADOS:
En todos los casos se observaron cambios tanto en el grosor y ecogeni-
cidad de la dermis e hipodermis como en el flujo vascular con el modo 
Doppler. En cuatro pacientes se logró identificar la especie de medusa 
que correspondió a Pelagia noctiluca. Todas las pacientes habían sido 
tratadas con corticoides tópicos y tres de ellas con corticoides sistémi-
cos. En seis pacientes, se detectó una paniculitis mediante ecografía 
Doppler que fue confirmada mediante biopsia cutánea en cuatro casos. 
Este método por imágenes permitió realizar un diagnóstico más preciso 
sobre el compromiso cutáneo que el que hubiera podido hacerse sólo 
con la exploración física.
Se realizó tratamiento con corticoides tópicos de moderada-alta po-
tencia y antihistamínicos orales. En una paciente se sugirió realizar 
tratamiento con corticoides vía oral, pero la paciente prefirió sólo rea-
lizar tratamiento tópico. Todos los casos excepto este último tuvieron 
una recuperación sin secuelas. La paciente que rechazó el tratamiento 
con corticoides orales tuvo como complicación una zona de atrofia 
dermo- hipodérmica con secuelas estéticas, aunque no funcionales.

CONCLUSIONES:
La paniculitis es una forma de afectación cutánea profunda que se 
puede observar tras la picadura de una medusa. 
La evaluación clínico-ecográfica junto con las biopsias realizadas han 
permitido descubrir que algunas de las lesiones tardías producidas por 
las picaduras de medusa se asocian a un patrón histológico de pani-
culitis lobulillar, un fenómeno que hasta donde los autores han podido 
investigar, no ha sido descrito en la literatura médica hasta el presente.
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P-2802
MÁS ALLÁ DE UNA INTOXICACIÓN POR BENZODIACEPINAS

S Alconchel Gracia, M Moline Moreno, A Martínez Gutiérrez, 
P Peláez Cabo, P Arribas Arribas, C Arzuduy Saunero 
Hospital Santa Bárbara. Ciudad Real

Palabras clave: intoxicación-benzodiacepinas-bago gasto

INTRODUCCIÓN:
La intoxicación por benzodiacepinas afecta mayormente al sistema 
nervioso central, provocando la depresión del mismo. Aunque no es 
muy frecuente, también puede producir afectación cardiovascular, con 
hipotensión y bajo gasto que, de ser mantenidos, terminan produciendo 
daño en órganos vitales como cerebro o miocardio. 

OBJETIVOS:
Tener presente que algunos síntomas atribuibles en principio a la in-
toxicación por benzodiacepinas, no son provocados por la intoxicación 
en sí, sino por el bajo gasto producido por la misma y mantenido en 
el tiempo. Realizar un tratamiento correcto y completo, atendiendo, 
tanto a la intoxicación en sí, como a las medidas que ayuden a evitar 
la situación de bajo gasto. 

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Paciente de 44 años que es llevado a urgencias tras ser encontrado 
por la Guardia Civil deambulando por la autovía, desorientado y con 
marcha atáxica. La esposa había denunciado su desaparición del do-
micilio familiar tras una situación de estrés. La Guardia Civil objetiva 
envases vacíos de diazepam en el coche, sin precisar cantidad. A su 
llegada a urgencias, se encuentra somnoliento y afásico, siendo tratado 
con carbón activado, flumazenilo intravenoso, oxígeno y sueroterapia, 
mejorando el nivel de consciencia, pero llama la atención la persisten-
cia de una afasia motoras. 

RESULTADOS:
En la analítica se objetiva un dímero D elevado, una hipoxemia mar-
cada en la gasometría, leve elevación de urea y creatinina, troponina 
T de 124 y benzodiacepinas en orina positivas, sin aparecer en el 
análisis de drogas en orina ninguna otra positiva. En ecg existe una 
taquicardia sinusal a 124 los sin alteración del segmento ST. Ante los 
hallazgos de elevación de Dimero D, taquicardia sinusal e hipoxemia, 
se realiza angioTac de arterias pulmonares, descartando trombosis 
de las mismas, pero objetivando pequeños infiltrados pulmonares 
bibasales. Permanece en observación durante unas horas y continúa 
afàsico, por lo que se decide tac craneal. En él aparece una hipoden-
sidad corticosubcortical frontal izquierda discontinua que causa leve 
efecto de masa, con borramiento parcial de surcos corticales vecinos. 
Se establece entonces el diagnóstico diferencial entre foco de ence-
falitis/cerebelitis, infarto isquémico en territorio vascular limítrofe 
de evolución subaguda precoz o tumoración glial de bajo grado. Tras 
punción lumbar se descarta etiología infecciosa. El diagnóstico defi-
nitivo lo da la realización de RMN, que diagnostica lesión isquémica 

aguda que abarca el territorio frontera y parte de territorio vascular 
de ACÁ izquierda, lo que sugiere etiología hemodinàmica de base. Es 
valorado por cardiología, que , tras realización de ecocardiograma, no 
objetiva cardiopatía estructural, sugiriendo daño miocárdico agudo en 
el contexto de la intoxicación, bajo gasto, hipoxia...
El paciente es dado de alta con los siguientes diagnósticos: Intoxica-
ción por benzodiacepinas. Posible intento autolítico. Daño miocardico 
agudo, secundario a bajo gasto. Ictus isquémico frontal izquierdo en 
territorio frontera, secundario a bajo gasto. 

CONCLUSIONES:
La intoxicación por benzodiacepinas en paciente joven y previamente 
sano, afecta principalmente al sistema nervioso central pero, aunque 
es menos frecuente, también puede provocar hipotensión arterial y bajo 
gasto cardiaco que, en caso de mantenerse en el tiempo, puede afectar 
a órganos vitales por baja perfusión de los mismos, como cerebro o 
miocardio, llegando a provocar daño miocárdico agudo con elevación 
de marcadores y lesión isquémica cerebral objetivable en pruebas 
radiológicas y con clínica compatible. Por ello, el tratamiento debe de 
ir encaminado, no solo al tratamiento propio de la intoxicación, sino 
también a las medidas de soporte que evitan la situación de bajo gasto. 
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P-2836
QUÉ INTOXICACIONES ATENDEMOS

JC Rubio Reoyo, T Prieto, A de la Cruz, Y Lázaro, P Vázquez, C Castillo  
Servei de Emergències Mediques de Catalunya (SEM)

Palabras clave: emergency responders-ambulances-emergency medical service

INTRODUCCIÓN:
Las intoxicaciones siguen estando muy presentes en la actividad del 
Servicio de Emergencias Médicas (SEM). La asistencia a pacientes 
intoxicados a veces comporta un reto para los profesionales con la 
constante aparición de nuevos tóxicos. Sean causadas de forma acci-
dental o intencionadas este estudio pretende reflejar los principales 
tóxicos presentes en la actividad diaria del SEM. Además identificamos 
los entornos donde más asistencias se realizan a pacientes intoxicados.

OBJETIVOS:
Estudiar los tóxicos más habituales en la atención a pacientes intoxica-
dos realizada por el SEM, analizando un total de 17 tóxicos, identificar 
las franjas de edades con mayor incidencia por intoxicación y el lugar 
donde se producen.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo retrospectivo, se analizaron 33.634 incidentes re-
lacionados con intoxicaciones, durante el periodo comprendido entre 
enero y diciembre de 2016, atendidos por el Sistema de Emergencias 
Médicas (SEM). Agrupándolos en gráficas en orden de incidencia y 
clasificando los pacientes afectados en 5 grupos de edades. Por último 
mediante un estudio de los entornos de mayor incidencia identificamos 
el origen de la demanda.

RESULTADOS:
Los resultados obtenido demuestran que de un total de 1,050,448 
servicios a los cuales SEM envió un recurso 33.634 se relacionaron 
con la presencia de tóxicos (3.20%) del total anual. Las franjas de 
edad analizadas reflejan que el 39,1% son pacientes de entre 41 y 
65 años. Los datos muestran 17 tóxicos ordenados de más a menos 
frecuente. El etanol sigue siendo la principal causa de intoxicación 
representando más de la mitad del total ya que conforma el 60.8%. Un 
alto porcentaje en comparación con el resto de tóxicos. Los fármacos 
se presentan como la segunda causa más habitual de intoxicaciones 
conformando el 23.9% sobre el total, gases tóxicos(Gas/Humo/Co2) se 
colocan como la tercera causa representando un 5,2% sobre el total. 
El resto de tóxicos en menor porcentaje en comparación con las tres 
principales causas se presentan en el siguiente orden: productos do-
mésticos 1,8%, opiáceos 1,5%, inespecíficas 1,5%, CO 1,2%, cocaína 
1,1%, anfetaminas/drogas de diseño 0.6%, drogas desconocidas 0,6%, 
alimentaria 0,5%, cannabis 0,4%, antidepresivos 0,4%, ácidos/alca-
linos 0,2%, alucinógenos 0,1%, setas 0,1% y ácido cianhídrico 0,1%. 
En cuanto al origen de la demanda los datos analizados muestran que 
el 40.4% de las asistencias se han realizado en la vía pública, 32.5% 
en domicilios, 21,3% en accidentes/traumatismos que a posteriori se 

supo que su origen fue por intoxicación y por ultimo centros sanitarios 
representando un 5,7% del total.

CONCLUSIONES:
Según los resultados obtenidos las intoxicaciones atendidas por el 
sistema de emergencias médicas siguen siendo provocadas en ma-
yor medida por consumo de alcohol. Los medicamentos suponen la 
segunda causa más habitual de intoxicación (desconociendo si el 
origen es voluntario o involuntario). Estas intoxicaciones se atienden 
mayormente en la vía pública. Las franjas de edades de los pacientes 
intoxicados muestra que a pesar de no ser el de mayor incidencia 
el grupo de edades comprendido entre los 9 y los 18 años tiene una 
importante cantidad de casos.
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A-2830
HIPOTERMIA: A PROPÓSITO DE UN CASO ATENDIDO  
EN URGENCIAS

K González Chacón, I Marcos Sánchez, P Alonso Chacón,  
A Narros Giménez, S Khanafer Galiano, C Torres Barriga 
Urgencias. Hospital General de Segovia

A-2833
NISTAGMO VERTICAL: NO ERA UN ICTUS. A PROPÓSITO  
DE UN CASO DE INTOXICACIÓN POR ANTICOMICIALES

P Tranche Álvarez, LJ Arce Segura, Y López Albarrán, I Arnanz González, 
C Fernández Palacios, R Gómez Guerra 
Hospital Infanta Leonor. Madrid

A-2840
ESTATINAS, NO SIEMPRE SON BENEFICIOSAS

S Alconchel Gracia, E del Hoyo Peláez, E Antolín Barrios, E Ruiz Ortiz ,  
E Carramiñana López, A García Gil 
Hospital Santa Bárbara. Ciudad Real

A-2846
COAGULOPATÍA ¿SEGURO? KEBAB

M Alvarellos Outeiro, V Molina Samper, B Acha Santamaría,  
A Zabalza San Martín, MJ Paloma Mora, N Velilla Mendoza 
Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona
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O-2871
LESIONES NO SOSPECHADAS DETECTADAS  
EN WHOLE BODY TC EN PACIENTE POLITRAUMATIZADO

A García Olloqui (1), M Genebat González (1), I Pulido Ruiz (2),  
R Bellido Alba (3) 
(1) Urgencias. (2) Radiodiagnóstico. (4) Intensivo. Hospital Universitario Virgen 
del Rocío. Sevilla

Palabras clave: traumatismo múltiple-tomografía-disección

INTRODUCCIÓN:
La sistemática ABCDE en la atención al paciente traumatizado grave 
permite establecer unas prioridades a la hora de detectar precozmen-
te y tratar de forma inmediata lesiones que potencialmente pueden 
comprometer la vida. Esta valoración primaria se realiza tanto en 
el medio prehospitalario como hospitalario y se va realizando una 
reevaluación continua. Así mismo, en el medio hospitalario, tras la 
valoración primaria y secundaria se ponen en marcha procedimientos 
para confirmar o descartar lesiones sospechadas mediante pruebas de 
imagen. Sin embargo, ciertas lesiones puedan pasar desapercibidas, 
particularmente las lesiones vasculares traumáticas, que pueden ser 
asintomáticas (las más frecuentes disección carotídea o vertebral, 
lesión de aorta traumática). La realización de whole body TC está cada 
vez más extendida en el manejo del paciente politraumatizado, si bien 
las indicaciones para su realización no están claramente establecidas; 
de esta manera, se detectan lesiones que tras la evaluación primaria 
y secundaria pasaron desapercibidas. En muchos casos las lesiones 
diagnosticadas, inicialmente no sospechadas, pueden tener escasa 
relavancia clínica, pero en otras ocasiones, el retardo o ausencia de 
su diagnóstico puede comprometer el pronóstico final del paciente. 
En nuestro centro, desde hace 2 años se ha incluido en el protocolo 
de whole body TC para el paciente politraumatizado la realización del 
procedimiento con contraste intravenoso desde la región cervical, con 
idea de detectar lesiones vasculares traumáticas. La frecuencia de 
estas y otras lesiones inicialmente inadvertidas y su repercusión en el 
manejo del paciente politraumatizado son poco conocidas. 

OBJETIVOS:
Analizar la frecuencia y el tipo de lesiones traumáticas inicialmente 
inadvertidas que son detectadas en whole body TC en pacientes aten-
didos como consecuencia de un traumatismo grave. 

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se diseñó un estudio retrospectivo observacional. Se seleccionaron 
todos los pacientes atendidos en la sala de emergencias del Hospital 
Universitario Virgen del Rocío entre el 1 de marzo de 2017 y el 1 de 
marzo de 2018 a quienes, a criterio del clínico responsable, se les 
realizó whole body TC con contraste intravenoso. Se compararon las 
lesiones halladas en el TC con las lesiones inicialmente sospechadas 
en la atención primaria (prehospitalaria y sala de emergencias), ya 
fuese por clínica o por pruebas realizadas en sala de emergencias 
(FAST, radiografía portátil de tórax y pelvis). 

RESULTADOS:
Un total de 127 pacientes cumplieron los criterios de inclusión y fue-
ron incluidos en el análisis. Se detectaron 77 lesiones inadvertidas 
(77/157, 49.04%) en 57 pacientes (57/127, 44.9%): de estos pacientes, 
la mayoría presentaba una sola lesión inadvertida (39/57, 68.4%) y tan 
sólo en dos pacientes se detectaron tres o más lesiones inadvertidas 
(3.5%). La lesión inadvertida más frecuente fue el trauma torácico, 
objetivada en forma de neumotórax anterior, fracturas costales y/o 
contusiones pulmonares en 30 pacientes; en segundo lugar, el trauma 
raquídeo se detectó en 20, mientras que el trauma abdominal cerrado 
(hemoperitoneo, laceración hepática/esplénica y/o trauma renal) y el 
trauma pélvico fue observado en 12 pacientes en ambos casos; por 
último, se detectaron lesiones vasculares en 4 pacientes politrauma-
tizados (disección carótida interna izquierda, disección de vertebral, 
disección aórtica y lesión traumática de aorta contenida), lo que supone 
un 3.1% del total. 

CONCLUSIONES:
Se ha detectado un elevado porcentaje de lesiones inadvertidas, a 
pesar de una adecuada atención sistematizada al paciente politrauma-
tizado, que son diagnosticadas a través del whole body TC . La mayor 
parte de estas lesiones no comprometen la vida del paciente a corto 
plazo, por lo que pueden pasar desapercibidas en la evaluación primaria 
, pero es crucial diagnosticarlas precozmente para adecuar el manejo 
del paciente en caso de inestabilización. Por tanto, consideramos que 
la realización de whole body TC en el paciente politraumatizado es una 
herramienta fundamental, si bien deben establecerse unos criterios 
más claros a la hora de su indicación. 
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O-2872
ANÁLISIS DE MORTALIDAD EN EL PACIENTE 
POLITRAUMATIZADO MAYOR DE 65 AÑOS EN UN HOSPITAL  
DE REFERENCIA

G Pugnet , D Soltoianu , J Gálvez Mora, C Boqué Oliva, JA Guzmán 
Hospital Universitario Joan XXIII. Tarragona

Palabras clave: trauma grave-paciente anciano-mortalidad

INTRODUCCIÓN:
En los últimos años se aprecia un envejecimiento progresivo de la 
población. El número de los pacientes con edad igual o mayor a 65 
años en la atención por trauma grave va aumentado. Por lo cual es 
importante el conocimiento de parámetros epidemiológicos de la mor-
talidad de enfermedad traumática en este grupo poblacional. En los 
últimos años se aprecia un envejecimiento progresivo de la población. 
El número de los pacientes con edad igual o mayor a 65 años en la 
atención por trauma grave va aumentado. Por lo cual es importante 
el conocimiento de parámetros epidemiológicos de la mortalidad de 
enfermedad traumática en este grupo poblacional.

OBJETIVOS:
Analizar la mortalidad en el paciente politraumatizado anciano y las 
diferencias respecto al paciente joven.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo de la mortalidad en paciente con trauma grave 
atendidos en el servicio de Urgencias de un hospital de referencia. 
Se incluyen los pacientes mayores de 16 años, atendidos entre no-
viembre 2013 y diciembre 2017. Se compararon dos grupos de edad, 
igual o mayores de 65 años y menores de 65 años. Analizamos datos 
sociodemográficos (edad, sexo, existencia de comorbilidad), datos 
epidemiológicos del traumatismo [causa, mecanismo lesional, afec-
tación por región anatómica mediante el abrievity injury score (AIS)], 
variables clínicas a la llegada al hospital [frecuencia cardiaca (FC), 
tensión arterial sistólica (TAS), escala Glasgow (GSC)], y la severidad 
del traumatismo mediante injury severity score (ISS), revised trauma 
score triage (RTS-T); así como la estancia hospitalaria hasta el exitus. 
Se utiliza el programa estadístico SPSS para estudio de las variables.

RESULTADOS:
Se estudian 48 pacientes, 16 pacientes (33,33%) superior a 65 años 
con edad media de 75,56 (+/- 7,05) años. Nueve pacientes (56,25%) 
fueron hombres y 7 pacientes (43,75%) fueron mujeres.
En el grupo de los mayores de 65 años, 10 pacientes (62,5%) tenían 
comorbilidades con respecto al grupo de los menores de 65 años, 4 
pacientes (12,5%), p < 0,003.
El mecanismo lesional más frecuente fueron las caídas de una altura 
(43,75%), frente a los accidentes de tráfico como mecanismo más 
frecuente en menores de 65 años. AIS mayor a 3 en la región cráneo-
cerebral frente al grupo menores de 65 años.

A su llegada al hospital el 75% de los pacientes > 65 años tenían una 
puntuación de la escala Glasgow <8 (p 0,5); una TAS 114 +/- 38mmHg 
y una FC 92 +/-30 lpm (p 0,4).
El ISS medio en > 65 años es de 32,5. Una distribución por gravedad 
de: ISS 16-23 de 6,25% y el 93,75% con ISS mayor a 24.
Respecto al tiempo de la mortalidad 81,25% (12 pacientes) fueron 
exitus durante el proceso urgente en menos de 48h siendo la causa 
principal de la mortalidad la patología neurológica.

CONCLUSIONES:
En pacientes mayores de 65 años el mecanismo lesional más frecuente 
son las caídas. Pese a tener enfermedad traumática con un índice de 
gravedad similar al grupo joven de edad presentan una mortalidad 
mayor.
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P-2879
IMPACTO DE UN INCIDENTE CON MÚLTIPLES AFECTADOS (IMA) 
EN UN CENTRO DE URGENCIAS DE AP (CUAP)

N León Bertrán (1), A Rabines Juárez (1), A Calderón Collantes (1),  
S Rivas Zuazo (1), E Díez Fuentes (1), I Cirera Lorenzo (2)
(1) Centre Urgències Atenció Primaria Ciutat Vella-Peracamps. Parc de Salut 
Mar. (2) Hospital del Mar. PSM

Palabras clave: atentado-incidente múltiples víctimas (IMA)-centro de 
urgencias de atención primaria (CUAP)

INTRODUCCIÓN:
El día 17 de agosto a las 17h se produjo en las Ramblas de Barcelona 
un atentado terrorista en forma de atropello múltiple provocando un 
IMA. Nuestro CUAP está situado a 300m de las Ramblas y tiene la 
capacidad de atención de cualquier urgencia o emergencia que pueda 
llegar al centro (niveles I a V de triaje andorrano o MAT), si bien su 
objetivo como CUAP es la resolución de urgencias de mediana y baja 
complejidad. La dotación habitual de personal es: 2 médicos, 2 enfer-
meras, 1 auxiliar, 1 técnico de radiología, 1 administrativa, 1 práctico 
sanitario, 1 persona de limpieza y 1 guardia de seguridad, y dispone 
de 10 puntos asistenciales.

OBJETIVOS:
Analizar la activación del plan IMA del centro, describir el perfil de 
pacientes atendidos y la adecuación de la patología a la capacidad 
de resolución del CUAP.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se trata de un estudio descriptivo de la asistencia realizada durante 
el IMA del 17-A. Para el análisis del plan IMA se recogió hora de 
activación-desactivación, movilización de recursos humanos y expan-
sión de puntos asistenciales. Para el perfil de los afectados, los datos 
se obtuvieron del registro codificado previsto para todo IMA que recoge 
hora de llegada-salida, datos socio-demográficos, procedencia, tipo 
de lesión y destino. Se revisaron las historias clínicas para conocer 
diagnóstico y destino final. Los datos se expresan en forma de mediana 
y rango, y medias +/- DE.

RESULTADOS:
El IMA se activó a las 17.09h tras la llegada de la primera víctima 
traída por la guardia urbana (GU): niño en parada cardio-respiratoria 
(PCR). El responsable del IMA contactó con 3 médicos y 3 enfermeras 
de soporte. De forma voluntaria acudieron 3 médicos, 5 enfermeras, 
6 auxiliares y un guardia de seguridad, y se doblaron 3 puntos de 
atención. Se registraron 24 pacientes, 8 de ellos (33%) llegaron en la 
primera hora, 8 traídos en ambulancia o por las fuerzas de seguridad 
y 16 (58%) por medios propios. La mediana de edad fue de 24 años 
(3-75), 58% de mujeres y 67% fueron turistas. En 6 casos había lazos 
familiares. El tiempo de espera hasta el triaje fue de triaje fue 13+15 
min, para recibir atención médica 38+24 min, y la estancia media fue 
105+52 min. Los diagnósticos fueron: 1 PCR, 12 policontusionados sin 

fracturas, 7 policontusionados con fracturas de los cuales 3 presenta-
ban además traumatismo craneoencefálico (TCE), 2 policontusionados 
con TCE, 2 casos de estrés- ansiedad. Nueve pacientes precisaron 
traslado al hospital, 5 de ellos permanecieron 24h en observación y 
fueron dados de alta y 4 precisaron ingreso para tratamiento quirúr-
gico. Quince pacientes fueron dados de alta desde el CUAP. No se 
recibió información directa del SEM, ni sobre la previsión de llegada 
de pacientes ni para desactivar el plan de IMA, que fue desactivado 
por el responsable del IMA a las 23h.

CONCLUSIONES:
1. La incorporación del personal asistencial garantizó una asisten-
cia eficaz. 2. Faltó información directa del SEM. No se supo cuántos 
afectados iban a llegar ni se avisó al centro para desactivar el plan de 
manera oficial. 3. Se precisó derivar 9 pacientes (37%) a hospitales 
terciarios por la gravedad de las lesiones o por la necesidad de explo-
raciones complementarias. 4. La actuación de héroes anónimos puede 
hacer que lleguen pacientes al CUAP con patología compleja (PCR) 
no prevista. 5. Se debe tener en cuenta los posibles lazos familiares 
antes de realizar traslados para garantizar el agrupamiento familiar. 
6. La selección adecuada de pacientes por parte del SEM permite a 
los CUAP dar una asistencia integral y eficiente ante un IMA, lo que 
permite disminuir la presión asistencial sobre los hospitales terciarios.
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P-2882
VALORACIÓN DE LA ANALGESIA CON METOXIFLURANO 
INHALADO EN PACIENTES CON DOLOR POR TRAUMATISMO

S García Collado (1), C Carballo Cardona (2), R Capilla Pueyo (3),  
C Fernández Alonso (4), I Pérez Torres (5), A Borobia Pérez (5) 
Grupo InMEDIA 
(1) Hospital de Campo Grande. Valladolid. (2) Hospital Universitario La Paz. 
Madrid. (3) Hospital Universitario Puerta de Hierro. Madrid. (4) Hospital 
Universitario Clínico San Carlos. Madrid. (5) Hospital Universitario Virgen del 
Rocío. Sevilla

Palabras clave: metoxiflurano-dolor-traumatología

INTRODUCCIÓN:
Metoxiflurano a dosis bajas autoadministrado por el paciente mediante 
un inhalador manual1 (MEOF) es un analgésico en fase de revisión local 
por la Agencia Española del Medicamento.
16 servicios de urgencias/emergencias están participando en el pri-
mer ensayo aleatorizado europeo que compara MEOF con un control 
activo, dirigido por SEMES dolor (ensayo InMEDIATE2). MEOF se está 
evaluando en pacientes adultos con dolor moderado-intenso (EVA0-
10≥4) secundario a traumatismo. Además de los resultados del ensayo, 
es relevante conocer la valoración que los investigadores tienen del 
fármaco.

OBJETIVOS:
Conocer la opinión de los investigadores españoles que han utilizado 
MEOF sobre el fármaco, el perfil de pacientes en quienes lo utilizarían 
en su práctica clínica y los beneficios y desventajas que presenta frente 
a los analgésicos que utilizan habitualmente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
A los investigadores principales y colaboradores del ensayo se les envió 
un enlace para que contestaran de forma anónima un cuestionario 
online de 14 preguntas. Se preguntó: características del hospital y la 
urgencia; número de pacientes tratados con MEOF; tipo de lesiones; 
valoración global del fármaco (1 extremadamente mala, 10 extrema-
damente buena); evaluación de 11 características (eficacia, rapidez de 
acción, seguridad, comodidad, satisfacción con el tratamiento, confort 
del paciente y enfermería, reducción de ansiedad, autocontrol de la 
analgesia, reducción de estancia en urgencias, gestión de la medica-
ción) con una escala de 6 categorías (muy mala, mala, insuficiente, 
suficiente, buena o muy buena); los 3 perfiles de pacientes en que lo 
utilizarían en su práctica clínica; y los beneficios y desventajas frente 
a los 3 analgésicos que más utilizan.

RESULTADOS:
22 médicos y 1 enfermero/a que habían tratado 122 pacientes con 
MEOF (rango 1-20) contestaron el cuestionario. Los profesionales sani-
tarios (PS) trabajaban mayoritariamente en hospitales con <500 camas 
(61%) y entrada única de urgencias (65%). Los pacientes presentaban 
mayoritariamente contusiones, distensiones o fracturas.
La satisfacción global con MEOF fue de 9 sobre 10 (mediana). Todos los 
PS valoraron la eficacia, rapidez y satisfacción con MEOF como buena 
o muy buena (B/MB). El 96% (todos menos 1) también valoraron la 
seguridad, comodidad, confort del paciente, reducción de la ansiedad 
y autocontrol de la analgesia como B/MB. El confort para enfermería 
y la gestión de la medicación fue valorada como B/MB por el 87% 
de los PS y la reducción del tiempo en urgencias por el 78% de ellos.
Los pacientes que consideraron que más se benefician de MEOF son 
1: los que necesitan reducciones de fracturas y luxaciones; 2: con con-
tusiones; 3 con fracturas, y con igual frecuencia pacientes con cólicos 
renoureterales. Los investigadores consideraron que utilizarían MEOF 
en el 80-90% de sus pacientes con estos perfiles.
Los fármacos que más utilizan estos PS para el dolor traumático son 
analgésicos del primer escalón, en 1ª opción por vía intravenosa, 2ª 
opción intramuscular y 3ª opción oral. Los beneficios de MEOF más 
destacados frente a estos tratamientos fueron la rapidez de acción, 
la comodidad/facilidad de uso y la vía de administración. Respecto a 
las desventajas, las tres características más mencionadas fueron los 
mareos, la carga del inhalador y “ninguna desventaja”.

CONCLUSIONES:
Los PS españoles que han utilizado MEOF para aliviar el dolor a pacien-
tes con traumatismos tienen un elevado grado de satisfacción con el 
fármaco (9 sobre 10). Los PS consideran que MEOF sería una potencial 
alternativa en la mayoría de sus pacientes con fracturas o en el caso de 
que necesitaran reducciones de luxaciones o fracturas. Destacan como 
principales beneficios de MEOF frente a los analgésicos que utilizan 
más habitualmente su rapidez de acción, comodidad/facilidad de uso 
y la vía de administración.
Ensayo promovido por Mundipharma Pharmaceuticals
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P-2885
PREVALENCIA DEL TRAUMA GRAVE PEDIÁTRICO ATENDIDO 
POR UN SERVICIO DE EMERGENCIAS MÉDICAS EN 2015-17

A Díaz Herrero, R Rodríguez Merlo, ME Martín Maldonado,  
AE Gala Molino, T Alonso Peña, JD Cortés Fernández 
SUMMA112

Palabras clave: trauma, lesiones-traumatismo múltiple-pediatría

INTRODUCCIÓN:
En nuestro medio, las lesiones traumáticas son causa principal de 
muerte y discapacidad en niños mayores de 1 año. Los eventos que 
causan más muertes infantiles son: accidentes de tráfico (40%), aho-
gamientos (15%), lesiones intencionadas (14%), quemaduras (7%) y 
caídas (4%).
Nuestro servicio de emergencias médicas (SEM) conforma junto con 
otros SEM la asistencia sanitaria de emergencias en nuestra área. 
De los 6.507.184 habitantes censados, el 15,64 % son menores de 15 
años. En este trabajo estudiamos las asistencias por el SEM al trauma 
pediátrico (TP) de 0-16 años.

OBJETIVOS:
Realizar estudio descriptivo retrospectivo de las diferentes patologías 
del TP y sus características durante los años 2015-2017 analizando 
los diagnósticos del CIE9 como códigos de patología traumática (PT) 
y los patrones de mecanismo lesional (PML) derivados de estos, para 
implementar las áreas formativas de mejora en este campo.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Revisión retrospectiva de variables estadísticas recogidas en la historia 
electrónica de las asistencias realizadas por el SEM del 2015 al 2017. 
Para este estudio consideramos edad pediátrica (EP) de 0 a 16 años 
por las peculiaridades propias de los hospitales de nuestra área. Los 
indicadores revisados son: Códigos CIE9, edad y sexo, fecha, y resolu-
ción. Los PML se obtendrán de la historia clínica (HC) de los pacientes.

RESULTADOS:
Del total de 6252 asistencias de PT, 571 pertenecen a la EP. Estos, un 
7,88% generan alerta hospitalaria (o traslado de PT grave), un 86,2% 
se trasladan al hospital, un 9,86% dados de alta in situ y un 0,9% 
fallecen en el lugar o durante el traslado
De las patologías con códigos CIE9 referidos a TGP (de 1 a 16 años) 
corresponden: 73,68%, traumatismo craneoencefálico (TCE) con o sin 
pérdida de conciencia, 9,17% politraumatismo, 7,30% contusión en 
pared torácica, 3,57% traumatismo torácico cerrado, 3,23%, fractu-
ra de fémur cerrada, 2,04%, trauma abdominal y 0,17% lesión por 
aplastamiento.
En los menores de 1 año, las lesiones más significativas son: 86% TCE 
con o sin pérdida de conciencia, y 7% contusión en pared torácica.
En la revisión de HC se detecta carencia de valoración inicial aplicando 
el Indice de Trauma Pediátrico (ITP), conociendo que un ITP menor o 
igual a 8 en un PTG ya es indicador de alerta hospitalaria y traslado a 

centro útil, por esto, la adecuada cuantificación conllevaría una correcta 
categorización del paciente, asegurando la utilización más adecuada 
de los recursos, y el traslado a un hospital terciario.
Con los indicadores analizados, se detecta un error de codificación en 
la asistencia al TGP. Ha sido necesario corregir el número total de pa-
cientes estudiados debido a las duplicidades generadas por la distinta 
codificación y/o distinta unidad asistencial en un mismo paciente. Del 
análisis de los indicadores en la valoración de las HC encontramos 
una dificultad en la codificación diagnóstica probablemente por la 
estaticidad del sistema informático en esta.

CONCLUSIONES:
1. La mayoría de los TP atendidos por el SEM se trasladan al hospital 
en SVA, y casi un 8% generan alerta hospitalaria, datos que inciden 
en la necesidad de asistencia por SVA al TGP.
2. El TCE con o sin pérdida de conciencia es la lesión más frecuente-
mente hallada en los pacientes pediátricos a cualquier edad.
3. La ausencia de Código Trauma Pediátrico, el desconocimiento o 
no aplicación del ITP hace que se desestime la alerta hospitalaria y 
traslado a centro útil.
4. La formación en TP debe constar de un programa específico para 
conseguir una aplicación sistemática de los algoritmos de actuación, 
unificando los criterios de calidad asistencial.
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P-2886
TORNIQUETE EN EMERGENCIAS: ¿SÍ O NO?

J Lapeña Royo (1), E Hill Molina (2), S Regordosa García (2),  
JJ Clemente Iglesias (2), T Real Llovera (2), M Hidalgo García (2)
Sistema d’Emergències Mèdiques (SEM)

Palabras clave: prehospital emergency care-tourniquet-wound

INTRODUCCIÓN:
En la actualidad, y después de los atentados de agosto de 2017 de 
Barcelona, los equipos de emergencias disponen de torniquetes y 
vendajes de tipo israelí en las dotaciones para poder hacer frente a 
este tipo de eventualidades. El torniquete es un compresor elástico 
utilizado para comprimir una vena o arteria con el fin de detener una 
hemorragia que es incontrolable realizando compresión manual u otros 
métodos hemostáticos.
En las últimas guías del Soporte Vital Avanzado en Trauma (SVAT) y el 
manual de Prehospital Trauma Life Support (PHTLS), hay controversia 
en el uso del torniquete en emergencias.

OBJETIVOS:
• Describir el correcto uso del torniquete en el control de hemorragias 
en emergencias.
• Describir el uso del torniquete teniendo en cuenta las guías de 
emergencias (SVAT y PHTLS).
• Evaluar las ventajas y desventajas del uso del torniquete según las 
distintas guías de emergencias (SVAT y PHTLS).
Material o pacientes y método:
• Se creará un grupo de estudio/investigación con personal de emer-
gencias (médicos, enfermeros y técnicos) con el fin de revisar las guías 
de emergencias (SVAT y PHTLS) y valorar los distintos usos del torni-
quete en pre-hospitalaria.
• Se creará un grupo de formación para el personal implicado en las 
emergencias sobre el uso del torniquete.
• Consulta de la bibliografía disponible sobre el uso del torniquete 
en emergencias.

RESULTADOS:
Después de revisar las guías especializadas de soporte vital en trauma, 
SVAT y PHTLS, ambas coinciden en la importancia de valorar el tipo 
de sangrado y la aplicación de compresión directa para hacer hemos-
tasia. En el caso de hemorragias graves, en las cuales la aplicación 
de hemostáticos o compresión directa no fueran efectivos, se indica 
la aplicación de torniquete.
En la guía SVAT, se remarca la importancia de la aplicación de torni-
quete por personal entrenado.

CONCLUSIONES:
El uso incorrecto del torniquete en emergencias, puede crear graves 
problemas irreversibles. Es necesario valorar la necesidad de su empleo 
en cada paciente y situación hemorrágica y descartar su aplicación en 
caso de ser factible otro tipo de hemostático.
Es conveniente la revisión periódica de las distintas guías de actuación 
de emergencias con el fin de mejorar la actuación de los profesionales 
implicados en la emergencia.
También creemos necesaria la formación adecuada de los profesio-
nales dedicados a las emergencias en cursos tanto de SVAT como de 
PHTLS para una mejor atención de los pacientes.
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P-2887
ANÁLISIS DE LA VARIABILIDAD EN EL MANEJO DEL DOLOR  
EN LA LUMBALGIA AGUDA

S Sánchez Ramón, M Moya de la Calle, C Celada Castro,  
R Ibán Ochoa, PL Hernansanz Caviedes, FJ Visa del Caño 
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: lumbalgia-dolor-analgesia

INTRODUCCIÓN:
El dolor lumbar es una de las patologías más prevalentes y recidivantes, 
el 90% de la población padecerá lumbalgia alguna vez en su vida, sin 
diagnóstico etiológico en más del 80% de los casos. El abordaje de esta 
patología se basa en descartar patología grave subyacente y aliviar 
los síntomas, siendo el dolor un motivo frecuente de consulta a los 
servicios de urgencias hospitalarios (SUH). Los principales objetivos 
del abordaje de la lumbalgia son descartar enfermedad subyacente 
grave, identificar la etiología si fuera posible ) y tratar el dolor y aliviar 
los síntomas. 

OBJETIVOS:
• Evaluar la adecuación y la variabilidad del tratamiento de la lum-
balgia.
• Analizar la variabilidad de la analgesia empleada.
• Conocer cuál es la vía de administración de medicación preferente-
mente utilizada en estos casos en tratamiento hospitalario y al alta.
• Pruebas complementarias recibidas por estos pacientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Tipo de estudio: descriptivo analítico transversal retrospectivo.
Ámbito de estudio: Hospital Universitario del tercer nivel. Atención 
especializada. Servicio de Urgencias
Población: Pacientes mayores de 18 años atendidos durante el 2015 
en el SUH

CRITERIOS DE INCLUSIÓN:
• Dolor lumbar mecánico; Lumbalgia aguda inespecífica.; Lumbocia-
talgia; síndrome lumbar.
Criterios de Exclusión:
• Lumbalgias asociadas a procesos neoplásicos/ metaplásicos.
• Lumbalgias asociadas a procesos sistémicos.
• Lumbalgias asociadas a sintomatología genitourinaria.
• Dolor radicular con déficits neurológicos.
Selección de la muestra a estudio: A partir de la base de pacientes 
atendidos en el SUH, se han incluido los pacientes que acuden por 
dolor lumbar que cumplen con los criterios de inclusión. Se ha realizado 
un muestreo seleccionando los pacientes atendidos los dos primeros 
meses del año (enero y febrero) y todas las reconsultas de estos a lo 
largo del año 2015. Se diseñó una base con las variables a analizar 
que fueron analizadas en el programa SPSS v. 18.0.

RESULTADOS:
El estudio incluyó sobre 261 pacientes y sus reconsultas en total 317 
episodios, el 64% con nivel de triaje 4 y una media de edad de 50 años, 
el 54 % de la muestra estudiada padece lumbalgias de repetición, sien-
do el 68% de los casos episodios agudos. No se utilizan escalas rápidas 
validadas como la EVA/EVN para evaluar el dolor ni la respuesta al 
tratamiento. La exploración abdominal y neurológica consta en menos 
del 50%. Al 48,6% de los pacientes se les solicitó una radiografía de 
la columna lumbar, el 23,7% disponía de una radiografía previa. Las 
vías de administración preferidas en urgencias son la intravenosa 
y la intramuscular, la intramuscular se usa mayormente para AINE. 
Según la escalera analgésica de la OMS, en 317 episodios distintos, 
se han administrado 224 fármacos analgésicos no opioides durante 
su estancia en urgencias y se han prescrito al alta 370 fármacos de 
este grupo. Se prescribe un alto porcentaje de AINE frente a un bajo 
porcentaje de Paracetamol. Los opioides débiles se prescriben al alta 
en un 25% de los casos y el mismo porcentaje de opioides fuertes se 
administra en urgencias. Recomendaciones al alta no farmacológicas, 
en un 23% de los casos se indicó reposo relativo, en un 37,5% calor 
local y en un 0,6% la utilización de faja. No se recomendó la aplicación 
de frio ni el ejercicio precoz. Un 12,3% de los pacientes reconsultó por 
lumbalgia durante el 2015, una o más veces. Destino de los pacientes, 
un 79,5% fue dado de alta a su domicilio, a un 19,3% se le derivó a 
consultas externas y un 0,9% fue ingresado por mal control del dolor.

CONCLUSIONES:
El dolor lumbar es un problema recurrente que motiva un numerosas 
consultas al servicio de urgencias en las que es importante una ade-
cuada detección y monitorización del dolor mediante la utilización de 
escalas EVA/EVN para abordarlo con la terapéutica disponible y que 
son necesarios más estudios que evalúen la efectividad y eficiencia 
de los distintos grupos de fármacos en esta patología.
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P-2898
NEOPLASIAS APENDICULARES: UN DIAGNÓSTICO 
INFRECUENTE TRAS CIRUGÍA POR APENDICITIS AGUDA

J Barquín Yagüez, B Inglés Azorín, D Ramos Rubio, A Centeno Velasco, 
JC García Pérez, J Die Trill 
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Palabras clave: neoplasia-apéncide cecal-apendicitis

INTRODUCCIÓN:
Los tumores malignos apendiculares son una patología poco frecuen-
te, suponiendo un 0,4-1% de los tumores gastrointestinales. Suelen 
presentarse clínicamente como una apendicitis aguda, suponiendo el 
diagnóstico final en un 0,5-1% de todas ellas. Las pruebas de imagen 
en la urgencia pueden favorecer el diagnóstico prequirúrgico de éstas 
lesiones, pero la confirmación definitiva se lleva a cabo mediante el 
estudio anatomopatológico. Si hay alta sospecha de presentar una 
neoplasia subyacente a la apendicitis aguda, se debe evitar la rotura 
de la pieza en el momento de la cirugía, por lo que si es preciso se 
reconvertirá la laparoscopia a cirugia abierta. Se dividen en tumores 
epiteliales (adenocarcinoma y cistoadenocarcinoma) y no epiteliales 
(carcinoide y adenocarcinoide). El tumor más frecuente es el carcinoide, 
presentando además el mejor pronóstico de todos, por lo que salvo 
que presenten factores de riesgo (tumor mayor de 2 cms, márgenes 
afectos o invasión del mesopaendice), no se recomienda la realización 
de hemicolectomía derecha. El resto presentan una naturaleza invasiva 
y agresiva, por lo que se recomienda completar la apendicectomía con 
una hemicolectomía derecha y valorar el tratamiento con quimiote-
rapia adyuvante. Por normal general, en la cirugía de urgencia no se 
recomienda la realización de cirugía más extensa a la apendicectomía 
en espera de la confirmación anatomopatológica, salvo que exista 
afectación macroscópica de la base apendicular/ciego que obliguen 
a la realización de una hemicolectomía derecha de urgencia.

OBJETIVOS:
Revisión de las principales características demográficas, clínicas, 
oncológicas, quirúrgicas y de morbimortalidad relacionadas con los 
tumores malignos apendiculares intervenidos de forma urgente en 
nuestro centro

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo descriptivo de los pacientes a 
los que se les ha realizado una apendicectomía urgente, entre los 
años 2000 y 2016, con posterior diagnóstico anatomopatológico de 
neoplasia apendicular

RESULTADOS:
Se obtiene un total de 46 pacientes, un 40% hombres y 60% muje-
res, con una edad media de 46 años. Supusieron un 0,78% de los 
diagnósticos anatomopatológicos tras apendicectomía urgente. El 
cuadro clínico al diagnóstico en el Servicio de Urgencias fue de dolor 
abdominal con/sin fiebre (84%), masa en fosa iliaca derecha (8%), 
síndrome constitucional (4%) y obstrucción intestinal (4%). Solamente 
un 37% de las tomografías computarizadas urgentes realizadas antes 
de la cirugía urgente (n=17) diagnosticó de tumoración apendicular 
complicada, mientras que no se identificó tumoración en ninguna de 
las 16 ecografías realizadas. Un 58,8% fueron tumores carcinoides, el 
17,6% adenocarcinomas, el 13,7% cistoadenocarcinomas y el 9,8% 
adenocarcinoides. El tamaño medio tumoral es de 20,8 mm. El 60% 
eran estadio I, el 16% estadio II, el 20% estadio III y el 4% estadio IV. 
La tasa de recurrencia es del 21,56% (un 66% de los adenocarcinomas, 
un 60% de los adenocarcinoides y un 28,6% de los cistoadenocarci-
nomas), con una supervivencia libre de enfermedad de 18,8 meses. 
Un 7,8% desarrollaron un pseudomixoma peritoneal. El seguimiento 
medio de los pacientes es de 90 meses, presentando una tasa de 
mortalidad del 15,7% con una supervivencia media de 33,5 meses. 
La superviviencia a 5 años es del 100% en carcinoides, del 71,5% en 
cistoadenocarcinomas, del 66,6% en adenocarcinomas y del 60% en 
adenocarcinoides. 

CONCLUSIONES:
Los tumores malignos apendiculares son una patología poco frecuente. 
Suponen el diagnostico etiológico de un 0,5-1% de todas las apendicitis 
agudas. Los tumores carcinoides son la extirpe más frecuente. El TC 
urgente es la prueba de imagen que mayor sensibilidad y especifici-
dad tiene para el diagnostico de sospecha tumoral en el Servicio de 
Urgencias. En la cirugía de urgencias se debe realizar una apendicec-
tomia reglada, evitando la rotura de la pieza, dejando la realización de 
ampliaciones quirúrgicas, a los resultados obtenidos en la anatomía 
patológica.
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P-2899
DERIVACIONES DESDE ATENCIÓN PRIMARIA POR CAUSA 
TRAUMATOLÓGICA EN NUESTRO SERVICIO DE URGENCIAS

D Rosillo Castro, MP Egea Campoy, C Hernández Martínez,  
VA Jiménez Garzón, D Fernández Garrido, R López Valcárcel 
Hospital Comarcal del Noroeste de Caravaca de la Cruz

Palabras clave: traumatología-derivación y consulta-atención primaria de salud

INTRODUCCIÓN:
La demanda asistencial en los servicios de urgencias ha aumentado 
de forma importante en los últimos años, si bien la mayor parte de 
los pacientes acuden por iniciativa propia, es importante el número 
de derivaciones desde atención primaria que en nuestro caso supone 
el 20% de las asistencias. Los retrasos en las citas desde atención 
primaria a especializada suelen ser una de las causas más esgrimidas 
para dichas derivaciones al ser la puerta de urgencias la puerta de 
acceso más fácil a la atención hospitalaria. Por ello consideramos que 
es importante realizar la valoración de estas para poder establecer 
medidas correctoras pertinentes. La mayor causa de derivación en 
nuestra área supone las patologías traumatológicas.

OBJETIVOS:
Valorar la correcta o no adecuación de las derivaciones por causa trau-
matológica desde atención primaria a nuestro servicio de urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal. Se recogieron las derivaciones desde 
atención primaria en el periodo de un mes, de estas se seleccionaron 
aquellas de causa traumatológica. Variables recogidas: Edad, sexo. 
Datos recogidos en el formulario de derivación, pruebas realizadas 
en el servicio de urgencias. Las derivaciones fueron revisadas por 3 
facultativos del servicio de forma independiente para valorar la correcta 
o no derivación, teniendo en cuenta varios criterios tales como: si el 
paciente precisaba ingreso, valoración por traumatólogo de guardia, 
y pruebas diagnósticas y/o tratamiento no disponible en atención 
primaria,

RESULTADOS:
Eran mujeres 56.7%, hombres 43.3%. La edad media fue 46.97. Con 
respecto al formulario de derivación: Estaba el nombre del paciente 
en el 99.6.%, se recoge una historia clínica en el formulario en el 
73.3%, constantes vitales en el l 9.7%, exploración física en el 46.7%, 
sospecha diagnóstica en el 43.3% y el motivo por el cual se deriva-
ba al paciente en el 66.7%. Estaban escritas a ordenador el 43.3%. 
Manuscritas el 56.7%,siendo de éstas ultimas: no legibles el 17%, el 
nombre del facultativo que deriva no estaba reflejado en el 64% y su 
número de colegiado faltaba en el 35.3%, todos estaban firmados. Se 
les realizó alguna prueba en el 86.7%: Radiografía 80%, TAC al 6.7% 
y analítica al 3.3%. De los que se consideraron bien derivados se les 
realizó exploraciones complementarias al 100%, de los no al 66.6%. 
El destino al alta de los pacientes: el 80% a domicilio, a consultas 

externas de traumatología el 13.3%, ingreso el 3.4% y fuga el 3.3%. 
Fueron valorados por el traumatólogo de guardia el 6.7% de los pa-
cientes. Con respecto a la adecuada o no derivación: el observador 1 y 
3 consideraron correctas el 63.3% de las derivaciones, el 2 el 56.7%. 
Consideraron todos los observadores que estaban bien derivadas el 
56,7% y no todos el 33.3%.

CONCLUSIONES:
En el volante de derivación existen varias carencias a mejorar ya que 
en casi la mitad no se reseña la exploración, no consta la sospecha 
diagnóstica en 6 de cada 10 y falta la causa de la derivación en 4 de 
cada 10. Los facultativos que derivan están incorrectamente identi-
ficados por la falta de nombre en el 60% o de numero de colegiado 
en el 70%. Tan sólo precisaron valoración por el traumatólogo menos 
del 10% de nuestros pacientes. Se les realiza radiografia a 8 de cada 
10 siendo menor en aquellos pacientes considerados mal derivados. 
Que el numero de mal derivados se corresponda a la mitad de los 
pacientes es a nuestro parecer demasiado elevado y creemos que es 
susceptible de mejora, por lo que se está planteando un ciclo de mejora 
con reuniones con atención primaria para poder adecuar las mismas.
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P-2902
¿CUMPLIMOS CON LA INMOVILIZACIÓN SELECTIVA DEL 
RAQUIS EN LAS VÍCTIMAS DE ACCIDENTES DE TRÁFICO?

A Martín Cantarero, E Moya Sánchez, R Carmona Fortes,  
A Lluscà Jané, I Bové Farré, S Costa Urraca 
Hospital Sant Joan de Deu de Martorell. Barcelona

Palabras clave: emergency medical service immovilization-spine injuries

INTRODUCCIÓN:
En los últimos años se ha demostrado la importancia de realizar una 
inmovilización selectiva del raquis en los pacientes accidentados de 
tráfico, para evitar así los efectos iatrogénicos propios de ésta. Estos 
criterios están recogidos en las principales guías de atención al pa-
ciente traumático y son utilizados por los sistemas de emergencias 
médicas de nuestro ámbito.

OBJETIVOS:
Analizar el cumplimiento de los criterios de inmovilización selectiva del 
raquis en las víctimas de accidentes de tráfico trasladados a un hospital 
comarcal y su concordancia con los diagnósticos al alta de urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio prospectivo observacional realizado desde enero a diciembre 
de 2017. Se incluyeron los accidentados de tráfico trasladados al Hos-
pital Sant Joan de Déu de Martorell. Se creó un formulario ad hoc para 
la recogida de datos prehospitalarios, consultando posteriormente el 
informe de alta de urgencias para la correlación de diagnósticos. El 
análisis de datos se realizó con el paquete estadístico SPSS statistics 
23.0.

RESULTADOS:
Se reclutaron un total de 67 casos. Se colocó colchón de vacío (CV) al 
49% de los pacientes, de los cuales el 49% tenían criterios de inmo-
vilización. De los portadores de CV, el 82% no tuvieron un diagnóstico 
al alta relacionado con patología de raquis. No se colocó CV al 51% 
de los pacientes, de los cuales el 44% cumplían criterios de inmovi-
lización. De los pacientes sin CV, al 35% se les diagnosticó patología 
en raquis al alta.
Hubo coincidencias en los diagnósticos del informe extrahospitalario 
respecto al del alta médica en urgencias en un 69 % de los casos.

CONCLUSIONES:
El uso del CV no guarda relación ni con la indicación de inmoviliza-
ción selectiva ni con el diagnóstico al alta de traumatismo de raquis. 
Hubo prácticamente el doble de lesionados al alta en el grupo de no 
portadores de CV.
La concordancia de diagnósticos fue similar a la bibliografía existente.
Proponemos medidas de difusión para estandarizar los criterios de 
inmovilización selectiva en el paciente traumático.

P-2918
EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO  
EN EL PACIENTE ANTICOAGULADO

V Fernández Rodríguez, A Alonso Morilla, D Serrano Henríques-Gil,  
V Fernández Pérez, E González Presa, C Marinero Noval 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

INTRODUCCIÓN:
El daño cerebral traumático es un desorden neurológico con un impor-
tante efecto en los sistemas de salud, en Europa tiene una incidencia 
de 262 casos por 100.000 habitantes, con una mortalidad estimada 
de 10.5 por cada 100.000.
El uso de anticoagulantes constituye un factor de riesgo independiente 
para la hemorragia intracraneal postraumática, en general se reco-
mienda la realización de escáner craneal(TC) y posterior observación 
a todos los pacientes anticoagulados con heridas craneales, indepen-
dientemente de la presentación clínica.

OBJETIVOS:
Analizar las actuaciones que se lleva a cabo con los pacientes anti-
coagulados que sufren un traumatismo craneoencefálico (TCE) en un 
Servicio de Urgencias de un hospital de tercer nivel.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo. Cálculo del tamaño muestral para 
un nivel de confianza del 95% con un error del 3% y una probabilidad 
estimada de TCE de 0.09, obteniéndose un tamaño muestral de 342 
pacientes. Se añadió un 15% en relación con posibles pérdidas siendo 
el tamaño final de 402 pacientes vistos en el Servicio de Urgencias de 
uno de Enero y el treinta y uno de Diciembre de 2017.
Se seleccionaron los pacientes que tomaban fármacos antivitamina 
K(AVK) o nuevos anticoagulantes(NACOs) estableciéndose dos grupos: 
Anticoagulado (ACO) y no anticoagulados(NoACO).Se recogieron las 
siguientes variables: fecha de nacimiento, sexo, triage, asistencia pre-
hospitalaria, Glasgow, Barthel, caídas previas, antecedentes persona-
les, analítica, electrocardiograma, TC craneal, estancia en Observación, 
ingreso, lesiones asociadas, tratamientos crónicos y administrados en 
urgencias, interconsultas, fecha y causa de muerte.
Análisis estadístico con SPSS: comparación de proporciones mediante 
ji-cuadrado y medias por T de Student.

RESULTADOS:
Se revisaron 430 pacientes con TCE, estaban anticoagulados el 21.9%. 
El sexo femenino era el más frecuente en el grupo ACO 51.1% frente 
al 48.9% en los NoACO. La media de edad del grupo ACO es de 81 
años (71.2-90.8). En el grupo NoACO la media fue de 64 años (41-87).
La prioridad I y II(3.4% y 16.2%.)es más frecuente en NoACO.La prio-
ridad III es la más frecuente en ambos grupos: 49.5% NoACO y 62.5% 
ACO.
Se trasladan en ambulancia medicalizada el 18.2% de NoACO frente 
7.4% ACO (p=0.042). La caída es el motivo de TCE más frecuente en 
ambos grupos (79.3% NoACO y 81.7% ACO). El grupo ACO tenía más 
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caídas previas 37.2% vs 21.1%(p= 0.001), más hipertensión arterial 
70.2% vs 39.9% (p<0.001), diabetes 29.8% vs 14.9% (p<0.001), dis-
lipemia 40.4% vs 24.7% (p=0.003), cardiopatía isquémica 25.5% vs 
8.6% (p<0.001),insuficiencia renal 16% vs 3.9% (p<0.001), ACV 17% 
vs 8% (p=0.017), fibrilación auricular 69.1% vs 7.1% (p<0.001), TEPA 
11.7% vs 0.9% (p<0.001), valvulopatías 19.1% vs 4.8% (p<0.001) e 
insuficiencia cardiaca 10.6% frente 2.4% (p<0.001).
Se realizó TC craneal al 97.9% de ACO (p<0.001),siendo normal el 
84.8%. La alteración más frecuente fue la contusión hemorrágica en 
el grupo ACO(4.3%). En NoACO fue la hemorragia subaracnoidea con 
8.9% (p = 0.089).
Las heridas fueron la lesión asociada más frecuente en ambos grupos 
(28.6% NoACO Vs 34% ACO); las fracturas óseas estaban presentes 
en el 7.7% de los NoACO frente al 1.9% de los ACO.
Permanecieron en la unidad de observación el 74.56% del grupo ACO 
(p<0.001), se les administró vitamina K al 44.7% (p<0.001), complejo 
protrombínico al 6.4% (p<0.001) y heparinas de bajo peso molecular 
(HBPM) al 30.9% (p<0.001).
El INR se realizó al 59.3% siendo su valor medio de 2.3(1.18-3.42).Se 
solicitó consulta a Hematología al 13.3% en el grupo ACO (p<0.001).
La mortalidad fue del 7.4% en ACO Vs 4.8% en NoACO.

CONCLUSIONES:
Las caídas son más frecuentes en pacientes anticoagulados. 
Existe asociación entre la anticoagulación hipertensión, diabetes y 
cardiopatía estructural.
A los pacientes anticoagulados se les realizan más TC y permanecen 
más en la Unidad de Observación.
No se revierte la anticoagulación oral en más del 50% de los casos.
La medicación es ajustada por Hematología en el 13% de los casos 
de los pacientes ACO.
La lesión intracraneal más frecuente en general es la hemorragia 
subaracnoidea, mientras que en los anticoagulados lo es la contusión 
hemorrágica.
La mortalidad a corto plazo es ligeramente mayor.
Será necesario revisar las guías de actuación y establecer protocolos 
de manejo de este tipo de pacientes.

P-2919
PERFIL DEL PACIENTE CON TRAUMATISMO 
CRANEOENCEFÁLICO QUE ACUDE A UN SERVICIO  
DE URGENCIAS

HM Mendes Moreira, A Alonso Morilla, G Fernández Fernández,  
J Aguilar Álvarez, MA Pérez López, V Fernández Rodríguez 
Hospital Universitario Central de Asturias

INTRODUCCIÓN:
El daño cerebral traumático es un desorden neurológico con un impor-
tante efecto en los sistemas de salud, en Europa tiene una incidencia 
de 262 casos por 100.000 habitantes, con una mortalidad estimada 
de 10.5 por cada 100.000 y un coste estimado de 33 billones de euros.
El uso de anticoagulantes constituye un factor de riesgo independiente 
para la hemorragia intracraneal postraumática, recomendándose en 
general la realización de tomografía craneal y posterior observación 
a todos los pacientes anticoagulados con heridas craneales, indepen-
dientemente de la presentación clínica.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes que acuden a un Servi-
cio de Urgencias de un hospital de tercer nivel tras un traumatismo 
craneoencefálico.
Describir las actuaciones que realizan los Servicios sanitarios ante un 
traumatismo craneal.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional retrospectivo. Se calculó el tamaño muestral 
para un nivel de confianza del 95% con un error del 3% y una probabili-
dad estimada de traumatismo craneoencefálico de 0.09, obteniéndose 
un tamaño muestral de 342 pacientes, al que se le añadió un 15% en 
relación con posibles pérdidas siendo el tamaño final de 402 pacientes.
Se recogieron las siguientes variables: fecha de nacimiento, sexo, 
triage, asistencia prehospitalaria, Glasgow, Barthel, caídas previas, 
antecedentes personales, analítica, electrocardiograma, TC craneal, 
estancia en Observación, ingreso, lesiones asociadas, tratamientos 
crónicos y administrados en urgencias, interconsultas, fecha y causa 
de muerte.
Se realizó análisis estadístico mediante tablas de frecuencia con el 
programa SPSS en su versión 21.

RESULTADOS:
Se revisaron un total de 430 pacientes, 53.3% hombres con una media 
de edad de 68 años(46.2-89.8) Se trió con un nivel de prioridad I al 
2.8%, II al 14%, III al 79.8% y IV a un 28.6% de los pacientes. Pre-
cisaron asistencia del SAMU el 14%, el 60% acudió por sus propios 
medios al hospital, el 4.8% presentaban un Glasgow menor de 10. El 
motivo de TCE más frecuente fue la caída (78.4%), seguido del síncope 
(12.8%) y la agresión (3.7%). El 23.2% tenían un índice de Barthel 
inferior a 70 puntos. El 16.7% había presentado TCE con anteriori-
dad. Se realizó electrocardiograma (ECG) a un 53.5% y TC craneal al 
81.6% siendo normal en el 61.6%. La lesión asociada más frecuente 
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fueron las heridas (29.8%). Permanecieron en observación el 30,5% 
de los pacientes, siendo el 82.1% dados de alta desde Urgencias. Los 
que requirieron ingreso lo realizaron prioritarimente en Neurocirugía 
(6.5%) y UVI (6.5%). La mayoría de los pacientes fueron trasladados a 
su domicilio al alta (84%).
Se encontraban antiagregados el 24.4%, anticoagulados con anti-
vitamina K(AVK) el 17.7% y con nuevos anticoagulantes (NACOs) el 
4.4%. Recibieron analgesia el 35.3% (paracetamol 24%;AINEs 13.3%; 
Mórficos 4.2%). El servicio interconsultor más frecuente fue Neuroci-
rugía(14.2%) La mortalidad tras el episodio se situó en el 5.3%.
Al 60% de los pacientes que no tomaban ningún tipo de anticoagula-
ción se les realizó TC craneal.

CONCLUSIONES:
La mayoría de los pacientes que acuden a Urgencias por un TCE no 
precisan ingreso hospitalario, sin embargo se realiza TC craneal a más 
del 80% de los pacientes.
La causa más frecuente de TCE es la caída, seguido del síncope, lo 
que sugiere la necesidad de estudiar la necesidad de realizar estudios 
específicos que descarten origen cardiogénico o vascular de la pérdida 
de consciencia.
El accidente de tráfico es una causa poco frecuente de traumatismo 
craneal en nuestro medio.
Sería necesario valorar la necesidad de establecer protocolos de ac-
tuación ante este tipo de lesiones dado que se trata de un frecuente 
motivo de consulta.

P-2921
MORTALIDAD EN PACIENTES CON TRAUMATISMO 
CRANEOENCEFÁLICO EN URGENCIAS

A Alonso Morilla, V Fernández Rodríguez, JM Fernández García,  
M Álvarez Lara, MM González Basante, R Pérez Caserío 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: mortalidad-TCE-urgencias

INTRODUCCIÓN:
El traumatismo craneoencefálico (TCE) es un motivo de consulta fre-
cuente en los Servicios de Urgencia Hospitalarios (SUH) y un problema 
de salud pública. Está asociado a una importante morbimortalidad en 
todo el mundo. La principal causa de muerte en pacientes con TCE es la 
hipertensión craneal. Es importante un manejo rápido y adecuado para 
disminuir los factores que contribuyen a la lesión cerebral secundaria 
al traumatismo.

OBJETIVOS:
Determinar la mortalidad de pacientes con TCE atendidos en un SUH, 
y su asociación con variables sociodemográficas, pruebas complemen-
tarias y tratamientos en urgencias.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, transversal, retrospectivo de pacientes con TCE 
atendidos en SUH entre enero y diciembre de 2017. Se calculó el 
tamaño muestral para un nivel de confianza del 95% con un error del 
3% y una probabilidad estimada de traumatismo craneoencefálico de 
0.09, obteniéndose un tamaño muestral de 342 pacientes, al que se 
le añadió un 15% en relación con posibles pérdidas siendo el tamaño 
mínimo de 402 pacientes. Se recogieron: edad, sexo, triaje, asistencia 
prehospitalaria, Glasgow, Barthel, antecedentes personales, resulta-
dos analíticos, electrocardiograma, TC craneal, estancia en unidad de 
observación, ingreso, tratamientos crónicos y administrados. Como 
variable resultado: mortalidad en un mes. La comparación de propor-
ciones se realizó mediante ji-cuadrado y de medias mediante t-student.

RESULTADOS:
Se incluyeron 430 pacientes. Fueron éxitus 23 (5,3%), de los cuales el 
47,8% eran hombres.
De los fallecidos el 22,7% tuvieron prioridad de triaje roja, el 18,2% 
naranja, el 40,9% amarilla y el 18,2% verde (p<0,001). El 34,8% de 
los mismos fueron trasladados al SUH en ambulancia medicalizada, el 
34,8% no medicalizada y el 30,4% por sus propios medios (p=0,015).
Hay mayor existencia de caídas previas en pacientes fallecidos que 
en supervivientes (39,1% vs 23,8% p=0,098)
Los que fallecieron tenían mayor prevalencia de hipertensión arterial 
(73,9% vs 45% en supervivientes, p=0,007), insuficiencia renal (21,7% 
vs 5,7% p=0,002), diabetes (26,1% vs 17,7% p=0,30), dislipemia (73,9% 
vs 71,1% p=0,82), flutter (4,3% vs 0,5% p=0,031), EPOC (13% vs 3,9% 
p=0,039), demencia (21,7% vs 6,4% p=0,006), y cirrosis (8,7% vs 1,2% 
p=0,006).
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De los decesos, el 54,2% tenían un TAC craneal inicial patológico 
(p=0,002). El 17,4% habían pasado por una unidad de observación 
(p=0,36). El 18,2% fueron ingresados en neurocirugía, el 9,1% en me-
dicina interna, el 54,5% en UVI y el 18,2% en cardiología (p=0,65)
El 23% del total tenían tratamiento con diuréticos, presentando menor 
mortalidad que los que no los tomaban (47,8% vs 52,2%, p=0,004).
De los fallecidos, se había administrado vitamina K al 8,7%, factores 
de coagulación al 0%, y HBPM al 8,7% (p=0,75, p=0,55 y p=0,98)
La media de edad de las muertes fue de 80 años. La puntuación en 
éstos en las escalas Glasgow y Barthel fue más baja que en los su-
pervivientes (11,8 y 75,2 vs 14,5 y 86,1 p=<0,001 y p=0,056). Las cifras 
de urea y creatinina fueron más altas (65,9 y 1,7 vs 46,2 y 1, p< 0,001 
y p=0,056). 

CONCLUSIONES:
Existe mayor mortalidad en pacientes con TCE con edad avanzada o 
deterioro funcional previo. Hay una relación significativa entre mortali-
dad e hipertensión arterial, insuficiencia renal, flutter, EPOC, demencia 
y cirrosis previas. Un porcentaje no desdeñable de la mortalidad en 
los TCE llega a SUH por su propio pie o con prioridad de triaje amarilla 
o verde. Podemos mejorar el manejo de pacientes con TCE mediante 
valoración y diagnóstico precoces, y estableciendo protocolos de ac-
tuación para minimizar complicaciones.

P-2936
EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO EN NUESTRO 
SERVICIO DE URGENCIAS HOSPITALARIAS.

H Alonso García, A Fernández Pérez, MT Santiago Puga,  
L González Blanco, C Rodríguez Jiménez, A Pérez Martínez 
Complejo Hospitalario de Ourense

Palabras clave: traumatismos craneoencefálicos-envejecimiento-hemorragia 
cerebral 

INTRODUCCIÓN:
La población de los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH) se 
encuentra cada vez más envejecida, suponiendo mayor riesgo de pa-
decer patologías asociadas con la edad, encontrándose entre otras las 
relacionadas con la limitación funcional de los pacientes y el aumento 
de riesgo de caídas. Esto sumado al alto porcentaje de pacientes en 
tratamiento anticoagulante y antiagregante supone un riesgo mayor 
de lesiones intracraneales en los pacientes que sufren TCE en nuestro 
medio.

OBJETIVOS:
Analizar la incidencia de traumatismos craneoencefálicos en nuestra 
población, estudiando las causas desencadenantes y la relación del 
TCE con las limitaciones funcionales previas de los pacientes, así 
como el incremento de riesgo de lesiones intracraneales asociadas 
a la edad, mecanismo de lesión y los tratamientos antiagregantes y 
anticoagulantes

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Realizamos un estudio retrospectivo para analizar la incidencia de 
traumatismos craneoencefálicos (TCE) registrados en el Complejo Hos-
pitalario de Ourense a lo largo del año 2017 .Empleamos para este 
estudio el sistema SPSS 24.0

RESULTADOS:
El análisis muestra un porcentaje de mujeres (55,7%)mayor que el de 
hombres (44,3%).
La edad de atención presenta una mediana de 79 años ( 17-100).
Un 8,5% de los pacientes procedía de centros institucionalizados, pre-
sentando la mayoría de los pacientes (89,8%) un estado basal normal 
o leve según la escala de Pfeiffer y el 84,3% un Barthel superior a 60.
A su llegada al SUH el 62,1% de los pacientes no mostraba focalidad 
neurológica, siendo el GSC 15(+/- 2,57).
El 47,6% de los pacientes recibía tratamiento antiagregante y anti-
coagulante. De estos, el 25,5% se encontraba anticoagulado siendo 
el 88,3% de ellos con dicumarínicos frente al 11,7% a tratamiento con 
NACO. El INR medio al ingreso es de 2,77(+-1,50). 
La causa desencadenante del TCE fue en un 14,5% un episodio sinco-
pal, frente al 85,5%de origen traumático. Dentro de los traumatismos 
el 74,9% ocurrió por caídas desde la propia altura, siendo secundarios 
a accidentes de tráfico o precipitados el 9,8% y el 5,5% debido a 
agresiones o traumatismos directos. Los pacientes con caídas tenían 
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una clara asociación con deterioro cognitivo según la escala de Pfeiffer 
(p=0,032). Por sexos las mujeres sufren más caídas (60,8%)mientras 
que los hombres lesiones tras precipitarse (52,2%) (p=0,031)
Se realizó TAC craneal al 86,4% de los atendidos. De estos el 23,2% 
presentó contusiones hemorrágicas mientras que el 48,3% mostró 
otras lesiones, siendo más frecuente el hematoma subdural (30%) 
junto con la hemorragia subaracnoidea (25,6%), precisando solo un 
4,3% intervención quirúrgica. 
El mecanismo causal se correlaciona con el mayor riesgo de hemorragia 
aumentando significativamente en los tráficos y en los precipitados 
(66,7% y 71,4% respectivamente).
La tasa de éxitus durante el proceso fue del 9,8%

CONCLUSIONES:
•  La mediana de edad de nuestros pacientes es elevada, acorde a la 
población envejecida de nuestra provincia.
•  Encontramos un elevado porcentaje de pacientes sin una focalidad 
neurológica inicial, pero que dada su patología concomitante ( edad, 
mecanismo de lesión o tratamientos anticoagulantes) tienen criterios 
de realización de pruebas de neuroimagen.2
•  Los hallazgos patológicos en estos estudios son elevadas pese a 
tratarse en la mayoría de los casos de TCE leves.
•  Las caídas de su propia altura suponen un elevado número 74,9% 
frente al de otros estudios (28%), 3 lo que se puede relacionar con la 
elevada media de edad de los pacientes de la muestra y la incapacidad 
funcional previa.
•  No hay una diferencia significativa en la incidencia en hombres y 
mujeres, aunque si en el mecanismo de lesión. 
•  Es importante el análisis posterior de la causalidad de las lesiones 
para valorar medidas sociosanitarias que disminuyan la incidencia de 
caídas en nuestra población

P-2937
RESULTADOS DE LA APLICACIÓN DE UN PTM (PROTOCOLO  
DE TRANSFUSIÓN MASIVA)

M Mejía Castillo, M Gero Escapa, R Álvarez Nuño, L Campo Alegría,  
P Halabi Lucero, O Zhygálova Zhygálova 
Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: hemorragia masiva-transfusión masiva-protocolo

INTRODUCCIÓN:
Una hemorragia masiva es un desafío en los servicios de Urgencias. 
Se trata de una situación crítica con necesidad inmediata de gran 
cantidad de hemoderivados. La precocidad en nuestra actuación y la 
coordinación de diferentes servicios es fundamental, siendo un proceso 
complejo con un gran consumo de recursos. La implementación de un 
PTM ha demostrado reducir tanto la mortalidad como el número de 
componentes sanguíneos transfundidos, al mejorar la rapidez de la 
transfusión consiguiendo el control precoz de la coagulopatía.

OBJETIVOS:
Analizar los resultados obtenidos en los pacientes con transfusión masiva 
(TM) tras la instauración del PTM en nuestro centro. Conocer la epide-
miología de los pacientes activados, los tiempos del cumplimiento de los 
objetivos marcados en el protocolo y su relación con la supervivencia. 
Analizar el cambio de la estrategia transfusional desde su aplicación.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo, retrospectivo y observacional desde la implanta-
ción del PTM de 2013 hasta 2017. Se analizan las siguientes variables: 
número de pacientes con TM, edad, patología y gravedad (APACHE II), 
tratamiento antiagregante/anticoagulante previo de los pacientes. PTM 
activados dentro de todas las TM. La precocidad de inicio de transfusión y 
los hemoderivados transfundidos en las primeras 6 horas. Monitorización 
de los objetivos terapéuticos (niveles establecidos, adjunto en Tabla 1): 
acidosis, hipoperfusión, coagulopatía, plaquetopenia, hipofibrinogenemia 
e hipocalcemia. Estancias en UCI y hospitalaria. Mortalidad global.

RESULTADOS:
Debido a la complejidad de los pacientes que presentan una hemorragia 
masiva con la dificultad de predecir la necesidad de transfusión masiva, 
objetivamos activación del PTM sin llegar finalmente a ser TM. Esto 
puede indicar la reducción del número de hemoderivados transfundidos 
lo que se correlaciona con mejoría de los objetivos terapéuticos con 
mejores resultados finales, demostrando la eficacia del PTM activado.

CONCLUSIONES:
La instauración del PTM en nuestro centro durante estos primeros 4 
años ha logrado la administración precoz de hemoderivados en los 
pacientes en los que se activó. Disminuyendo las complicaciones ini-
ciales más importantes como la acidosis y coagulopatía. Por tanto, 
se ha procedido a la ampliación de las indicaciones de su activación, 
manteniendo una monitorización estricta de su cumplimiento.
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P-2954
DESCRIPCIÓN DEL PACIENTE POLITRAUMATIZADO EN  
EL SERVICIO DE URGENCIAS DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

F Oltra Hostalet, C Domínguez Sánchez, MM Portillo Cano,  
JM Garrido Castilla, MC Navarro Bustos 
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: servicio de urgencia en hospital-epidemiología-traumatismo 
múltiple

INTRODUCCIÓN:
Un accidentado politraumatizado es aquel en el que, a consecuencia de 
un evento traumático, coexisten lesiones que afectan a más de un órgano 
o sistema y que comportan, al menos una de ellas, un riesgo vital o de 
pérdida funcional grave para el paciente. Aunque en la última década se 
ha producido una importante disminución en la incidencia de accidentes, 
aún suponen la primera causa de mortalidad y discapacidad en menores de 
45 años. Afecta sobre todo agente joven previamente sana y con muchas 
expectativas de vida. Entre el 12 y el 26% de estas muertes son evitables.

OBJETIVOS:
Describir las características del paciente politraumatizado atendido 
en el Servicio de Urgencias de nuestro hospital.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio observacional descriptivo llevado acabo en el servicio de ur-
gencias del Hospital Universitario Virgen Macarena de abril del 2012 
a marzo de 2017. Se recogieron todos los pacientes politraumatizados 
y se analizaron datos demográficos, mecanismo lesional, órganos le-
sionados, escalas predictivas de paciente politraumatizado, pruebas 
complementarias y mortalidad.

RESULTADOS:
Se recogieron 123 pacientes, con una edad media de 38.19 años. El 
69.6% fueron varones. En cuanto al mecanismo lesional más frecuente 
fue el accidente de tráfico, seguidos por las caídas y lesiones por arma 
blanca. El hemoperitoneo, el trauma óseo y el trauma costal fueron las 
lesiones más frecuentes. Al 80.5% de los pacientes se le realizó un 
TAC, y sólo a 4 se le realizó un Eco-fast. En relación a los índices de 
gravedad se obtuvo un ISS medio de 30.58y un Trauma Score revisado 
de 7.55. En cuanto al TRISS se obtuvo una mediana de 3.58 (0.69-
89.98). 7 pacientes fueron éxitus con una mediana en el TRISS de 79.65.

CONCLUSIONES:
El paciente politraumatizado constituye una emergencia médica por la 
elevada mortalidad que presenta, sobre todo en pacientes jóvenes. Se 
debe mejorar el manejo de estos pacientes con objeto de optimizar el 
tratamiento médico-quirúrgico y así aumentar la probabilidad de éxito. 
Debemos potenciar el uso de Ecofast como herramienta clave en el 
tratamiento del politraumatizado. Hemos de mejorar el registro en la 
historia clínica, con el fin de poder obtener índices de gravedad que nos 
permitan objetivar la probabilidad de supervivencia de nuestros pacientes

P-2959
FASCITIS NECROTIZANTE. A PROPÓSITO DE UN CASO

H Garza Treviño, JJ Morales de Cano, M Arias Rivero,  
JA Mellado Navas, MG Sarries López, J López Regal 
Consorci Hospitalari de Vic. Barcelona

Palabras clave: fascitis-necrotizante-sepsis

INTRODUCCIÓN:
La fascitis necrotizante es una enfermedad de origen infeccioso, rá-
pidamente progresiva de la piel, de tejidos blandos y fascia muscular, 
que suele asociarse con una importante toxicidad sistémica, siendo la 
mas grave en partes blandas. Con una incidencia de 1 de cada 100,000 
habitantes. Existen varios factores predisponentes que en general son 
estados de inmunosupresión y edad avanzada. En el manejo es muy 
importante el diagnóstico precoz y tratamiento agresivo de antibioti-
coterapia y cirugía.

OBJETIVOS:
Es ayudar a comprender los síntomas tempranos de la fascitis ne-
crotizante que son claves para el diagnóstico, que en casos como 
el de nuestra paciente son difíciles de orientar y que cuando llega 
a nuestro servicio de urgencias esta en un estadio avanzado y ya en 
shock séptico.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Femenino de 58 años de edad, único hábito toxico tabaquismo in-
termitente, inicia hace 4 días con malestar general y fiebre sin foco 
aparente, por lo que dos días después acude a consulta en atención 
primaria por dolor a nivel de genitales externos, refiriendo caída casual 
hace unos 3-4 días. A la exploración física dolor a nivel de nalgas y 
sínfisis del pubis, sin presenta lesiones cutáneas. Al día siguiente 
consulta en atención primaria por aumento de dolor localizándolo a 
nivel de cadera izquierda, a la exploración física, malestar general, 
hemodinámicamente estable, eupnéica y afebril, extremidad inferior 
en actitud de flexión por dolor, dolor en pliegue inguinal, limitación 
para la extensión, dolor a la rotación interna y externa de la cadera, 
no lesiones cutáneas, se descartan lesiones óseas agudas mediante 
radiografías de pelvis, se orienta como una coxalgia.
Acude a la unidad de urgencias a consultar por un dolor incoercible 
en extremidad inferior izquierda, además de equimosis en cara lateral 
interna de muslo, aumento de volumen y malestar general.
A la exploración física, malestar general. Facies dolorosas, taquipneas, 
taquicardia, hipotensa, signos de shock y de mala perfusión periférica. 
Mulso izquierdo, con equimosis en cara lateral interna con ampollas 
ulceradas, que en su estadía en urgencias progresan rápidamente 
hasta el tobillo en cuestión de una hora.
Se inicia tratamiento antibiótico con meropenem, clindamicina, line-
zolid y se traslada a hospital de nivel III.
En hospital de nivel III, paciente obnubilada, con perfusión de nora-
dradrenalina. A la exploración física taquicardica, con hipoperfusión 
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periférica, con ausencia de pulsos radial y cianosis acral y frialdad muy 
marcada, hematoma en muslo derecho con epidermólisis y supuración.
Se decide de manera urgente intubación oro traqueal por shock franco 
que precisa de reanimación urgente. Se realiza desbridamiento qui-
rúrgico, se canaliza arteria femoral derecha y catéter venoso central 
subclavia izquierda. Ingresa en unidad de cuidados intensivos para 
continuar evolución. Continuando con signos de shock hemodinámico, 
con empeoramiento progresivo. Posteriormente la paciente evoluciona 
con hipotensión progresiva y bradicardia extrema que evoluciona a 
asistolia, decidiéndose no iniciar maniobras de reanimación cardio 
pulmonar, siendo éxitus.

RESULTADOS:
TAC con contraste abdomino-pélvico el cual se extendió hasta tobillos, 
mostrando signos de miositis de la totalidad de la musculatura de 
cintura pélvica y pierna izquierda, liquido interfascial e intermuscular 
en todos los compartimientos de la pierna, signos de celulitis que se 
extienden distalmente hasta el tobillo.
TAC post intervencion quirurgica: muestra cambios secundarios a des-
bridamiento en miembro inferior izquierdo, sin colecciones residuales 
a excepción de colección laminar en cara anterior de músculos exten-
sores en el plano de la fascia profunda.

CONCLUSIONES:
La fascitis necrotizante es una infección que tiene una elevada tasa 
de mortalidad. Por lo que la deberíamos sospechar ante una falta 
de correlación entre clínica y exploracion física, dado que en etapas 
iniciales su tasa de mortalidad es más baja que cuando el diagnostico 
se realiza en una fase más avanzada, como lo es el de nuestro caso.

P-2960
LUXACIÓN CERVICAL CON LESIÓN MEDULAR

H Garza Treviño, JJ Morales de Cano, MG Sarries López, R Servita Tormo, 
PE Vergara Galán, S Nieto Aguilera 
Consorci Hospitalari de Vic. Barcelona

Palabras clave: luxación cervical-lesión medular-lesión cervical

INTRODUCCIÓN:
La patología traumática cervical es de gran importancia, dado que el 
50% de las lesiones de la columna corresponden a este segmento, 
debido a su mayor movilidad, y al ser la más vulnerable al encontrarse 
por encima de la caja torácica, siendo también en la que más patología 
neurológica grave se produce. Es una patología que se debe sospe-
char en traumatismo craneoencefálico de alta energía. Presento el 
siguiente caso en el que el mecanismo de lesión no es el más habitual 
al ser embestido por un toro, mientras desarrollaba su trabajo como 
veterinario de granjas.

OBJETIVOS:
Debido a la prevalencia de lesión de la columna cervical y su asociación 
a lesión medular, con importante daño neurológico, invito a revisar este 
caso de luxación cervical con lesión medular

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se nos activa código de paciente politraumático por un paciente de 
46 años de edad, después de ser embestido por un toro, mientras 
desarrollaba su trabajo como veterinario de granjas. Llega correcta-
mente inmovilizado con colchón de vacío y collarín rígido, durante los 
transfers en urgencias se realizó con tabla espinal y dama de elche, 
además de preservar el collarín rígido. Se realiza la valoración inicial 
descartando lesiones intra-abdominal y torácicas, en la valoración 
secundaria, destaca el traumatismo cráneo encefálico sin pérdida 
de consciencia, focalizando dolor cervical, con parestesia dolorosa 
irradiada hacia ambas manos. Se realiza tomografía axial computada 
y resonancia magnética nuclear, con las que llegamos al siguiente 
diagnóstico: luxación interapofisiaria C5-C6 izquierda y un hematoma 
epidural anterior a esta altura, ocupando el agujero de conjunción 
izquierdo. Nos ponemos en contacto con su mutua laboral ASEPEYO 
se deriva a su centro, en donde realizaron una cirugía por vía anterior 
para estabilizar la luxación. En la actualidad el paciente aun refiere la 
hiperalgesia con un nivel de dolor leve, además de sensación de fatiga.

RESULTADOS:
- TAC cervical: Luxación interapofisiaria C5-C6 izquierda con pequeño 
componente de fractura milimétrica del extremo caudal de la apófisis 
articular de C5 izquierda y una osteofitosis marginal en región posterior 
dependiente de C5-C6 que condiciona una reducción significativa del 
canal raquídeo. Por lo que se recomienda RMN complementaria.
- RMN cervical: Luxación interapofisiaria C5-C6, componente de he-
matoma epidural anterior a esta altura, alrededor de la vértebra en 
posición de la paravertebral izquierda y ocupando agujero de conjun-
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ción de C5-C6 izquierdo. Aumento de la señal del disco intersomático 
en realización a hematoma. Marcado hematoma de musculatura para 
espinal/vertebral y aumento de espacio entre espinosas C5-C6 con 
componente de hematoma. El cordón medular se identifica de tra-
yecto rectificado, de calibre conservado y con dos pequeños focos 
de aumento de señal T2 y STIR en contorno anterior en posición para 
sagital derecha e izquierda. Reducción segmentaria de medidas del 
canal raquídeo cervical preexistente desde C3-C4 a C6-C7

CONCLUSIONES:
En la patología cervical subaxial, como es éste caso, es la zona más 
vulnerable de la columna cervical, a las lesiones traumáticas, debido 
a su movilidad y a la cercanía con la caja torácica que presenta mayor 
rigidez, se estima que existe lesión cervical en 3% de los pacientes 
politraumáticos y en 10% de los pacientes con lesión craneal impor-
tante. En esta región se presentan más del 65% de las fracturas y el 
75% de las luxaciones de la columna, siendo las fracturas en C6 y 
C7, y las luxaciones en C5-C6 y C6-C7. Teniendo en cuenta que cerca 
de un 61% se asocian a daño medular y el 50% de estos la lesión 
medular es completa.
Y es debido a este alto porcentaje de secuelas, por lo que tenemos 
que sospechar este tipo de lesiones en pacientes politraumáticos, para 
poder evitar el alto riesgo de lesión medular que conlleva.

P-2986
¡DOCTOR, NI ME MIRE QUE SALTO DE DOLOR!

I Jiménez , FJ Román Cerdán, B Espinosa Fernández, A López 
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: hyperextension-hyperalgesia-herniated discs

INTRODUCCIÓN:
El síndrome de contusión centromedular, también llamado síndrome de 
Schneider, y descrito por el en 1954, se produce a consecuencia de un 
traumatismo en la región cervical de la columna vertebral, sobre todo 
en relación con los movimientos de hiperextensión como los producidos 
al caerse por las escaleras, en un paciente de motoo, en general, en 
impactos en la cara. Típica en pacientes ancianos. 
Dependiendo de la magnitud del traumatismo, puede aparecer desde 
paresia de miembros superiores, conservando la funcionalidad de 
miembros inferiores, hasta una tetraparesia de predominio en miem-
bros superiores. Esto se explica porque las fibras del haz corticoespinal 
están ordenadas en la médula de forma que las cervicales son las 
más internas. 
El diagnóstico es fundamentalmente clínico ya que es difícil ver la 
contusión mediante resonancia magnética. En cuanto al tratamiento, 
se basa en el reposo cervical y la fisioterapia. En los casos más graves 
pueden utilizarse corticoides.

OBJETIVOS:
Con este caso clínico queremos dar a conocer una patologia poco 
frecuente pero existente que puede ser pasada por alto ante TCE leve 
si no prestamos atención al mecanismo lesivo y a la comorbilidad del 
paciente.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Varón de 62 años que acude a urgencias por dolor en ambos miembros 
superiores. EL paciente refiere que, tras caer al bajar de la moto y gol-
pearse en la cabeza realizando hiperextensión del cuello, ha perdido 
sensibilidad en las cuatro extremidades. La de miembros inferiores las 
ha recuperado a los pocos minutos pero en ambos miembros superiores 
ha empeorado a un dolor que no pueden ni rozarle. 
EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA. A la exploración:
Lenguaje normal. Pares craneales normales.
Balance por grupos musculares en MMSS 5/5.
Balance por grupos musculares en MMII normal.
Alodinia en 4º y 5º dedo de forma bilateral, incluido borde medial del 
4º dedo.
Nivel sensitivo táctil aproximadamente C7-C8 bilateral. 
RLM ++ bicipitales, + tricipitales, ++ rotulianos, + aquileos.<br />No 
dismetrías. Marcha normal.

RESULTADOS:
Tras corticoterapia el paciente refiere clara mejoría del dolor a nivel 
de 4º. 5º dedo de ambas manos por lo que se ingresa para control 
evolutivo.
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Durante el ingreso: RNM: Hernias discales posteromediales C3-C4 
y C4-C5. Hernia posterior de base más amplia C5-C6 con estenosis 
severa de canal a este nivel. Herniación posterior de base amplia del 
disco C6-C7. Por lo que se decide intervención quirúrgica.

CONCLUSIONES:
Aunque el paciente presentó clara mejoría esta fue parcial. Ya pre-
sentaba de base hernias discales a nivel cervical que se complicaron 
con la hiperextensión cervical.
Debemos prestar especial atención a los mecanismos lesivos por los 
que se consulta, todos ellos englobados en TCE LEVE. No toda ma-
nifestación de TCE es consecuencia de hemorragias intracraneales, 
fracturas de huesos craneales o consecuencia de TCE, tengamos en la 
reserva el síndrome de contusión centromedular/síndrome Schneider.

P-3009
SEPSIS BACTERIANA SECUNDARIA A ACUPUNTURA

C Azurduy Saunero, P Gómez Álvarez, M Mendoza Álvarez,  
I Uldemolins Gómez, A Real Martín, W Muñoz Colindres 
Hospital Santa Bárbara. Ciudad Real

Palabras clave: terapia por acupuntura-sepsis-efectos adversos

INTRODUCCIÓN:
La acupuntura se ha practicado durante miles de años en Oriente, esta 
técnica ha sido utilizada para tratar distintas patologías siendo una 
terapia complementaria que utiliza una intervención invasiva y por esta 
razón es necesaria la precaución en relación con la antisepsia de la piel. 
El procedimiento de la acupuntura presenta en un 7,8% efectos adver-
sos, siendo el dolor de la puntura el mencionado con más frecuencia, 
seguido, fatiga y molestias circulatorias. En un 0,63% se presentan 
infecciones generalmente locales.

OBJETIVOS:
Valorar el antecedente de acupuntura como causa posible de infección

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Paciente mujer de 72 años con antecedentes de DM tipo 2 con mal 
control metabólico y cardiopatía hipertensiva. Es traída a urgencias 
por cuadro de 10 días de evolución caracterizado por fiebre y des-
orientación, acompañando el cuadro la paciente refiere dolor en re-
gión escapular. Ampliando la anamnesis los familiares de la paciente 
refieren que acudió a fisioterapeuta privado quien realizó acupuntura 
en contractura muscular de trapecios 15 días antes.

RESULTADOS:
A la exploración física la paciente presenta tumefacción indurada, 
caliente en región escapular izquierda de 5 cm de diámetro sin encon-
trarse otro foco probable a la exploración física. Contantes: tempera-
tura 38.5 ºC, TA: 149/56, 116 lpm, saturación basal de oxígeno 94% y 
glucemia capilar: 414 mg/dl.
Se obtienen hemocultivos, se solicita radiografía de tórax y escapular 
sin evidenciar lesiones, se inicia antibioterapia intravenosa empírica 
con Augmentine 1 g, analgesia con metamizol 2 g iv, iniciando suero-
terapia y corrección de glucemia con pauta de insulina intravenosa.
Dado que el único foco probable era cutáneo, se solicita ecografía de 
partes blandas la cual informa: Coincidiendo con la región dolorosa en 
región dorsal alta se observa un manifiesto engrosamiento de la piel y 
del tejido celular subcutáneo de un máximo de 22 mm a nivel de línea 
media. Muestra un aumento global , mal definido de su ecogenicidad y 
del espesor de trabéculas grasas ,entre las cuales se localizan bandas 
líquidas. Afectación asociada de la fascia muscular superficial.
Los hallazgos son compatibles con edema inflamatorio de tipo flemo-
noso / celulitis y fascitis superficial , no identificándose colecciones 
organizadas sugestivas de abscesos en el momento actual.
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Una vez ingresada la paciente presenta empeoramiento de estado 
general, cambiando a antibióticos de amplio espectro, siendo dada 
de alta a los 10 días siguientes.

CONCLUSIONES:
Según la literatura revisada los efectos adversos graves del tratamiento 
de acupuntura son muy raros. Pero al ser un procedimiento invasivo 
debe ser considerado como causa probable de distintas complicacio-
nes, en este caso infección del área de punción.

P-3016
ENFERMOS TRAUMÁTICOS POTENCIALMENTE GRAVES. 
LESIONES OCULTAS SANGRANTES

JM García de Buen, A Casas Temprano, C Sánchez Rodríguez,  
NV González Puebla, PJ Crespo Velasco, MJ García Ochoa 
SAMUR PC

Palabras clave: lesiones sangrantes-potencial-trauma

INTRODUCCIÓN:
Parece claro cuáles son aquellas lesiones traumáticas graves que por 
criterios bien anatómicos o bien fisiológicos comprometen la vida del 
paciente, que requieren una reanimación urgente e ingreso en unida-
des de cuidados intensivos para su manejo; o, por lo contrario, cuáles 
son los pacientes leves que no requieren el manejo hospitalario y son 
dados de alta con seguridad. Pero existe un grupo de pacientes trauma-
tizados, denominados potencialmente graves que, por su mecanismo 
lesional, comorbilidad asociada, tipo de lesión anatómica, alteración 
funcional que presenta o tipo de rescate, no pueden ser clasificados 
claramente en uno de los grupos anteriores, pero pueden presentar 
lesiones ocultas que comprometen su vida; es por esto que precisan 
de una evaluación sistemática e integral por personal entrenado en 
soporte vital en Trauma”.
En estos pacientes, “Estamos realizando sobre-triage, cuando damos 
a un paciente una prioridad más alta que la que realmente necesita. 
Realizamos un infra-triage, cuando no identificamos como críticos 
a pacientes que si lo son. Este tipo de error debe minimizarse en la 
medida de lo posible.
 Incluiremos en este estudio, pacientes anteriormente descritos, que 
no cumplen estrictamente los criterios de inclusión en el código 15 o 
código trauma (ver Manual de Procedimientos del Servicio), pero que, 
dadas las características, arriba indicadas como: “mecanismo lesional, 
comorbilidad asociada, tipo de lesión anatómica, alteración funcional 
que presenta o tipo de rescate” al que añadimos la valoración clínica 
de los profesionales sanitarios presentes en la escena.
Se trasladará al enfermo al hospital del código 15 o código trauma, 
con preaviso hospitalario, quedando registrado el seguimiento a las 6 
horas, 24 horas y 7 días de los mismos.

OBJETIVOS:
Determinar las lesiones sangrantes ocultas en los pacientes catalo-
gados como potencialmente graves, en SAMUR - PC

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio descriptivo transversal, retrospectivo, de 391 casos de los 
años 2015, 2016 y 2017 de aquellos preavisos como “paciente po-
tencialmente grave”, incluidos en las aplicaciones de seguimiento 
de SAMUR-PROTECCIÓN CIVIL. Estos pacientes son reclutados por 
criterio médico in situ.
Son excluidos los pacientes catalogados como Código 15 o Código 
Trauma.
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Llamamos enfermos graves a aquellos que el hospital maneja en UCI, 
por la gravedad de la lesión.
Partiendo de los informes asistenciales, se analiza la presencia de 
lesiones graves en función del diagnóstico hospitalario, utilizando los 
criterios TRUNKEY (1983), de segundo pico de mortalidad (lesiones 
sangrantes hora de oro).

RESULTADOS:
Tras analizar los resultados el perfil del paciente con lesión oculta 
sangrante es un varón (75,4%), de 35 años (mediana, con P 25:25 y 
P 75 :50,5).
Del total de pacientes (n 391) en 68 casos (17,39%), se aprecian lesio-
nes sangrantes ocultas, de acuerdo a la siguiente tabla.

Válidos Frecuencia Porcentaje 
válido

LACERACIÓN HEPÁTICA 12 17,6
LACERACIÓN ESPLÉNICA 3 4,4
FX DE PELVIS 22 32,4
HEMO-NEUMOTÓRAX 6 8,8
HEMORRAGIAS 
INTRACRANEALES 25 36,8

Total 68 100,0
Total Casos 391

CONCLUSIONES:
El 17,4% de los pacientes, considerados potencialmente graves en 
SAMUR PC, presentan lesiones ocultas sangrantes, siendo la mas 
frecuenta la hemorragia intracraneal y en segundo lugar la fractura 
de pelvis.
Estos resultados avalan la necesaria sospecha de lesiones sangrantes 
ocultas en todo paciente potencialmente grave.

P-3017
PROTOCOLO PARA EL MANEJO DEL TCE LEVE  
EN EL PACIENTE ANTICOAGULADO

R Dusseck Brutus (1), C Toro Cortés (2), FJ Rodríguez Martorell (3),  
M Genebat González (1), C Bueno Mariscal (1), I Pérez Torres (1)
(1) Hospital de Rehabilitación y Traumatología. Hospital Universitario Virgen del 
Rocío. Sevilla. (2) Centro de Salud San Luis. (3) Servicio de Hematología. Área 
Hospitalaria Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: traumatismo craneoencefálico leve-anticoagulación-protocolo

INTRODUCCIÓN:
El traumatismo craneoencefálico (TCE) es un motivo muy frecuente de 
consultas en los servicios de urgencias hospitalarios, siendo además 
en el 80% de los casos, un TCE leve, que se define como aquel que 
puntúa 14-15 puntos en la escala del coma de Glasgow.
En un estudio realizado en nuestro centro en 2015, de un total de 674 
pacientes que acudieron por TCE clínicamente leve, el 16% estaban 
tomando anticoagulantes orales (ACO). La asociación TCE, edad avan-
zada y anticoagulación es potencialmente grave.
Sin embargo, los criterios para la realización de tomografía compute-
rizada (TAC) en estos pacientes no están bien definidos, y los factores 
de riesgo asociados a la presencia de lesiones hemorrágicas postrau-
máticas no son bien conocidos.
Además, las estrategias de reversión no son bien conocidas por la ma-
yoría de facultativos de Urgencias, con lo que los tiempos de respuesta 
y la variabilidad interindividual a la hora del manejo de estos pacientes 
retrasa de manera considerable su tratamiento, con el consiguiente 
aumento de morbimortalidad.

OBJETIVOS:
• Actualizar y unificar los protocolos de reversión del tratamiento del 
paciente anticoagulado en el contexto de un TCE clínicamente leve
• Definir los criterios para la realización de TAC de craneo de forma 
urgente.
• Definir los criterios de ingreso en Observación y de alta domiciliaria.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
El ámbito de aplicación es el de los pacientes anticoagulados que 
hayan sufrido un traumatismo craneoencefálico clínicamente leve 
definido como aquel que se presenta con puntuación en la GCS de 14 
o 15. Se incluyen pacientes anticoagulados con AVKs (Acenocumarol 
y Warfarina), ACODs tipo inhibidores directos de la trombina (Dabiga-
tran) y tipo inhibidores directos del factor Xa (Rivaroxaban, Apixaban, 
Edoxaban), así como pacientes anticoagulados con Heparinas de bajo 
peso molecular (Enoxaparina y Bemiparina).
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RESULTADOS:
En el protocolo se realiza una valoración de los pacientes desde el 
ingreso, por parte del personal de triaje, con el fin de identificar los 
pacientes de riesgo. Posteriormente se definen los criterios que deben 
ser valorados a la hora de solicitar TAC craneal, basándose en las guías 
de práctica clínica.
Estas recomendaciones han sido elaboradas por el comité de Trombosis 
del HU Virgen del Rocio, compuesto por facultativos de diferentes es-
pecialidades (Hematología, Neurología, Cardiología, Medicina Interna, 
Cuidados Críticos y Urgencias, Medicina Intensiva, etc.).
Asimismo se ha incorporado en el protocolo las técnicas de labora-
torio para el diagnóstico de la coagulopatía producida por la toma de 
anticoagulantes orales, haciendo especial hincapié en el uso de coagu-
lómetros portátiles (tipo Coagucheck®), de reciente incorporación en 
nuestro hospital, que han ayudado a mejorar de manera significativa 
los tiempos de atención de estos pacientes.
Una vez hechos los diagnósticos y en función de los hallazgos analíticos 
y de las pruebas de imagen se dan pautas de manejo en función de 
los mismos de manera estructurada, en forma de algoritmo de toma 
de decisiones, que ha sido distribuido en formato tríptico y póster a 
las distintas unidades implicadas, así como recomendaciones sobre la 
conveniencia de ingreso de estos pacientes o de alta a domicilio con 
recomendaciones para observación domiciliaria.
Por último se dan pautas para el cambio a HBPM en función del riesgo 
trombótico, así como para reinicio de anticoagulación oral.

CONCLUSIONES:
La aplicación de este protocolo para el manejo de pacientes anticoa-
gulados que sufren TCE clínicamente leve proporciona herramientas 
para un tratamiento rápido y eficiente de estos pacientes, ayudando 
a los profesionales a la toma de decisiones. Su aplicación en nuestro 
hospital ha mejorado la calidad de la asistencia que se proporcionaba a 
estos pacientes, estandarizando las rutinas entre los profesionales, con 
un más que probable impacto positivo en la morbimortalidad asociada 
a esta patología (actualmente en estudio).

A-3020
CONCORDANCIA DIAGNÓSTICA DE LAS DERIVACIONES DESDE 
ATENCIÓN PRIMARIA A URGENCIAS DE TRAUMATOLOGÍA

L Martínez Sañudo, X Oncins Casanova, A Gasset Teixidor,  
E Campderrich Estrada, M Balaguer Castro, P Torner Pifarre 
Consorci Corporació Sanitària Parc Taulí de Sabadell. Barcelona

A-3023
UNIDAD DE OBSERVACIÓN DE PACIENTES POLITRAUMÁTICOS. 
¿ES REALMENTE NECESARIA?

X Oncins Casanova, L Martínez Sañudo, E Campderrich Estrada,  
G Cabot Serra, T Teles de Castro, A Fernández Gilberto 
Consorci Corporació Sanitària Parc Taulí de Sabadell. Barcelona

A-3087
SEPSIS DE PARTES BLANDAS. GANGRENA DE FOURNIER

A Prudencio Rodríguez (1), S Calvo Alegría (1), E Ortiz García (1),  
MD Reyes Jara (2), Y Dubrava Dubrava (1), JA Jodra Pérez (1)
(1) Complejo Asistencial de Soria. (2) Centro de Salud Alfaz del Pi. Alicante
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O-3140
TERAPIA DE ALTO FLUJO EN LA IRA SECUNDARIA  
A INFECCIÓN POR VIRUS  DE LA GRIPE

B Brouzet, JM Carratalá Perales, A Noguera Zumbühl, AM López Uran,  
B Espinosa Fernández, A Senent Jornet 
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: insuficiencia respiratoria aguda-terapia de alto flujo-infección 
por gripe

INTRODUCCIÓN:
La gripe es una patología que a modo de epidemia , afecta con mucha 
frecuencia a pacientes atendidos en los servicios de urgencias (SU) 
en periodo invernal. Con frecuencia asocian insuficiencia respiratoria 
aguda(IRA) fundamentalmente hipoxémica. La terapia de alto flujo es 
un modo no invasivo de tratamiento de la IRA que ofrece al paciente flu-
jos de un gas de hasta 60 lpm, calentado y humidificado a condiciones 
fisiológicas, que cubre el pico flujo inspiratorio del paciente, moviliza el 
aire “estancado” y reduce el espacio muerto anatómico nasofaríngeo, 
creando una reserva de aire rico en 02 y pobre en C02,con un efecto 
PEEP dependiente de flujo y patrón ventilatorio, reduciendo el trabajo 
ventilatorio, con elevado nivel de confort y tolerancia.

OBJETIVOS:
Mostrar la respuesta a la terapia de alto flujo de 20 pacientes con IRA 
e infección por gripe, con disnea y/o hipoxemia refractaria tras 24 h 
de tratamiento a oxigenoterapia(02) convencional, evolución clínica-
gasométrica, confort-tolerancia, tiempo de terapai y efectos secunda-
rios atribuibles a la terapia.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Analizamos 20 pacientes con IRA e infección por gripe y disnea y/o 
hipoxemia refractaria tras
24 h con tratamiento específico y 02 convencional con FI02 ≥40% 
tratados con terapia de alto
flujo ( Sistema AIRVO II® con cánulas nasales tipo Opty Flow® de 
laboratorios Fisher and Paykel®) en una Unidad de Corta Estancia 
dependiente del SU entre el 1 de Enero y 15 de Febrero del 2018 ; 
perfil , dependecia(Barthel) comorbilidad(Charlson), su evolución clínica 
(FC,FR,PA,Sp02,Glasgow) y gasométrica(Pa02,PaC02,pH,CO3H,lactat
o,RatioPa02/FI02(R P/F) y Sa02/FI02(R S/F)), disena (escala de Borg 
modificada), confort (escala analógica) al inicio, 60 y 120 m y 24 h de 
iniciada la técnica, complicaciones y fracaso ( entendido por necesidad 
de otro modo no invasivo de tratamiento).Se excluyen los pacientes 
con necesidad de ventilación no invasiva(VNI-uso de musculatura ac-
cesoria, paradoja abdominal), pH&lt; 7,25,PaC02&gt; 55mmHg y Ratio 
Pa02/FI02 &lt; 150 salvo que fueran intolerantes a la VNI y orden de 
no intubación.

RESULTADOS:
El 65% de los pacientes eran mujeres, la media de edad fue de 
84±8,7 años, con un Barthel de 55±8,9 y Charlson de 3±2,3.La evo-
lución clínica(FC-FR- PAS-Sp02- Disnea) basal-a los 60-120m y 24 h 
de iniciada la técnica fue ; FC(92±7,2 - 82±6,8 - 76±7,1 - 68±5,4 ltm), 
FR(27±1,2 - 24±2,1- 22±4,3 - 20±1,7rpm), Sp02 (87±21 - 93±2,3 - 95±1,6 
- 96±1,9%), Disnea (7±1,4 - 6±0,9 - 4±1,2 - 4±1) respectivamente. 
La evolución gasométrica en los mismos tiempos fue ; Pa02(65±18,3 
- 73±11,5 - 82±5,6 - 86±1,4 - 91±4,2 mmH), PaC02(43±5,7 - 44±4,1 - 
49±2,9 - 42±5,2 mmHg), pH(7,45±1,2 – 7,42±0,9 – 7,38±0,8 – 7,40±1,1 ) 
R P/F (185±2,5 - 245±7,2 - 257±9,1 - 302±11,3 ), lactato (2,5±1,4 - 2±1,5 
– 1,8±1,6 – 1,4±0,7 ) R S/F (231±16,7 - 245±18,2 - 279±11 - 301±24,2) 
respectivamente. El grado de confort ( 5±1 - 6±0,8 - 7±1,1 - 7±0,8 ) 
respectivamente. Los efectos secundarios mas frecuentes fueron calor 
( 3%), sensación de opresión retroesternal autolimitada (2%) y cefalea 
(1,3%) ;sólo en 1 paciente se retiró la terapia por calor y mal control de 
secreciones (paciente traqueotomizado). El tiempo medio de uso fue 
de 72±23 horas. No hubo mortalidad durante el ingreso.

CONCLUSIONES:
La terapia de alto flujo con cánulas nasales es una buena opción te-
rapéutica en la IRA y disnea– hipoxemia refractaria a oxigenoterapia 
convencional en un perfil de paciente muy frecuente en nuestros SU 
(anciano con infección por virus de la Gripe) ya que mejora los pará-
metros clínicos-gasométricos con elevado nivel de confort y tolerancia 
y por tanto debe estar a la disposición del Urgenciólogo.
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O-3141
OXIGENOTERAPIA DE ALTO FLUJO EN UN SU.  
¿UNA ALTERNATIVA A LA OXIGENOTERAPIA CONVENCIONAL?

SM García Álvarez, FJ García Vega, JM Fouce Fernández,  
M González Vilas, E García Villar, M González Fermoso 
Hospital Montecelo. Pontevedra

Palabras clave: oxigenoterapia de alto flujo-insuficiencia respiratoria aguda-
ventilación mecánica

INTRODUCCIÓN:
La disnea es uno de los principales motivos de consulta en los servicios 
de urgencias y la insuficiencia respiratoria una de sus causas más im-
portantes. La oxigenoterapia constituye el tratamiento de primera línea, 
administrada por sistemas clasificados tradicionalmente como de bajo 
y alto flujo. Los sistemas de bajo flujo (gafas nasales y mascarilla con/
sin reservorio) no proporcionan todo el flujo inspiratorio demandado 
por el paciente, no garantizan niveles estables de FiO2 y no permiten 
controlar la temperatura y humedad del gas inspirado. En cambio, los 
sistemas de alto flujo (tí picamente la mascarilla tipo Venturi) pueden 
proporcionar la totalidad del gas inspirado por el paciente y asegurar 
una FiO2 estable.
En los últimos años, ha ido ganando cada vez más importancia el alto 
flujo caliente humidificado administrado mediante cánulas nasales 
(hasta 60 L/min), primero en cuidados críticos pediátricos y actualmente 
extendiéndose a pacientes adultos, gracias a distintos mecanismos 
como la menor dilución con el aire ambiente del oxígeno administrado, 
la presión positiva espiratoria al final de la espiración (efecto CPAP-
like), el lavado del espacio muerto nasofaríngeo y la reducción de las 
resistencias de las ví as respiratorias. Además, el mejor control de la 
FiO2 y de la humidificación y temperatura del gas, garantiza una mejor 
tolerancia y permite preservar los mecanismos de defensa mucociliar, 
disminuyendo el gasto metabólico necesario para calentar el aire frí o.
Estos efectos lo convierten en una técnica que va más allá que la 
oxigenoterapia convencional.

OBJETIVOS:
Demostrar que la oxigenoterapia de alto flujo puede ser una herra-
mienta eficaz y factible como método de oxigenación en los servicios 
de urgencias hospitalarios.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realizó un estudio prospectivo observacional en el servicio de 
urgencias de nuestro hospital. Fueron incluidos pacientes con fallo 
respiratorio agudo que precisaban oxigenoterapia a un flujo > 9 L/min, 
intoxicados por monóxido de carbono y pacientes sometidos a VMNI 
que no toleraban los dispositivos o que iniciaban el destete de los 
mismos. La disnea (medida mediante la escala de Borg), la frecuencia 
respiratoria y la saturación de oxí geno fueron medidos a la llegada y 
a la hora del inicio de la oxigenoterapia de alto flujo.

RESULTADOS:
Veinte sujetos, con una edad media de edad de 76,30 años (38-96) 
fueron estudiados. La razón de sexo fue 13:7 a favor de los hombres. 
La principal causa de fallo respiratorio fue la insuficiencia cardí aca (n 
=5). La oxigenoterapia de alto flujo se asoció a un significativo descenso 
tanto de la frecuencia respiratoria (p =0,00 < 0,05) como de la disnea 
medida por la escala de Borg (p= 0,038 < 0,05). Aumentaron tanto 
la saturación de oxí geno medida por pulsioximetrí a como la PaO2. 
También se produjo un aumento del í ndice de Kirby o cociente PaO2/
FiO2 estadísticamente significativo. No hubo efectos adversos y fue 
bien tolerada durante las horas en las que se aplicó.

CONCLUSIONES:
El empleo de la oxigenoterapia de alto flujo en los servicios de urgen-
cias no sólo es posible, sino que se perfila como una alternativa real 
de tratamiento a determinados pacientes con fallo respiratorio agudo 
hipoxémico. A su vez, la mejora de la oxigenación y la disminución 
del trabajo respiratorio de forma cómoda y bien tolerada amplí a su 
utilidad a otros pacientes. Sin embargo, la mayoría de los estudios 
están realizados sobre población pediátrica, por lo que se precisarí a un 
mayor número de estudios en adultos para poder hablar de forma más 
contundente de su posible impacto en términos de morbimortalidad.



30º Congreso Nacional SEMES
543Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 13. VÍA AÉREA. VMNI. TÉCNICAS EN MEDICINA DE URGENCIAS. MONITORIZACIÓN NO INVASIVA

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

O-3142
OXIGENOTERAPIA DE ALTO FLUJO: OTRA ALTERNATIVA  
DE SOPORTE RESPIRATORIO A APLICAR EN URGENCIAS

FJ García Vega, JM Fouce Fernández, SM García Álvarez,  
M González Vilas, J Alonso Paz, S Rodríguez Justo 
Complejo Hospitalario Universitario de Pontevedra

Palabras clave: high-flow oxygen therapy-acute respiratory failure-emergency 
medicine

INTRODUCCIÓN:
La Insuficiencia Respiratoria (IR) aguda hipoxemica es una causa fre-
cuente de acudir a los Servicios de Urgencias. Se han desarrollado di-
ferentes alternativas para su control clínico que, según las necesidades 
y los objetivos terapéuticos, van desde la oxigenoterapia convencional 
con gafas nasales o mascarilla (Venturi o con reservorio), a la Venti-
lación No Invasiva (VNI) y la Ventilación Invasiva (VI). No obstante 
hay pacientes en los que no se tolera la VNI y no está indicada la VI. 
Inicialmente se comenzaron a utilizar dispositivos de Oxigenoterapia de 
Alto Flujo (OAF) fundamentalmente en las UCIs pediátricas para tratar 
la IR aguda en lactantes. En la última década se comienza a utilizar esta 
terapia en adultos, en algunas UCIs. En los últimos 2 años comenzamos 
a utilizar este dispositivo en nuestro Servicio de Urgencias.

OBJETIVOS:
Describir la técnica de aplicación de la OAF e identificar sus aplicacio-
nes en adultos en los Servicios de Urgencias Hospitalarios.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se realiza una revisión de la literatura de los últimos tres años en 
Medline, acerca de la OAF en adultos.

RESULTADOS:
Se encuentran 55 artículos referidos a la terapia con OAF desde dife-
rentes aspectos. De ellos 10 se refieren a pacientes pediátricos (fun-
damentalmente con bronquiolitis). Tras la revisión de los 45 artículos 
restantes se obtienen las siguientes consideraciones para adultos: Para 
conseguir los beneficios clínicos de la OAF (mejoría en la oxigenación, 
efecto CPAP-like, disminución del espacio muerto, disminución del 
trabajo respiratorio y del coste metabólico de acondicionamiento de ga-
ses, mejoría del patrón respiratorio y hemodinámico, mayor comodidad 
y tolerancia), el fundamento se basa en la administración de oxígeno a 
un flujo alto (mayor de 30 L/min), con una concentración determinada, 
calentado (a 37ºC) y humidificado (humedad relativa del 100%). Para 
ello se utilizan dispositivos que permiten administrar flujos de gas altos 
(0 a 70 L/min) y ajustar la FiO2 (21 a 100%). Existen básicamente dos 
dispositivos: unos que son mezcladores de O2 y aire medicinal (precisan 
2 tomas) y otros que usan mezcla de O2 con aire ambiente mediante 
una turbina (sistema Airvo). Se precisa de un humidificador-calentador 
para conseguir las condiciones óptimas del gas. Las tubuladuras deben 
de ser no condensantes para mantener el gas caliente, húmedo pero 
evitando la condensación de líquido en las mismas que puede favorecer 

infecciones. Por último se utiliza como interface unas gafas nasales 
de silicona y de mayor calibre que las convencionales que se adapten 
a las narinas sin ocluirlas en su totalidad.
Entre las indicaciones de la OAF que se han encontrado, la principal 
es la utilización en la IR aguda hipoxémica (con mejoría demostrada 
en 30 minutos), especialmente en aquellas de causa infecciosa. Entre 
las otras indicaciones a aplicar en Urgencias figura la pre-oxigenación 
durante la intubación endotraqueal, el weaning (destete) de la VMNI. 
Los casos de pacientes con Insuficiencia Cardíaca y descompensación 
del EPOC que no toleran la VMNI son también buenos candidatos a esta 
técnica. La OAF está también indicada en procedimientos invasivos 
(broncoscopias, endoscopias y Ecocardios transesofágicos). Aunque no 
descrita en la literatura habitual, la OAF puede ser una alternativa a 
la Oxigenoterapia Hiperbárica en los casos de intoxicación grave por 
monóxido de carbono (CO).

CONCLUSIONES:
Basados en los resultados de la bibliografía y en nuestra experiencia 
de 2 años con la OAF podemos concluir que se trata de una opción per-
fectamente aplicable en los Servicios de Urgencias, como alternativa 
a la oxigenoterapia convencional, en casos de IR aguda hipoxémica, y 
cuando no se tolera VNI y no está indicada la VI. Se debe destacar la 
gran tolerancia y el confort que presenta esta modalidad ventilatoria.
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P-3143
LIMITACIÓN DE TRATAMIENTO DE SOPORTE VITAL  
EN PACIENTES CON VENTILACIÓN NO INVASIVA  
EN URGENCIAS

M Arranz Betegón (1), A López Canela (2), M Sancho Ramoneda (3),  
JG Zorrilla Riveiro (4), E Lista Arias (5), J Jacob Rodríguez (5)
(1) Hospital de Viladecans. Barcelona. (2) Sistema Emergències Mèdiques. (3) 
Hospital Universitari Josep Trueta. (4) Xarxa Assistencial de Manresa. Fundació 
Althaia. (5) Hospital Universitari de Bellvitge. Barcelona

Palabras clave: ventilación no invasiva-limitación de tratamiento soporte vital-
urgencias

INTRODUCCIÓN:
La ventilación no invasiva (VNI) forma parte del manejo de la insufi-
ciencia respiratoria aguda, siendo su objetivo principal disminuir la 
necesidad de la intubación orotraqueal (IOT), así como la incidencia 
de complicaciones generales e infecciones asociadas a las técnicas 
invasivas. En la actualidad se realiza en la mayoría de los servicios de 
urgencias hospitalarios y a nivel prehospitalario. La VNI en pacientes 
con limitación de tratamiento de soporte vital (LTSV) se ha planteado 
desde hace tiempo en urgencias, sin embargo no existen estudios que 
analicen las características de este tipo de pacientes y su mortalidad.

OBJETIVOS:
Describir las características de los pacientes en los que se realiza VNI 
en urgencias y presentan LTSV, e investigar variables predictoras de 
mortalidad hospitalaria en este grupo de pacientes.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Estudio de cohorte multicéntrico, analítico, prospectivo con inclusión 
consecutiva durante el periodo de un mes de pacientes en los que se 
realiza VNI, entre los meses de febrero y marzo de 2015, en la urgencia 
prehospitalaria por el Sistema Emergències Mèdiques (SEM) y en 11 
servicios de urgencias hospitalarios de Cataluña. Se recogieron datos 
de las características basales, del episodio agudo y de destino. La va-
riable dependiente fue la mortalidad hospitalaria por todas las causas.

RESULTADOS:
Se analizaron 152 episodios de VNI realizada a nivel hospitalario con 
datos de seguimiento, de los cuales 66 (43,4%) tenían LTSV. Entre las 
características basales destaca que los pacientes que tienen LTSV, al 
compararlos con los que no tienen LTSV, son más mayores y presentan 
más antecedentes de tabaquismo y de demencia. En el grupo con LTSV 
encontramos más fracaso de la técnica de VNI, con presencia de menor 
mejoría clínica, mayor retirada de la VNI por intolerancia y mortalidad. 
En el análisis multivariante, la única variable de las características 
basales que mantiene las diferencias significativas es la edad ≥ 75 
años. En la reconsulta y el reingreso a 30 días, eliminando del cálculo 
los fallecidos en el hospital, no hubo diferencias significativas. En 
cuanto a la mortalidad hospitalaria fue del 22,4%, siendo del 37,9% 
en el grupo con LTSV y del 10,5% en el grupo sin LTSV (OR 5,22 [IC95% 

2,23 - 12,22]; p<0,001). En el grupo de pacientes con LTSV, al estudiar 
el efecto de las diferentes variables independientes en la mortalidad 
hospitalaria, no hubo ninguna variable basal de los pacientes relacio-
nada con dicha mortalidad hospitalaria. En los escenarios clínicos para 
indicar la VNI, la agudización de la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (AEPOC) presentó menor mortalidad respecto al resto de es-
cenarios clínicos (OR 0,27 IC95% [0,08 - 0,93]; p=0,031).

CONCLUSIONES:
La VNI en pacientes con LTSV es frecuente en urgencias y presenta una 
elevada mortalidad hospitalaria y a 30 días. En la AEPOC la mortalidad 
es menor que en otros escenarios.
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P-3146
TERAPIA DE ALTO FLUJO EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
AGUDA SECUNDARIA A EPOC EXACERBADO

B Brouzet, JM Carratalá Perales, I Jiménez Ruiz, F Román Cerdán,  
A Gil Rodrigo, MA Martí Sanmartín 
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: terapia de alto flujo-EPOC exacerbado-insuficiencia respiratoria 
aguda

INTRODUCCIÓN:
La terapia de alto flujo humidificada (AFH) es un modo no invasivo de 
tratamiento de la IRA que ofrece al paciente flujos de un gas de hasta 
60 lpm, calentado y humidificado a condiciones fisiológicas, que cubre 
el pico flujo inspiratorio del paciente, moviliza el aire “estancado” y 
reduce el espacio muerto anatómico nasofaríngeo, creando una reserva 
de aire rico en 02 y pobre en C02,con un efecto PEEP dependiente de 
flujo y patrón ventilatorio, reduciendo el trabajo ventilatorio, con ele-
vado nivel de confort y tolerancia. Existe controversia sobre el uso de 
este tipo de terapia en pacientes con patología pulmonar crónica pero 
todavía más en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
exacerbada. (AEPOC) ya que, cuando existe indicación, la ventilación 
mecánica no invasiva(VMNI) sigue siendo el “gold estándar” para el 
tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda(IRA) secundaria a 
AEPOC. Existe un grupo de pacientes no desdeñables con AEPOC y 
disnea-taquipnea no controladas ,sin indicación o con indicación e 
intolerancia VMNI y que no responden al tratamiento convencional 
incluido oxigenoterapia convencional.

OBJETIVOS:
Mostrar la respuesta a AFH de 24 pacientes con IRA secundaria a AE-
POC con disnea-taquipnea y/o hipoxemia-hipercapnia refractarias tras 
24 h de tratamiento estándar incluida oxigenoterapia(02) convencional 
y sin criterios ( no uso de musculatura accesoria-paradoja abdominal) 
o intolerancia a la misma, evolución clínica-gasométrica, confort-
tolerancia, tiempo de terapia y efectos secundarios atribuibles a AFH.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Analizamos 24 pacientes con con IRA secundaria a AEPOC con disnea-
taquipnea y/o hipoxemia-hipercapnia refractarias tras 24 h de trata-
miento estándar incluida oxigenoterapia(02) convencional, sin criterios 
(no uso de musculatura accesoria- paradoja abdominal) o intolerancia 
a la misma y tratados con AFH ( Sistema AIRVO II® con cánulas na-
sales tipo Opty Flow® de laboratorios Fisher and Paykel®) en una 
Unidad de Corta Estancia dependiente de Urgencias. Analizamos su 
perfil, dependecia (Barthel) comorbilidad (Charlson), evolución clíni-
ca (FC,FR,PA,Sp02,Glasgow) y gasométrica (Pa02, PaC02, pH, CO3H,l 
actato, RatioPa02/FI02(R P/F)), disnea (escala de Borg modificada), 
confort (escala analógica) antes de la terapia y a los 60 y 120 m y 24 
h de iniciada, complicaciones y fracaso ( necesidad de otro modo no 
invasivo de tratamiento).Se excluyen los pacientes con necesidad de 
ventilación no invasiva (VMNI-uso de musculatura accesoria, paradoja 

abdominal) o invasiva, con pH<7,25,PaC02>65mmHg y Ratio Pa02/
FI02 <; 150, salvo que fueran intolerantes a la VMNI y con orden de 
no intubación (ONI).

RESULTADOS:
El 83,33% eran varones, la media de edad fue de 79,75±10,31 años, con 
un Barthel de 63,13±19,7 y Charlson de 4,3±1,39.La evolución clínica 
basal-a los 60-120m y 24 h de iniciada la técnica fue ; FC(,84,33±15,64, 
79,79±20, 72 ,77,33±13,52 ltm), FR (29,92±2,1, 26,67±2,18, 24,96±2,35, 
23,33±2,62 rpm), Sp02 (90,5±3,89,92,29±2,96,93,67 ±2,29 94,33 
±2,08 %), Disnea (6,71±0,81, 6,13±0,85,5,33±1,05, 4,67±0,93) res-
pectivamente. La evolución gasométrica en los mismos tiempos fue 
; Pa02 (80,5±12,88, 83,25±6,62, 87,04±7,89 ,89,17 ±6,13 mmHg), 
PaC02(45,75±10 ,4547,17±9,48, 46,58±8,36, 48,04±7,61 mmHg), 
pH(7,399±0,057, 7,392±0,049, 7,411±0,057, 7,408±0,042 ) R P/F 
(229,92 ±40,88 , 264,67±35,21, 284,89 ±34,09, 300,89±29,67 ), lactato 
(2,04±0,87, 2,09±0,73, 2,04±0,87, 1,99±0,8 ) respectivamente. El grado 
de confort (6,75 ±1,26, 6,92±1,18, 7,08±1,387,42±0,97) respectivamen-
te. Los efectos secundarios mas frecuentes fueron calor ( 20,83%), 
sensación de opresión retroesternal autolimitada (16,3%) y cefalea 
(12,5%) ;sólo en 2 pacientes se suspendió la terapia por intolerancia 
al calor. El tiempo medio de uso fue de 111±44,9 horas. La mortalidad 
intrahospitalaria fue del 8,33%(2 pacientes con intolerancia a VMNI 
y neumonía)

CONCLUSIONES:
La AFH con cánulas nasales es una buena opción terapéutica en pa-
cientes con AEPOC y disnea– hipoxemia refractaria a tratamiento 
estándar incluida oxigenoterapia convencional en un perfil de paciente 
muy frecuente en nuestros SU y de forma muy especial aquellos con 
indicación e intolerancia a la VNI y ONI ya que mejora los parámetros 
clínicos-gasométricos con elevado nivel de confort y tolerancia y por 
tanto debe estar a la disposición del Urgenciólogo.
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P-3147
PROTOCOLO DE VMNI DEL SERVICIO  
DE URGENCIAS DEL HUSJR

A Arcediano Muelas, W Rojewski Rojas 
Hospital Universitari Sant Joan de Reus

Palabras clave: VMNI- IRA-protocolo

INTRODUCCIÓN:
La ventilación mecánica no invasiva (VMNI) se define como cualquier 
soporte ventilatorio administrado sin necesidad de intubación endo-
traqueal. Esta técnica ha experimentado en las ultimas décadas un 
crecimiento importante en su aplicación ya que, en la insuficiencia 
respiratoria aguda, permite reducir la intubación endotraqueal, la tasa 
de morbimortalidad y la estancia hospitalaria.
La VMNI es actualmente el tratamiento más adecuado en la mayor 
parte de pacientes con fallo ventilatorio agudo que no responden al 
tratamiento convencional. La eficacia de la técnica usada en las agu-
dizaciones graves de la EPOC ha hecho que se extienda su uso a otras 
patologías que cursan con insuficiencia respiratoria aguda. Es por 
ello que se convierte en una herramienta esencial para ayudar en el 
tratamiento de los pacientes con patología respiratoria aguda en los 
servicios de urgencias.

OBJETIVOS:
Establecer un protocolo de actuación en el uso de la VMNI en nuestra 
unidad adecuado al material y método del que tenemos disponibilidad.
A pesar de ser una técnica no invasiva y relativamente sencilla en 
comparación con otros métodos de tratamiento, es esencial tener 
personal instruido en su utilización. Por esto se hace necesario que 
se indiquen unas pautas de actuación que además de unificar criterios 
a la hora de aplicar la técnica permitan hacer revisión de casos para 
estudios posteriores.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Revisión bibliográfica de documentos y manuales sobre VMNI en las 
bases de datos especializadas y revisión de las recomendaciones de 
los grupos de trabajo de VMNI de las sociedades dedicadas a tal fin.
Descripción del manejo de los ventiladores usados en nuestra unidad 
asi como del material fungible del que tenemos disponibilidad e ins-
trucciones sobre su uso y manejo.
Estructuración de las pautas a seguir y establecer un orden concreto 
con el paso a paso para aplicar la técnica en los pacientes.

RESULTADOS:
Implantación del protocolo e informe de registro en el servicio.

CONCLUSIONES:
La implantación de este protocolo nos ayudará a ser mas eficientes en 
la aplicacion de la tecnica de la VMNI.

P-3153
PROYECTO DE MEJORA DEL MANEJO EXTRAHOSPITALARIO  
DE LA  BRONQUIOLITIS EN UN SERVICIO DE URGENCIAS

M Sánchez Sáenz, E Pastor Benito, M Gómez-Morán Quintana,  
N Álvarez Tapia 
SUMMA 112

Palabras clave: bronquiolitis-ventilación no invasiva-atención prehospitalaria

INTRODUCCIÓN:
La bronquiolitis es causa importante de enfermedad y hospitalización 
en menores de 2 años. En el medio extrahospitalario genera gran 
demanda asistencial lo que supone un aumento del transporte pediá-
trico así como el uso de nuevas técnicas de soporte ventilatorio. La 
implementación de un proyecto de mejora en estos pacientes pretende 
mitigar errores y conseguir la excelencia en el manejo de la bronquio-
litis en nuestro servicio de urgencias.

OBJETIVOS:
Actualizar el conocimiento y adquirir habilidades técnicas para optimi-
zar el manejo de la bronquiolitis en nuestro servicio; haciendo hincapié 
en el soporte ventilatorio con presión positiva.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se ha realizado un análisis del número de pacientes con bronquiolitis 
atendidos por nuestro servicio en los últimos cinco años tanto primarios 
como secundarios (con y sin neonatóloga).
En 2017 nuestro servicio de urgencias efectuó 601 traslados secun-
darios de pacientes con bronquiolitis, de ellos, 103 fueron con neo-
natóloga y 498 sólo con UVI móvil (83%). De lo que se deduce que 
gran número de los traslados los realiza el equipo de emergencias 
de nuestro servicio sin neonatóloga, siendo un gran reto asistencial.
Tras el análisis se ha creado un grupo de trabajo multidisciplinar para 
implementar un proyecto en diferentes áreas de mejora: revisiones 
bibliográficas, documentos escritos y visuales, sesión clínica divulga-
tiva, cursos de formación y difusión masiva a profesionales de nuestro 
servicio.
Se ha realizado una revisión bibliográfica actualizada del manejo de la 
bronquiolitis según las guías clínicas y una revisión del material técnico 
disponible actualmente. Nuestro servicio de urgencias dispone para 
Ventilación No invasiva (VNI) del Oxylog 3000 plus, el Crossvent 2+ y la 
incubadora reanimator 120 Globetrotter, así como distintas interfaces 
(total face, nasal y cánula RAM).
Se han elaborado varios documentos divulgativos que a continuación 
detallamos:
• Algoritmo de diagnóstico, score y tratamiento de la bronquiolitis.
• Algoritmo de introducción de VNI en bronquiolitis modera-grave y 
selección del tipo de ventilador mecánico según el peso de niño.
• Documento informativo sobre interfaces (nasales y total face): ca-
racterísticas, ubicación y adaptación de las mismas al ventilador.
• Documento de conexión y programación de Oxylog 3000 plus (Modo 
CPAP y BiPAP) y CPAP con Crossvent 2+ y Reanimator F 120.
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• Videos explicativos del manejo pediátrico con VNI con Oxylog 
3000plus y con CPAP al Crossvent2+. (código QR y en YouTube)
Se ha realizado una sesión clínica multidisciplinar monografíca sobre 
bronquiolitis (casos clínicos, exposición técnica, taller de habilidades)
Se han realizado seis cursos de formación en VNI específicos para los 
profesionales.
La dirección médica ha difundido todos estos documentos a través del 
correo corporativo, intranet y otros medios digitales.

RESULTADOS:
Se ha conseguido homogeneizar el manejo del paciente con bronquioli-
tis en nuestro servicio de urgencias al actualizar el conocimiento y ad-
quirir habilidades técnicas para optimizar el manejo de la bronquiolitis.
De esta forma los profesionales de nuestro servicio se encuentran más 
actualizados en el uso de la VNI en pacientes pediátricos y seguros en 
el manejo y transporte de la bronquiolitis.
Conocimiento de posibles áreas de mejora en cuanto a material técnico.

CONCLUSIONES:
Una formación continuada y actualizada mejora el manejo del paciente 
con bronquiolitis. Un equipo de transporte bien capacitado disminuye 
la variabilidad en la práctica clínica y minimiza los riesgos para el 
paciente durante el transporte.
Sería necesario un plan general de mejora a nivel nacional donde se 
incluyeran profesionales de extrahospitalaria para favorecer la conti-
nuidad de los cuidados de estos pacientes, así como buscar materiales 
técnicos en VNI compatibles para transportar con seguridad a los niños 
con bronquiolitis.

A-3157
MANEJO DE LA VIA AÉREA DEL TCE GRAVE EN EL MEDIO 
EXTRAHOSPITALARIO

E García Martín (1), R Muñoz Maya (2), JL Lozano Pérez (3),  
A Sánchez Sánchez (4), V Segura Ojeda (4) 
(1) EPES SP SEVILLA. Procesos Trauma Grave 061. (2) CS Ntra. Sra.del Castillo. 
Lebrija, Sevilla. (3) EPES SP Huelva. (4) HAR Utrera, Sevilla

A-3158
VALORACIÓN FORMATIVA EN VENTILACIÓN NO INVASIVA 
PARA MÉDICOS Y ENFERMEROS DEL SUMMA112

C Rubio Chacón, C Horrillo García, M Gómez-Morán Quintana,  
A Torres Poza, A Carrillo Moya, Y Dueñas Pareja 
SUMMA 112

A-3162
PROCEDIMIENTO DE LA MONITORIZACIÓN CAPNOGRAFICA  
EN URGENCIAS

LN Fadrique Millán (1), RM González Bañuelos (1), C del Pozo Vegas (2),  
J Álvarez Manzanares (1), R López Izquierdo (1), P Royuela Ruiz (1)
(1) Hospital Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Clínico de Valladolid

A-3163
OXIGENOTERAPIA DE ALTO FLUJO: UN NUEVO FUTURO

AM García Arellano, A Ibarra Bolt, FJ Lucas Lerga, Y Encina Aguirre,  
A Hernández Galán, MA Leza Acha 
Complejo Hospitalario

A-3166
MONITORIZACIÓN NO INVASIVA DEL PACIENTE CRÍTICO: 
CAPNOGRAFÍA

MP Guzmán Bolívar, MJ Guzmán Bolívar, E Gómez Ramón 
Gerencia 061. Baleares
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O-0001
PACIENTE PRECIPITADO CON IMAGEN DE DERRAME 
PERICÁRDICO EN FAST E IMPOSIBILIDAD PARA MOVER  
LOS MMII

P Mesa Rodríguez, JJ Ríos García, D Catalán Casado 
Urgencias Traumatología. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla 

Palabras clave: pericardial effusion-shock, traumatic-cervical vertebrae 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales
• RAM a fluoxetina.
• HTA, dislipemia y obesidad.
• Neuritis óptica derecha.
• Enfermedad de Parkinson. 
Enfermedad actual. Paciente de 62 años que es traído a nuestro hos-
pital por equipo de emergencias tras presentar en su domicilio una 
caída desde una altura de más de 4 metros. El paciente ha presentado 
una contusión cervicodorsal, siendo trasladado mediante un colchón 
de vacío.
Exploración:
• Vía aérea: paciente consciente, defiende la vía aérea.
• Respiratorio: buen murmullo vesicular bilateral, no crepitación, no 
asimetrías. Saturación al 92% con gafas nasales y al 99% con reser-
vorio.
• Cardiaca: tonos rítmicos a 95 latidos/minuto con hipofonesis. Tensión 
arterial a la llegada 140/90 mmHg, con buenos pulsos periféricos. A los 
5 minutos desde la llegada comienza con tensiones de 60/40 mmHg 
que tras el uso de 1000 cc de cristaloides remonta a 90/50 mmHg. No 
ingurgitación yugular.
• Neurológica: Glasgow 15/15, pupilas mióticas reactivas a la luz y 
acomodación, motilidad extraocular conservada.  
• Incapacidad para movilización de MMII, moviliza brazos, pero im-
presiona de déficit distal en ambas manos.
• Reflejos de estiramiento muscular difícil de explorar por colchón de 
vacío y obesidad del paciente.
• Reflejo cutáneo plantar flexor bilateral.
• Exposición: presenta SCALP con exposición de calota.
• Medicación administrada 150 mcg de fentanilo y 7,5 mg de mida-
zolam.
Pruebas complementarias
• Gasometría venosa: pH 7,381; PCO2 46 mmHg; Láctico 1,5 mmol.
• FAST: Líquido libre en subxifoideo (posible grasa pericárdica o de-
rrame pericárdico), no líquido libre en Morrison, ni en esplenorrenal, 
ni en rectovesical.
Juicio clínico inicial: Probable lesión medular. Posible shock medular 
y/o derrame pericárdico (posible grasa pericárdica). Dada la estabili-
dad hemodinámica que conseguimos mediante cristaloides se decide 
traslado para realizar BODY-TC.

• BODY-TC  
• Tras realizarse BODY-TC se objetiva fractura-luxación anterior de C7 
sobre D1, con acabalgamiento entre cuerpos vertebrales (acuñamiento 
anterior de D1) y articulaciones interapofisarias, con fractura horizontal 
de ambas apófisis espinosas y la pars interarticularis izquierda de C7. 
No se aprecia derrame pericárdico.
Reevaluación del paciente. Cardiopulmonar: destaca que comienza con 
bradicardia a 50 latidos/minuto. Mantiene tensiones de 80/40 mmHg.
Sensibilidad algésica:
• Hemicuerpo derecho: C2 no testable por collarín. Conservada hasta 
T2. Analgesia T3 hasta S2.
• Hemicuerpo izquierdo: C2 no testable por collarín. Conservada hasta 
T2. Analgesia T3 hasta S2.
Balance motor (derecho/izquierdo):
• MMSS: Presenta importante dolor a la exploración de ambas manos, 
flexores de codo 5/5, extensores de muñeca 4/4, extensores de codo 
5/5, flexores de los dedos 3/3, abductor del quinto dedo 1/1.
• MMII: a 0.
Raíces sacras: ausencia de contracción anal voluntaria, sensación anal 
profunda conservada, reflejo bulbocavernoso exaltado.
Juicio clínico definitivo. Fractura-luxación anterior de C7 sobre D1. 
Lesión medular aguda a nivel T2 sensitivo, C7 motor bilateral. Grado 
B de ASIA.
Tratamiento definitivo. Finalmente, tras una RMN de urgencia el pa-
ciente acaba siendo intervenido quirúrgicamente sin incidencias. 

CONCLUSIONES:
• Este caso pone de manifiesto la duda que nos puede surgir entre si 
aceptar o no el diagnóstico ecográfico de derrame pericárdico, por la 
posible confusión con grasa pericárdica, especialmente cuando no ha 
presentado ningún traumatismo directo en el tórax. En el caso que nos 
ocupa teníamos un paciente con un shock medular con una hipofonesis 
por la obesidad e hipotensión arterial que añadido a la imagen que 
presentaba en la ecografía nos podía hacer pensar en que podía tener 
un derrame pericárdico.
• Las pruebas complementarias son importantes pero en una situación 
de emergencia traumática debemos conocer las limitaciones de cada 
prueba y en caso de duda diagnóstica debemos seguir siempre una 
sistemática que nos permita alcanzar un diagnóstico de certeza.
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O-0010
FALLO CARDIACO DERECHO: VALOR DE LA ECOCARDIOGRAFÍA 
EN LA APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA

JF Rodríguez García, J Jiménez Martínez, G Palacios Marín,  
R Benito Martínez, JJ Figueroa Pérez, H Ordiz Suárez 
Fundación Hospital Calahorra. La Rioja

Palabras clave: embolismo pulmonar-taponamiento cardiaco-ecocardiografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Se presenta el caso de dos pacientes mujeres de la tercera edad (Pa-
ciente A y Paciente B) obesas y sedentarias sin otros antecedentes de 
interés, que acuden a urgencias en época invernal por cuadros muy 
similares de astenia, laxitud y progresiva intolerancia al esfuerzo en 
las últimas tres semanas. Las pacientes relacionaban el cuadro clínico 
con una infección respiratoria de vías altas. Este cuadro expresa una 
sintomatología muy frecuente en periodo invernal en pacientes añosos. 
Aquejan febrícula, tos y molestias precordiales además de edemas en 
EEII y oliguria.
A la exploración en ambas pacientes se aprecia ligera taquipnea de 22-
26 rpm, IY +++, hipoventilación generalizada con crepitantes en bases, 
Tonos rítmicos apagados, abdomen blando y depresible sin dolor, EEII 
con edemas simétricos con fóvea +++ sin signos aparentes de TVP.
Se ha realizado la aproximación diagnóstica a sendas pacientes con 
similar sintomatología, en el contexto de supuesto cuadro respiratorio.
Tras la exploración, el cuadro clínico sugiere fallo cardiaco derecho.
Se solicita T/A, analítica, EKG y Rx.

Paciente A Paciente B
Hemograma Leucocitosis leucocitosis
Bq Urea alta Normal
DD 550 ng/ml 3000 ng/ml
Troponina Normal 50 ng/L
Pro BNP 300 pgr/ml 1200 pgr/ml
T/A 100/60 95/56
PCR 5 mg/dl Normal

EKG Sinusal 100 x´, eje + 30º 
con bajos potenciales.

Sinusal 95 x´, eje + 120º 
con BCRDHH.

Rx de tórax
Cardiomegalia severa 
con derrame pleural 

bilateral

Índice cardiotorácico 
límite, infiltrado 
intersticial sin 

condensaciones

Se complementa el diagnóstico con estudio ecográfico protocolizado.

CONCLUSIONES:
Paciente A. Fallo cardiaco derecho con shock obstructivo secundario a 
taponamiento cardiaco en el contexto de infección vírica respiratoria.
Paciente B. Fallo cardiaco derecho con Shock obstructivo secundario a 
tromboembolismo pulmonar que se confirma con angioTAC
Valoramos la clínica de las pacientes, procedemos a una exploración 
completa y solicitamos las pruebas complementarias habituales.
Teniendo en cuenta la alteración en algunos parámetros analíticos 
(DD y Pro BNP) y radiológicos aplicamos el protocolo RUS (Rapid Ul-
trasound Shock).
La ecografía como complemento a las pruebas diagnósticas habitua-
les con las que contamos en el servicio de urgencias, es una prueba 
accesible, sencilla y que en manos de urgenciólogos expertos puede 
aproximarnos al diagnóstico de certeza disminuyendo la morbimorta-
lidad, evitando esperas innecesarias.
Esta exploración es más necesaria en hospitales comarcales en los 
que la disponibilidad de medios es más limitada y la necesidad de 
traslado de pacientes graves a hospitales de tercer nivel se antoja 
imprescindible.
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O-0011
MASA ABDOMINAL RETROPERITONEAL

H Ordiz Suárez (1), JJ Figueroa Pérez (1), C Gargallo Bernad (2),  
JF Rodríguez García (1), E Cestafe Aja (1) 
(1) Fundación Hospital Calahorra. (2) Hospital MAZ. Zaragoza

Palabras clave: sarcoma-retroperitoneo-vascular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 39 años sin alergias medicamentosas.
- Absceso periamigdalino izq
- Cólico renal derecho
- Intervenido de Testículo en ascensor derecho
En tratamiento con palexia retard 50 mg por lumbalgia sin irradiación, 
levelina pitiriasis versicolor.
Acude a urgencias por dolor flanco y región paralumbar derecha sin 
irradiación, sin síndrome miccional acompañante, inició hace 7 días, 
que asocia con posible esfuerzo laboral, sin clínica digestiva acompa-
ñante. Descrito como mecánico aparece con movimientos sin cambios 
a pesar de analgesia, tratado como posible relación a su lumbalgia.
Exploración. Abdomen blando depresible, no signos de irritación peri-
toneal, dolor en hipocondrio y flanco derecho parte superior, blumberg 
y murphy negativos, puño percusión renal derecha dudoso, izquierdo 
negativo, aumento tono musculatura recto anterior derecho, y dolor 
local superficial y profundo. Columna lumbar aumento tono muscula-
turaparalumbar alta derecha, sin apofisalgia, lassegue y bragard-, ni 
focalidad neurológica.
Pruebas complementarias. Analíticamente sin hallazgos reseñables.
Radiología abdomen simple. Dilatación asas intestino delgado despla-
zadas hacia hipocondrio izquierdo.
Ecografía de urgencias, no líquido libre abominal, riñones ecoestructura 
conservada. Masa abdominal contenido hiperecogénico heterogénea 
paramesograstrio derecho. 
TAC abdominal con contraste. Masa retroperitoneal de 8.4 x 10 x 13 
cm, de atenuación heterogénea (focos de necrosis y captación), que 
contacta con cava y segunda rodilla duodenal, bien limitada. Estasis 
de las ramas venosas iliacas comunes. impresiona de neoformativa, 
a caracterizar histológicamente. A valorar origen linfoide o sarcoma-
toso (leiomiosarcoma de cava, GIST de segunda rodilla duodenal) por 
imagen, menos probable un paraganglioma o una metastasis.
Diagnóstico. Masa abdominal retroperitoneal. Ingreso a cargo de 
cirugía.
Estudio anatomopatológico. Estudio inmunohistoquímico:
- Desmina: positivo citoplasmático focal
- Cadena pesada de la miosina: positivo citoplasmático focal
- CD117 (cKit): negativo
- CD34: negativo
- SMA (actina de músculo liso): positivo citoplasmático focal

Diagnóstico:  sarcoma fusocelular de alto grado, leiomiosarcoma.
Diagnóstico clínico: leiomiosarcoma de cava inferior.
Tratamiento: resección quirúrgica amplia, pendiente de radioterapia 
postquirúrgica.

CONCLUSIONES:
El leiomiosarcoma es un sarcoma agresivo de partes blandas que se 
deriva de células del músculo liso, normalmente de origen uterino, 
gastrointestinal o de otros tejidos blandos. Los sarcomas son tumores 
malignos que surgen en líneas de células mesenquimales.
Los sarcomas de partes blandas representan el 0,7% de los tumores. 
De todos los sarcomas de partes blandas, aproximadamente un 5-10% 
son leiomiosarcomas. Se cree que proceden de las células musculares 
lisas de las paredes de los pequeños vasos sanguíneos.
Los leiomiosarcomas son tumores agresivos que, con frecuencia, resul-
tan difíciles de tratar. El pronóstico es malo, con tasas de supervivencia 
entre las más bajas de todos los sarcomas de tejidos blandos.
Los retroperitoneales tienden a ser sensiblemente más grandes que los 
de las extremidades. Presentación agresiva que a menudo no permite 
la extirpación completa.
Rara vez proceden de vasos sanguíneos importantes; sin embargo, 
cuando lo hacen, se denominan leiomiosarcomas de origen vascu-
lar. Únicamente se han publicado unos pocos cientos de registros de 
leiomiosarcoma de origen vascular. Propensión por los sistemas de 
menor presión. Los más frecuentemente afectados fueron las venas 
grandes, concretamente la vena cava inferior y los menos comúnmente 
afectados fueron la arteria pulmonar y, rara vez, arterias periféricas.
Si el tumor crece en la vena cava inferior en el segmento suprahepático, 
se desarrolla el síndrome de Budd-Chiari: hepatomegalia, ictericia y 
ascitis. Estos tumores normalmente no se pueden extirpar quirúrgica-
mente. Los tumores que aparecen en la vena cava inferior por debajo 
del hígado presentan edemas en las extremidades inferiores y un ligero 
dolor abdominal. Los síntomas se definen por la localización anatómica 
de la lesión y la fisiología vascular local y los patrones de drenaje.
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O-0012
ARTERITIS Y ECOGRAFÍA

A Rodríguez Rubio Rodríguez (1), M Poyato Borrego (1), M Islan Perea (1), 
C Palma Rodíguez (2), S Andrades Segura (1), M Congragado Carmona (1) 
(1) Hospital San Juan de Dios. (2) Hospital General Básico de Baza. Jaén

Palabras clave: cefalea-ecografía-arteritis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 75 años que reconsultó en Urgencias por presentar agudi-
zación de su clínica de cefalea crónica. Parece ser que en los últimos 
días se ha modificado, pasando de pulsátil a continúa en la actualidad 
sin asociarse a pérdida visual ni foto/sonofobia.
La clínica de cefalea se asociaba a dificultad para la masticación por 
“cansancio” junto con debilidad a la hora de levantar ambos brazos. 
También mostraba dificultad a la de levantarse desde la posición de 
sedestación siendo preciso apoyarse con ambos brazos. Por último la 
paciente destacaba presentar hipersensibilidad del cuero cabelludo 
peinarse.
En la exploración destacaba dolor en zona temporal a la palpación junto 
con asimetría de pulso y consistencia de ambas arterias temporales. 
La exploración neurológica no mostraba otros hallazgos relevantes así 
como el resto de la exploración por aparatos.
Se había solicitado estudio analítico con reactantes de fase aguda en 
los que se confirmó la presencia de elevación tanto de PCR (proteína 
C reactiva) así como de VSG (velocidad de sedimentación glomerular) 
estando en 25 mg/L y 55 mm/h respectivamente.
Dado que se trataba de una mujer de más de 50 años que mostraba 
cefalea junto con elevación de reactantes de fase aguda así como clí-
nica compatible con polimialgia reumática asociada se decidió realizar 
estudio ecográfico vascular en la consulta de urgencias constatándose 
en dicho estudio a nivel de la arteria temporal el signo del halo, es 
decir, un área redondeada hipoecogénica rodeando al flujo arterial. En 
base a estos hallazgos ecográficos derivados de un contexto clínico 
compatible se diagnosticó a la paciente de una posible cefalea secun-
daria a arteritis de células gigantes.
Se decidió derivación a consulta de medicina interna para completar 
estudio diagnóstico con el enfoque clínico desde el área de urgencias 
de cefalea en el probable contexto de arteritis de células gigantes 
(cumpliendo 3 criterios de 5 de la ACR), no sin antes iniciarse trata-
miento con prednisona 1mg/kg (50mg) en pauta descendente desde 
nuestro área. Posteriormente en el área de medicina interna se realizó 
estudio PET-TC donde se constató la captación a nivel aorta ascenden-
te, callado aórtico así como troncos supraaórticos, todo ello compatible 
por tanto con arteritis de grandes vasos en el probable relación con 
arteritis de células gigantes.
Finalmente, tras controlarse la fase aguda de la arteritis de células 
gigantes se realizó una pauta de tratamiento corticoterápico descen-
dente que se había iniciado en urgencias para posteriormente iniciarse 

metotrexate a dosis de 10 mg/semanal como fármaco ahorrador de 
corticoides. La biopsia de la temporal dio el diagnóstico definitivo.
También se derivó al servicio de oftalmología cuya exploración fue 
compatible con la normalidad.

CONCLUSIONES:
La arteritis temporal es una vasculitis gran vaso que puede afectar a 
las ramas extracraneales de la arteria carótida. Se caracteriza por una 
combinación de inflamación focal responsable de estenosis e incluso 
oclusiones arteriales. Puede llevar asociada clínica de polimialgia 
reumática (consistente en claudicación de la cintura escapular o pél-
vica). La arteritis de células gigantes (ACG) es la primera emergencia 
médica en oftalmología, dado que la pérdida visual ocurre en hasta 
una quinta parte de los pacientes. Un reconocimiento rápido de la en-
fermedad y la instauración de la terapia puede evitar la progresión de 
la enfermedad. El tratamiento de la ACG se basa en la administración 
de glucocorticoides diaria, que se debe iniciar con carácter de urgencia.
El interés de este caso radica en recalcar la importancia del uso de la 
ecografía clínica en el área de urgencias dado que en casos como el 
actual nos permitió confirmar nuestra sospecha clínica.
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O-0016
CAUSA DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA POCO FRECUENTE, 
SÍNDROME DE ORMOND

D Ámez Rafael, B Guerrero Barranco, J Martínez Moleón 
Hospital de Poniente. Almería

Palabras clave: insuficiencia renal-fibrosis retroperitoneal-ultrasonografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 55 años, que consulta en nuestro SUH por cuadro de dolor 
abdominal en hipogastrio irradiado a región lumbar, con distensión 
abdominal y dificultad para la defecación de semanas de evolución 
para lo que tiene prescrito tratamiento analgésico y procinético por 
su médico de cabecera, pero en las últimas 48 horas asocia edemati-
zación progresiva de miembros inferiores hasta ingle con oligoanuria 
asociada, por lo que decide consultar. 
En la exploración física el paciente presenta buen estado general, con 
timpanismo a la palpación abdominal, sin dolor a la palpación pro-
funda. Auscultación cardiorrespiratoria normal. Edemas en miembros 
inferiores con fóvea ++/+++ hasta ingle. 
Ante estos hallazgos se solicita analítica sanguínea donde destaca: 
Hemograma: 11000 leucocitos, Neutrofilia: 70%, VSG: 60mm. Hemog-
lobina: 13 g/dL. 
Coagulación: normal. 
Bioquímica: Creatinina: 7 mg/dL, Sodio: 132, Potasio: 3,2, PCR: 20 mg/
dL, función hepática conservada.
El paciente tiene realizada recientemente (hace 3 días) analítica en su 
Centro de Salud con función renal conservada.
Ante estos hallazgos se realiza ecografía abdominal urgente donde 
aparece una masa periaórtica y dilación de pelvis renal bilateral, por 
lo que se solicita TAC abdominal para completar el estudio con diag-
nóstico de fibrosis retroperitoneal. Precisando colocación urgente de 
catéter doble J bilateral, quedando ingresado a cargo de Urología.

CONCLUSIONES:
La fibrosis retroperitoneal o síndrome de Ormond, es una patología 
poco frecuente y que produce una sintomatología inespecífica, por lo 
que dificulta su diagnóstico. Presenta una baja incidencia, estimada en 
un 0,1 por 100.000 personas/año, y una prevalencia de 1,3 por 100.000 
habitantes. Es más frecuente en hombres (3:1) en edades comprendidas 
entre los 40 y los 60 años..
Es característica la tríada de dolor abdominal sordo y mal definido, 
masa pulsátil y VSG elevada. La afectación local se produce por el 
atrapamiento de las estructuras retroperitoneales, fundamentalmente 
los uréteres (el 80–100% de los casos). Puede ser idiopática o secunda-
ria a algunos fármacos, como derivados ergotamínicos, bromocriptina, 
betabloqueantes, metildopa o hidralazina. Es preciso el diagnóstico 
diferencial con algunas neoplasias, linfoma de Hodgkin y no hodgki-

niano, sarcomas, infecciones como la tuberculosis, histoplasmosis o 
actinomicosis, y carcinoma testicular, de colon o de páncreas.
El manejo clásico se basa en el tratamiento quirúrgico, pudiendo aso-
ciarse esteroides iniciando el tratamiento con prednisona a dosis de 
1 mg/kg diario, con un máximo de 80 mg/día, durante seis semanas, 
y con una disminución progresiva.
El diagnóstico presenta varias dificultades en la práctica clínica. La 
primera es la ausencia de unos criterios diagnósticos establecidos, 
por lo que el diagnóstico se realiza ante una clínica y una analítica 
sugerentes y una prueba de imagen compatible. Aunque sea visible a 
nivel ecográfico, la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) es el método 
de elección al dar un diagnóstico más completo tanto de localización 
como de extensión.
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O-0681
PARADA CARDIORRESPIRATORIA (PCR) EN COLEGIO, 
RESUCITACIÓN CARDIOPULMONAR (RCP) PRIMER 
INTERVINIENTE

M Holguín Labajo, A Pérez Benito, A Sánchez Jodar, C García Vela,  
A González Ruiz, MC Castillo Ruiz de Apodaca 
SAMUR-PC

Palabras clave: PCR- RCP-RCP transtelefónica

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
El 27 de noviembre de 2017 a las 11:11:54 horas en la sala del 112 se 
recibe una llamada de una posible PCR en un colegio. Tras la derivación 
telefónica a la central del Servicio de Emergencias Médicas (SEM), los 
Técnicos de la misma indican a los alertantes el inicio de maniobras de 
RCP al no detectar pulso en la paciente realizando RCP transtelefónica 
con el personal del colegio.
En el punto se persona una unidad de Policía Municipal haciéndose 
cargo de las maniobras de resucitación hasta la llegada de la primera 
unidad sanitaria en el punto siendo esta una unidad de Soporte Vital 
Avanzado (SVA) a las 11:24:10.
El SVA atiende una mujer de 15 años, con antecedentes de hipertiroi-
dismo, en estudio por bradicardia y que sufría sincopes post-esfuer-
zo. Según testigos estaba jugando al baloncesto presentando mareo 
brusco y pérdida de conocimiento realizando maniobras de RCP por 
indicaciones telefónicas durante 7 minutos, a la llegada de la unidad 
se confirma PCR sin presentar lesiones traumáticas.
Se realiza una primera descarga a las 11:24 recuperando pulso conti-
nuando con un pulso de Fibrilación Ventricular (FV) realizándose una 
nueva descarga a las 11:25 y tras RCP se observa un electrocardio-
grama con ritmo sinusal y ritmo central presente con tensión 150/90.
Se procedece a realizar una intubación orotraqueal y se instauran 
cuidados post-resucitación. Estable hemodinámicamente persistiendo 
tensiones 150/100 se realiza traslado hospitalario.
Dicho traslado se realiza en coordinación con unidades de Policía 
municipal que escoltan a la unidad de SVA hasta el hospital de refe-
rencia, así mismo se realiza un preaviso hospitalario mediante llamada 
telefónica para que el hospital sea conocedor de la patología de la 
paciente con anterioridad a la llegada
Para realizar el apoyo necesario intervienen una unidad de Soporte 
Vital Básico (SVB), la unidad de Procedimientos Especiales, Jefe de 
la Guardia, Supervisor de Guardia, Unidad de Calidad así como el 
Psicólogo de Guarida.
Se realiza un seguimiento de la paciente comunicándonos con el centro 
hospitalario a las 6 horas y nos informan que la paciente permanece 
estable y sedada. Se la mantendrá sedada durante 24 horas y se reti-
rará la sedación para valorar el estado neurológico y posterior estudio 
cardiológico.

El mismo seguimiento de realiza a las 24 horas indicándonos que la 
paciente se encuentra despierta y extubada, sin daño neurológico 
aparente.
Realizándose el último seguimiento por parte del Jefe de la Guardia a 
los 7 días, nos encontramos que la evolución tras la PCR ha sido muy 
favorable y se pasó a planta a las 48 horas.
Al tener antecedentes de presíncopes, y realizar el estudio se ha ob-
servado una patología asociada a la muerte súbita en la que algunas 
zonas del ventrículo se fibrosan y son causa de Taquicardia Ventricular 
(TV) sin pulso o FV por lo que se realizará una Resonancia Magnética 
cardiaca y se intentará localizar las zonas fibrosas.
Se colocará un desfibrilador automático implantable (DAI) con poste-
rioridad a la paciente encontrándose ésta sin secuelas neurológicas 
de ningún tipo.

CONCLUSIONES:
Queda demostrada la necesidad de formar a la población y a los ser-
vicios de emergencias, que en muchas ocasiones son los primeros 
respondientes, en maniobras de RCP básicas ya que unas maniobras 
tempranas de reanimación aumentan mucho las probabilidades de 
resucitación y disminuye los posibles daños neurológicos.
La presencia de un desfibrilador bien en el colegio o en la primera 
unidad de Policía habría dado la posibilidad a la paciente de recibir un 
tratamiento más efectivo en un tiempo menor al recibido.
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O-0697
PUÉRPERA CON DISNEA, SHOCK Y DISFUNCIÓN SISTÓLICA 
SEVERA. INSUFICIENCIA CARDIACA POCO FRECUENTE

M Muñoz Contreras, L Muñoz Gimeno, MA Esteve Pastor,  
D Férnandez Vázquez, G Elvira Ruiz, A Gambín Cano 
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: disnea-periodo postparto-cardiomiopatía dilatada

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 24 años que ingresa en Urgencias por episodio agudo de 
disnea y opresión torácica. Entre sus antecedentes destacan: ser fuma-
dora de 10 cigarrillos al día, sin otros factores de riesgo cardiovascular 
ni cardiopatía conocida. Había tenido dos embarazos a término, el 
último 3 meses previos a la consulta actual. Durante los mismos ha 
presentado emesis gravídica refractaria, con varias consultas en servi-
cios de urgencias, en una de las cuales se diagnosticó hipopotasemia 
con QT largo. Estudiada por cardiología y con resultado de corazón 
estructuralmente normal.
El examen físico en urgencias es el de una paciente taquipneica que 
respira a 30 pm, y con importante desaturación arterial de oxigeno (Oxi-
Hb del 80%). El ritmo cardiaco es de galope a 140 lpm, con semiología 
manifiesta de congestión pulmonar y TA de 80/50. En esta situación de 
inestabilidad respiratoria y hemodinámica se procede aplicar asistencia 
ventilatoria mediante BIPAP y uso de drogas vasoactivas (dobutamina 
y noradrenalina).
Los datos analíticos iniciales revelan una función renal con iones y 
hemograma normales., El proBNP es de 22.486 y la troponina T de 150 
pg/ml (sin alteraciones en determinaciones seriadas). El ECG evidencia 
una taquicardia sinusal y alteraciones inespecíficas de repolariza-
ción y en la Rx de tórax un patrón alveolo – intersticial bilateral, todo 
ello compatible con insuficiencia cardiaca aguda. Con estos datos, 
se procede a realizar Ecocardiografía transtorácica a pie de cama, 
objetivando hipocinesia global y disfunción sistólica severa con FEVI 
visual estimada en torno al 10-15%. En esta situación, se decide su 
ingreso en UCI, donde se mantiene el soporte ventilatorio y hemodiná-
mico, con mejoría progresiva en las 48 horas siguientes, añadiendo al 
tratamiento, diuréticos, IECAS y B-bloqueantes, con buena tolerancia. 
Posteriormente pasa a planta de cardiología para completar estudio.
Los diversos estudios analíticos realizados, microbiológicos, serológi-
cos y toxicológicos resultaron negativos. En Ecocardiografía de control 
10 días después la FEVI era del 60%. Se realizó Resonancia Cardiaca 
que informó de corazón estructuralmente normal. Un TAC abdominal 
y estudio de catecolaminas en orina fueron igualmente normales.
La evolución clínica fue favorable, estando asintomática al alta y con 
normalización de los marcadores de daño cardiaco (péptido natriurético 
y troponinas). El diagnóstico final fue de Insuficiencia cardiaca con 
disfunción sistólica severa por miocardiopatía periparto.

CONCLUSIONES:
 • La miocardiopatia periparto (MPP) es una causa rara de insuficien-
cia cardiaca, que se debe considerar como posibilidad diagnóstica 
en mujeres durante el último mes de embarazo y hasta los 5 meses 
posteriores al parto.
• El diagnóstico de MPP es de exclusión y basado en 4 criterios: apa-
rición de insuficiencia cardiacas periparto, ausencia de otras causas 
identificables de la misma o de afectación cardiaca previa al embara-
zo y disfunción sistólica ventricular izquierda con FEVI <45%, (todos 
ellos se cumplimentan en nuestro caso y por tanto, fundamentan el 
diagnóstico)
• El tratamiento de la MPP es el de la insuficiencia cardiaca de acuerdo 
con las guías de práctica clínica, aunque evitando los fármacos que 
no sean seguros durante el embarazo o la lactancia. En cuanto al pro-
nóstico, un porcentaje significativo de pacientes (>50%) experimentan 
mejoría con normalización de la función ventricular izquierda durante 
los primeros meses, como así sucedió en el caso que presentamos.
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O-0699
INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA COMO DEBUT 
CLÍNICO DE UN SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO PRIMARIO

P Sánchez Vela, JF Rodríguez Fernández, M Aguilar Guisado,  
S Sánchez Martínez, P Romero Pareja, E Montero Romero 
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: síndrome antifosfolipídico-insuficiencia cardiaca-endocarditis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 26 años que consulta por disnea y ortopnea progresiva aso-
ciada a edemas bilaterales de miembros inferiores y picos febriles de 
dos meses de evolución.
No presenta antecedentes médicos ni epidemiológicos de interés aun-
que consultó dos años antes por molestias precordiales con sospecha 
clínica y electrocardiográfica de cardiopatía sin que se completara el 
estudio por voluntad de la paciente. No refiere claramente artritis, 
pero si entumecimiento de las manos. Niega otra sintomatología en 
la anamnesis sistemática por aparatos. Madre de dos niños pequeños 
que actualmente padecen de infección respiratoria.
Exploración física: REG, COC. TA157/89mmHg; FC129lpm; FR>24rpm 
(no tolerando el decúbito); SaO2 94% respirando aire ambiente; 
T38,3ºC. Petequias dispersas. Mucosa orofaríngea bien hidratada y 
sin alteraciones. Tonos cardiacos taquicárdicos de galope ventricular. 
Crepitantes en ambas bases pulmonares. Abdomen blando y depresi-
ble con hepatomegalia y palpación del polo inferior del bazo. Edema 
bilateral de miembros inferiores con fóvea hasta raíz de miembros. 
Ante esta presentación la paciente ingresa en el área de Observación 
para estabilización clínica y estudio.
Como pruebas complementarias durante su estancia en el Servicio de 
Urgencias se le realizan:
• Radiografías de tórax postero-anterior y lateral que muestran un 
infiltrado alveolo-intersticial bilateral con un índice cardiotorácico > 
0,5 y un pequeño pinzamiento del seno costo-frénico izquierdo.
• Analítica sanguínea que objetivó: leucocitosis (19,83 x10e9/L) con 
neutrofilia (15,5 x10e9/L), Anemia (Hb 99 g/L) normocítica (VCM 83,3 
fL) e hipocroma (CHCM 306 g/L), Plaquetopenia (104 x10e9/L) sin al-
teraciones en la función renal, hepática o cardiaca. Elemental de orina 
con Proteinuria (1000 mg/dL) y Hematuria (150 Ery/microL).
• Ecocardiografía clínica a pie de cama que puso de manifesto la 
presencia una insuficiencia mitral severa con datos sugestivos de 
afectación de afectación orgánica de ambos velos e hipertensión pul-
monar severa.
El cuadro clínico de esta paciente (Fiebre + Insuficiencia Cardiaca 
en el contexto de una Insuficiencia Mitral + Vegetaciones) planteó 
el diagnóstico diferencial entre distintas etiologías de endocarditis:
• Infecciosa: Incluyendo la endocarditis bacteriana subaguda estrepto-
cócica o enterocócica sobre valvulopatía previa (a favor la fiebre, leuco-
citosis con neutrofilia y los antecedentes de cardiopatía no estudiada).

• Autoinmune: marántica o miocarditis (a favor la edad, proteinuria y 
trombopenia, aunque no leuco/linfo-penia).
Se extraen 3 tandas de hemocultivos seriados, y se inicia tratamiento 
con antibioterapia empírica (ceftriaxona + ampicilina), diuréticos y 
heparina de bajo peso molecular profiláctica.
La paciente ingresó en la planta de cardiología donde se recuperó de 
la descompensación cardiaca tras inicio del tratamiento médico y se 
completó el estudio con la realización de una ecocardiografía trans-
esofágica que comprobó la presencia de una Insuficiencia Mitral Severa 
con engrosamiento y retracción de ambos velos e imágenes nodulares 
sésiles muy sugestivas de endocarditis de Libman-Sacks. Este dato, 
junto a la presencia de anticuerpos anticardiolipina y del anticoagu-
lante lúpico nos llevó al diagnóstico de un síndrome anti-fosfolípido 
primario con debut clínico como insuficiencia cardiaca descompensada 
en el contexto de una insuficiencia mitral severa por endocarditis de 
Libman-Sacks.

CONCLUSIONES:
La endocarditis de Libman-Sacks (ELS) es una manifestación cardiaca 
reconocida del lupus eritematoso sistémico (LES). Tiene predilección 
por las válvulas del lado izquierdo del corazón, siendo el compromiso 
de la válvula mitral el más prevalente. La ELS en el LES se asocia con 
la presencia de anticuerpos aPLs, especialmente IgGaCL. En algunas 
ocasiones dicho compromiso ocurre sin presencia de otros criterios de 
LES, conociéndose entonces como síndrome antifosfolípido primario. 
El curso clínico usualmente es asintomático, pero en algunos casos 
puede presentarse de forma aguda con disfunción valvular (en especial 
insuficiencia) y complicaciones tromboembólicas (principalmente ac-
cidente cerebrovascular). La afectación valvular aguda puede simular 
el cuadro de una endocarditis infecciosa y el diagnóstico diferencial, 
así como la disponibilidad de técnicas como la ecocardiografía en 
los servicios de urgencias son esenciales para iniciar un tratamiento 
adecuado en estos pacientes.
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O-0701
TROMBOSIS DE MARCAPASOS. MANEJO DE UNA PATOLOGÍA 
POCO FRECUENTE EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS

P López Riquelme, R Torres Garate, R González González, M Martín Laso, 
D Martín Crespo, E Álvarez Rodríguez 
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Severo Ochoa. Madrid

Palabras clave: marcapasos-trombosis-diagnóstico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: La presencia de dispositivos implantables es cada 
vez más frecuente, lo que condiciona que hallemos mayor casuística 
relacionada con estos dispositivos en los Servicios de Urgencias Hos-
pitalarios (SUH). La patología más frecuente relacionada con estos 
dispositivos es la infección, siendo la presencia de trombosis asociada 
al mismo de muy baja prevalencia (1:40-1:250 dispositivos). En estos 
pacientes la presentación clínica es frecuentemente atípica y debe-
mos conocer las técnicas diagnósticas y las estrategias terapéuticas 
indicadas en estos casos para mejorar la atención que desde los SUH 
prestamos a este grupo de población cada vez más numeroso.
Objetivos:
• Describir el manejo diagnóstico en los SHU, de una patología muy 
poco frecuente que ha sufrido un incremento en su prevalencia debido 
al mayor numero de implantación de catéteres intravenosos (marca-
pasos y desfibriladores).
• Determinar el mejor enfoque terapéutico en estos pacientes.
Antecedentes personales: Varón de 79 años con AP de dislipemia, 
ulcus duodenal, prótesis rodilla y MCP DDDR en 2008 por bradicardia 
sinusal sintomática. Tratamiento habitual simvastatina 20 mg/día. 
Funcionalmente independiente.
Historia actual: El paciente consulta al SUH el 19 septiembre 2017 
por presentar cervicalgia mecánica izquierda, parestesias, dolor y ede-
ma en MSI de una semana evolución. No asocia dolor torácico, disnea 
o sensación distérmica.
Exploracion física: PA: 131/82 mmHg; 71 lpm; Tª: 35,7ºC. CyC: Sin 
alteraciones. AP: MVC. Eupneico. AC: rítmico sin soplos. ABD: sin alte-
raciones. EEII: edemas fóvea + hasta rodillas y signos de Insuficiencia 
venosa crónica. Tórax: circulación colateral en hemitórax izquierdo 
con MCP normosituado sin inflamación local. MMSS: inflamación MSI 
con eritema en antebrazo. No caliente ni doloroso a palpación. Pulsos 
presentas simétricos.
Complementarios: hemograma, coagulacion y bioquímica básica: 
Normales. D-DIMERO: 1,47. Rx Tórax: parénquima pulmonar sin altera-
ciones. Cardiomegalia leve. Cable MCP normosituado sin alteraciones 
en recorrido. Elongación aorta. No ensanchamiento mediastínico. ECG: 
Ritmo MCP a 72 lpm. Eje normal QRS normal. No alteraciones repo-
larización. No fallos de captura ni sensado. Ecocardiograma: HVI leve 
concéntrica con disfunción diastólica grado I; cavidades derechas sin 

alteraciones. MCP con cable en VD. Válvulas sin alteraciones signifi-
cativas. No derrame pericárdico.
Evolución: en Urgencias se realiza una flebografía brazo izquierdo 
para confirmar el diagnóstico clínico, objetivándose una trombosis 
aguda-subaguda de vena subclavia, yugular interna e innominada y 
cable de MCP en todo el trayecto. Venas profundas de brazo y ante-
brazo permeables.
A la vista de los datos clínicos y complementarios se decide anticoa-
gulación oral con acenocumarol debido a la presencia de trombosis 
cable de MCP y control en consultas cardiología.
Las guías de manejo clínico muestran como opciones terapéuticas la 
explantación del dispositivo y la implantación de nuevo MCP contrala-
teral o bien angioplastia percutánea de la subclavia. Sin embargo, ante 
la ausencia de obstrucción completa vascular se decide tratamiento 
con anticogulación oral aunque la probabilidad de recurrencia elevada 
en pacientes con clínica de SVC secundario a MCP.

CONCLUSIONES:
• Aunque la presencia de trombosis de cable de MCP es poco frecuente 
(1:40- 1:250) y la presentación de síntomas típicos de SVC aparece en 
1:3 pacientes con esta complicación, debemos pensar en su existencia 
en los paciente portadores de MCP.
• Las técnicas diagnósticas incluyen la TAC, la Ecografía vascular y 
la Angiografía.
• El tratamiento de elección suele ser la colocación de nuevo MCP con 
extracción del previo; la angioplastia percutánea y la anticoagulación 
oral se asocian a mayores tasas de complicación/recurrencia.
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O-0707
UN FINAL INESPERADO DE DISNEA Y FIEBRE

R García Romero, C Montesinos Asensio, M Suárez Pineda,  
M Pérez Valencia, J Pérez Copete, E Quero Motto 
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: miocarditis-dolor torácico-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 55 años que consulta por disnea de moderados esfuerzos y 
dolor torácico de características punzantes, horas de duración, acom-
pañado de fiebre y tos sin expectoración desde hace 4-5 días. Este 
proceso además asocia diarrea de 48 horas de evolución. Como ante-
cedentes personales es hipertensa, en tratamiento con valsartán. Con 
controles periódicos por su médico de cabecera y cifras adecuadas.
A la exploración física presenta regular estado general, auscultación 
cardiaca normal y pulmonar con murmullo vesicular conservado sin 
ruidos sobreañadidos. Presenta las siguientes constantes: TA 110/60, 
FC 92 lpm, Afebril, Sat O2 100%, FR 31 rpm.
Dada la clínica del paciente y ante la sospecha de posible infección 
respiratoria, se realiza una radiografía de tórax sin evidenciar hallazgos 
significativos. Aunque presenta un dolor torácico con características 
atípicas para cardiopatía isquémica se realiza ECG, en el que se ob-
serva elevación del segmento ST en I, aVL, V1-V4 (máximo 3mm en 
V2) con descenso de ST en III de 1mm y rectificación de aVF. Ante 
estos hallazgos se realiza ecocardioscopia no reglada a pie de cama, 
donde se observa hipertrofia ligera de VI, disfunción sistólica de VI 
con FEVI en torno a 35-40% por hipocinesia global. En analítica de 
urgencias destaca unas cifras de TropT 245, NT-proBNP de 7250. PCR 
virus influenza positivo para Influenza A. Aunque la sospecha clínica 
es de miocarditis, no se puede descartar patología isquémica por los 
hallazgos analíticos y electrocardiográficos, por lo que inicialmente 
se trata como tal, administrándose carga de doble antiagregación con 
AAS y clopidogrel, realizándose coronariografía a las pocas horas, no 
apreciándose lesiones significativas en todo el árbol vascular.
El cuadro clínico se interpreta como miocarditis aguda por gripe A, 
recibiendo tratamiento con oseltalmivir durante 5 días.

CONCLUSIONES:
• La miocarditis suele ser de etiología desconocida, la infección viral es 
la causa más frecuente, en los países desarrollados. La miocarditis suele 
sospecharse tras un síndrome gripal, presentando insuficiencia cardiaca 
aguda, dilatación ventricular, shock inexplicable, arritmias o dolor torácico 
entre otros. La sintomatología más frecuente suele ser fiebre, fatiga, clínica 
abdominal como vómitos o diarrea, dolor torácico pleurítico.
• Entre las pruebas complementarias que deben solicitarse, el ecocardio-
grama es imprescindible para la evaluación diagnóstica inicial. Así como 
el control de marcadores de isquemia cardiaca para valorar y descartar 
patología isquémica ya que el ECG puede ser de diagnostico dudoso.

O-1062
NO ES TROMBO TODO LO QUE RELUCE

E de Vega Ríos, M Briega Molina, N Gilabert González,  
N Labrador San Martín, JV Torres Torres, I Guerra Molina 
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: embolia pulmonar-vertebroplastia-cementación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer 51 años trasladado de otro hospital para valorar ingreso por 
bronconeumonía bilateral, insuficiencia respiratoria e hipertransa-
minasemia. Alérgica a sulfamidas, fumadora de 1 paquete/día (IPA 
60), consumidora habitual de alcohol y cocaína, en seguimiento por 
psiquiatría por politoxicomanía y rasgos desadaptativos de persona-
lidad, vertebroplastia por cementación en julio 2017 por patología 
vertebral no especificada y un episodio previo de neumonía que requirió 
ingreso en 2015. IABVD, vive con sus padres, hermanos y un hijo por 
incapacitación.
Refiere cuadro de 3-4 días de evolución de astenia importante sin 
fiebre termometrada con inapetencia y disnea progresiva desde el 
inicio de los síntomas sin tos ni expectoración. Niega dolor torácico. 
No aumento de perímetro ni dolor en miembros inferiores. No síncope. 
No otra clínica infecciosa.
A la exploración física, hemodinámicamente estable, eupneica en 
reposo con SatO2 97% (gafas nalaes 2,5 lpm). Buen estado general. 
No ingurgitación yugular. Tonos cardíacos rítmicos, sin soplos y cre-
pitantes en bases pulmonares. No edemas ni signos de trombosis 
venosa profunda en miembros inferiores. Lesiones cicatriciales en 
muslo derecho de infección con fístula.
En pruebas complementarias aportadas por su hospital de origen des-
taca: ECG en ritmo sinusal a 64 lpm. Eje +50º. PR normal. QRS estrecho. 
ST isoeléctrico. T negativa de V1-V3. Radiografía de tórax: cardiomega-
lia. Opacidades lineares en rama compatibles con aumento de densidad 
de la trama vascular bilateral. Gasometría arterial: pH 7.58, pCO2 30, 
pO2 46.6, HCO3 27.4. Analítica: GPT 1963, GOT 1844, INR 1.57.
Repetimos pruebas complementarias confirmando insuficiencia respi-
ratoria parcial, hipertransaminasemia, coagulopatía. Ampliamos D Dí-
mero de 30.80 ng/dl (0.0-0.5). Opacidades lineares en rama compatibles 
con aumento de densidad de la trama vascular bilateral en radiografía 
de tórax. Ecografía clínica: VCI con colapso completo en inspiración. No 
derrame pericárdico ni derrame pleural. Presenta escasas líneas B en 
campo medio derecho y base pulmonar izquierdo, sin condensaciones. 
Exploración abdominal sin presencia de líquido libre intraabdominal. 
Aorta abdominal sin alteraciones. Riñones sin alteraciones a nivel 
sistemas pielocaliciales. Hígado, vesícula y vía biliar impresiona de 
normalidad. Ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar (TEP) se 
solicita angioTC pulmonar con hallazgos compatibles con embolismo 
pulmonar de material de cementación vertebral.
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Iniciamos anticoagulación de HBPM a dosis de mg/kg/12 horas y se 
cursa ingreso a cargo de Neumología por con juicio clínico de embolis-
mo pulmonar por cementación tras vertebroplastia. Buena evolución clí-
nica durante el ingreso precisando al alta oxígeno crónico domiciliario.

CONCLUSIONES:
Entre las posibles complicaciones derivadas de la vertebroplastia una 
de las menos frecuentes es el embolismo pulmonar (0%-4,8%). Se 
produce por el paso accidental de émbolos de cemento acrílico a la 
circulación sistémica a través de los plexos venosos perivertebrales y, 
a través de la vena cava inferior, a la red vascular pulmonar.
Un factor común de nuestro caso con otros publicados es la ausencia 
peri/postoperatoria de síntomas o signos asociados habitualmente al 
embolismo pulmonar. En la mayoría de los pacientes el embolismo por 
cementación no constituye un evento clínico.
No existe acuerdo respecto a la estrategia terapéutica a seguir en el 
embolismo pulmonar por cemento. Krueger et al recomiendan no tratar 
los embolismos periféricos asintomáticos y solo realizar seguimien-
to clínico. En los embolismos sintomáticos se recomienda seguir los 
protocolos terapéuticos de tromboembolismo pulmonar, aunque hay 
otros autores que plantean la exéresis quirúrgica de los de localización 
central. El tratamiento anticoagulante más allá de 6 meses no parece 
indicado.

O-1068
SÍNDROME DE SHOCK TÓXICO ESTREPTOCÓCICO  
POR FASCITIS NECROTIZANTE

MT Martin de Rosales Cabrera (1), MA González Fernández (2),  
A Noval de La Torre (2), P Sánchez Marcos (2), RM Tejada Sorados (3), 
N Utrilla Cid (4)
(1) Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid. (2) Hospital Universitario 
Insular de Gran Canaria. (3) Hospital Universitario La Paz. Madrid. 
(4) Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: fascitis necrotizante-estreptococo pyogenes- síndrome de shock 
tóxico estreptocócico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 75 años con antecedentes de HTA, DM DL y EPOC que acude 
al servicio de urgencias por sospecha de ictus del despertar (dificultad 
para mover miembro superior izquierdo y disartria). Desde hace 2 
días aumento de tos con expectoración clara sin fiebre ni aumento 
de disnea.
A su llegada TA 133/ 78 mmhg FC 135 lpm SatO2 94%, taquipneico, 
afebril, consciente y orientado con disartria leve. Arrítmico sin soplos, 
murmullo conservado con roncus aislados. Destaca hematoma en flexu-
ra de miembro superior izquierdo (MSI) sin aumento de temperatura 
local ni empastamiento. Resto de exploración sin alteraciones.
Se descarta accidente cerebrovascular agudo (NIHSS 1). Se objetiva 
fibrilación auricular a 140 lpm y en resultados analíticos destaca aci-
dosis metabólica, leucocitosis con desviación izquierda, plaquetopenia, 
fracaso renal agudo e hiponatremia severa.
Se activa protocolo de sepsis con recogida de cultivos y ampliación de 
parámetros analíticos (PCT 41 ng/ml, lactato 8 mM/L). Radiografía de 
tórax y sistemático de orina sin alteraciones. Se inicia sueroterapia 
intensiva y antibioterapia empírica con meropenem + amikacina.
Ante los hallazgos se reinterroga al paciente y se reexplora MSI en 
busca de posible puerta de entrada infecciosa. A la exploración física 
aumento del diámetro y edema en MSI con extensión cráneo caudal del 
hematoma, sin soluciones de continuidad de la piel. Balance articular 
conservado con hiperestesia en fosa antecubital y antebrazo.
Durante su evolución, el paciente se encuentra normotenso taquicar-
dico a 140 lpm pero empeora el fallo respiratorio precisando VMK al 
50% para mantener SatO2 92% y se sobreañade deterioro neurológico 
(somnoliento, confuso, GCS13)
Dada la sospecha de foco de la sepsis a nivel de MSI se solicita exu-
dado, gram urgente y se modifica cobertura antibiótica añadiendo 
clindamicina y vancomicina.
En prueba de imagen se objetiva intenso edema que se extiende por 
antebrazo a planos musculares flexores del carpo, engrosados y con 
áreas hipoecoicas pseudocoalescentes.
De manera rápidamente progresiva el paciente presenta mayor au-
mento del diámetro, empastamiento, áreas de necrosis y flictenas. 
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Se valora por Traumatología ante la sospecha de shock séptico toxico 
secundario a fascitis necrotizante, con indicación de cirugía urgente.
A pesar de sueroterapia intensa, el paciente permanece en anuria 
con tendencia a la hipotensión y empeoramiento trabajo respiratorio, 
precisando intubación orotraqueal y perfusión de vasoactivos con no-
radrenalina a dosis altas (>1microg/Kg/min)
El paciente presenta en urgencias PCR por bradicardia extrema que 
revirtió a ritmo sinusal tras tres atropinas, dos adrenalinas y dos am-
pollas de gluconato cálcico en bolo por sospecha de hiperpotasemia 
confirmada posteriormente en gasometría (K: 8,4mmol/l)
Entra en quirófano de forma emergente para amputación del miembro. 
Durante la intervención presenta PCR sin recuperación de circulación 
espontánea a pesar de maniobras de RCP avanzada.
A posteriori, en el análisis microbiológico se confirma en hemocultivos 
y exudado Streptococcus pyogenes sensible a penicilinas.

CONCLUSIONES:
El Streptococcus pyogenes o estreptococo beta-hemolítico del grupo 
A (EGA) produce con baja frecuencia infecciones invasivas, como la 
fascitis necrotizante y la miositis gangrenosa espontánea pero en un 
tercio de ellas se complican con el llamado Síndrome de Shock Tóxico 
Estreptocócico(SSTE) definido por la presencia de una infección inva-
siva por EGA asociada a shock y fallo multiorgánico, presentando una 
alta tasa de mortalidad.
El principal reto supone un reconocimiento y diagnóstico precoz dado 
que inicialmente se suele confundir con una infección leve. Clínica-
mente el síntoma más precoz es el dolor desproporcionado frente a la 
apariencia de la infección cutánea.
El manejo óptimo del SSTE tras fascitis necrotizante por EGA incluye 
un desbridamiento quirúrgico agresivo, soporte hemodinámico y tra-
tamiento antibiótico específico, encontrándose la clindamicina como 
antibiótico de primera línea.

O-1071
SÍNDROME DE PAGET SCHROETTER

C Rodríguez Valencia, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara 
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: trombosis venosa-vena subclavia-síndrome compresivo

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, 24 años. Sin alergias medicamentosas conocidas, no hábitos 
tóxicos ni enfermedades prevalentes. Trabaja profesionalmente con 
bailarina.
Acude a urgencias por presentar desde hace 2 días dolor en región 
clavicular derecha, sin irradiación. No presenta disminución de fuerza 
ni alteración sensitiva. No signos inflamatorios. No limitación de movi-
lidad, aunque con dolor a la extensión de brazo a mínimos grados. No 
ha presentado fiebre, sensación febril ni sintomatología respiratoria.
En la exploración la paciente se encuentra consciente, orientada, cola-
boradora. Eupneica en reposo. Normocoloreada. A nivel supraclavicular 
derecho presenta empastamiento con leve aumento de temperatura 
con respecto al contralateral. Pulsos periféricos presentes. Auscul-
tación cardiorespiratoria, con tonos rítmicos, sin soplos. Murmullo 
vesicular conservado. Abdomen blando y depresible, no doloroso a la 
palpación, ruidos presentes. Extremidades inferiores sin edemas, sin 
empastamiento ni otros datos de trombosis venosa profunda.
En la analítica sanguínea destaca hemograma, y bioquímica norma-
les, coagulación normal, incluyendo valores de D-Dímero negativos. 
Radiografía de tórax sin alteraiones, y electrocardiograma en ritmo 
sinusal a 60 latidos por minuto y sin alteraciones en la conducción ni 
repolarización.
Dado el hallazgo de empastamiento a nivel supraclavicular derecho, 
pese a dímero D negativo, se solicita desde urgencias, ecografía 
doppler venosa, que confirma trombosis venosa a nivel de subclavia 
derecha.
Dados los antecedentes de la paciente, bailarina de profesión, se sos-
pecha síndrome de Paget Schroetter. El síndrome de Paget Schroetter 
es una trombosis primaria de la vena subclavia en la unión subclavio-
axilar. Se produce por compresión de la vena subclavia al pasar por el 
triángulo formado por el músculo escaleno anterior, la primera costilla 
y el tendón y músculo subclavios

CONCLUSIONES:
El dímero D es un método de cribado, pero es fundamental la sospecha 
clínica por la posibilidad de un falso negativo. Las pruebas complemen-
tarias, sirven para apoyar y confirmar o descartar la sospecha clínica.
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O-1072
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR POR CIANOACRILATO

L Mas Maresma, C Ejarque Martínez, U Avalle González,  
L Colt Sulfineanu , A González Arias, G Alonso Fernández 
Consorci Corporació Sanitària Parc Taulí de Sabadell. Barcelona

Palabras clave: embolia pulmonar-varicocele-embolización terapéutica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: paciente de 19 años que consulta por dolor 
pleurítico. Antecedentes personales:
• FFSS conservadas. Autónomo para las ABVD. Celador en un hospital.
• Hábitos tóxicos: 7 cigarrillos/día (DA 1.1 paq-año). No alcohol. No 
otras drogas.
• No alergias.
• No medicación previa.
Antecedentes patológicos
• Varicocele: sintomático desde 06/2017. Se hizo embolización selec-
tiva con cola de cianoacrilato (17/01/2018), presentando como com-
plicación migración de un fragmento de cianoacrilato a vena cava y a 
circulación arterial pulmonar distal, manteniendo SatO2 100% durante 
el post-procedimiento.
Anamnesis
Acude a urgencias el día 31/01/18 por dolor torácico derecho de carac-
terísticas pleuríticas de 3 días de evolución, inicialmente intermitente 
y actualmente continuo. Sin fiebre. Sin disnea. Sin palpitaciones. Sin 
edemas en miembros inferiores. Había consultado en dos ocasiones 
por este motivo, orientándose como dolor muscular y siendo alta con 
analgesia de primer escalón, sin mejoría clínica, por lo que reconsulta. 
Exploración física. Regular estado general. Afectado por el dolor. 
Normohidratado y normocoloreado. TA 125/82, FC 130lpm, 37.1ºC. 
SatO2 97% al aire. AC: tonos cardíacos rítmicos, no soplos ni roces. 
No edemas en miembros inferiores ni signos de TVP. AR: murmurio 
vesicular conservado, sin ruidos sobreañadidos. Abd: blando y depre-
sible, no doloroso a la palpación, no signos de irritación peritoneal. 
No masas ni megalias. Peristaltismo conservado.
Pruebas complementarias:
• Analítica: hemograma normal, función renal y hepática conservada, 
TP y TTPA no alargados, D-dímer 1221ng/mL, VSG 63mm/1ªh, PCR 
7.15mg/dL,
• Radiografía de tórax: índice cardiotorácico < 0.5. Senos costofrénicos 
libres. Sin condensaciones. No neumotórax. Opacidades densidad 
calcio en lóbulos inferiores (a nivel de los bronquiolos terminales).
• TAC torácico: múltiples pequeños infartos pulmonares en lóbulos 
inferiores en relación a material metálico en el interior del árbol arterial 
pulmonar distal.

Diagnóstico diferencial
• Dolor costal: descartado por ser un dolor de características pleuríti-
cas y no mecánicas, sin respuesta a reposo ni a analgesia, y radiografía 
sin lesiones óseas.
• Neumotórax: diagnóstico inicial de sospecha. Se excluye dada 
exploración física y radiografía de tórax en espiración sin hallazgos 
compatibles.
• Neumonía: En contexto de dolor pleurítico y febrícula. No obstante, 
no clínica infecciosa, sin semiología acorde y radiografía sin conden-
saciones.
• Tromboembolismo pulmonar (TEP): dolor pleurítico, febrícula y an-
tecedente reciente de migración de cuerpo extraño a sistema venoso 
profundo. Se realiza TC torácica que confirma el diagnóstico.
Tratamiento y evolución. A su llegada a urgencias se inicia trata-
miento analgésico endovenoso y anticoagulante con heparina una vez 
hecho el TAC. Se ingresa a Medicina Interna para estudio y evolución 
donde, una vez revisada la literatura, se retira la anticoagulación. 
Dado el buen control del dolor en los días posteriores, sin insuficiencia 
respiratoria ni otros síntomas, es alta a domicilio.
Diagnóstico final. TEP por cianoacrilato.

CONCLUSIONES:
El cianoacrilato es utilizado para múltiples procedimientos, como la es-
cleroterapia de varices gástricas o la embolización de malformaciones 
arteriovenosas y del varicocele, entre otra. Revisando la literatura, se 
han descrito varios casos de TEP causado por este material, aunque 
solo un caso tras embolización de varicocele. En ese caso, al contrario 
que en el presentado, los síntomas respiratorios aparecieron inmedia-
tamente después del procedimiento. No existe evidencia de la eficacia 
de la anticoagulación para los émbolos de cianoacrilato, por lo que 
el tratamiento es sintomático. No hay suficientes casos descritos ni 
estudios publicados sobre el seguimiento y pronóstico de los pacientes. 
En nuestro caso, el paciente consultó por dolor torácico pleurítico 
en dos ocasiones previas, siendo dado de alta a domicilio. Dado el 
antecedente de embolización con cianoacrilato y la migración de este 
a arterias pulmonares, este caso nos hace reflexionar sobre la impor-
tancia de realizar una angio-TAC precoz para descartar TEP.
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O-2862
DOLOR TORÁCICO SÚBITO, NO TODO LO EXPLICAN  
LAS CORONARIAS

J Cabañas Morafraile, CJ Cabezas Reina, A Arcega Baraza,  
DM González Lara, MA Anduaga Aguirre, MA González Canomanuel 
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: chest pain-pleural effusion-urinothorax

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 82 años, sin alergias medicamentosas, que pre-
senta como antecedentes médicos de interés hipertensión arterial, 
dislipemia, angina de esfuerzo estable con lesión moderada de tronco 
coronario izquierdo y severa de coronaria derecha, al que se le implantó 
un stent en 2014, fibrilación auricular crónica anticoagulada, hernia 
de hiato, síndrome próstatico y enfermedad de Dupuytren. Como an-
tecedentes quirúrgicos relevantes, destaca resección transuretral por 
neoplasia vesical 3 semanas antes de su visita.
Nuestro paciente acude a urgencias por presentar de forma súbita, 2 
horas antes de su visita a urgencias, dolor torácico cuando se levantó 
para ir al servicio. El dolor es punzante, se localiza en región antero-
lateral de hemitórax derecho, se irradia a hombro derecho, aumenta 
con la inspiración y el decúbito lateral derecho, asocia diaforesis y no 
cede con el reposo.
Asimismo, durante la anamnesis, el paciente cuenta claudicación 
intermitente de 1 mes de evolución cuando camina 50 metros. En 
la exploración destacaba auscultación arrítmica sin soplos audibles, 
con hipofonesis en bases. La exploración abdominal y de miembros 
inferiores resultó anodina.
Ante lo observado en la anamnesis y exploración, se plantearon como 
sospechas principales la etiología isquémica, por los antecedentes 
del paciente, o pleurítica, por las características del dolor. En base a 
ello, y acorde a literatura, se solicitaron como pruebas complementa-
rias un electrocardiograma, donde se observó fibrilación auricular con 
respuesta ventricular controlada, una radiografía de tórax en la que 
se observó derrame pleural derecho y aumento de la trama broncovas-
cular, y analítica completa de sangre con determinación negativa de 
enzimas cardiacas, sin leucocitosis y sin alteraciones de interés salvo 
elevación de reactantes de fase aguda y leve deterioro del perfil renal.
Tras lo observado en los resultados, se decidió ampliar el estudio radio-
lógico, con un TC toracoabdominal, para descartar tromboembolismo 
pulmonar o proceso local relacionado con la intervención quirúrgica, 
donde se concluyó la existencia de neoplasia maligna vesical que 
infiltraba meato ureteral derecho y condicionaba ureterohidronefrosis 
ipsilateral. Urinoma de gran tamaño retroperitoneal y subfrénico con 
signos de extravasación de contraste hacia el interior desde el sistema 
colector.
El diagnóstico, por tanto, fue el de Urinoma y Urinotórax derecho, 
ingresando a cargo de Urología, quien decidió tras buena evolución del 

paciente, dar de alta y programar para cirugía. Al paciente se le realizó 
en un segundo ingreso, ésta vez programado, una cistectomía radical 
con urostomía cutánea izquierda y nefrostomía derecha permanente, 
evolucionando satisfactoriamente, siendo dado de alta hospitalaria 
para posterior seguimiento ambulatorio.

CONCLUSIONES:
En este paciente, se diagnosticó una patología de muy baja prevalencia, 
dado que hasta 2006 únicamente se habían publicado 58 casos de uri-
notórax, cuya etiología fundamentalmente es traumática, iatrogénica u 
obstructiva, llamando la atención la ausencia de disnea percibida por 
el paciente, que si aparece en otros casos descritos de urinotórax. Si 
bien, la conclusión que trataría de aportar con este caso es que ante 
un cuadro de dolor torácico se deben descartar causas potencialmente 
mortales y, en segundo lugar, filiar buscando las etiologías más frecuen-
tes, en base a una buena anamnesis y exploración física, que permitan 
adecuar las pruebas complementarias en el servicio de urgencias.
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O-2863
UN DOLOR LUMBAR INESPERADO

E Sánchez Fernández (1), A Bernabé Sánchez (1), E Sequeda Vázquez (2), 
L Muñoz Olmo (3), E Pinto Silva (4), A Medina Guillén (5) 
(1) Hospital Universitario Rafael Méndez Lorca. Murcia. (2) Hospital Santa 
Lucía. Cartagena. (3) Centro de Salud Puerto Real de Cádiz. (4) Punto Atención 
Continuada de Puerto Lumbreras. (5) Hospital Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: hemorragia-renal-dolor

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: dolor lumbar.
Antecedentes médicos: No alergias medicamentosas. Niega hábitos 
tóxicos. Hipertensión arterial. Diabetes Mellitus de larga evolución. 
Dislipemia. Enfermedad renal crónico grado IIIa con sospecha de in-
fartos renales en contexto de trombofilia a estudio. Trombosis venosa 
profunda en miembros inferiores en 2008 y tromboembolismo pulmonar 
bilateral en 2010.
Antecedentes quirúrgicos: No refiere.
Tratamiento crónico: acenocumarol 4mg según pauta, Furosemida 
20 mg 1-0-0, Insulina lenta 33-0-33 unidades, Insulina rapide 22-22-22 
unidades. Linagliptina 5mg 1 comprimido cada 24 horas.
Descripción del caso: mujer de 65 años de edad que acude a Servicio 
de Urgencias cuadro de hipotensión con cifras de presión arterial de 
40/30 mmHg, por lo que se administra suero fisiológico intravenoso y 
se realiza tomografía axial computerizada de urgencia puesto que el 
ecógrafo del que se dispone en el hospital esta averiado.
TAC abdominal urgente: Se observa hematoma perirrenal a nivel de 
riñón izquierdo. Se procede a drenaje quirúrgico urgente, ingresando 
la paciente.
Juicio diagnóstico: hematoma perirrenal izquierdo.
Diagnostico diferencial: Litiasis renal, absceso, pielonefritis, trom-
bosis renal, estenosis uretral, diverticulitis, quiste ovárico, endome-
triosis, anexitis, aneurisma aórtico, isquemia mesentérica o lumbalgia 
mecánica.

CONCLUSIONES:
Clínica compatible con cólico renal o pielonefritis, sin embargo los 
niveles bajos de hemoglobina así como la instauración brusca del 
dolor y deterioro de la función renal hacen sospechar algo más. Es un 
cuadro poco probable, menos aún sin la existencia de traumatismo 
previo, que suele aparecer en personas mayores, anticoaguladas y que 
si no se interviene de forma urgente puede tener un falta desenlace. La 
clínica cursa con dolor lumbar, hematuria y en menor porcentaje shock 
hipovolémico. La función renal aumenta tras el drenaje. La prueba 
diagnóstica más sensible es el TAC abdominal.

O-3046
VAGONING, UNA MODA CON CONSECUENCIAS FATALES

C García Vela (1), I Bachiller Torrejón (1), Y Serroukh Serroukh (2),  
MP Galea Cantos (3), MA Velasco Ojalvo (1), S García Vela (4) 
(1) SAMUR-PC (Voluntario). (2) SUMMA112. (3) Hospital Universitario Ramón y 
Cajal. Madrid. (4) TES

Palabras clave: amputación-fracturas-calota

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Se recibe un aviso a través del 112 de unos viandantes que escuchan la 
voz de un varón pidiendo auxilio por un respiradero de la red de metro. 
A su vez es reclamado un soporte vital básico (SVB) que circulaba por 
la zona. Tras una valoración de la escena e información a la central 
de comunicaciones se activa un soporte vital avanzado (SVA), que se 
persona en el lugar en 7´ 50”, junto a las unidades de apoyo logístico, 
supervisor de guardia, jefe de guardia y jefe de división de enfermería. 
A su vez la sala del 112 activa policía Nacional, Municipal y Bomberos 
del Ayuntamiento.
Tras valoración de la escena y coordinación de las diferentes insti-
tuciones se acuerda un plan de actuación y rescate, por lo que para 
acceder al paciente hay que realizarlo a través de las vías del metro. 
Se activa el procedimiento de actuación en la red de Metro con el 
que se contacta con la central de Metro y realizan el corte de vías 
entre las estaciones adyacentes, comunicando la información a las 
unidades intervinientes a través de la red de radio y del jefe de esta-
ción. Se realiza una búsqueda a través del túnel, con las dotaciones 
conectadas vía radio a través del canal de METRO, hasta que tras unos 
20-25 minutos se encuentra a la víctima en uno de los conductos de 
ventilación. Se trata de un varón de 13 años, que según refiere, cogió 
el tren por el último vagón, poniendo los pies en el rail, aguantando 
hasta la última estación. Refiere haber sido arrollado por el metro y 
arrastrándose localiza un respiradero para pedir ayuda. Consciente 
y orientado refiere dolor y no sentir las piernas. Presenta SCALP no 
sangrante sin fractura (FX) de calota, aunque se visualiza, tórax y 
abdomen estable y miembros inferiores amputados unidos por col-
gajo muscular, con FX abiertas de tibia y peroné. Se procede a sedo 
analgesia para inmovilizar y realizar traslado prioritario a la unidad 
de SVA procediendo al rescate con oxigenoterapia, colchón de vacío 
y collarín cervical. Una vez en la unidad de SVA se realiza traslado a 
centro hospitalario, realizando un preaviso al hospital de referencia 
cursando un Código 15 (Procedimiento actuación asistencia integral 
al paciente politraumatizado).
El paciente ingresa en el hospital , y tras varias horas de cirugía le 
amputan el pie derecho, y el izquierdo consiguen fijarlo externamente 
ya que la reimplantación es complicada, por lo que tuvo que ingresar en 
quirófano en las próximas horas y días. Presentaba un edema subdural 
por el que fue tratado, finalmente sin afectación neurológica. Necesitó 
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ayuda psicológica para afrontar la situación emocional. A la semana 
entró en quirófano nuevamente para reconstruir la pierna izquierda.

CONCLUSIONES:
- Consideramos de vital importancia actuar bajo el procedimiento con-
junto del SEM con Bomberos y Metro en incidentes en las instalaciones 
de la red Metro, puesto que la seguridad de los intervinientes estará 
con la mayor protección.
- Queda clara la necesidad del canal de metro para las comunicaciones 
puesto que el canal ordinario no tiene un correcto funcionamiento en 
dichas instalaciones
- Queda patente la utilidad del Código 15 con el paciente politrau-
matizado,, optimizando la asistencia y evitando interrupciones en el 
proceso.
- Concienciar a la población, sobre todo a los jóvenes, a no realizar 
este tipo de “juegos”, ya que ponen en riesgo su vida de forma grave, 
y las consecuencias pueden ser irreversibles. 

P-0002
A PROPÓSITO DE UN CASO: HIPERNEFROMA TRAS CAÍDA

P Soria Candela, C de Jesús Pérez, YE Sánchez Mejía,  
JJ Vives Hernández, MD González Navaro, E Martínez Lerma 
Hospital Virgen del Castillo Yecla. Murcia

Palabras clave: carcinoma de células renales o hipernefroma-carcinoma, 
renal cell o tumor de Grawitz-neoplasias abdominales-abdominal neoplasms-
neoplasias renales-kidney neoplasms

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 45 años fumador de 1 paquete de cigarrillo al día, con antece-
dente de hipertensión, diabetes, dislipemia y esquizofrenia paranoide 
que acude a urgencias por un cuadro de dolor en la región costal iz-
quierda de 2 días de evolución. Refiere caída causal de su propia altura 
sin pérdida de la consciencia. Comenta la madre falta de coordinación 
desde la introducción de nueva medicación por patología psiquiátrica 
y sensación disneica a mininos esfuerzos.
Exploración física: Buen estado general, consciente y orientado en 
las tres esferas. Palidez cutánea. Temperatura: 36.9ºC. Tensión arterial: 
159/87 mmHg. Frecuencia cardiaca: 92 latidos por minuto. Saturación 
de oxígeno: 97% sin O2. No tiraje. Eupneico en reposo. No focalidad 
neurológica.
Auscultación cardiaca: Rítmico, no se auscultan soplos.
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, sin ruidos 
patológicos.
Tórax: Simétrico, con dolor leve a la palpación a nivel 6º y7º arco 
costal izquierdo.
Abdomen: Blando y depresible, con ruidos hidroaéreos conservados, 
dolor a la palpación de flanco izquierdo con masa palpable. No signos 
de irritación peritoneal.
Miembros inferiores: No edema, no signos de trombosis venosa 
profunda.
Pruebas complementarias. Se realiza radiografía de tórax y parrilla 
costal izquierda, donde no se evidencia imágenes concluyentes de 
fractura costal, pero si imágenes compatibles con nódulos e infiltra-
dos parcheados en hemitórax izquierdo y un posible engrosamiento 
mediastínico. No derrame pleural.
Ante los hallazgos, se decide realizar TAC: torácico- abdominal: con 
evidencia a nivel torácico de múltiples adenopatías prevasculares y 
retrocavo-pretraqueales en mediastino así como múltiples nódulos 
pulmonares en ambos campos, hipodensos en su periferia compatibles 
con metástasis. En el abdomen: A nivel hepático dos Loes hipodensas 
de 2x2 cm y otra de 1,6x1,7 cm ambas compatible con metástasis. En 
el riñón izquierdo se aprecia una gran masa de 13x10 cm con centro 
hipodenso, que infiltra la grasa peritoneal y parece extenderse anterior 
a la aorta compatible con Hipernefrona.
Diagnóstico: Sospecha de hipernefroma renal izquierdo o Tumor de 
Grawitz 
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Derivación y evolución clínica: Se decidió su ingreso en medicina 
interna con diagnóstico sospecha de hipernefroma renal izquierdo a 
estudio para completar el estudio. El diagnóstico definitivo, tras la 
biopsia hepatica, fue de Hipernefroma renal izquierdo con metástasis 
hepáticas, pulmonares, cerebrales y ganglionares.

CONCLUSIONES:
Los estudios radiológicos de urgencias se realizan a pacientes con una 
patología aguda (síntomas floridos de rápida aparición) que requiere 
una atención médica inmediata, pero la radiografía de tórax es más que 
una prueba complementaria rutinaria, ya que una lectura sistemática y 
correcta puede aportar mucha información. En el caso de nuestro pa-
ciente, gracias a una buena anamnesis y exploración física sin importar 
el motivo de consulta y, a una lectura sistemática de la radiografía de 
tórax como herramienta diagnóstica en la puerta de urgencias se pudo 
establecer un diagnóstico de sospecha poco previsible.

P-0004
ECO-FAST Y SU IMPORTANCIA EN URGENCIAS.  
UN CASO PRÁCTICO

P Vidal Navarro, YE Sánchez Mejía, C de Jesús Pérez,  
E Martínez Lerma, MD González Navarro, JJ Vives Hernández 
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: ultrasonography-emergency medicine-splenectomy

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso. Acude a nuestro Servicio de Urgencias Hos-
pitalario, un varón de 59 años, traído por servicio de U.M.E. (Unidad 
Medicalizada de Emergencias) por dolor abdominal intenso de 4 horas 
de evolución, con mal estado general, sensación distérmica y sudo-
ración profusa con taquipnea intensa, el dolor se inicia en epigastrio 
con irradiación en cinturón hasta ambas fosas renales. El paciente no 
refiere dolor torácico, ortopnea, clínica infecciosa respiratoria previa, 
ni cambios en el hábito intestinal ni miccional.
En nuestro hospital no consta historial del paciente puesto que es 
inglés y se encuentra de vacaciones en la zona. Se evidencia cicatriz 
en línea media infraumbilical por cirugía previa de herida por arma 
blanca hace más de 20 años.
Exploración. A su llegada el paciente se encuentra con mal estado 
general, taquipneico y con importante palidez mucocutánea. Cifras 
tensionales de 160/100 mmHg., taquicardia a 111 l.p.m. La ausculta-
ción cardíaca y pulmonar resulta anodina. En la exploración abdominal 
destaca abdomen en tabla con dolor muy intenso a la palpación y 
Blumberg +++.
Pruebas complementarias. ECG: Taquicardia sinusal a 110 l.p.m. 
ÂQRS +30º. Segmento PR < 200 ms. Complejo QRS < 120 ms. QTc 
normal. No se evidencian alteraciones agudas de la repolarización.
Ecografía de urgencias bajo protocolo ECO-FAST extendido: Se evi-
dencia líquido libre alojado en espacios espleno-renal y Morrison. 
Vesícula biliar distendida con líquido libre. Bazo con signos de hemo-
rragia aguda. Líquido libre interasas. Cortes suprapúbicos negativos. 
Paraesternal eje corto y eje largo negativos. Ecografía pulmonar sin 
signos de neumotórax.
Analítica de urgencias (donde destaca). Urea 64, Creatinina 1.82, 
Amilasa 87. PCR 24.18, Hb 10.2, Hto 30%, Leucocitos 30.700 (con un 
85% de Neutrófilos).
Evolución. El paciente, ante evidencia de abdomen agudo, posible-
mente secundario a rotura esplénica y líquido libre, se pasa a quirófano 
de urgencias donde se realiza bajo anestesia general con intubación, 
laparotomía media supra-infraumbilical exploradora.
Durante el acto quirúrgico se evidencia hemoperitoneo que tras aspi-
ración se valora mayor a 2 litros, con presencia de quiste en cola de 
páncreas complicado, y que se encuentra adherido al bazo, con rotura 
secundaria del mismo.
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Se realiza esplenectomía reglada con ligadura del meso, destechando 
el quiste. Se procede a realizar resección de la celda esplénica. Se 
aplica placa de Tachosyl en lecho del quiste. Se coloca Penrose en 
celda esplénica. Se sutura por planos según técnica habitual. Durante 
el acto quirúrgico se transfunden 2 concentrados de hematíes y una 
bolsa de plasma fresco por hipovolemia secundaria a la hemorragia
Posteriormente el paciente evoluciona favorablemente en planta hasta 
recuperación completa, por lo que es alta.
Es revisado en consulta programada donde se evidencia AP de pieza 
quirúrgica con diagnóstico de quiste simple de páncreas complicado 
secundario a pancreatitis crónica.
Juicio clínico. Rotura esplénica secundaria a quiste pancreático 
complicado por pancreatitis crónica.

CONCLUSIONES:
Es evidente que la formación de los facultativos que realizan su trabajo 
en puerta de urgencias así como los residentes de diferentes especia-
lidades que realizan guardias en este servicio, requieren una adecuada 
formación en técnicas protocolizadas de ecografía de urgencias.
Debido a que nuestro centro es un Hospital comarcal sin radiólogos 
de guardia de presencia física, su conocimiento y manejo adecuado 
suponen una mejora en la calidad asistencial y el diagnóstico de pa-
tología emergente abdominal y/o torácica.

P-0005
USO DEL ECÓGRAFO COMO HERRAMIENTA DIAGNÓSTICA  
EN PACIENTES CON SHOCK. A PROPÓSITO DE UN CASO.

V Marquina Arribas, M Corell González, E Martínez Beloqui, 
I Jiménez Martínez, F Román Cerdán 
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: derrame pericárdico-diagnóstico por imagen-shock

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 67 años, hipertensa y con antecedentes de neoplasia de 
mama, diagnosticado hace 10 años y en remisión completa. No toma 
de fármacos habitualmente ni otros antecedentes de interés.
Presenta cuadro de disnea de inicio indolente, de al menos dos meses 
de evolución con empeoramiento significativo en la última semana. 
Asocia cuadro de sensación febril no termometrada en las últimas 48 
horas y tos no productiva. No dolor torácico ni otra clínica asociada. 
Avisa desde su domicilio por aumento de la disnea y es remitida a 
nuestro hospital en ambulancia no medicalizada.
A su llegada TA: 76/40, FR:20 rpm, FC: 130 lpm. Tº 37,2. Sat: 93% con 
VMK al 50%. Consciente y orientada. Livideces en miembros y tronco. 
Impresiona de gravedad. AC: tonos rítmicos sin soplos ni extratonos. 
AP: murmullo conservado con crepitantes en ambas bases. Abdomen 
no doloroso. Extremidades inferiores con leves edemas en tobillos 
que dejan fóvea.
Analítica sanguinea en valores normales salvo: Cr: 1,7, Urea: 112, Na: 
132, K: 3,6, Leucocitos 16350 (82%N-10%L), Hg: 11,2. Normocoagu-
labilidad. DD: 8,4
Rx de tórax: Indice cardiotorácico del 50% con signos de redistribución 
vascular. Pequeño derrame pleural bilateral.
Ecg: Ritmo sinusal a 130 lpm sin alteraciones de la repolarización.
Ante paciente con cuadro de shock, se realiza ecocardiografia a pie de 
cama (se adjuntan imágenes) en la que se aprecia derrame pericárdico 
de 2,5 cm trabeculado con depósitos de fibrina, que rodea todo el mús-
culo cardiaco y que provoca colapso diastólico del ventriculo derecho 
sin que se puedan apreciar signos de sobrecarga derecha. Asimismo se 
objetiva una vena cava dilatada, mayor de 2 cm y un derrame pleural 
bilateral. En ecoscopia pulmonar no se aprecian lineas B.
Se trata por lo tanto de una paciente en situación de clínica de shock 
con criterios ecográficos y clínicos de taponamiento cardiaco. Ante 
la presencia de DD elevado se realiza angio-TAC pulmonar para des-
cartar TEP asociado que resulta negativo. Se inicia tratamiento con 
fluidoterapia intensiva y oxigenoterapia y se contacta con UCI para 
ingreso en su servicio. Se realiza pericardiocentesis con extracción de 
300 cc de líquido pericárdico y rápida mejoría clínica y hemodinámica 
de la paciente.
Ingresa durante siete días en la Unidad de Cuidados Intensivos de 
nuestro hospital y posteriormente en la Unidad de Enfermedades In-
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fecciosas con buena evolución y alta domiciliaria y con diagnóstico 
final de taponamiento cardiaco secundario a pericarditis purulenta. 

CONCLUSIONES:
El uso de la ecografía clínica en el servicio de urgencias como com-
plemento de la anamnesis y de la exploración física es bien conocido 
gracias a diversos estudios realizados en los últimos años. Presen-
tamos aquí un caso de shock de origen obstructivo secundario a un 
taponamiento cardiaco en el que la realización de una ecografía por un 
médico de urgencias entrenado disminuye los tiempos de diagnóstico 
y de tratamiento. 
Es nuestra obligación como profesionales, formarnos y actualizarnos 
en todas aquellas herramientas que puedan beneficiar a nuestros 
pacientes. Internet nos posiblita la formación mediante cursos online 
y existe una amplia oferta de cursos presenciales. Progresivamente, 
los ecógrafos van abaratándose e incluso han aparecido sondas que 
pueden acoplarse al teléfono móvil.
Si no aceptamos que un estudiante de medicina salga de la facultad 
sin saber realizar una exploración pulmonar y cardíaca básica con 
un fonendoscopio, no podremos aceptar tampoco que un médico de 
urgencias no pueda realizar una exploración ecográfica.
Animamos, por lo tanto, a nuestros compañeros a que pierdan el miedo 
al estetoscopio del siglo XXI y que se formen en ecografía clínica. Con 
seguridad se sentirán más autónomos y seguros y esto finalmente 
redundará en un beneficio para el paciente.

P-0006
COMPLICACIONES DE LA IMPLANTACIÓN DE UN MARCAPASOS

M García-Legaz Navarro (1), JJ Sánchez Martínez (1), C Luna Rodríguez 
(1), D Nova López (2), A Cayuela López (1), M Pérez Valencia (3) 
(1) Centro de Salud La Ñora, (2) Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. 
Murcia (3) Centro de Salud de San Andrés

Palabras clave: marcapasos artificial-ecocardiografia-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 68 años, hipertensa y dislipémica en tratamiento, Doce días antes 
de su visita a urgencias se le implantó un marcapasos bicameral DDD 
(Medtronic) por bloqueo auriculoventricular de alto grado (2:1 Mobitz 2), 
con neumotórax izquierdo como complicación, que precisó colocación de 
tubo de drenaje pleural. Acude a urgencias por dolor torácico en hemitórax 
derecho de características pleuríticas y disnea de 1 día de evolución. A su 
llegada presenta una TA 149/82, afebril, con taquipnea y una saturación de 
oxigeno de 96%, sin taquicardia. La auscultación cardiaca es rítmica, sin 
soplos ni signos de roce pericárdico y auscultación pulmonar normal. No 
presentaba edemas en miembros inferiores ni otras alteraciones asociadas. 
Se le realizó placa de tórax, siendo completamente normal. Analítica: Hb: 
12.1, Procalcitonina: 0.04, NT-proBNP: 833, Troponina T 12.9, resto normal. 
Dados los antecedentes de intervención reciente y características del 
dolor torácico, se decidió realizar ecocardiograma, evidenciando derrame 
pericárdico moderado, sin signos de taponamiento, sospechando una po-
sible perforación del ventrículo derecho por el electrodo del marcapasos.
Al día siguiente, bajo anestesia general, se retira el cable ventricular y 
se aloja en otro punto del ventrículo con buenos umbrales agudos . Tras 
estabilidad hemodinámica y correcto funcionamiento del marcapasos, 
se dio de alta a la paciente.

CONCLUSIONES:
La perforación cardiaca y el derrame pericárdico, son complicaciones poco 
frecuentes pero muy graves, tras el implante de electrodos de marcapasos. 
Suceden principalmente al insertar los electrodos en la pared miocárdica. 
Hay que tener en cuenta que la perforación ocurre más allá de los primeros 
días (subaguda) e incluso pasado más de un mes tras el implante (tardía).
En nuestro caso, el diagnóstico no hubiera sido posible sin la realización 
de la ecografía a pie de cama, ya que el paciente no presentaba signos 
que sugiriesen compromiso hemodinámico, ni hallazgos característicos 
en la exploración física tales como el roce pericárdico. Probablemente, 
de no ser por el estudio ecocardiográfico, la paciente hubiese sido dado 
de alta con diagnóstico de dolor atípico, con posibles consecuencias 
fatales. Por tanto, consideramos vital la preparación en el manejo de la 
ecografía por parte del personal médico de los servicios de urgencias, 
debido a que es una técnica inocua para el paciente, fácil y rápida de 
realizar, que no se necesita ningún tipo de preparación y que aporta una 
información de crucial importancia a la hora de ciertos diagnósticos, 
como son el derrame pericárdico o neumotórax.
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P-0007
USO DE LA ECOGRAFÍA PARA EVALUAR LA CORRECTA 
COLOCACIÓN DE UNA SONDA NASOGÁSTRICA

I Campal Walker (1), A Reboiro Hernández (1), V Fernández Menendez (1), 
P Mendéz Arroyo (2), CM Guerra García (2), V Terán Díez (2) 
(1) Hospital Carmen Severo Ochoa. (2) 061 Cantabria

Palabras clave: ultrasound-enteral feeding-nurses

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 84 años. NAMC, DNBVD con deterioro cognitivo avanzado 
de origen vascular (ACV isquémico con ictus cardioembólicos de repe-
tición), vida cama-sillón. Enfermedad Parkinson. Buen apoyo familiar. 
Múltiples ingresos, último en junio del 2017 por trastorno de la de-
glución con inicio de nutrición enteral por riesgo de broncoaspiración.
Es traída al servicio de urgencias por perdida accidental de la SNG. A su 
llegada paciente desorientada, poco colaboradora. Nos comentan que 
tenía buena tolerancia de las tomas de nutrición y que hace dos horas 
la paciente se autoretiró SNG. Tras valoración médica y realización 
de pruebas complementarias, se realiza nuevo sondaje nasogástrico 
(sonda Levin nº16), sin complicaciones. Por parte de enfermería del 
Servicio de Urgencias se realiza ecografía para comprobación de co-
rrecta colocación de la sonda. Se usa ecógrafo Logic c5 Premium de GE 
Medical System, comprobando mediante visión directa que la sonda 
esta correctamente colocada en la luz del estómago.

CONCLUSIONES:
La ecografía es una técnica no cruenta e indolora, de fácil manejo que 
nos puede ayudar evitando técnicas más nocivas para la paciente. La 
ecografía puede ser una alternativa prometedora a las radiografías para 
la comprobación de la correcta de colocación de las SNG, así como 
la colocación ecoguiada de las mismas. Tras la revisión de bibliogra-
fía, cada vez son más los estudios que recomiendan la comprobación 
mediante ecografía de la correcta colocación de la sonda, tanto por 
evitar radiación para el paciente, como por su rapidez en la realización.
Solo encontramos una revisión que encuentra, a pesar de los sesgos 
en los estudios que valora, útil la radiografía de tórax como alternativa 
a la ecografía en el caso de que no quede suficientemente claro su 
correcta colocación con esta.

P-0008
FRACASO RENAL AGUDO

LM Romón, M Alonso Gregorio, M Najarro Parra, P Gallego Rodríguez,  
M Zamorrano Serrano, R Penedo Alonso 
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Palabras clave: emergencia hipertensiva-hipercalcemia-rush

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 49 años que acude a urgencias referida de un centro privado 
por Emergencia Hipertensiva (TA 230/110) con fracaso renal agudo. 
Explica que desde hace 10 días aproximadamente presenta náuseas y 
malestar general, con nicturina sin asociar síndrome miccional, orinas 
más “espesas” sin disminución de la diuresis. Ademas desde hace 10 
horas cefalea pulsátil occipital, pulsátil sin criterios de alarma que ha 
presentado en situaciones previas. En la última semana ha tomado 
AINES por cefalea en 3 ocasiones. En el otro servicio de Urgencias la 
paciente ha recibido tratamiento con dosis altas de fármacos: captopril 
50 mg vo, atenolol 50 mg vo, seguril 40 mg iv, urapidilo 50 mg iv
Antecedentes personales: Obesidad con IMC 41, sin otros APP 
de Interés. Tto habitual: AINEs si cefalea, BZD para dormir de forma 
esporádica.
Exploración física: TA 200/100mmHg, FC 95lpm, FR 16rpm, Sat 97% 
basal T 37,4ºC
Consiente y orientada en las 3 esferas. BH, BN, NP, NC
AP: MVC en ambos hemitórax.AC: Tonos cardíacos rítmicos. No soplos. 
Abdomen blando, depresible con peristaltismo presente.NRL: GCS 15. 
No signos de focalidad NLR.
FO AO: Retina aplicada, papila nítida, E/P 0.2, mácula de aspecto 
normal.
Pruebas complementarias. Analítica: Creatinina 7,41 mg/dL, 
MDRD 6: 6,32 mL/min, Urea172 mg/dL, OSM 287mM/kg, Calcio 14,4 
mg/dL, Fósforo 6,1 mg/dL, PCR 102,6 mg/L, GAB venosa sin datos de 
acidosis metabólica, resto de los parámetros sin alteraciones. 
Ecografía POCUS (Point of Care Ultrasond) Protocolo RUSH: 
FEVI normal, no liquido pericárdico, no liquido pleural, Riñón derecho, 
parénquima normal, cortical lisa, vía no dilatada, No se ven litiasis, No 
se visualizan quistes. Riñón izquierdo: medido en 13 cm, parénquima 
normal, cortical lisa, vía no dilatado, no se ven litiasis, no se visualizan 
quistes. Masa en epigastrio, heterogénea con zonas hipoecoicas en 
su interior, medida en al menos 14 x 6 cm. TC abdominal confirmando 
diagnóstico masa retroperitoneal.
Evolución: La paciente ha recibido tto inicial con hemodiálisis por 
fracaso renal, hipercalcemia e hiperfosfatemia. Se ha realizado in-
tervención cirugíca con extirpación del tumor, el examen anatomo-
patologico evidenciando tumor neuroendocrino bien diferenciado G1. 
Tras la extirpación del tumor se han corregido las alteraciones iónicas, 
persistiendo deterioro de la función renal con creatinina de 1.85.
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CONCLUSIONES:
El caso presentado es una forma atípica de emergencia hipertensiva, 
con fracaso renal agudo, alteraciones iónicas (hipercalcemia e hiperfo-
fatemia) en contexto de tumos neuroendocrino (NEN) bien diferenciado. 
Las NENs son relativamente poco frecuentes, con una incidencia anual 
ajustada por edad de 5.25 casos por 100.000 habitantes. Aunque su 
incidencia es baja, su prevalencia es significativa debido a la historia 
natural de la mayoría de estos tumores, de lento crecimiento y de 
larga supervivencia

P-0009
LA IMPORTANCIA DEL USO DE LA ECOGRAFÍA  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

P González Jiménez (1), E Rodríguez Conesa (1), N Espina Rodríguez (2) 
(1) Hospital Valle del Guadalhorce. (2) Hospital Universitario Virgen de la 
Victoria. Málaga

Palabras clave: ecography-lumbar pain-aorta aneurism

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales. No alergias medicamentosas. Fumador de 
20 cigarrillos/día. HTA, DLP, estenosis aórtica, EPOC.
Motivo de consulta: paciente de 71 años que consulta por dolor a 
nivel lumbosacro tras estar todo el día cogiendo aceitunas. Niega otra 
clínica acompañante
Exploración física: Buen estado general. Consciente, orientado y 
colaborador. Bien hidratado. APulmonar: MVC sin ruidas patológicos 
sobreañadidos. Acardíaca: tonos rítmicos sin soplos. Exploración ab-
dominal: anodina. Exploración columna: no dolor a nivel de apófisis 
espinosas. Dolor a la palpación a nivel de zona lumbar. Lassegue bila-
teral negativa. Pulsos femorales presentes y simétricos
Prueba complementarias. - Rx columna lumbosacra: sin datos 
agudos a destacar. JC: lumbalgia tras sobreesfuerzo
Diagnostico diferencial: lumbociatalgia, cólico renoureteral.
Evolución. Tras la realización de radiografía avisan de enfermería 
porque el paciente comienza con cuadro presincopal, sudoración pro-
funda e hipotensión (TA 52/24), pasando este a cuarto de críticos. Se 
vuelve a realizar exploración física sin cambios con respecto a la previa 
y comenzamos con infusión de líquidos y analgesia (el paciente insiste 
en que tiene mucho dolor). Debido a que persiste clínica, realizamos 
ecografía a pie de cama del paciente, objetivándose aneurisma de aorta 
disecándose pero sin estar rota en ese momento. Inmediatamente se 
solicita ambulancia de traslado urgente a hospital de tercer nivel y se 
contacta con Cirujano Vascular para avisar del traslado.
Finalmente se produce exitus del paciente en el quirófano.

CONCLUSIONES:
Aunque todavía hay reticencias al uso de la ecografía por parte del 
Servicio de Urgencias, se pone de maniesto la importancia de esta 
para el diagnóstico de múltiples patologías. Es imprescindible que 
cada Urgencias disponga de una y adecuada formación para médicos 
de estos servicio.
En este caso, ante una lumbalgia que en poco tiempo y tras analgesia 
no evoluciona bien, es de gran utilidad. Ayuda al diagnóstico diferencial 
entre lumbalgia, cólico renoureteral y aneurisma de aorta.
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P-0014
DIAGNÓSTICO ECOGRÁFICO DE TVP ASOCIADA A MAL 
POSICIONAMIENTO DE CATÉTER PICC

OJ Troiano Ungerer, A Palau Vendrell, A Sánchez Silva, R Gasó López 
Servei d’Urgències. Hospital Sant Pau i Santa Tecla. Tarragona

Palabras clave: venous thrombosis-ultrasonography-catheters, indwelling

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 71 años con VIH tratado con antirrretrovirales, y Adenocar-
cinoma colónico con metástasis, que recibe Quimioterapia; porta un 
catéter central de inserción periférica (PICC), en Vena Basílica (VB) 
izquierda. Dos meses después de la inserción consultó con Oncología 
por induración dolorosa laterocervical izquierda y cefalea frontal opresi-
va, siendo remitido a Urgencias por posible TVP. Mediante eco-doppler 
venoso en Urgencias constatamos mala posición de catéter (MPC) en 
Vena Yugular Interna ipsilateral, con material isoecogénico compatible 
con trombosis en Venas Axilar, Subclavia y Yugular. Veinte días antes 
se realizó Rx de tórax donde ya se veía el catéter en el cuello. Se retiró 
el PICC, iniciando anticoagulación con tinzaparina. 

CONCLUSIONES:
El PICC se usa habitualmente para nutrición parenteral, antibioticote-
rapia o QxT, muchas veces en tratamientos ambulatorios. Se introduce 
puncionando una vena periférica: Basílica, Cefálica, antecubital, Radial, 
Yugular Externa o Safena Interna. Se recomienda ubicar la punta entre 
la parte media-baja de Vena Cava Superior y la unión cavoatrial, o en 
Cava Inferior encima del diafragma. Posibles complicaciones: rotura, 
oclusión, acodamiento, salida o migración de la punta del catéter, 
trombosis, infecciones, sangrados, perforación cardíaca, etc. Una MPC 
se ha reportado en casi todas las ubicaciones anatómicas posibles. 
Las MPC habitualmente presentan complicaciones, muchas serias, 
en ocasiones no detectadas, condicionando un diagnóstico incorrecto 
y retraso del tratamiento. Las MPC pueden ser intra o extravenosas; 
estas últimas incluyen mediastino, pleura, pericardio, tráquea, esófago, 
y otros sitios aberrantes. En los PICC las MPC suelen ser IV: VYI, Ácigos, 
Subclavia contralateral, Vertebral, Mamaria interna, etc. Son factores 
predisponentes: Inseguridad metodológica, variaciones anatómicas, y 
diferencias interoperador. El reflujo no garantiza una ubicación correcta. 
El control radiológico o ecográfico posterior a la inserción, permite 
una actuación inmediata si detecta MPC. Si se reconoce tardíamente, 
corresponde retirarlo. 

P-0015
A PROPÓSITO DE UNA RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

V Notario Barba, J Magallanes Gamboa, L Rico González,  
A Viana Alonso, E Ortega Ortega, F Marcos Sánchez
Hospital Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: neumotórax-suelta de globos-tumor germinal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 16 años con antecedente de diabetes mellitus tipo 1 en 
tratamiento con insulina, que acude a Urgencias por cuadro de tres 
día evolución caracterizado por mareos, nauseas y vómitos alimen-
tarios. Negaba fiebre o clínica miccional. A la exploración física, se 
encontraba hemodinámicamente estable y afebril. Ruidos cardiacos 
rítmicos aunque ligeramente taquicárdicos (98 lpm). Presentaba discre-
ta dismunición del murmullo vesicular en ápice pulmonar derecho, sin 
ruidos agregados. Abdomen sin alteraciones. El hemograma mostraba 
leucocitosis de 13900 con neutrofilia y sin anemia. Glucosa de 219 
mg/dl con iones y función renal normales. PCR 16 mg/L. Realizamos 
radiografía de tórax en la que se aprecia neumotórax del 40% en 
pulmón derecho e imagen en suelta de globos en ambos pulmones. 
Se coloca tubo de drenaje endotorácico y dado los hallazgos, solicita-
mos beta-HCG urgente objetivándose un valor de 89900. Realizamos 
ecografía testicular donde se aprecia lesión pseudonodular en tes-
tículo izquierdo de 8 x 9 mm con presencia de microcalcificaciones 
y vascularización intratesticular sugestivo de proceso neoformativo 
primario. Ingresa en Oncología, se realiza radiografía torácica control 
donde se observa adecuada re-expapansión pulmonar. Se ajusta pauta 
de insulina alcanzando adecuado control glucémico; sin embargo, el 
paciente persiste con vómitos. Se solicita TAC craneal urgente donde 
se objetivan 3 lesiones nodulares hiperdensas en región frontal, occi-
pital y cerebelosa izquierdas; sugerentes de metástasis, sin presencia 
de edema ni efecto masa. Posteriormente, se re-explora al paciente 
observándose una pequeña lesión ulcerada con discreto sangrado en 
cuero cabelludo. El paciente lo identificó como un grano que había 
notado desde hacía poco más de una semana. Se toma biopsia de 
dicha lesión, la cual informa presencia de células grandes con núcleo 
vesiculoso atípico y amplio citoplasma con numerosas células multinu-
cleadas intercaladas (sincitio) así como extensas áreas de hemorragia 
y numerosas mitosis. Estos hallazgos son diagnósticos de metástasis 
de coriocarcinoma. Como parte del estudio de extensión, se realiza TAC 
tóraco-abdominal donde además de lo descrito, se aprecia importante 
conglomerado adenopático retroperitoneal. El diagnóstico final es 
de coriocarcinoma testicular metastásico con afectación pulmonar, 
cerebral y adenopática.
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CONCLUSIONES:
Los vómitos son un motivo frecuente de consulta en Urgencias. La 
mayoría de veces se debe a una enfermedad banal; sin embargo puede 
ser el sintoma inicial de una patología grave. Una exploración física 
minuciosa permite detectar alteraciones sutiles como en nuestro caso, 
donde una disminución del murmullo vesicular en ápice pulmonar 
derecho motivó la solicitud de la radiografía de tórax, punto de inicio 
de nuestro estudio. Así mismo, una analítica simple y disponible en 
Urgencias como la beta-HCG, dentro del enfoque clínico adecuado, 
puede resultar practicamente diagnóstica. El resultado promovió la 
realización de la ecografía testicular y el posterior diagnóstico. El 
coricarcinoma testicular es una neoplasia infrecuente, constituye entre 
el 0.3 al 1% de tumores en esta localización. Es una estirpe agresiva 
y de rápida diseminación, principalmente hematógena, por lo que se 
considera una urgencia oncológica. Muchas veces, como sucedió en 
nuestro caso, el cuadro clínico que refieren los pacientes es secundario 
a la afectación metastásica. 

P-0017
TRAUMATISMO TORÁCICO DE ALTA ENERGÍA  
TRAS CAÍDA DESDE UN CABALLO DESBOCADO

P Mesa Rodríguez, JJ Ríos García, D Catalán Casado 
Urgencias Traumatología. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: pneumothorax-ultrasonography-tomography, X-ray computed 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción. Tradicionalmente el abordaje diagnóstico torácico en un 
paciente crítico se ha basado en la radiografía simple anteroposterior 
de tórax. Sin embargo, presenta grandes limitaciones en la precisión 
diagnóstica de la enfermedad pleuropulmonar. La ecografía pulmonar 
ha demostrado gran utilidad para los pacientes críticos, y se está 
empezando a usar como un procedimiento de primera línea en la explo-
ración de enfermos graves. En la ecografía pulmonar tanto las costillas, 
como la columna vertebral y el aire del pulmón actúan como barreras 
para los ultrasonidos y provocan artefactos que debemos reconocer e 
interpretar para un correcto diagnóstico.
Antecedentes personales. No alergias medicamentosas. No ante-
cedentes personales de interés.
Enfermedad actual. Paciente de 45 años que es traído por equipo de 
emergencias por presentar caída desde un caballo tras desbocarse. El 
paciente presenta disnea y leve taquipnea, así como dolor en costado 
derecho. Refiere dolor intenso a nivel de codo derecho con impotencia 
funcional. Presenta trauma craneal con hematoma frontal derecho, sin 
pérdida de conocimiento, ni amnesia de episodio, ni vómitos.
Exploración. Estable, taquipneico a 23 respiraciones/minuto, cons-
ciente y orientado, normocoloreado y bien perfundido. Tensión arterial 
108/88 mmHg.
Neurológica: Glasgow 15 puntos, pupilas isocóricas y normorreactivas, 
motilidad extraocular conservada, no déficit neurológico focal.
Cardiopulmonar: Tonos rítmicos a buena frecuencia, saturación a la 
llegada del 90%, con reservorio a 96%. Leve hipoventilación en hemi-
tórax derecho, buen murmullo vesicular bilateral. Dolor a la palpación 
costal derecha. No hematomas ni abrasiones en el tórax.
Codo derecho: dolor a nivel de cabeza radial con impotencia funcional e 
incapacidad para la pronosupinación. Flexoextensión conservada pero 
dolorosa. No alteraciones vasculonerviosas distales. 
Pruebas complementarias. Rx de tórax y parrilla costal: no se apre-
cian fracturas costales. Rx codo derecho: fractura de cabeza de radio 
dcho. Ecografía pulmonar: se aprecia en hemitórax derecho en zona 
anterosuperior derecha, área sin deslizamiento pleural, en modo M 
podemos apreciar el “signo de la estratosfera” y podemos ver el punto 
pulmón. Probable neumotórax anterior derecho. Ante tales hallazgos 
solicitamos TAC de tórax. TC de tórax sin contraste: En hemitórax 
derecho, cámara de neumotórax anterior laminar y de situación para-
mediastínica derecha paracardial donde alcanza su espesor máximo de 
2 cm. No se aprecian alteraciones significativas a nivel parenquimatoso 
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(hipoventilación basal derecha). No identifico imágenes concluyentes 
de neumotórax. Analítica: bioquímica sin hallazgos de interés. Hemo-
grama: serie roja y plaquetas normales. Serie blanca leucocitosis con 
neutrofilia (Leucocitosis: 19.35 x10e9/L, Neutrófilos 92%).
Evolución. Mantiene estabilidad hemodinámica con saturación al 
95%. Buen control del dolor. Se realiza nuevo control radiográfico sin 
apreciarse compromiso pleuropulmonar.
Tratamiento. Codo derecho: PAYR interno y revisión en 10 días.
Torácica: Presenta un neumotórax laminar paracardial anterior derecho 
no subsidiario de drenaje en el momento actual. Se revisa durante 24 
horas con control de constantes y dada la estabilidad se procede al 
alta. Pautamos analgesia y explicamos signos de alarma.

CONCLUSIONES:
 • Este caso pone de manifiesto la importancia que tiene la ecografía 
pulmonar para el paciente con trauma torácico, aun no habiendo apre-
ciado ninguna fractura costal en la radiografía de tórax ni habiendo 
visto línea de neumotórax, la ecografía pulmonar ha demostrado que 
puede ser más valiosa para la valoración pleuropulmonar que la ra-
diografía simple.
• Si debemos de pedir una prueba complementaria como una tomogra-
fía axial computerizada pulmonar que presenta gran resolución, pero 
tiene el enorme inconveniente de la dosis de radiación, deberíamos 
de tener una prueba de imagen que sustente que el enfermo precisa 
esta prueba.

P-0019
USO DEL PROTOCOLO FAST EN TRAUMATISMOS BANALES. 
ADELANTARSE AL TIEMPO

I García Suárez (1), P Sánchez López (1), MD Macías Robles (1),  
L Hernández Sánchez (1), D Chaparro Pardo (2) 
(1) Hospital Universitario San Agustín. (2) Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: ultrasonography-hemoperitoneum-wounds and injuries

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 59 años sin antecedentes de interés, que acude al 
Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) tras sufrir traumatismo banal 
en región dorsolumbar posterior izquierdo con retrovisor de coche 
aparcado, que transcurrida una hora del episodio, presenta mareo 
al levantarse de la silla con sudoración. A la exploración física, la 
paciente presenta TA de 100/50, con frecuencia cardíaca de 85 la-
tidos por minuto, auscultación cardiopulmonar normal, exploración 
abdominal con abdomen blando, depresible, inicialmente, doloroso 
a la palpación en últimos arcos costales y región lumbar izquierda 
con defensa voluntaria. Ante los hallazgos y previamente a la rea-
lización de otras pruebas de imagen, se procede a la realización del 
protocolo FAST a los 20 minutos de su triaje Manchester. Se objetiva 
mínima lengüeta de líquido hepato-renal en polo inferior renal, así 
como laceraciones esplénicas con líquido periesplénico. En este cua-
drante se asocia la dificultad de encontrar zona anecoica subyacente 
a bazo, correspondiendo a una arteria esplénica prominente, que tras 
realización de Doppler continuo, se descartar laceración por su flujo, 
además de artefacto gástrico con gran contenido, similar a líquido 
libre abdominal. Dada la estabilidad hemodinámica de la paciente, se 
avisa a Cirugía para programar cirugía urgente, solicitando tomografía 
computerizada (TC) abdominal según protocolo, hallando los mismos 
resultados que con el protocolo FAST, además de fractura desplazada 
de 11º arco costal izquierdo. La realización del TC abdominal demoró 
el tratamiento quirúrgico de la paciente 45 minutos, presentando la 
paciente inestabilidad hemodinámica, por lo que es conducida desde 
la sala de TC al quirófano, realizando esplenectomía de urgencia con 
buena evolución postquirúrgica

CONCLUSIONES:
Desde los años 70, tanto en Japón como en Estados Unidos se abordó 
la presencia de líquido libre abdominal en pacientes politraumatizados, 
acuñando el término de FAST (Focused Assessment Sonography in 
Trauma) en 1996 la doctora Rozicky, protocolizando la búsqueda de 
líquido libre abdominal y pericárdico. No sólo se debe realizar este 
protocolo en el concepto de politrauma que se tiene según biodinámica 
del accidente, sino que se debe realizar a todos aquellos pacientes con 
traumatismo susceptibles de abdomen patológico, independientemente 
de su estado hemodinámico y triaje.
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Los grados de hemorragia, divididos en 4, implica que para que un 
paciente presente afectación clínica, es percibido en grado II, con 
una pérdida de 750-1500 ml. Con la realización del protocolo FAST, 
mínimas cantidades de líquido abdominal son detectadas y podemos 
adelantarnos a la inestabilidad hemodinámica y actuar con mayor 
rapidez, y ante los hallazgos, consensuar con Cirugía su ingreso en 
quirófano sin realización de otras pruebas radiológicas que lleven una 
demora de tiempo con inestabilidad del paciente.
Asimismo, hay que tener en cuenta que para la realización de un co-
rrecto protocolo FAST y una adecuada interpretación, se deben conocer 
ciertos artefactos que pueden llevar al examinador a un erróneo diag-
nóstico, como es la no visualización del polo inferior renal derecho, 
confusión de contenido gástrico con líquido libre abdominal o con-
funsión de paquete vascular hepático o esplénico como laceraciones, 
tratándose de errores comunes. En este caso se han juntado los tres 
tipos de errores más comunes, siendo correctamente interpretados a 
la hora de la realización del examen clínico ecográfico a pie de cama.

P-0020
DE LA JOROBA DE HAMPTON AL TEP:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

J González Losada (1), J Díaz Muñoz (1), J García Niebla (2) 
(1) HINSR. (2) CS Frontera

Palabras clave: embolia pulmonar-infarto-radiografía 

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta. Dolor costal izquierdo.
Antecedentes de interés: 47 años. Sin alergias medicamentosas 
conocidas. Sin antecedentes quirúrgicos. Tabaquismo activo.
Anamnesis y exploracion física. Cuadro de doce horas de evolución 
consistente en dolor costal izquierdo fluctuante que no se modificaba 
con cambios posturales o la respiración, localizado a punta de dedo en 
región inframamaria izquierda y región anterolateral izquierda. Asocia 
disnea de inicio progresivo empeorándose hasta hacerse de reposo. 
No refería fiebre, tos, expectoración ni hemoptisis.
TA: 141/92, FC: 101 lpm, FR: 22 rpm, SatO2: 78 % y Tª: 37,1 Cº. Cons-
ciente, orientado, pálido, sudoroso, taquipneico. No presentaba ingur-
gitación yugular a 45º. Auscultación cardiaca sin soplos. Hipoventila-
ción en base izquierda con subcrepitantes localizados en dicha zona. 
Abdomen sin hallazgos reseñables. No presentaba edemas ni signos 
de trombosis venosa profunda en miembros inferiores.
Pruebas complementarias. ECG: Taquicardia sinusal a 101 LPM 
con eje QRS a 70º, PR y QT normales. Patrón rSr’ en V1 con S1q3, T 
discretamente negativa, ya presentes en ECG previos.
Rx PA y L tórax: Consolidación en lóbulo inferior izquierdo, triangular de 
base pleural sin broncograma aéreo (signo de la joroba de Hampton), 
con leve elevación difragmática y amputación del seno costofrénico 
ipsilateral.
Gasometría basal arterial: pH 7.5; PCO2: 28 mmHg, PO2: 50 mmHg y 
HCO3: 22 mm/L.
Analítica: Hemoglobina 13,8 g/dL, Creatinina 0,85 mg/dL, Troponina-T 
24 ng/L [0-50] PCR: 102 mg/L [0-5], Leucocitos: 12.33 x 103 /µl (79% 
de neutrófilos), Dímero D: 9647 ng/mL [< 500]
Ecocardioscopia: Ventrículo izquierdo con función sistólica conservada, 
no hipertrófico ni dilatado, ventrículo derecho de tamaño y función nor-
males sin signos indirectos de aumento de presión arterial pulmonar.
Angio-TC de tórax: Defectos de repleción en el interior de la arteria 
pulmonar principal derecha y todas sus ramas lobares con afectación 
de ramas segmentarias/subsegmentarias. Defecto de repleción en el 
interior de la rama lobar inferior y lingular izquierda con extensión a 
ramas segmentarias/subsegmentarias. Consolidación alveolar en lín-
gula y lóbulo inferior izquierdo de base pleural sugestivas de infartos 
pulmonares. Pequeño derrame pleural izquierdo.
Diagnostico diferencial. Síndrome coronario agudo. Neumonía. 
Pericarditis. Pleuritis. Insuficiencia cardiaca congestiva. Neumotórax. 
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Taponamiento cardiaco. Dolor osteomuscular. Radiculopatía dorsal. 
Tromboembolismo pulmonar (TEP).
Tratamiento. evolución. Ante la sospecha de TEP de bajo riesgo (no 
presentaba hipotensión, shock, disfunción del ventrículo derecho ni 
disfunción miocárdica) se inició tratamiento con medidas básicas (sue-
roterapia, oxigenoterapia, analgesia) y heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) ingresando en la unidad de cuidados intensivos presentando 
buena evolución, por lo que fue trasladado al servicio de neumología 
sustituyendo la HBPM por anticoagulantes orales. Se amplió estudio 
con nuevas pruebas de imagen y de situaciones de hipercoagulabilidad 
sin haberse encontrado por el momento la causa del TEP.
Diagnostico final. Tromboembolismo pulmonar bilateral. Infartos 
pulmonares.

CONCLUSIONES:
Nuestro paciente no presentaba factores de riesgo para TEP y tenía 
baja probabilidad del mismo según la escala de Wells (tan solo 1.5 
puntos por presentar frecuencia cardiaca mayor o igual a 100 lpm) asi 
como una ecocardioscopía sin hallazgos sugestivos, pero la visualiza-
ción precoz del signo de la joroba de Hampton en la radiografía junto 
con la obtención de un dímero D marcadamente elevado permitió es-
tablecer la sospecha y solicitar el angio-TC confirmando el diagnóstico.
El signo de la joroba de Hampton es un signo radiológico descrito por 
primera vez en 1940 consistente en una consolidación periférica de 
morfología triangular o cuneiforme adyacente a la superficie pleural, 
que representa infarto pulmonar distal a un émbolo. Debido a la buena 
perfusión pulmonar a través de vasos colaterales se encuentra con poca 
frecuencia en la practica clínica (aproximadamente un 5%), habitual-
mente en pacientes con tromboembolismos masivos o en aquellos con 
patología pulmonar previa. La presencia de este signo tiene una alta 
especificidad (82%) pero baja sensibilidad (22%) para el diagnóstico 
de embolia pulmonar.

P-0023
ROTURA ESPLÉNICA, UN CASO MÁS SOBRE LA IMPORTANCIA 
DE LA ECOGRAFÍA EN URGENCIAS

MC Amodeo Arahal, J Toral Marín, P Morera Pérez, E Montero Romero, 
AE Gómez-Caminero Gómez, C Bueno Mariscal 
Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: splenic ruptura-hemorrhagic schok-neoplasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 62 años que consulta en urgencias por disnea.
No presentaba alergias medicamentosas, fumador de 15 cigarrillos 
diarios y dislipémico. Además, presentaba claudicación intermitente, 
síndrome de apnea hipopnea del sueño y discopatía L5-S1. Tratamiento 
habitual: cilostazol 100 mg/12h, omeprazol 20 mg/24h, pregabalina 
75 mg/12 h, tramadol/paracetamol 37,5 mg/325 mg/8h, diazepam 10 
mg/24h, simvastatina 40 mg/24h.
El paciente refería disnea y malestar general desde hacía aproximada-
mente una hora. Había consultado en su centro de salud el día anterior 
por dolor costal izquierdo de características pleuríticas sin trauma-
tismos previos, disnea, fiebre ni aumento de tos ni expectoración. El 
familiar refería que el paciente presentaba un síndrome constitucional 
que consistía en pérdida de peso de aproximadamente 15 kg en los 
últimos cuatro meses, gran astenia y pérdida de apetito.
A su llegada presentaba mal estado general, sudoroso, obnubilado, 
taquipneico a 36 rpm saturando al 86% sin aporte de oxígeno, afebril 
(36.2ºC), presión arterial 75/40 mmHg, palidez mucocutánea. Pupi-
las isocóricas normorreactivas a la luz, sin signos meníngeos, resto 
de exploración neurológica dificultosa. No exantemas ni petequias. 
Auscultación cardiopulmonar: corazón rítmico a 126 lpm, crepitantes 
en base izquierda. Abdomen distendido, depresible aunque doloroso 
de forma generalizada a la palpación. Miembros fríos, sin edemas ni 
signos de TVP.
Se administró oxigenoterapia, canalizamos vía venosa periférica, inicia-
mos sueroterapia, se extrajo sangre y realizamos electrocardiograma 
(RS a 125 lpm, sin datos de isquemia aguda) pasando posteriormente 
al área de críticos de observación.
Gasometría: acidosis metabólica con pH 7.03 y láctico no detectable.
Radiografía tórax portátil: condensación a nivel del segmento 6 del 
pulmón izquierdo que podría tratarse de una masa.
Radiografía abdomen: sin hallazgos patológicos.
Analítica: creatinina 2.26 mg/dl(previa normal), leucocitosis 21070, 
86% de neutrofilos, Hb 8.6g/dL, resto normal.
Ecografía a pie de cama: abundante líquido libre intraabdominal e 
imagen de hematoma subcapsular esplénico. (IMAGEN).
Ante este hallazgo ecográfico, solicitamos TC tórax y abdomen cuyo 
informe radiológico fue el siguiente: masa de aspecto tumoral invasivo 
maligno de 8x8x5,5 cm, necrótica, en lóbulo inferior izquierdo. Múl-
tiples adenopatías necróticas de aspecto metastásico mediastínicas, 
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incluyendo subcarinales, ambos hilios y cadenas supraclaviculares, 
con extensión axilar.
A nivel intraabdominal, gran hematoma subcapsular esplénico que 
comprime y deforma al parénquima esplénico captante, en cuyo interior 
se identifican, a nivel superior, al menos dos formaciones nodulares 
marcadamente hipodensas, irregulares y posiblemente con cierta cap-
tación periférica, que contactan con la superficie esplénica, pudiendo 
corresponder los hallazgos a la rotura de la situada a nivel más craneal 
y medial. Diámetro máximo del hematoma 15x11x13 cm. Moderada 
cantidad de líquido libre hemorrágico intraperitoneal, probablemente 
por comienzo de rotura del hematoma descrito, distribuyéndose entre 
ambas goeras parietocólicas, asas y a nivel pélvico. Lesiones sub-
centimétricas hipodensas y bien definidas en parénquima hepático, a 
descartar infiltración metastásica.
En columna vertebral se observan lesiones focales blásticas (L1,D10,D9) 
probablemente metastásicas.
El paciente precisó de transfusión sanguínea, perfusión de aminas e 
intubación orotraqueal manteniéndose estable.
Cirugía descartó en ese momento, intervención quirúrgica y contacta-
mos con radiología intervencionista llevándose a cabo la embolización 
de la arteria esplénica completa sin complicaciones.
Posteriormente se trasladó a UCI dado por la situación de shock he-
morrágico.
Tras evolución favorable en UCI, pasó a planta de Medicina Interna 
donde aún permanece ingresado.

CONCLUSIONES:
La ecografía abdominal en el área de urgencias es una herramienta 
fundamental y es abundante la bibliografía científica al respecto. Se 
trata de una herramienta accesible, portátil, no invasiva y confiable 
para el diagnóstico de múltiples patologías que se tratan en este área 
motivo por el que todos los profesionales debemos estar familiarizados 
con la técnica.
En este caso, la realización de ecografía en urgencias, detectando 
rápidamente líquido libre intraabdominal así como hematoma esplé-
nico, nos ayudó a poder realizar un diagnóstico y tratamiento precoz 
evitando complicaciones mayores.

P-0024
DOLOR ABDOMINAL EN URGENCIAS

B Martínez Machín, S Abellán Moreno 
Hospital General Universitario de Elche. Alicante

Palabras clave: neoplasias testiculares-testículo-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 34 años de edad que acude a urgencias por dolor abdomi-
nal en hipogastrio y región inguinal izquierda de un mes de evolución. 
Refiere estar tomando ibuprofeno sin mejoría clínica. Además, presenta 
pérdida de peso de 10 kg en el último mes.
Antecedentes personales:
• RAM a AAS.
• HTA en tratamiento con losartán e hidroclorotiazida.
• Varicocele izquierdo grado III en seguimiento por urología y pendiente 
de ecografía.
Exploración física. Afebril y normotenso.
- Auscultación cardiaca: tonos rítmicos, no soplos.
- Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, buena en-
trada de aire bilateral.
- Abdomen: blando, depresible, discretamente doloroso a la palpación 
en mesogastrio, no se palpan masas ni megalias, Blumberg y Murphy 
negativos. No signos de irritación peritoneal. Puño percusión renal 
bilateral negativa.
- Genitales: teste derecho normal, teste izquierdo duro de superficie 
irregular. Varicocele izquierdo.
Dado hallazgos de la exploración física se solicita analítica sanguínea 
y ecografía testicular de urgencia.
Pruebas complementarias:
• AS: bilirrubina 0,62 mg/dl, GOT/AST 29 U/L, GGT 39 U/L, GPT 49 U/L, 
fosfatasa alcalina 59 U/L, lactato deshidrogenasa 1605 U/L, proteína 
C reactiva 37,4, hemoglobina 14,9 g/dl, leucocitos 14,71 x 103 /mL, 
plaquetas 261x103 /mL (se solicitan alfa- fetoproteina y beta-HCG que 
quedan pendientes).
• Sedimento de orina: negativo.
• Ecografia: testículo izquierdo aumentado de tamaño por la presen-
cia de masa sólida con ecoestrcutura discretamente heterogénea de 
36x26 mm de ejes máximos que muestra área quística en su seno, 
pequeño foco de calcificaciones y marcada vascularización en estudio 
Doppler-color; en relación con tumor testicular. Varicocele en bolsa 
escrotal izquierda.
• Radiografia tórax: se observan múltiples masas en ambos campos 
pulmonares, no presentes en RX previas, compatibles con metástasis.
Dados los hallazgos se solicita TAC toracoabdominopélvico y cerebral 
para realizar estudio de extensión.
• TAC toraco-abdomino-pélvico con contraste:
Nódulos pulmonares de distribución bilateral y difusa compatibles 
con metástasis pulmonares. En hígado numerosos nódulos sólidos 
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compatibles con metástasis. En retroperitoneo adenopatías patoló-
gicas, formando un complejo ganglionar de 100 mm de eje máximo. 
CONCLUSIÓN: neoplasia testicular izquierda, estadio IV, Metástasis 
ganglionares retroperitoneales, hepáticas y pulmonares.
• TAC cerebral con CIV: no se observan lesiones ocupantes de espacio 
sugestivas de metástasis.
Diagnostico principal: neoplasia testicular IV a estudio.

CONCLUSIONES:
El dolor abdominal es un motivo de consulta muy frecuente en urgen-
cias y en muchas ocasiones muy difícil de filiar. La causa puede ser 
abdominal o extrabdominal. En urgencias ante un paciente que refiere 
dolor abdominal es muy importante realizar una buena anamnseis y ex-
ploración física que nos ayude a orientar el cuadro clínico que cuenta el 
paciente. En este caso en concreto se trataba de un hombre joven que 
contaba dolor a nivel de hipogastrio y síndrome constitucional pero no 
aquejaba ninguna dolencia a nivel testicular. En la exploración física el 
abdomen fue completamente normal sin palpación de masas, ni signos 
de irritación peritoneal o defensa abdomninal. Al realizar exploración 
genital se puedo ver que el posible origen de la clínica era testicular 
ya que el testículo izquierdo se palpaba duro y sugería la presencia 
de un tumor que finalmente se confirmó con las pruebas de imagen.

P-0025
DIAGNÓSTICO ECOGRÁFICO EN URGENCIAS:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

L Molinero Delgado, E Pérez García, C Marcos Alonso, A Varo Muñoz 
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: ultrasonography-cardiac tamponade-pulmonary embolism

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Varón de 63 años que acude a urgencias por pre-
sentar desde hace una semana cuadro de tos, expectoración verdosa y 
disnea que ha incrementado hasta hacerse de mínimos esfuerzos así 
como aparición de edemas en miembros inferiores en las últimas 24 
horas. Afebril. Inició hace dos días tratamiento con levofloxacino sin 
mejoría. Disminución de la ingesta desde el inicio del cuadro.
Antecedentes personales (AP):
• Fumador de 2-3paquetes/día durante 40 años.
• Factores de riesgo cardiovascular: Hipertensión arterial.
• Leucemia Linfática Crónica (LLC) estadio A0. No síntomas B, no 
visceromegalias ni adenopatías. No requiere tratamiento.
• Tratamiento habitual:Enalapril 5mg/24 horas.
Exploración física. Aceptable estado general. Glasgow 15/15. Ten-
sión arterial:100/60mmHg. Frecuencia cardiaca: 80 latidos por minuto. 
Eupneico en reposo. Saturación de oxígeno:98% con gafas nasales 
2 litros/minuto. Afebril. (Quick-SOFA 0). Auscultación cardiopulmo-
nar: tonos rítmicos, sin soplos ni extratonos. Hipoventilación en 2/3 
inferiores del hemitórax derecho. Crepitantes, roncus y sibilantes en 
hemitórax izquierdo. Miembros inferiores edematosos con fóvea a 
la digitopresión, pulsos pedios conservados, sin signos de trombosis 
venosa profunda. Exploración neurológica y abdominal anodinos.
Pruebas complementarias:
- Radiografía de tórax: aumento del hilio, imagen nodular en língula, 
atelectasia del lóbulo superior derecho y derrame pleural ipsilateral 
con pinzamiento del seno izquierdo. No presentes en previas.
- Gasometría venosa (GSV): Na+118 mEq/L.
- Analítica: creatinina 2.38 mg/dL(previas normales), urea196mg/dL, 
sodio114mEq/L, potasio5.5mEq/L. Leucocitos 35.100 (similar previos).
Evolución clínica: ante los resultados de las pruebas complementa-
rias, se cursa su ingreso en Medicina Interna para estudio de nódulo 
pulmonar y continuidad de cuidados y se solicita ecografía renal para 
estudio de FRA.
Durante la realización del estudio ecográfico el paciente sufre una 
Parada Cardiorrespiratoria (PCR) en asistolia, iniciándose maniobras 
de Reanimación Cardiopulmonar (RCP) avanzadas. En GSV: potasio 
9.2mEq/L. Se administra: gluconato cálcico, bicarbonato, suero glu-
cosado con insulina y adrenalina. Se realiza ecocardiografía a pie de 
cama observando taponamiento cardiaco, procediendo a la realización 
de un drenaje pericárdico con emisión de unos 400cc de líquido se-
rohemático. Tras el drenaje se observa una importante dilatación del 
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ventrículo derecho, sospechando tromboembolismo pulmonar (TEP) 
bilateral y procediendo a fibrinolizar al paciente con un bolo de 50 
mg de alteplasa. Se continúa con RCP avanzada presentando tras la 
intervención pulso, ritmo sinusal y TA 80/40 mmHg, siendo trasladado 
a la unidad de críticos.
Juicio clínico:
• PCR secundaria a posible TEP bilateral con taponamiento cardiaco.
• Hiperpotasemia en probable relación con TEP.
• Hiponatremia no filiada.
• Nódulo pulmonar no filliado.
• FRA.

CONCLUSIONES:
La ecografía es una técnica diagnóstica no invasiva y de fácil disponibi-
lidad que permite una evaluación inmediata de multitud de problemas 
clínicos urgentes. Gracias al aumento de su implantación y a la mayor 
formación de los profesionales en este ámbito, se ha convertido en 
una herramienta fundamental de los servicios de urgencias. Permite de 
forma rápida encontrar la respuesta clave y orientar lo mejor posible 
una sospecha clínica ya establecida mediante la anamnesis, la explo-
ración y otras pruebas complementarias, alcanzando una precisión 
razonablemente alta en múltiples problemas clínicos. Sus indicaciones 
más frecuentes van a ser el estudio del dolor abdominal así como la 
identificación de hemorragias potencialmente mortales en las cavida-
des serosas del tórax y abdomen.
En el caso que aquí presentamos, la ecografía fue una herramienta 
fundamental para el diagnóstico y el tratamiento del mismo. Incorporar 
la ecografía en los servicios de urgencias no sólo permite disminuir 
los errores diagnósticos y los tiempos globales de atención, sino que 
además mejora la efectividad del médico de urgencias y facilita el 
diagnóstico precoz de múltiples patologías.

P-0026
ECOGRAFÍA MULTIÓRGANO EN ENFERMEDAD 
TROMBOEMBÓLICA EN PACIENTE PLURIPATOLÓGICO

I García Suárez (1), MD Macías Robles (1), D Chaparro Pardo (2),  
L Hernández Sánchez (1), M Seras Mozas (1), P Sánchez López (1) 
(1) Hospital Uniersitario San Agustin. (2) Hospital Clinico San Carlos. Madrid

Palabras clave: ultrasonography-venous thrombosis-ecocardiography

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 61 años con múltiples antecedentes médicos, hiperten-
sión arterial (HTA), arterioesclerosis sistémica, isquemia crónica de 
miembros inferiores con amputación de miembro inferior izquierdo, 
trombosis venosa profunda (TVP) con troboembolismo pulmonar (TEP) 
en 2008, estenosis aorto-ilio-femoral bilateral en Junio de 2004, by 
pass aortofemoral derecho en 2005, pseudoaneurisma aórtico mi-
cótico con colocación de endoprótesis monoiliaca derecha en 2009, 
miocardiopatía dilatada con disfunción sistólica de ventrículo izquierdo 
(VI) con fracción de eyección (FE) menor del 25%, enfermedad renal 
crónica (ERC) estadio G3b-4 de origen vascular con fracaso renal agudo 
precisando hemodiálisis temporal en 2015, que ingresa en el servicio 
de Urgencias Hospitalario (SUH) por clínica de edema en miembro in-
ferior derecho con empastamiento hasta raiz, con disnea progresiva de 
esfuerzo en las últimas semanas, con agravamiento súbito significativo 
en las últimas 24 horas, describiéndola de forma abigarrada y con dolor 
en costado izquierdo tipo pleurítico en las últimas 24 horas también. A 
la exploración presenta estabilidad hemodinámica con TA 143/77, FC 
80 y afebril, con saturación de oxígeno 97%. En la analítica se aprecia 
empeoramiento de la función renal respecto a previas con Creatinina 
de 3,48 y filtrado glomerular (FG) de 16 y un D-dímero de 6367.
Ante los hallazgos, y la imposibilidad de realización de angio-TAC, se 
realiza ecografía multiventana con valoración eco-doppler de miembro 
inferior derecho, ecocardiograma y ecografía pulmonar, con los resul-
tados de dilatación aneurismática de arteria femoral de 17 mm con 
endoprótesis y ausencia de compresibilidad de vena femoral común 
y femoral superficial. En ecocardiograma, se objetiva un ventrículo 
izquierdo con una FE menor del 25% con dilatación de cavidades y 
sobrecarga de ventrículo derecho y aplanamiento de septo, correspon-
diente a signos indirectos de TEP, sin objetivarse trombo en cavidades 
derechas. En ecografía pulmonar se observa derrame pleural bilateral 
no objetivable el radiografía de tórax, así como irregularidades pleura-
les en base izquierda, lugar donde el paciente tenía el dolor pleurítico, 
compatible con TEP.
Ante los hallazgos ecográficos, se procede al ingreso del paciente para 
anticoagulación y hemodiálisis. Tras una semana de ingreso y anticoa-
gulación con buena evolución clínica, y con la demora de tiempo hasta 
que se puede realizar angioTAC, sus resultados no son concluyentes, 
según radiología por estudio difícil por derrame y atelectasia pulmonar, 
con cavidades derechas dilatadas.
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CONCLUSIONES:
La realización de la ecografía multiventana publicada por Giovanni 
Volpicelli y Peiman Nazerian en el CHEST en el artículo Accuracy of 
Point-of-Care Multiorgan Ultrasonography for the diagnosis of Pulmo-
nary Embolism , donde aportan los resultados de un aumento de hasta 
el 90% de sensibilidad y un 86% de especificidad en la realización 
conjunta de los 3 órganos, en vez de por separado, ha significado un 
avance en el abordaje de los pacientes pluripatológicos, con gran nú-
mero de complicaciones y pacientes inestables, en los que no se puede 
realizar la prueba gold-standar que es el angio-TAC y es importante 
una toma de decisiones dada su gravedad.
Asímismo, los mismos dos autores abogan por una modificación en 
las escala de Wells de puntuación para valoración de realización de 
ecografía multiventana, con valoración pulmonar y TVP en los SUH, 
modificando los primeros dos puntos: 
- Diagnóstico alternativo menos probable que TEP 
- Signos o síntomas de TVP 
por descarte o confirmación con prueba ecográfica de ecodoppler de 
miembros inferiores y hallazgos sugestivos pulmonares de TEP, todo 
ello recogido en el artículo publicado en el Academy of Emergency 
Medicine en 2017 con el título Diagnostic Performance of Wells Score 
Combined with Point-of-Care lung and venous ultrasound in suspected 
pulmonary embolism .
Queda demostrado una vez más, la importancia de la implementación 
de la ecografía clínica a pie de cama (point of care ultrasound) en todos 
los SUH y su manejo por parte de los médicos de urgencias para el 
abordaje y respuesta a tratamiento de los pacientes 

P-0028
A MI HIJO LE DUELE LA PIERNA

M Nogués Herrero, E Rubiño Yáñez, MJ Morales Acedo,  
M Rizo Hoyos, E Moriel Santaella 
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: dolor-radiografia-pediatría

ÁMBITO DEL CASO:

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis. Niño de 11 años que consulta por dolor atraumático 
intermitente en muslo izquierdo de mes y medio de evolución asociado 
a leve impotencia funcional. Valorado previamente se había achacado 
a posible contractura muscular. Comenzó a notarlo mientras realizaba 
deporte, achacándolo a contractura con empeoramiento en los últimos 
diez días. Ha estado en tratamiento con ibuprofeno con mejoría parcial. 
El dolor se intensifica tras el esfuerzo físico (no durante el mismo). En 
reposo presenta molestia sin dolor franco. No le despierta por la noche. 
Afebril. No pérdida de peso ni sudoración nocturna.
Antecedentes personales. Embarazo y parto normales. Peso RN 
2.900 gramos. Lactancia materna: primeros 6 meses. Fórmula adaptada 
desde los 15 dias de nacimiento. Desarrollo psicomotor adecuado. 
Bipedestación: 12 meses. Vacunación correcta. Adecuada ganancia 
pondoestatural. Dentición adecuada. Ingreso con 4 meses por bron-
quolitis y otitis complicada. No presenta alergias
Antecedentes familiares. Destaca padre con 47 años con valvulo-
patía Aortica intervenida, dislipemia y en tratamiento con sintrom y 
simvastatina.
Exploración física. Excelente estado general. Cabeza y cuello: nor-
males. AP: correcta AC: Tonos cardiacos normales. Soplo sistólico leve 
(I/VI). Piel: Buena coloración. No petequias ni exantemas. Locomotor: 
MII: Sin signos de TVP, sin edemas, pulsos pedios y femorales con-
servados, simétricos. No se palpan adenopatias inguinales, axilares, 
supraclaviculares o poplíteas. Aumento del diametro a nivel 1/3 medio 
MII en comparacion con MID, indurado de manera circunferencial al 
hueso, de consistencia dura pero elástica (impresiona de impactación 
muscular), no eritema, leve aumento de la temperatura. No dolor a la 
palpación. Movilidad activa y pasiva conservada de todo el MII incluida 
cadera. MID: 51 cm. MII 53 cm. Sensibilidad y fuerza conservada. MID: 
Normal. Ante los hallazgos clínico se solicita Rx MII
Pruebas complementarias: Rx: imagen de tumoración por debajo 
de trocánter memor en una extensión de unos 15 cm, con afectación 
perióstica.
Evolución. Con Juicio Diagnostico de lesión ósea y partes blandas 
pendiente de filiar, sugerente de origen neoplásico, se deriva a Hospital 
Materno infantil donde fue diagnosticado de sarcome de Ewing en 
recaída metastásica, siendo tratado con quimioterapia y transplante 
autólogo PRETPT
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CONCLUSIONES:
La realización de una radiografía simple en un servicio de urgencia 
puede ser clave para la detección precoz de tumoraciones localizadas 
en aparato locomotor, lo que aporta una gran rentabilidad para una 
prueba poco costosa, frente a la tendencia de evitar radiaciones en 
la edad pediátrica.

P-0029
PACIENTE DE 42 AÑOS CON DOLOR ABDOMINAL  
EN FOSA ILÍACA IZQUIERDA. A PROPÓSITO DE UN CASO

MR Rivas Martínez, M Basterra Montero, L Pancorbo Fernández 
Complejo Hospitalario de Jaén

Palabras clave: apendangitis-dolor abdominal-colon sigmoide

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre 42 años sin antecedentes, no alergias medicamentosas ni hábi-
tos tóxicos. Acude por dolor abdominal de unas 36 horas de evolución, 
localizado en fosa ilíaca izquierda, intensificándose en las últimas 5-6 
horas. El día anterior consultó por dolor similar. Refiere que el inicio fue 
brusco y ha permanecido continuo con períodos de exacerbación. Ha 
presentado nauseas, sin vómitos, no diarrea, no fiebre. No relaciona 
el dolor con la ingesta, no alteraciones del ritmo deposicional, heces 
normales sin productos patológicos (última deposición en la mañana 
previa). No refiere síndrome constitucional. No disuria, diuresis con-
servada. Incremento del dolor al andar y con los movimientos. 
Exploración. Consciente, orientado, normohidratado, normocolorea-
do, eupneico, afebril, TA: 120/67mmhg, Sat O2: 98%; FC. 73 lpm ACR: 
tonos rítmicos, MVC. Abdomen: blando, depresible, ruidos hidroaéreos 
conservados, no masas ni megalias, doloroso a la palpación de fosa 
ilíaca izquierda con defensa voluntaria a la palpación profunda sin 
signos de irritación peritoneal. Dolor leve a la palpación de fosa iliaca 
derecha y flanco izquierdo. 
Pruebas complementarias. Analítica: hemograma: leucocitos: 
10400, hemoglobina y plaquetas normales, coagulación normal, bio-
quimica normal, PCR: 6,3:
Rx de tórax y abdomen sin alteraciones significativas.
Ecografia de abdomen. Hígado, vesícula biliar, vía biliar, riñones y 
páncreas sin alteraciones. Enfosa ilíaca izquierda rarefacción de la 
grasa adyacente al colon, se observa dudoso engrosamiento parietal, 
aumento del aire en colon descendente y sigmoides.
Se realiza TAC abdominal con contraste para descartar diverticulitis.
TAC abdomino pélvico con contraste iv: área de densidad grasa bien 
delimitada con borde fino y denso sugestiva de proceso inflamatorio 
a nivel de fosa iliaca izquierda de localización anterior al colon sig-
moide distal y posterior a la pared abdominal en contacto con ambos. 
Pared del colon sigmoides normal. No líquido libre, no colecciones, no 
trayectos fistulosos ni adenopatías. Sin enfermedad diverticular por lo 
que se trata de apendangitis epiploica.
Diagnóstico diferencial. Diverticulitis aguda, apendicitis aguda, 
infarto epiploico, paniculitis mesentérica, tumores peritoneales pri-
marios o metastásicos.
Juicio clínico. Apendangitis epiploica
Evolución. El paciente fue ingresado con reposo, dieta blanda y anal-
gesia, siendo favorable la evolución con mejoría clínica del dolor, se 
dio de alta.
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CONCLUSIONES:
La apendangitis epiploica es una causa de dolor abdominal localizado 
en fosa ilíaca izquierda y que está infradiagnosticada en urgencias 
principalmente por su desconocimiento. Consiste en un proceso infla-
matorio que afecta a los apéndices epiploicos (formaciones de grasa 
pediculadas, móviles que se rodean de peritoneo visceral y que dis-
curren desde el ciego hasta el sigma, son más abundantes en el colon 
izquierdo). Las técnicas más útiles para el diagnóstico de esta patología 
son el TAC abdominal y en menor medida la ecografía. El TAC es la 
técnica más sensible y específica ofreciendo hallazgos patognomóni-
cos, que incluye la visualización de una imagen ovoidea de densidad 
grasa que corresponde al apéndice inflamado, rodeado de fina imagen 
lineal de 1-2 mm de grosor y con halo de tejido adiposo denso en forma 
de estrías o bandas. Puede o no existir engrosamiento del peritoneo 
parietal y/o pared del colon. Estos hallazgos pueden mantenerse unas 
semanas, disminuyendo el diametro y recuperando la densidad grasa, 
pudiendo llegar a calcificarse. 
El tratamiento es conservador, pautándose reposo, analgésicos y dieta 
blanda. No precisa tratamiento quirúrgico ni antibioticoterapia. El 
pronóstico es bueno, salvo complicación como la torsión apendicular 
o adhencias a vísceras que dan lugar a obstrucción o absceso. 
En este caso hemos llegado a la etiología dolor abdominal agudo en 
urgencias por los hallazgos en el TAC abdominal, que ha descartado 
otras patologías y ha confirmado un diagnóstico poco frecuente en los 
servicios de urgencias, considerando el TAC como una herramienta útil.

P-0030
¿DESORIENTACIÓN O RETENCIÓN AGUDA DE ORINA?

M Alonso López, J Estrada Carmona, G Cózar López, R Galego Navas,  
M Gil Mosquera 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: ultrasonografía-retención urinaria-enfermería

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 90 años que acude por disnea de 2 semanas de evolución 
sin clínica infecciosa asociada. Derivada de Atencion Primaria por 
empeoramiento progresivo.
Como antecedentes personales, la paciente presenta:
• Valvulopatía mitral severa
• FA en tratamiento con Sintrom
• HTA
• EPOC
• Demencia senil avanzada asoaciada a enfermedad de Alzheimer.
La paciente es ingresada en Unidad de Corta Estancia con cuadro de 
insuficiencia cardiaca en relación probable a la disminución de trata-
miento diurético en semanas previas.
Durante su estancia hospitalaria la paciente desarrolla un síndrome 
confusional que no mejora a pesar de Risperdal 1mg pautado como 
rescate. El personal de enfermería al cargo, visualiza además que la 
paciente refiere muestras de dolor que localiza en región suprapúbica 
por lo que decide realizar una ecografía vesical a pie de cama.
Tras el procedimiento, realizado por personal de enfermería, se objetiva 
retención agua de orina de 1000cc de volumen por lo que se realiza 
sondaje vesical según protocolo hospitalario. La paciente presenta 
mejoría evidente tras la evacuación progresiva de orina.

CONCLUSIONES:
La ecografía vesical a pie de cama es una técnica sencilla para el 
personal de enfermería entrenado e inocua para el paciente. Debería 
realizarse a todo paciente con sospecha de retención aguda de orina 
para así poder evitar complicaciones posteriores como en este caso 
un síndrome confusional.
La importancia de la formación en ecografía del personal de enfer-
mería queda en este caso totalmente justificada ya que fue un factor 
determinante a la hora de diagnosticar la causa que desencadenó el 
síndrome confusional desarrollado por la paciente.
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P-0031
CANALIZACIÓN DE UNA VÍA VENOSA PERIFÉRICA GUIADA  
CON ECOGRAFÍA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

FJ Luque Sánchez (1), J Rodríguez Gómez (2), A Oviedo García (1),  
M Algaba Montes (1) 
(1) Unidad de Gestión Clínica de Urgencias. Hospital Universitario de Valme. 
Sevilla. (2) Centro de Atención de Urgencias y Emergencias 112 Extremadura

Palabras clave: vein-puncture-ultrasound

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 78 años con antecedentes personales de diabetes tipo 2, hiper-
tensión arterial, dislipemia, obesidad, enfermedad renal crónica en estadio 
G3b, fibrilación auricular permanente anticoagulada con acenocumarol, 
miocardiopatía dilatada idiopática con fracción de eyección severamente 
deprimida (19%) y múltiples ingresos por insuficiencia cardiaca descom-
pensada. Consulta en el servicio de urgencias por aumento progresivo de 
su disnea habitual, ortopnea, edemas de miembros inferiores, genitales 
y abdomen tras infección respiratoria de vías altas los días previos. A su 
llegada la paciente presentaba aceptable estado general, buen nivel de 
conciencia, hemodinámicamente estable, afebril, eupneica en sedesta-
ción, con saturaciones del 92% sin oxigenoterapia suplementaria, con 
crepitantes bibasales a la auscultación, edema importante de pared ab-
dominal y extremidades con fóvea hasta raíz de miembros. No fue posible 
canalización de vía venosa periférica tras varios intentos por personal 
de enfermería experimentado, consiguiendo únicamente extracción de 
muestras sanguíneas para laboratorio. Ante el diagnóstico de presunción 
de insuficiencia cardiaca descompensada por infección respiratoria, y 
presentar la paciente una vía venosa difícil (VVD) a nivel periférico, se pro-
cedió a canalización ecoguiada de acceso venoso periférico bajo técnicas 
de asepsia, realizada por médico de Urgencias, para iniciar administración 
de tratamiento depleccionador de volumen. Se utilizó ecógrafo SonoSite 
M-Turbo con sonda lineal HFL50x [6 -15 MHz], consiguiendo tunelización 
en fosa antecubital de 2 catéteres venosos cortos de calibre 20 G, uno 
en vena cefálica y otro en vena basílica de ambos miembros superiores.

CONCLUSIONES:
El uso de ultrasonidos para canalizar vías venosas periféricas realizada 
por profesionales plenamente capacitados en la técnica, puede repre-
sentar una alternativa en pacientes con VVD (tras 2 intentos infructuosos 
por un/a enfermero/a experimentado/a por métodos convencionales). 
En pacientes que han recibido quimioterapia, con grandes edemas, muy 
obesos o antecedentes de adicción a drogas por vía parenteral, la veno-
punción ecoguiada reduce la necesidad de punciones venosas múltiples, 
aumenta la precisión, disminuye tiempo empleado y complicaciones del 
procedimiento, y aumenta la satisfacción del paciente. Tales recomenda-
ciones se recogen en la guía de evidencia de práctica clínica sobre terapia 
intravenosa con dispositivos no permanentes en adultos del Centers for 
Disease Control and Prevention, CDC (O´Grady, 2011).

P-0032
SÍNCOPE Y SHOCK GUIADO POR ECOGRAFÍA

J Sorando Ortín, JM Aguilar Mulet, O Múgica Galilea,  
P Muñoz Ramos, C del Arco Galán 
(1) Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: shock-ecografía-hepatocarcinoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 60 años de edad sin antecedentes médicos de interés, salvo 
RTU por hipertrofia benigna de próstata, que acude a Urgencias por 
presentar mientras se encontraba en su trabajo episodio presincopal 
relacionado con cambio postural sin otra sintomatología asociada. A 
su llegada a Urgencias presenta un total de seis episodios sincopales 
de segundos de duración con recuperación espontánea posterior, los 
tres primeros de ellos en relación con ortostatismo y tres de ellos en 
sedestación. Sin alteraciones en la exploración física se observa hipo-
tensión severa con cifras hasta 69/40 mmHg y bradicardia sinusal que 
oscila entre 30-50 lpm. Analíticamente se observa leucocitosis 13000/
mm3 con neutrofilia, leve alteración de perfil hepático a expensas de 
GOT (71 U/L) Y GPT (82 U/L) y L-Lactato 2.5 mmol/L. Se repiten epi-
sodios presincopales con bradicardia e hipotensión motivo por el que 
se realiza ecoscopia según Protocolo RUSH a pie de cama donde se 
observa LOE hepática y líquido libre abdominal. Se inicia reposición 
de volumen mediante sueroterapia intensiva y cobertura antibiótica 
con lo que el paciente alcanza TA 100/50 y FC 50 lpm. En analítica de 
control anemización de hasta 2 puntos de hemoglobina en las primeras 
2 horas. Se realiza TAC abdominal informando de masa hepática de 7 
cm en el segmento V complicada sin sangrado activo en el momento 
actual pero importante hemoperitoneo secundario a sangrado recien-
te, motivo por el que ingresa en Cirugía General siendo manejado de 
forma conservadora. Dada su estabilidad y buena evolución es dado 
de alta con posterior seguimiento en consultas. Unos días después 
acude de nuevo a Urgencias por episodio sincopal secundario a nuevo 
shock hemorrágico por hemoperitoneo con importante anemización (8.4 
g/L) precisando embolización selectiva de ramas de arteria hepática 
derecha e ingreso en UCI. Destaca en estudio presencia de serología 
positiva para VHC así como lesión lítica en ala sacra derecha. Presenta 
buena evolución durante el ingreso siendo derivado a consultas de Di-
gestivo para realizar estudio de extensión y decidir actitud terapéutica.

CONCLUSIONES:
El manejo del paciente con deterioro hemodinámico es un reto al que 
se enfrenta con frecuencia el médico en el ámbito de la atención en 
urgencias o emergencias. La ecografía permite valorar de forma rápida 
al paciente crítico y a la vez facilita el diagnóstico o la confirmación de 
las distintas causas que puede provocar la situación de shock. En este 
caso se empleó la técnica ecográfica dirigida al paciente en shock e 
hipotensión de origen no traumático o incierto a través del Protocolo 



30º Congreso Nacional SEMES
582Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

RUSH (Rapid Ultrasound in Shock). Gracias a ello se pudo detectar que 
se trataba de un shock hemorrágico y tomar las medidas específicas. Es 
importante recordar que el reconocimiento del tipo de shock es de vital 
importancia ante un paciente que se encuentra francamente hipotenso 
y mal perfundido para así poder adoptar la actitud adecuada. Como 
las propias siglas indican este tipo de protocolos en Urgencias deben 
ser lo más rápidos, sencillos y cualitativos posibles para responder a 
preguntas fáciles con respuestas aún más sencillas.

P-0033
DE LA ECO AL CIELO

C Herráiz de Castro (1), M Alcántara Alejo (2), S Losada Ruiz (1),  
F González Martínez (1), M Santana Romero (1), A Rosende Tuya (1) 
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Virgen de La Luz. 
(2) Centro de Salud Cuenca IV S.U.A.P

Palabras clave: ultrasonography-aneurysm-shock hemorrhagic 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 85 años años remitido al servicio de urgencias por deterioro 
del estado general de varias horas de evolución, con dificultad respi-
ratoria y ausencia de respuesta a estímulos.
Antecedentes personales. No alergias medicamentosas conocidas. 
Hipertensión arterial. Diabetes mellitus tipo 2. Dislipemia. EPOC. Hi-
perplasia benigna de próstata. Accidente cerebrovascular en 2011 con 
hemiparesia izquierda residual. Tratamiento: diamicron, simvastatina, 
metformina, duodart , broncodilatadores. Situación basal: lúcido, par-
cialmente dependiente para las actividades diarias. Institucionalizado.
Exploración física. Mal estado general. Taquipneico. Pálido. Mal 
perfundido, frialdad generalizada. Apenas responde a estímulos.
Constantes: TA: 100/60 mmHg, FR: 25 rpm FC: 110 lpm SATO2: 92% 
Tª. 37,8 ºC 
Glucemia capilar: 190 mg/dl.
ACP: rítmico, soplo polifocal. Murmullo vesicular conservado, no ruidos 
patológicos.
Abdomen: blando, depresible, distendido, dudosa defensa generaliza-
da, sin signos de irritación peritoneal, ruidos hidroaéreos conservados, 
no hernias, pulsos femorales débiles
MII: no edemas ni signos de trombosis venosa profunda. Pulsos dis-
tales ausentes.
Neurológica: Glasgow 5 (O2 M1 V2), pupilas isocóricas y reactivas. 
Reflejo cutáneo plantar flexor bilateral.
Tacto rectal: próstata aumentada de tamaño, sin restos de sangre
Pruebas complementarias. EKG: ritmo sinusal a 105 lpm. Rx tórax AP: 
elongación aórtica, sin infiltrados
Analítica.  Hemograma: hemoglobina: 11,9 g/dl, leucocitos: 21.400 
mil/mmc (75,9% N) plaquetas: 380.000 mil/mmc.
Bioquímica urea: 70 mg/dl, creatinina: 1,9 mg/dl amilasa: 580 U/L, tro-
ponina ultrasensible: 80 µg/L, PCR: 46,1 mg/L, procalcitonina:0,1 ng/ml,
Gasometría venosa: pH: 7,34 HCO3: 19 mmol/L, EB: -3 mmol/L, lactato 
13 mmol/l
Coagulación: INR:1,6 TP:12,8 seg TTPA: 29,8 seg fibrinógeno: 510 mg/
dl dimero D: 1100 ng/ml
Orina: leucocitos 25 cél/µl, nitritos: negativo, hematíes: 10/ul,
Diagnóstico diferencial. De los tipos de shock:
1. Distributivo: shock séptico.
2. Cardiogénico: síndrome coronario agudo, arritmias, disfunción val-
vular aguda miocardiopatías avanzadas..……
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3. Obstructivo: taponamiento cardíaco, tromboembolismo pulmonar 
masivo, neumotórax a tensión
4. Hipovolémico: hemorragia digestiva, rotura de aneurisma de aorta 
abdominal, deshidratación severa
Evolución. Se realiza ecografía a pie de cama (VSCAN GE 2:1 sonda 
sectorial 3,5-5 MHz) multiórgano para intentar filiar la causa.
Empleamos el protocolo RUSH (Rapid ultrasound in shock):
1. Bomba: función sistólica conservada, no valvulopatías severas, no 
dilatación de cavidades, no derrame pericárdico, raíz y cayado aórtico 
normales.
2. Tanque: ausencia de líneas B, vena cava inferior de pequeño tamaño 
que colapsa con la inspiración. Se añade vesícula biliar, sin signos 
de colecistitis aguda, valoración renal (no se visualiza hidronefrosis) 
y protocolo Fast extendido (líquido libre perihepático y ausencia de 
derrame pleural).
3. Tuberías: aneurisma de aorta abdominal.
La ecocardiografía enfocada nos permitió descartar shock cardiogénico, 
pues no se ven alteraciones como disfunción sistólica, patología valvu-
lar significativa, dilatación de cavidades, derrame pleural ni líneas B.
Debido a su enfermedad pulmonar, debemos descartar neumotórax 
a tensión por rotura de una bulla. Asimismo, también se descarta 
taponamiento cardíaco.
La inestabilidad hemodinámica junto a un ventrículo derecho no di-
latado y vena cava de pequeño tamaño y colapsable nos obliga a no 
pensar por el momento en la embolia pulmonar como causa.
La normalidad en el sedimento urinario, la ausencia de hidronefrosis 
y la no visualización de signos de colecistitis aguda descarta shock 
séptico a estos niveles.
Se aprecia gran aneurisma de aorta abdominal, que junto a los ha-
llazgos de líquido libre, vena cava, ventrículo izquierdo hipercontráctil 
y normalidad en el resto de la ecografía clínica orientaría a shock 
hipovolémico por rotura del mismo.
Se inicia reanimación con líquidos y hemoderivados, continuando la 
inestabilidad hemodinámica, produciéndose el fallecimiento del pa-
ciente.

CONCLUSIONES:
Conocer la causa del shock es vital para evitar tratamientos inade-
cuados.
La historia clínica y la exploración física tienen una utilidad limitada.
La ecografía a pie de cama constituye una herramienta fundamental 
complementaria en pacientes con shock indiferenciado.

P-0034
CERVICALGIAS MALIGNAS

D Catalán Casado, JJ Ríos García, P Mesa Rodríguez 
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: cervicalgia-metástasis-bone

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: HTA, Dislipemia, Exfumador de hace 1 
año, Hipotiroidismo, CNMP Epidermoide estadio IV Tx N3 M1b (metás-
tasis en región celíaca y hepáticas) Tto: Enalapril 20mg/24h, Serenoa 
repens 160mg/12h, Eutirox 125 ug/24h, Diazepam 10 mg, Fentanilo 
25 ug/72h, Oxicodona20/Naloxona10 1 comp/24h.
Anamnesis: Varón de 70 años que reconsulta a urgencias por 3ª 
ocasión por cervicalgia atraumática.
Exploración: Aceptable estado general, consciente, orientado y co-
laborador, bien hidratado y perfundido, afebril. Auscultación cardio-
pulmonar: ritmo sinusal a buena frecuencia sin soplos, buen murmullo 
vesicular. Dolor a la palpación de musculatura paravertebral cervical 
izquierda, no apofisalgia. No focalidad neurológica, ROTs conservados.
Pruebas complementarias: RX previa: normal. Rx actual: anterolistesis 
de C1 sobre C2. Tc cervical: lesión osteolítica dependiente del cuerpo 
de C2 sin compromiso de canal medular.
Juicio clínico: cervicalgia. Metástasis ósea de cáncer de pulmón.
Plan de actuación: Se contactó con Neurocirugía que descartó acti-
tud quirúrgica urgente y prescribió collarín Minerva y control del dolor.
Evolución: Se aumentó la dosis de mórficos controlándose el dolor y 
se remitió a consultas de oncología.

CONCLUSIONES:
En Urgencias se hace de especial relevancia los antecedentes per-
sonales del paciente y los motivos previos por los que consultó ante-
riormente, ya que puede orientarnos a sospechar o diagnosticar una 
patología subyacente, y por tanto solicitar las pruebas complementa-
rias pertinentes.
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P-0035
DISECCIÓN AÓRTICA EN PACIENTE  
CON HEMATEMESIS Y RECTORRAGIA

I Gefaell Larrondo, A Prieto-Moreno Pfeifer, S López Lavalle, 
C Carrasco Vidoz 
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: disección aórtica-rectorragia-hematemesis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 59 años que acude a urgencias por presentar desde 
hace 6 horas hematemesis en 4 ocasiones seguidas de rectorragia en 
numerosas deposiciones (aproximadamente 6-8), que persisten a su 
llegada a urgencias, acompañado de dolor abdominal en epigastrio, 
continuo, irradiado a ambos hipocondrios. No ha tomado nada de 
analgesia. El dolor ha comenzado de manera súbita mientras estaba 
trabajando sentado tras tomarse un café. No refiere en ningún momen-
to dolor en tórax, disnea, ortopnea o sensación de opresión torácica. 
No fiebre. Posteriormente MEG, temblor y astenia generalizada por lo 
que decide acudir a urgencias. A su llegada MEG, pálido, sudoroso, 
taquicardico, con TA 130/80 mmHg, Fc 80, Sat O 2 97%, relleno capilar 
menor de 2 seg. PVY normal. AC: rítmica sin soplos. AP: Murmullo 
vesicular normal. Abdomen: RHA+, blando, depresible, doloroso a la 
palpación generalizada con signos de peritonismo y defensa. Blumberg 
y murphy negativos. PPRb negativa. EEII: no se palpan pulsos pedios, si 
femorales. No signos de TVP. No edemas. Ante la clínica principalmente 
digestiva se solicita una gastroscopia en la que únicamente destaca: 
gastritis antral erosiva, ulcus bulbar Forrest III sin evidenciar signos 
de HDA activa. A su vez se solicita una analítica en la que se objetiva 
un láctico de 9 y una CPK 15000. Se sospecha isquemia intestinal y se 
solicita TAC de abdomen con contraste, donde se objetiva una disec-
ción de aorta que abarca aorta ascendentes, cayado y descendente y 
se extiende hasta ambas arterias epigástricas. Se habla con cirugía 
torácica de HUGM, donde finalmente es trasladado. En HUGM, fallece 
como consecuencia de un shock hipovolémico producido durante la 
intervención. 

CONCLUSIONES:
Lo más llamativo de este caso es el modo de presentación inusual 
de una disección de aorta tipo I de Backey y tipo A de Stanford. La 
presentación mas frecuente de esta patología suele ser un dolor cen-
trotoácico marcado, desgarrador , opresivo, en ocasiones irradiado, con 
sensación de muerte inminente e hipotensión. Sin embargo, nuestro 
paciente acude con un cuadro puramente digestivo. Esto se explica 
por que el paciente presentaba una disección completa de la aorta 
desde la porción ascendente hasta ambas arterias ilíacas comunes, 
abarcando el origen de la arteria mesentérica superior con trombosis 
mural, apreciando asimismo disección/trombosis mural en el origen 
de arteria renal izquierda con imagen compatible con infarto polar 

superior, lo que explicaría la elevación significativa de acido láctico y 
de la CPK en la analítica de urgencias y la clínica con la que el paciente 
acude a nuestro centro.
Como conclusión principal destacar que nunca podemos olvidar que la 
mayor parte de los signos y sintomas que refieren los pacientes suelen 
ser inespecíficos y que el hecho de no pensar en una patología por 
muy dispar que sea a la sospecha inicial del paciente, puede hacer 
que obviemos un diagnostico fatal e irresoluble como fue el de nuestro 
caso. En ciertos casos deberíamos plantearnos emplear de un modo 
mas inmediato las pruebas de imagen, ya que en muchas ocasiones 
orientan de un modo mas certero el diagnostico del paciente. Ponien-
do en una balanza el riesgo y el beneficio de realizar una prueba no 
invasiva desde un principio, en este caso creo que queda claro, que el 
beneficio hubiera sido mayor. ¿Hasta que punto las hematemesis y las 
rectorragias se pueden llegar a beneficiar de una prueba de imagen 
urgente? Creo que deberíamos considerarlo. 
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P-0036
SOBREVIVIR A UN DIAGNÓSTICO: INFECCIÓN  
DEL TRACTO URINARIO

A Navarro Carrillo (1), E Cuesta Vizcaíno (2), D Caldevilla Bernardo (2), 
MA Romero Cebrián (1), M Bartolomé Navarro (2), B Soriano Yanes (1) 
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de Albacete

Palabras clave: lung abscess-spontaneus perforation-diaphragm

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 47 años, alérgico al ácido acetilsalicílico. Fumador de 6 pa-
quetes/año. Consumo perjudicial de alcohol. Sin otros antecedentes 
de interés.
Consulta en el servicio de urgencias por dolor abdominal continuo que 
se origina en hipocondrio derecho y se irradia a región lumbar desde 
hace un mes, con aumento de intensidad en las últimas 24 horas. Se 
acompaña de hiporexia y ha perdido 12 kg. Niega síndrome miccional 
y/o alteraciones en el tránsito abdominal. No ha objetivado fiebre, 
aunque desde los últimos 15 días presenta diaforesis nocturna.
Exploración física: Tª 38.8ºC, tensión arterial (TA) 85/60 mmHg, fre-
cuencia respiratoria 32 rpm, frecuencia cardiaca 110 lpm, saturación 
basal de oxígeno 97%. Consciente y orientado. Palidez cutánea y des-
hidratación de mucosas. Hallazgos reseñables por aparatos, siendo el 
resto normal: boca séptica, hipofonesis generalizada en la auscultación 
pulmonar, dolor a la palpación en hemiabdomen derecho con defensa 
secundaria y puño percusión renal derecha positiva.
En las pruebas complementarias iniciales destacan: procalcitonina 
24,28 ng/ml, lactato en gasometría venosa 26 mg/dl, sistemático y 
sedimento de orina (25 leucocitos con nitritos + y flora bacteriana), 
hemograma (hemoglobina total de 10.2 g/dl, plaquetas 968.000/mcl 
y 23.050 leucocitos con 197.000 neutrófilos) y coagulación alterada 
(INR 1.74, actividad de protrombina 52%).
Pasa al área de observación con la sospecha de sepsis urinaria. Durante 
reinterrogatorio se objetiva tos, que presenta desde hace 2 semanas 
con expectoración densa que deglute. No tiene dolor torácico ni disnea. 
Se solicita radiografía de tórax, que no se había realizado, con hallazgo 
de infiltrado con cavitación central en lóbulo inferior derecho (LID) sin 
derrame pleural.
Se cursan cultivos y se inicia tratamiento reglado para la sepsis, sien-
do la antibioterapia empírica: ceftriaxona, piperacilina/tazobactam y 
linezolid.
Ante la falta de respuesta hemodinámica tras resucitación con líquidos 
se inicia perfusión de noradrenalina a 0,4 mcg/Kg/min y se realiza TC 
toraco-abdomino-pélvico con los siguientes hallazgos: infiltrado en LID 
de 8 cm con cavitación en su interior, que presenta realce periférico y 
contenido sólido en relación con colección abcesificada. Dicha colec-
ción traspasa la crura diafragmática engrosándola y extendiéndose 
hacia la cavidad abdominal ocupando espacio de Morrison, en íntimo 
contacto con riñón derecho y ángulo hepático del colon. Área hipoden-

sa mal definida en segmento VI hepático, en relación con afectación 
hepática por contigüidad.
El paciente ingresó en cuidados intensivos y se realizó broncosco-
pia para toma de muestras que se aspiran, luces permeables. En la 
tinción gram se observa flora mixta con predominio de cocos gram 
positivos compatible con estreptococo, los cultivos fueron negativos. 
Ziehl-Neelsen negativo. Es valorado por cirugía torácica y general que 
recomiendan tratamiento conservador.
La evolución es favorable, sigue control en consultas externas, ha dis-
minuido el tamaño de las lesiones en un control radiológico posterior 
y sigue tratamiento oral con cefditoreno y clindamicina.

CONCLUSIONES:
Reflexionar sobre el sobrediagnóstico de infección del tracto urinario 
(ITU) en los servicios de urgencias (2º diagnóstico infeccioso en preva-
lencia en estudio INFURG-SEMES). No debemos olvidar la importancia 
de una correcta anamnesis en la práctica clínica. El enfoque erróneo 
inicial hacia ITU se debió a un interrogatorio incompleto (tos), retraso 
en realización de radiografía de tórax y malinterpretación de altera-
ciones en análisis de orina.
El caso clínico es de extraordinaria rareza por la capacidad de los 
microorganismos de diseminación locorregional. Al realizar una bús-
queda sistematizada en Pubmed con los términos: absceso pulmonar, 
complicaciones y perforación espontánea (utilizando términos del los 
Descriptores en Ciencias de Salud realizados por BIREME), no se ha 
encontrado ningún artículo.
La patogenia del absceso pulmonar (primario) que suponemos en nues-
tro paciente es la aspiración de bacterias de la cavidad oral favorecida 
por el alcoholismo (microbiología habitual polimicrobiana: anaerobios 
y estreptococos microaerófilos). La broncoscopia no está indicada 
en todos los casos, ni siquiera para filiación microbiológica, pero se 
recomienda para hacer el diagnóstico diferencial con neoplasias.
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P-0037
LA ECOGRAFÍA A PIE DE CAMA. IMPORTANCIA EN LA TOMA  
DE DECISIONES. A PROPÓSITO DE UN CASO NO HABITUAL

R García Romero, L Muñoz Gimeno, J Pérez Copete, MA Esteve Pastor,  
E Quero Motto, C Sarabia Cárcel) 
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: ecocardiografía-infarto de miocardio-diagnóstico precoz

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 73 años que acudió a urgencias por disnea de inicio agudo. A 
su llegada estaba ansiosa y taquipneica, con buenas saturaciones de 
oxigeno arterial, por lo que se administró lorazepan sublingual. Pocos 
minutos después, presenta importante cortejo vegetativo con altera-
ción del nivel de consciencia y franca dificultad respiratoria. El ritmo 
Electrocardiográfico registrado es de una taquicardia de QRS ancho, 
sin visualización de actividad auricular, con ondas Q en región anterior 
y elevación del segmento ST de V2 a V6 y en II-III-Avf. Inicialmente se 
interpretó como una Taquicardia Ventricular, por lo que tras sedación se 
procedió a realizar Cardioversión Eléctrica que, hasta en 3 ocasiones, 
resulto ineficaz. Finalmente se llevó a cabo Intubación Oro-traqueal.
Sus antecedentes médicos más relevantes eran la Hipertensión arte-
rial, Dislipemia y Obesidad. En una Ecocardiografía del año anterior 
se describía Hipertrofia Ventricular Izquierda con función sistólica 
conservada, sin reflejar presiones pulmonares.
El examen físico inicial fue de TA: 80/50 mm de Hg, Frecuencia cardiaca 
a 120 lpm. Saturación arterial de O2 del 100 % (con FIO2 del 50%). 
Auscultación cardiopulmonar con soplo sistólico V/VI en borde esternal 
izquierdo, hipofonesis y crepitantes basales bilaterales. Neurológica 
con pupilas medias y reactivas, sin evidencia de signos focales y resto 
de exploración sin relevancia en el momento actual.
Con la impresión diagnóstica de Shock Cardiogénico y probable Sín-
drome Coronario Agudo con Elevación del ST (SCACEST) se realiza 
Ecocardiografía a la cabecera del paciente, apreciando una buena 
contractilidad global y a nivel del septo inferior, la existencia de una 
comunicación interventricular (CIV), dato posteriormente confirma-
do mediante estudio transesofágico. Dicho diagnóstico posibilitó la 
aplicación precoz, en Unidad de Cuidados Intensivos, de soporte he-
modinámico mediante implante de ECMO y BCIA, por parte de Ciru-
gía Cardiovascular, en espera de decidir el momento óptimo para la 
angiografía y cirugía.

CONCLUSIONES:
• La CIV es una complicación mecánica del Infarto Agudo de Miocar-
dio, infrecuente en la era de la reperfusión, pero con una mortalidad 
muy elevada.
• La ecocardiografía es una excelente herramienta para diagnosticar 
la CIV, posibilitando su detección de forma precoz y un manejo óptico 
de la misma.
• La ecocardiografía a pie de cama, realizada por el urgenciológo, com-
plementa la impresión clínica y permite realizar diagnósticos complejos 
(como en nuestro caso), así como la toma de decisiones específicas, 
que en muchos casos condiciona el pronóstico final del paciente.
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P-0038
TORACOCENTESIS GUIDADA POR ECOGRAFÍA EN URGENCIAS

S Sánchez Sánchez, E Tejero Sánchez, P Pardo Rovira,  
S Gutiérrez Gabriel, S Fernández Fernández, O Rubio Casas 
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: ecografía-toracocentesis-derrame pleural

ÁMBITO DEL CASO:

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 44 años, que acude a urgencias por dolor torácico irradiado 
a brazo izdo de horas de evolución. Refiere que aumenta con los mo-
vimientos. No fiebre. No cuadro catarral. No disnea ni otros.
Antecedentes personales. - NAMC. 
- FRCV: no HTA, no DL, no DM. Fumador activo de 10 cigarros al día. 
Bebedor activo.
- Miocardiopatía dilatada de origen enólico con FEVI 35%. Coronarias 
normales en cateterismo del 2016.
- Tratado en enero 2018 de neumonía basal izda que no precisó ingreso, 
hizo tratamiento con cefixima 400 1 al día y claritromicina 500 mg cada 
12 horas, durante dos semanas.
- Situación basal: rumano, trabajador de la construcción actualmente 
de baja.
- Tratamiento habitual: carvedilol 6,25 1 cada 12 horas, enalapril 5 mg 
cada 12 horas, furosemida 40 mg en desayuno.
Exploración física en urgencias: TA 105/68. 38º. Sat basal 95%. Buen 
estado general. Eupneico. AC: rítmico, mínima hipoventilación basal 
izda. No edemas ni signos de tvp. 
PC:
- ECG: RS a 92 lpm. Similar a previos.
- Rx tórax 2p: aumento del índice cardiotorácico. Pinzamiento del seno 
costofrénico izdo, mínimo derrame pleural izdo.
- Analítica: bioquímica sin alteraciones, troponina normal, hemograma: 
leucocitosis leve sin desviación izda, resto normal, coagulación sin 
alteraciones , dímero D 635.
- AngioTAC: sin evidencia de TEP. Persistencia de opacidad en base 
pulmonar izda, pérdida leve de volumen, derrame pleural y adenopatías 
inespecíficas hiliares y mediastínicas asociadas.
Llegados a este punto, lo indicado sería hacer una toracocentesis 
diagnóstica, por el antecedente de neumonía en el mes previo, para 
descartar un empiema, pero dada la escasa cuantía del derrame pleu-
ral, y estar de guardia un domingo en el servicio de Urgencias; si no 
hubiésemos dispuesto de un ecógrafo para marcar el punto de inserción 
de la aguja y de los conocimientos mínimos para hacerlo , le habríamos 
ingresado para estudio en planta; cosa que de todas formas hicimos. 
Pero antes le realizamos una toracocentesis diagnóstica, tras marcaje 
de punto de punción; se obtuvieron 15 cc de líquido que enviamos al 
laboratorio cuyos resultados fueron los siguientes: ph 7,6, hematíes 
22.000, leucocitos 1500, PMN 42%, MN 58%, glucosa 141, proteinas 
totales 1,8, albúmina 1,2, LDH 87, colesterol 18, TG 36; se recogieron 
además muestras para cultivo.

Juicio clínico. Derrame pleural a estudio; se descarta TEP y empiema.
Sube a planta de Medicina Interna para completar estudio.

CONCLUSIONES:
La ecografía de tórax en urgencias esta indicada para valoración a 
pie de cama de las anomalías pleurales y para servir como guía en 
la realización de toracocentesis. Sus ventajas sobre la radiografía de 
tórax incluyen ausencia de radiación, portabilidad, imágenes en tiempo 
real y la posibilidad de imágenes dinámicas. Además es más sensible 
que la radiografía simple para detectar presencia de derrame pleural 
y diferenciarlo de las consolidaciones. Además, en el caso de toraco-
centesis guiada por ecografía se reduce sustancialmente el riesgo de 
neumotórax secundario al procedimiento. Sus desventajas es que es 
operador dependiente y si el entrenamiento previo no ha sido adecuado 
puede incrementar el riesgo de complicaciones. 
Convencionalmente, derrames pleurales muy pequeños menos de 1 
cm de distancia de la línea de líquido pleural a la pared torácica en 
una rx convencional en decúbito, se considera que no hay que drenar 
por el riesgo de neumotórax. Con la ecografía para guiar la toraco-
centesis la ventana de seguridad ha sido estimada en un punto donde 
la profundidad máxima del derrame pleural es >1cm adyacente a la 
pleura parietal.
Como médicos de urgencias, conocer la técnica de la ecografía de tórzx, 
nos sirve como elemento diagnóstico, pero también como ayuda en 
procedimientos invasivos como la toracocentesis, y podemos realizarla 
con seguridad incluso en derrames de pequeño tamaño.
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P-0039
UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN SOSPECHA  
DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR DE ALTO RIESGO

E MartÍnez Beloqui, V Marquina Arribas, V González Camacho,  
I Jiménez Ruiz, M Corell González, E Casanova Marín 
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: shock-ecografía-tromboembolismo pulmonar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 66 años con antecedentes de hipertensión arterial, fibri-
lación auricular permanente y adenocarcinoma de colon con metás-
tasis hepáticas y pulmonares, tratado con resección quirúrgica tanto 
de la neoplasia primaria como de las metástasis en tratamiento con 
quimioterapia, con última administración 3 días antes de su consulta 
en urgencias.
Diagnosticado de tromboembolismo pulmonar asintomático en 2012, 
persistiendo en ultimo TAC de control déficits de repleción en varias 
ramas arteriales bilaterales.
En tratamiento con heparina de bajo peso molecular a dosis terapéu-
ticas y analgesia con tramadol.
El paciente consulta por dolor en extremidad inferior derecha de 24 
horas de evolución y en horas previas a acudir a urgencias, mareo, 
dolor centrotorácico opresivo, disnea y dos episodios presincopales, 
con caída al suelo y traumatismo nasal.
Exploración física a su llegada a urgencias:
Tensión arterias 103/74. Afebril. Frecuencia cardiaca 120. Saturación 
de O2 95%. Frialdad cutánea con cianosis distal. Auscultación cardiaca: 
rítmico 120. Sin soplos. Auscultación pulmonar: murmullo vesicular 
conservado con algún sibilante espiratorio aislado Abdomen: normal.
EEII: con aumento de perímetro de extremidad inferior derecha con res-
pecto a la contralateral con dolor en pantorrilla derecha a la palpación.
Ecoscopia de extremidades inferiores: vena femoral y poplítea derecha 
no compresible y si flujo que en el contexto clínico sugiere trombosis 
venosa profunda.
Ecocardioscopia: fracción de eyección visual conservada. VD aumenta-
do de tamaño con IT moderada. Aurícula derecha dilatada, no derrame 
pericárdico.
ECG: RS 117. Patrón S1, Q3, T3
Analítica sanguínea: cpk 484, troponina T 104
Ante alta sospecha clínica de TEP se solicito angioTAC torácico urgente 
que confirmo la existencia de TEP con presencia de defectos de reple-
ción que afectan a ambas ramas pulmonares principales, la bifurcación 
del tronco de la pulmonar y casi por completo a ramas lobares de ambos 
lóbulos superiores y de forma parcial a ramas lobares y segmentarias 
de ambos lóbulos inferiores. Signos de sobrecarga de cavidades de-
rechas con rectificación del tabique, dilatación de cavidades derechas 
y dilatación de vena cava inferior y de venas hepáticas

Tras confirmación de tromboembolismo pulmonar se inicio de forma 
inmediata fibrinólisis con alteplasa con mejoría de parámetros hemo-
dinámicos y ecocardiográficos, presentando como única complicación 
epistaxis leve

CONCLUSIONES:
Se debería realizar de forma sistemática ecocardiografía en la valora-
ción inicial del paciente con sospecha de tromboembolismo pulmonar 
con shock o hipotensión.
Esto nos permitiría realizar el diagnostico diferencial con otras entida-
des con alta morbimortalidad; disfunción valvular aguda, taponamiento, 
sindrome coronario agudo y disección aórtica.
Y en el caso de objetivar disfunción del ventrículo derecho con datos 
de hipertensión pulmonar en un paciente en el que no se puede realizar 
angioTAC de confirmación inmediato por inestabilidad grave, o por no 
disponibilidad de la prueba, seria suficiente para iniciar la terapia de 
repercusión.
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P-0040
UN IBUPROFENO MUY COMPRIMIDO

P Cuesta Rodríguez, E Prado Fernández, A López Alonso,  
C Alonso Porcel, M Solís López, B Pérez Deago 
Hospital de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: insuficiencia renal-hidronefrosis-fibrosis retroperitoneal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 47 años sin antecedentes de interés que acude a urgencias por 
malestar general de unas 4 semanas de evolución y pesadez en ambos 
miembros inferiores desde hace unos días. No fiebre, no disnea, no 
síndrome general ni otra clínica acompañante. Comenta que desde 
hace 6 semanas está a tratamiento con Ibuprofeno por fractura costal 
única post-traumática. 
En exploración física sólo destaca ligera palidez mucocutánea y mí-
nimos edemas hasta tercio medio sin fóvea en ambas piernas. Resto 
de anamnesis por aparatos sin hallazgos de interés.
Se solicita analítica con hemograma, bioquímica básica y coagulación, 
en la que destacan: hemoglobina 9 g/dl, hematocrito 27.5%, Creatinina 
14.13 mg/dl, Urea 209 mg/dl, Potasio 6.7 mEq/l, Tasa protrombina 
68% e INR 1.24. Resto sin alteraciones. Electrocardiograma normal. 
Se añade elemental y sedimento de orina, que es normal; bioquímica 
de orinas con sodio urinario de 122 mEq/L y fracción de excreción de 
sodio de 24,23%; gasometría venosa con pH 7.29 pC02 36.2 mmHg 
y bicarbonato 17.5 mmol/L. Ante estos hallazgos, se traslada al pa-
ciente al área de críticos para monitorización y se solicita ingreso en 
Nefrología como sospecha de Insuficiencia renal aguda secundaria a 
tratamiento con AINE. 
Tras su llegada al área de críticos, se reevalúa al paciente y se realiza 
ecografía abdominal a pie de cama con ecógrafo portátil disponible 
en urgencias. En la exploración ecógráfica, se objetiva hidronefro-
sis bilateral grado II-III sin objetivar causa obstructiva, con área hi-
poecogénica periaórtica mal definida, posiblemente compatible con 
aneurisma de aorta. Tras comentar el caso con Urología, se decide 
realización de ecografía reglada que confirma hallazgos y posterior 
TAC abdominal sin contraste que objetiva aumento de partes blandas 
retroperitoneal periaórtico desde la salida de la mesesntérica superior 
hasta bifurcación iliaca, que engloba a ambos uréteres y produce una 
ureterohidronefrosis bilateral, sugestiva de fibrosis retroperitoneal 
como primera posibilidad.
El paciente ingresa en Urología con colocación urgente de catéter doble 
J bilateral, con mejoría progresiva de la función renal y realización de 
TAC con contraste que confirma diagnóstico de sospecha de fibrosis 
retroperitoneal. Tras 10 días de ingreso el paciente es dado de alta a 
domicilio encontrándose asintomático.

CONCLUSIONES:
La insuficiencia renal aguda post-renal sólo representa aproximada-
mente un 5% de todos los casos de insuficiencia renal aguda, siendo 
la fibrosis retroperitoneal un diagnóstico excepcional como causa de 
la misma.
Queremos subrayar la utilidad como herramienta de exploración com-
plementaria de la ecografía en los servicios de urgencias para la mejora 
en la capacidad diagnóstica en nuestro trabajo diario. En este caso, el 
apoyo de la ecografía supuso un cambio total en la actitud terapéu-
tica de un paciente cuya sospecha clínica hacía pensar en una causa 
intrínseca o parenquimatosa secundaria al tratamiento con AINEs, 
evitando así un manejo inadecuado y el retraso en un tratamiento 
definitivo de su patología.
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P-0041
DOCTORA, ME DUELE EL BRAZO

M González Ruiz (1), L Prieto Lastra (1), A Ruiz Cosío (2),  
F Mateos Chaparro (1), M Andrés Gómez (1), E Cobo García (1) 
(1) Urgencias. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 
(2) Centro de Salud La Hermida

Palabras clave: trombosis-axilar-subclavia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 21 años que consulta por dolor contínuo en cara interna del 
brazo izquierdo de 24 horas de evolución. Niega antecedente traumá-
tico. En las últimas horas además han aparecido lesiones violáceas 
que no desaparecen a la digitopresión en la piel del brazo y antebrazo 
izquierdos.
Como antecedentes personales, solo llama la atención que el paciente 
es fumador con un índice acumulado de 3 paquetes/año. No toma 
ningún tratamiento habitual ni destaca ningún antecedente familiar 
de interés. El paciente es estudiante de INEF y tiene un fenotipo lep-
tosómico.
A la exploración física, se objetiva una extremidad superior izquier-
da empastada desde el hueco axilar hasta el extremo acro. La piel 
presenta coloración violácea parcheada y el pulso radial es débil. La 
exploración articular es normal en todos los niveles.
El facultativo que valora al paciente sospecha trombosis venosa pro-
funda y solicita eco-doppler que confirma la sospecha de trombosis a 
nivel de venas axilar y subclavia izquierdas. Se inicia anticoagulación 
con HBPM y acenocumarol y se deriva al paciente a hematología para 
completar el estudio sin poder llegar a un diagnóstico etiológico filián-
dose por tanto como TVP idiopática.

CONCLUSIONES:
La TVP es una patología prevalente que aparece por combinación de 
éstasis sanguínea, daño endotelial e hipercoagulabilidad.
Son factores de riesgo para su desarrollo, la inmovilización, las cirugías 
recientes, las neoplasias o los procesos infecciosos. Las TVP en miem-
bros superiores son mucho menos frecuentes que las de miembros 
inferiores y constituyen sólo en 5% del total de las TVP.
Ante la sospecha de TVP, se recomienda determinar en primer lugar la 
probabilidad pretest según la escala de Wells (combinación de la pro-
babilidad clínica). A continuación debe considerarse la determinación 
del Dímero D, el cual posee una alta sensibilidad y lo convierten en 
una herramienta muy útil. La especificidad sin embargo no es muy alta 
puesto que son varios los procesos que pueden elevarlo, y por tanto la 
utilidad de su determinación se basa en el alto valor predictivo negati-
vo. Una probabilidad clínica baja y valor de Dímero D negativo permiten 
descartar la presencia de TVP sin necesidad de realizar eco-doppler.
El diagnóstico diferencial que nos plantea el caso, incluye la trombo-
flebitis, miositis, vasculitis, linfedema, y hematoma muscular.

El tratamiento clásico de esta patología es la anticoagulación siem-
pre y cuando no haya una contraindicación absoluta para instaurarlo. 
Clásicamente, se usa HBPM a dosis terapéuticas para iniciar la anti-
coagulación y se sigue con un anticoagulante oral durante el tiempo 
que se estime oportuno en función del caso.
La elección del anticoagulante oral debe realizarse en base a la eviden-
cia científica de mayor calidad disponible para prevenir las recidivas de 
trombosis y evitar las complicaciones. En las situaciones en las que no 
se disponga de una suficiente evidencia, la elección se hará en base 
a la experiencia clínica del facultativo.
Los anticoagulantes clásicos, antagonistas de la vitamina K, como 
el acenocumarol o la warfarina, pueden asociar un mayor riesgo de 
hemorragia entre otras complicaciones. En este caso, se podría haber 
planteado el uso de un NACO (nuevo anticoagulante oral) como el 
apixabán o rivaroxabán.
El tratamiento anticoagulante debe mantenerse al menos durante tres 
meses cuando la causa es reversible y al menos durante seis, si la cau-
sa es idiopática una vez que se ha realizado un estudio completo que 
descarte la intervención de hipercoagulabilidad (déficit de antitrombina 
III, ateración de las proteínas S o C, anticuerpos antifosfolípidos o 
alteraciones del plasminógeno), o la presencia de una neoplasia.
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P-0042
ECOGRAFÍA CLÍNICA EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
DEL SHOCK... SIN TI, ¿YA NO SOY NADA?

MC Santiago Poveda, JM Aguilar Mulet, JM Junquera Crespo,  
E Contreras Murillo, FJ Val de Santos 
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: ultrasonography-diagnosis, differential-shock

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas conoci-
das, dislipemia e hipotiroidismo, en tratamiento con simvastatina 20 
mg/24h y eutirox 50 mcgr/24 h, respectivamente. Vida basal: IAVD, 
Barthel:100.
Enfermedad actual: Mujer de 82 años trasladada en UVI móvil, por-
que al ir al baño tiene un episodio de mareo sin pérdida de conciencia 
con pródromos previos y un despeño diarreico sin otra sintomatología 
asociada e hipotensión refractaria a 1500ml de S.fisiológico. 
Exploración física: TA:80/40, FC:79lpm, FR:24rpm, T:34,6ºC, 
SO2:95%. Obnuvilada, mal perfundida con livideces, cianosis central 
y periférica. Hipoventilación generalizada (escasa colaboración), dolor 
a la palpación profunda en epigastrio e HCD, resto de exploración por 
órganos y aparatos no destacable. 
Actitud diagnóstica inicial. Las pruebas complementarias iniciales 
(puerta-resultados <20 minutos):
• ECG: Ritmo sinusal a 79lpm, eje normal, PR<0,20, QRS estrecho sin 
alteraciones del ST.
• Ecografía clínica( EFAST): Ausencia de derrame pericárdico, contrac-
tilidad cualitativa normal, colapsabilidad del vena cava>50%, ausencia 
de derrame pleural bilateral, ni líquido libre abdominal, vesícula no 
distendida, líneas A simétricas y bilaterales.
• Rx tórax portátil: Cardiomegalia, senos costrofrénicos libres, sin 
infiltrados.
Analítica (puerta-resultados > 60min) donde destaca:
• Hemograma: leucocitosis con fórmula normal.
• Bioquímica: glucosa:254mg/dl; Cr:1,19mg/dl; GOT:127U/L; 
GPT:93U/L, Procalcitonina:0,07ng/ml.
• Coagulación: T. Cefalina: 24,5 seg.
• Gases venosos: pH: 7,15; pCO2: 58; bicarbonato: 20,0 mmol/L; SBE:- 
8,7mmol/L; Láctico: 4,7 mmol/L.
Cultivos urgentes hemocultivos y coprocultivos.
Tratamiento inicial: Obtiene 2º VVP y se continúa con reposición 
volumetríca con cristaloides hasta 3000ml y cobertura empírica anti-
biótica con piperazilina-tazobactan 4/0,5gr iv por sospecha de sepsis 
abdominal.
Evolución: Revaluamos a la paciente que se encuentra asintomática, 
alerta, con buena perfusión periférica, cianosis central e ingurgitación 
venosa yugular, TA:80/44; FC:75; T:36,2ºC; sO2:95%.

Ante los hallazgos en la EF, analíticos con procalcitonina normal, em-
peoramiento de acidosis metabólica y lactacidemia en GAV control 2h 
y persistencia de la hipotensión sin taquicardia, se repite la ecografía 
clínica con el objetivo de monitorizar y decidir las medidas terapeúti-
cas de resucitación continuando con volumen vs aminas y revisar el 
diagnóstico diferencial.
Hallazgos en la 2ª ecografía clínica: ausencia de líneas B y derrame 
pleural, vena cava colapsa >50%, derrame pericárdico moderado-
severo con movimiento paradójico del ventrículo derecho, hallazgos 
compatibles con taponamiento cardiaco.
Pero ¿cúal es la etiología del derrame pericárdico? Dado que ECG inicial 
es normal la rotura miocárdica en el contexto de SCA parece poco 
probable, planteándonos como primera opción un síndrome aórtico 
agudo, por lo que se solicitó un TAC de Aorta y ecocardiografía urgente 
con los siguientes hallazgos:
• Ecocardiografía (ETT): Derrame pericárdico moderado con imagen de 
trombo organizado con compromiso de ventrículo derecho.
• TAC aorta: Hematoma intramural de raíz aórtica com hemopericardio.
La paciente fue trasladada a UCI para estabilización hemodinámica y 
posterior intervención quirúrgica con colocación de tubo aórtico su-
pracoronario con excelente evolución en planta.
Diagnóstico final: 
1. Rotura de raíz aórtica con hemoperitoneo.
2. Shock obstructivo secundario a taponamiento cardiaco.

CONCLUSIONES:
1. La ecografía clínica es una prueba complementaria que aporta al 
médico de urgencias información precoz en el manejo del paciente 
inestable.
2. Al ser una técnica no invasiva permite repetirla (seriación de ecogra-
fía clínica) para monitorización del tratamiento del shock y orientación 
del diagnóstico etiológico.
3. ¿Ya sin ecografía clínica no soy nada?, no olvidemos que es otra 
herramienta, que sin el “ojo clínico” que interprete síntomas y signos, 
dirija exploraciones y analice los resultados en su contexto, podemos 
errar y no replantearnos otros diagnósticos.
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P-0043
¿DOCTOR POR QUÉ NO ORINO?

MC Espallargas Ruiz-Ogarrio, PM Marcos Calles, G. López Legarra,  
M. Santisteban Bocos, M. Ibarrola de Vega, C. de Dios Ruiz 
Hospital de Basurto. Bilbao

Palabras clave: ultrasounds-anuria-cardiac tamponade

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Anuria.
Antecedentes personales: Varón 74 años sin alergias medicamen-
tosas conocidas. Exbebedor y exfumador. HTA. Hipercolesterolemia e 
hiperuricemia.
Flutter auricular anticoagulado con dabigatrán con episodio de bloqueo 
AV completo en enero 2018 que precisó la colocación de MCP VVI.
Hepatopatía crónica alcohólica. En mayo 2015 es diagnosticado de 
hepatocarcinoma tratado inicialmente con varias quimioembolizaciones 
con respuesta parcial por lo que se intenta tratamiento con sorafenil 
que es retirado por toxicidad, actualmente con diuréticos.
Varios ingreso por encefalopatía hepática (último en febrero 2018).
Enfermedad actual: Refiere anuria dese hace unas 12 horas tras 
ser dado de alta del servicio de MDI donde ha estado ingresado por 
nuevo episodio de encefalopatía hepática grado I , hiponatremia e 
hiperpotasemia leve motivo por el que le han retirado la furosemida y 
ha reducido dosis de aldactone a 50 mg.
Exploración física: 1. 92/56 FC: 87 l.p.m. Tª; 36.ºC y saturación de 
O2 basal 97%. Sin datos de interés en la exploración salvo palidez 
mucocutánea ingurgitación yugular y edemas pretibiales con fóvea.
EECC: ACFA a 80 l.p.pm con BRDHH y HBAI.
Se solicitan: gasometría venosa, HRF, BQ, IP, Rx tórax.
Se realiza ecografía a pie de cama en el que destaca derrame pericár-
dico envolvente de escasa cuantía sobre cavidades derechas, pero de 
grado severo a nivel apical y posterior que condiciona hipodiástolia 
de dicha cavidad
Dado los hallazgos cardiográficos se completa estudio con angio TAC: 
hemopericardio muy importante condicionado por complicación del 
marcapasos que se encuentra excesivamente sobrepasado
En Rx tórax. Cardiomegalia importante que ya aparece en previas.
Diagnóstico: taponamiento cardiaco secundario a perforación pared 
miocárdica tras colocación marcapasos.
Evolución: Dados los hallazgos se decide traslado a la unidad coro-
naria donde ante escasa respuesta a tratamiento 2000SSF y 2 ampolla 
de furosemida 20 mg, se traslada a quirófano para retirada de cable de 
marcapasos sin incidencias y se coloca nuevo cable de fijación pasiva, 
revisando MCP que es normofuncionante.
Ante progresión del derrame se realiza periocardiocentesis guiada por 
ECG y ETT sin incidencias extrayéndose un total de 1050cc de líquido 
hemorrágico.
Buena evolución clínica.

CONCLUSIONES:
La rentabilidad y rapidez de la ecografía a pie de cama ha sido clave 
en la orientación diagnóstica y tratamiento de este paciente.
En este tipo de pacientes pluripatológicos en los que muchas veces 
la clínica no orienta un diagnóstico, la integración de le ecografia a 
pie de cama como parte de nuestra sistemática de exploración nos 
proporciona una hipotesis objetiva y rapida de lo que le puede estar 
pasando a nuestro paciente.
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P-0045
UTILIDAD DE LA RADIOGRAFÍA SIMPLE DE ABDOMEN  
EN UN DOLOR ABDOMINAL

C Hidalgo Collazos, C Fanciull, R Gómez Guerra, Y López Albarrán,  
P Gámez Rodríguez, LJ Arce Segura 
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: dolor abdominal-hernia-duodeno

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 63 años, hipertenso, diabético no insulinodependiente e 
hipercolesterolémico, con antecedentes personales de esquizofrenia 
resicual con rasgos paranoides y bronquitis crónica. 
Acude a urgencias por dolor abdominal de predominio en flanco y fosa 
iliaca izquierda, sordo, contante, sin fiebre ni sensación distérmica 
asociada, sin nauseas ni vómitos. No anorexia acompañante. General-
mente hábito estreñido, aunque refería deposición esa misma mañana 
y el día previo una abundante. No disuria ni polaquiuria. 
A la exploración mantenía constantes estables, con una TA de 160/60, 
una frecuencia cardiaca a 84 latidos por minuto y afebril. Presentaba 
un abdomen con ruidos presentes, blando y depresible, doloroso a la 
palpación en flanco y fosa iliaca izquierda, sin signos de peritonismo. 
No se palpaban masas ni megalias. Se administra analgesia con me-
tamizol 2 g intravenosos. 
Se solicitan pruebas complementarias con analítica de sangre en la 
que destaca una proteína C reactiva de 34 (rango normal entre 0.0 y 
5.0), con un hemograma, coagulación, gasometría venosa y resto de 
perfil bioquímico normal. 
Dado que el paciente persiste con dolor a pesar de analgesia, se deci-
de ampliar estudio con radiografía simple de abdomen en decúbito y 
bipedestación, que muestra marcada distensión de asas de intestino 
delgado así como de marco cólico en estasa visualización de gas dis-
tal. En bipedestación se identifican niveles hidroaéreos si identificar 
neumoperitoneo.
Con estos resultados se decide interconsultar a Cirugía General y tras 
revisión de las imágenes y consenso de sospecha clínica de obstrucción 
intestinal, se decide laparotomía exploradora, en la que se realiza 
detorsión intestinal por hernia duodenal sin resección. 

CONCLUSIONES:
Es importante tener en cuenta que a pesar de no ser una prueba reco-
mendada de rutina en la amplia mayoría de los dolores abdominales 
que acuden a urgencias, la radiografía simple de abdomen en decúbito 
y bipedestación puede aportarnos una información muy valiosa y en 
este caso concreto única, que ni la exploración ni otras pruebas com-
plementarias nos revelaban. 

P-0046
DOLOR ABDOMINAL Y CLAUDICACIÓN DE LA MARCHA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

FJ Luque Sánchez (1), J Rodríguez Gómez (2), A Oviedo García (1),  
M Algaba Montes (1) 
(1) Unidad de Gestión Clínica de Urgencias. Hospital Universitario de Valme. 
Sevilla. (2) Centro de Atención de Urgencias y Emergencias 112 Extremadura

Palabras clave: iliopsoas-abscess-ultrasound

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 49 años con antecedentes de cólicos nefríticos de repetición, 
que acude a Urgencias por dolor en flanco derecho irradiado a miem-
bro inferior derecho y disuria intermitente de 10 días de evolución. A 
la exploración dolor en hemiabdomen derecho e imposibilidad para 
mantener bipedestación, con posición antiálgica de flexión de cadera.
En la analítica de urgencias: leucocitosis (22.400 leucocitos/mm3 con 
neutrofilia), PCR 525 mg/l, y hematíes y nitritos en el urianálisis. En ra-
diografía de abdomen destaca boramiento de línea del psoas derecho. 
La ecografía clínica realizada por médico de urgencias mostró a nivel 
caudal al polo inferior de riñón derecho un engrosamiento del músculo 
psoas mayor junto con líquido libre alrededor de la zona, hallazgos 
compatibles con absceso del psoas, siendo confirmado diagnóstico 
por TAC abdominopélvico. Tras inició antibioterapia con Ceftriaxona y 
drenaje percutáneo de 5 cm3 de líquido purulento, se aisló en cultivos: 
Escherichia coli en orina y Streptococcus anginosus en líquido puru-
lento. Tras 10 días de ingreso y confirmar buena evolución sintomática 
y desaparición del absceso en TAC de control, la paciente tuvo alta.
El absceso de psoas es una enfermedad excepcional, de difícil diag-
nóstico por la inespecificidad de sus síntomas. La triada clínica: fiebre, 
dolor lumbar y flexión del muslo, raramente aparece. Los abscesos 
primarios en países desarrollados suele afectar a poblaciones con 
algún tipo de enfermedad debilitante, siendo más frecuentes en paí-
ses subdesarrollados por mayor prevalencia en inmunodeficiencias 
adquiridas. Los abscesos secundarios se originan por patología gas-
trointestinal (apendicitis, enfermedad de Crohn, diverticulitis), uroló-
gica, y osteoarticular (espondilodiscitis). En los últimos años mayor 
incidencia de infección hematógena por S. aureus frente a etiología 
tuberculosa. Su tratamiento consiste en antibioterapia precoz y drenaje 
(percutáneo, si posible y estado del paciente lo permite, y quirúrgico 
si falla el anterior).

CONCLUSIONES:
El retraso en diagnóstico y tratamiento del absceso del psoas está 
asociado a una alta morbimortalidad. Por ello, aunque infrecuente, 
es importante tenerlo en cuenta en nuestra práctica clínica diaria. 
La ecografía apor ta gran información, pero no es capaz de identificar 
pequeños abscesos o en fase flemonosa, siendo la TAC el mejor método 
de imagen para su diagnóstico.
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P-0047
UTILIDAD DIAGNÓSTICA DE LA ECOGRAFÍA CLÍNICA EN EL 
SERVICIO DE URGENCIAS PARA LA ENFERMEDAD DE CROHN

J Rodríguez Gómez (1), FJ Luque Sánchez (2), M Algaba Montes (2),  
A Oviedo García (2) 
(1) Centro de Atención de Urgencias y Emergencias 112 Extremadura. (2) Unidad 
de Gestión Clínica de Urgencias. Hospital Universitario de Valme. Sevilla

Palabras clave: Crohn disease-diagnosis-ultrasound

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 51 años con antecedentes de consumo de 10 cigarrillos/día, 
en seguimiento irregular en consulta de Digestivo por enfermedad de 
Crohn (EC) en tratamiento con azatioprina; que acude al Servicio de 
Urgencias por diarrea de 3 meses de evolución, agravada en el último 
mes, con deposiciones liquidas sin sangre, dolor abdominal, pérdida 
de peso y febrícula ocasional. A la exploración hemodinámicamente 
estable, afebril, con deterioro físico relevante (peso: 38 kg), palidez 
muco-cutánea y abdomen sin alteraciones. En la analítica de urgencias: 
Hemoglobina de 11,4 gr/dl con microcitosis, 12120 leucocitos/mm3, 
PCR 67 mg/l. Estudios microbiológicos: Toxina Clostridium difficile 
positivo, coprocultivo-parásitos negativo. La ecografía clínica realiza-
da por médico de urgencias (MU) mostró engrosamiento transmural 
de ileon terminal, con estrechamiento de la luz y disminución de las 
peristalsis, afectación de la grasa mesentérica subyacente y múlti-
ples adenopatías, hallazgos todos ellos compatibles con brote de EC. 
El diagnóstico fue confirmado por TAC abdominopélvico, detectando 
colitis difusa en relación con agudización de EC, sin complicaciones 
significativas extraintestinales. La paciente fue diagnosticada de EC 
con brote de actividad grave y desnutrición e infección por C.difficile. 
Tras iniciar tratamiento con suplementos nutricionales, corticoides 
intravenosos y metronidazol con escasa eficacia, se pautó vancomicina 
y se introdujo primeras dosis de terapia con infliximab. Después de 6 
semanas de ingreso y buena evolución clínica, la paciente tuvo alta.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico de un paciente con EC se basa en la combinación de 
síntomas y signos clínicos, pruebas de laboratorio, endoscopia y téc-
nicas de imagen. La ecografía intestinal por su precisión diagnóstica 
e inocuidad, se ha postulado como técnica de elección en evaluación 
y seguimiento de la EC. En una ecografía clínica realizada por médicos 
de urgencia capacitados en esta técnica, se puede determinar actividad 
inflamatoria con los siguientes hallazgos ecográficos: aumento del gro-
sor de la pared intestinal (> 3 mm para el intestino delgado), presencia 
de afectación de grasa mesentérica, nódulos linfáticos e hiperemia o 
flujo sanguíneo en Doppler color. También aporta información sobre qué 
segmentos se encuentran afectados y posibles complicaciones tales 
como: estenosis, fístulas y abscesos transmurales o intraabdominales.

P-0048
CUANDO DIAGNOSTICAS ANTES QUE EL TAC, ES ÉPICA

U García Azcárate (1), P Matías Soler (2), MI Perea Casado (2),  
M Martínez Agüero (2), CI Ruiz Morollón (3), CC Martínez Esquiroz (1) 
(1) Complejo Hospitalario de Navarra. Pamploma (2) Hospital Universitario 
Clínico San Carlos. Madrid (3) Hospital Universitario La Princesa. Madrid

Palabras clave: ecografía-disnea-neoplasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 73 años con los siguientes antecedentes personales: hiper-
tensión arterial, dislipemia, diabético tipo 2, fumador activo de un 
paquete y medio al día, fibrilación auricular anticoagulada, cardio-
patía isquémica con implantación de STENT convencional en 2013 e 
hipertrofia benigna de próstata. En tratamiento habitual con sertralina, 
atorvastatina, pantoprazol, losartán, sintrom, amlodipino, carvedilol, 
adiro, omnic y metformina. Acude a nuestro servicio por episodio de 
aumento brusco de disnea, de comienzo quince días antes, con pos-
terior aparición de dolor epigástrico en reposo, diaforesis, naúseas y 
vómitos alimentarios en el día de la consulta. Comenta aumento de 
edemas en miembros inferiores, disminución de diuresis. No fiebre 
termometrada.
A su llegada, paciente afebril, TA 180/105 mmHg, frecuencia cardiaca 
127 lpm, saturación de oxígeno basal 80%, con mal estado general, 
sudoroso y taquipneico.
Exploración física: auscultación cardiaca arrítmica, auscultación 
pulmonar anterior con ruidos de secreciones respiratorias. Miembros 
inferiores con edemas con fóvea hasta rodilla, sin signos de TVP
Se realizan las siguientes pruebas complementarias: ECG en fibrilación 
auricular a 120 lpm, sin alteraciones de la repolarización, gasometría 
pH 7,39, pO2 51, pCO2 42, HCO3 25,4, lactato 4,3. Analítica: leucocitos 
12300 (77% neutrófilos) PCR 9, troponina 1,21, proBNP 5600, sin otros 
hallazgos de interés. Rx tórax con velamiento de pulmón derecho con 
retracción traqueal hacia la derecha en relación con atelectasia
En este contexto se decide realizar ecografía a pie de cama aprecián-
dose patrón C en campos superiores y anteriores con presencia de 
vascularización y sin presencia de broncograma aéreo, apreciándose 
a su vez derrame pleural ipsilateral. Estos hallazgos podrían ser com-
patibles con neoplasia pulmonar.
Fue valorado por Cardiología por clínica de edema agudo de pulmón y 
elevación de marcadores de daño miocárdico, iniciándose tratamiento 
con VMNI y antibiótico por posible contexto infeccioso, y se pide TAC 
de tórax ya que la radiografía realizada era compatible con cuadro de 
edema agudo de pulmón
Posteriormente se realiza el citado TAC de tórax, donde se objetiva 
masa en LSD con atelectasia y derrame pleural, con nódulos pulmo-
nares e infiltrado en lóbulo inferior izquierdo
Tras este hallazgo que confirma nuestra sospecha, se cambia ingreso 
a Neumología para estudio de masa pulmonar
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CONCLUSIONES:
La ecografía a pie de cama se ha comenzado a afianzar recientemente 
en los servicios de urgencias hospitalarios, siendo no sólo una prueba 
complementaria si no también un instrumento de exploración física 
como lleva siendo el fonendoscopio, sólo que además nos aporta una 
visión multiorgánica que puede permitirnos un diagnóstico inmediato 
de patología grave emergente a la que se debería instaurar un trata-
miento rápido. En nuestro caso, se trataba de un paciente en donde la 
clínica no era armónica con las pruebas complementarias obtenidas 
(la clínica indicaba un probable edema agudo de pulmón mientras que 
la radiografía no objetivaba imágenes compatibles con la sospecha 
inicial). Es aquí donde surgió la necesidad de una valoración con prue-
ba de imagen. En este caso se realizó tanto ecografía a pie de cama 
como TAC torácico, llegando al mismo diagnóstico, con la diferencia 
de la inocuidad, el diagnóstico precoz y una mayor disponibilidad y 
costoeficiencia de la primera frente a la segunda.

P-0050
HERIDA DE ARMA DE FUEGO ECOFAST

L Noblia Gamba, P Carrillo Fernández Paredes, A Roig Fernández,  
L García Martínez, K Morales Hernández 
Hospital General Universitario de Santa Lucía. Murcia

Palabras clave: ecofast-traumatismo- hemoperitoneo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varon de 38 años, fumador sin otros antecedentes a destacar
EA: Paciente que ingresa a urgencias trasladado por UME tras recibir 
disparo de arma de fuego (escopeta) estable hemodinamicamente TA: 
140/90 mmHg se constata herida por proyectiles múltiples a nivel de 
cara posterior derecha de parrilla costal, flanco y fosa renal derecha 
pulsos presentes Glasgow 15 a la exploración abdominal no se constata 
defensa a la palpación. Se procede a la reposición con cristaloides 
analgesia, se solicita reserva de concentrados de hematíes al banco 
de sangre y se realiza Ecofast donde se evidencia liquido libre a nivel 
de fosa hepatorrenal e imagen solida a nivel de parénquima hepático 
lóbulo derecho que pudieran corresponder a un hematoma a dicho nivel. 
Se solicita TAC toracoabdominopelvico: pequeña colección posteroba-
sal de pulmón derecho, multiples imágenes hiperdensas con artefacto 
a nivel de parénquima hepático , compatible con perdigones en lóbulo 
hepático derecho pared abdominal anterior, fosa perirrenal derecha, 
riñón derecho y pelvis menor. hematoma intrahepatico, lóbulo derecho. 
Solución de continuidad en flanco derecho a través de la cual pasa 
colon múltiples perdigones a dicho nivel. Riñón derecho con perdigones 
en mitad inferior y pequeña colección liquida a dicho nivel.
Se decide cirugía urgente en la que se aprecia: hemoperitoneo perihe-
patico y parietocolico derecho, perforación en colon ascendente, así 
como estallido hepático en segmentos VII-VIII, se realiza hemicolec-
tomia derecha con anastomosis L-L colecistectomía y hemostasia de 
lesiones hepáticas y renales. Durante el procedimiento se mantiene 
estable sin necesidad de uso de drogas vasoactivas. Cursa postope-
ratorio en UCI.

CONCLUSIONES:
Este procedimiento es de especial importancia en la valoración del 
paciente politraumatizado como medio diagnóstico rápido (unos 3 
a 5 minutos), a realizar simultáneamente al resto de la exploración 
secundaria.
Su objetivo es detectar la presencia de líquido libre abdominal, pleural 
y pericárdico y que indique la necesidad de una posible cirugía de 
urgencia o una técnica inmediata.
La técnica de ECOFAST (acrónimo de The Focused Abdominal Sono-
graphy for Trauma Scan ) consiste en una exploración, centrada en 4 
puntos (ampliables). El principal objetivo es determinar inmediata-
mente si el shock es atribuible a hemoperitoneo, hemopericardio o 
hemo/neumotórax. También podrían verse lesiones viscerales (san-
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grado intraparenquimatoso; laceraciones/hematomas; lesión global 
con disrupción arquitectural, heterogeneidad global/organomegalia/
mala definición del contorno, líquido perivisceral.
Los cuatro puntos a explorar son:
• Epigastrio: Para descartar, fundamentalmente, el hemopericardio. 
Para ello, el transductor o sonda se sitúa en epigastrio, inicialmente 
de forma transversal y, posteriormente, longitudinal. Comenzando con 
el transductor casi horizontal dirigido al área cardiaca para ir vertica-
lizándolo en función de la imagen.
• CSD (Cuadrante superior derecho): Para descartar, fundamentalmen-
te, el derrame pleural (hemotórax derecho) y la presencia de líquido 
perihepático (receso hepatorrenal: Morrison). Para ello, el transductor o 
sonda se sitúa aproximadamente entre las líneas axilar media derecha 
y la axilar anterior, a la altura del reborde costal hepático, inicialmente 
de forma transversal y, posteriormente, longitudinal.
• CSI (Cuadrante superior izquierdo): Para descartar, fundamentalmen-
te, el derrame pleural (hemotórax izquierdo) y la presencia de líquido en 
el receso esplenorrenal (subfrénico). Para ello, el transductor o sonda 
se sitúa, aproximadamente, en la línea axilar media izquierda, a la 
altura del reborde costal esplénico, inicialmente de forma transversal 
y, posteriormente, longitudinal.
• Pelvis: Para descartar fundamentalmente sangre en la zona pélvica 
(fondo de saco de Douglas). Para ello, el transductor o sonda se sitúa en 
la zona suprapúbica en posición casi horizontal, inclinada distalmente 
para, una vez identificados los espacios y órganos, verticalizarla y 
explorar de derecha a izquierda todos los espacios correspondientes.
La presencia de líquido libre abdominal, hemotórax, neumotórax o de-
rrame pericárdico es información necesaria para acelerar el tratamiento 
quirúrgico o técnicas de emergencia en la atención de dichos pacientes.

P-0051
DISMINUCIÓN DE CONCIENCIA (COMA)  
DE ORIGEN TESTICULAR

FM Mateos Chaparro, I de La Horra Gutiérrez, L Prieto Lastra,  
M González Ruiz, E Peraíta Fernández, H Alonso Valle 
Hospital Universitario de Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: dolor-síncope-coma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 34 años sin antecedentes de interés que fue intervenido de 
vasectomía bilateral 72 horas antes. El 061 es avisado porque el pa-
ciente refiere encontrarse mal antes de caída en la calle y pérdida de 
conciencia. El equipo médico, a su llegada, encuentra a un varón joven 
inconsciente, que no responde a estímulos, activándose el CODIGO 
ICTUS, y siendo trasladado al hospital.
A su llegada a urgencias el paciente se encuentra en estado de coma, 
sin respuesta a estímulos intensos (incluso dolorosos), decidiéndose 
realización de TAC craneal sin contraste por sospecha de ACVA. Con 
hallazgo normal se completa estudio con TAC de arterias cerebrales, 
arterias supraaórticas y TAc de perfusión cerebral, siendo todos ellos 
normales.
Tras 30 minutos en el servicio de urgencias el paciente comienza a 
localizar con la mirada, aunque continua sin respuesta. Pasados otros 
10 minutos comienza a hablar y explica un malestar con dolor intenso 
en teste izquierdo previo al episodio (que aún mantiene). Amnesia del 
resto del episodio.
A la exploración física se observa una bolsa escrotal de grandes di-
mensiones (mayor de 12 cm.de diametro) con importante hematoma 
que no permite palpar teste, sin clara zona de fluctuación.
La ecografía (se presentarán imágenes) confirma un voluminoso hema-
toma escrotal organizado de 7,5 x 2,7 cm, inmediatamente medial al 
cordón espermático y aparentemente fuera del mismo, que se dirige 
medialmente y en profundidad donde se comunica con otro voluminoso 
hematoma escrotal de 9,5 x 6 cm situado entre ambos test.
Se traslada a quirófano por parte de Urología donde en el procedimien-
to se extraen múltiples coágulos y se lava. Se observan ambos cabos 
deferenciales y sangrado por la arteria deferencial del cabo inferior. 
Hemostasia y doble ligadura del mismo.
El paciente es dado de alta 72 horas después de ser valorado en ur-
gencias sin incidencias posteriores.

CONCLUSIONES:
El término sincope (del gr. synkope) significa cesación , interrupción 
o pausa . Desde el punto de vista médico, se refiere a las crisis de 
pérdida de conciencia y del tono postural, así como la incapacidad 
de mantenerse de pie a causa de disminución de flujo de sangre al 
encéfalo. El síncope vasovagal puede ser de diversa etiología: puede 
ser causado por una circunstancia psicológica, estrés intenso o una 
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emoción fuerte. También por una situación física como un ambiente 
cálido (vasodilatación), mucho tiempo en bipedestación, esfuerzo in-
tenso, dolor intenso, en especial si se origina en víscera (intestino, 
ovario, testículo...), embarazo...
En nuestro caso, el paciente sufrió un sincope vasovagal prolongado 
secundario al dolor en testículo. Precisó (por su evolución prolongada) 
descartar otras causas de pérdida súbita y mantenida de conciencia. 
La recuperación fue completa tras la resolución del origen del dolor y 
no ha presentado ninguna incidencia tras el alta.

P-0052
DOLOR ABDOMINAL ATÍPICO

M Gordo Bravo, C Marinero Noval, D Cuetos Suárez, E Berdún González,  
I Pérez Hevia, P de Marcos López 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: eosinofilia-equinococosis-diagnóstico por imagen 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 22 años natural de Marruecos acude al SUH por dolor en 
hipocondrio derecho de 3 días de evolución. Refiere que el dolor es de 
intensidad creciente, continuo, localizado y sin irradiación. No sensa-
ción nauseosa ni vómitos. Refiere fiebre de hasta 39º durante los días 
previos, con buena respuesta a paracetamol. Deposiciones más blan-
das de lo habitual desde el inicio del cuadro, sin productos patológicos. 
No molestias urinarias aunque refiere orinas algo más turbias. Refiere 
además prurito en cuero cabelludo coincidiendo con sudoración. No 
dolor torácico, ni disnea. No otra sintomatología. 
Exploración física: BEG, consciente, orientado en tiempo y espa-
cio. Normocoloreado, normoperfundido, normohidratado. Afebril.  AC: 
RsCsRs, no soplos. AP: mmvv conservado, sin ruidos sobreañadidos. 
Abdomen: blando, depresible, sin masas ni megalias. RHA presentes. 
Dolor a la palpación en HCD, Murphy y Blumberg negativos. Defensa 
llamativa en flanco derecho. PPRB negativa.
Pruebas complementarias: 
- Bioquímica que incluye pruebas de función hepática normal salvo 
PCR 12,4 mg/dL. 
- Hemograma con lecocitosis 11,38 x10E3/µL y eosinofilia. 
- Sistemático y sedimento de orina normal. 
- Radiografía abdominal: abundantes heces en marco cólico. 
Se realiza rastreo ecográfico abdominal, objetivándose lesiones foca-
les de gran tamaño por lo que se solitica TAC abdominopélvico con 
contraste urgente, informado como: 
Hígado de tamaño y morfología normal, con dos lesiones hipodensas 
pseudonodulares, de aspecto quístico, con áreas sólidoquísticas en 
su interior y membrana desprendida (visualizadas por ecografía) y 
septos que realzan tras la administración de contraste. La cápsula 
periférica no realza tras la administración de contraste. No se observan 
burbujas de aire atípico en su interior. La lesión de mayor tamaño se 
encuentra localizada en los segmentos VI - VII y mide 70 x 51 x 57 mm 
(ejes anteroposterior, transversal y craneocaudal respectivamente). 
La otra lesión se localiza en segmento VII y mide 31 x 55 x 40 mm 
(ejes anteroposterior, transversal y craneocaudal respectivamente). 
Ambas lesiones presentan pequeñas calcificaciones en su pared. No 
se observan signos de complicación de los quistes. Estos hallazgos son 
compatibles con quistes hidatídicos tipo II, como primera posibilidad 
diagnóstica.
Se observa un área hipodensa, de morfología triangular, en segmento 
VIII en relación con alteración de la perfusión.
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Eje esplenoportal permeable.
Hallazgos compatibles con quistes hidatídicos hepáticos tipo II, según 
descripción previa.
Tras ser valorado por Medicina Interna, ingresa en Cirugía General para 
tratamiento con albendazol oral y vigilancia, y se realiza serología que 
es positiva para Equinococo a titulo 175080. 
Pendiente de intervención quirúrgica probablemente una punción as-
pirativa de los quistes hepáticos inyectando etanol al 95% o suero 
salino hipertónico al 30%. 

CONCLUSIONES:
Importancia de pruebas de imagen en el servicio de urgencias, que 
orientan diagnóstico y confirman. 

P-0053
TAPONAMIENTO CARDIACO Y PERICARDIOCENTESIS 
TERAPÉUTICA DE URGENCIA

M Medina Rodríguez, MC Amodeo Arahal, R Ríos Gallardo,  
A Domínguez Petit, M López Rodríguez Pacheco, E Montero Romero 
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: cardiac tamponade-pericardiocentesi-mycobacterium 
tuberculosis 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 76 años que consulta por disnea.
Antecedentes personales: HTA de unos 12 años de evolución, in-
suficiencia cardiaca diagnosticada en 2006 y déficit de vitamina B12 
por gastritis atrófica. Tratamiento habitual: losartan/hidroclorotiazida 
50/12.5 mg, carvedilol 6.25 mg, omeprazol 20 mg y furosemida 40 
mg al día.
Acude a urgencias por aumento de su disnea habitual y del períme-
tro de miembros inferiores en los últimos diez días acompañada de 
ortopnea progresiva. Mantiene ritmo de diuresis y niega fiebre, tos y 
expectoración. Sus familiares refieren que lleva unos días, sin saber 
precisar cuánto exactamente con las cifras de presión arterial más 
bajas que las suyas habituales.
Exploración física: aceptable estado general, bien hidratada y per-
fundida. Ingurgitación yugular, TA 140/90 mmHg y FC en 90 lpm. Sa-
turando al 98% sin aporte de oxígeno. Tolerando decúbito. ACP: tonos 
apagados, rítmico a buena frecuencia, sin soplo. Murmullo vesicular 
conservado con crepitantes bibasales. MMII: edemas con fóvea pre-
tibiales sin signos de TVP.
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 80 latidos por minuto, PR en 200 
ms, microvoltaje. No datos de isquemia aguda. (IMAGEN)
Radiografía tórax: cardiomegalia y pinzamiento de ambos senos cos-
tofrénicos. (IMAGEN)
Ante estos hallazgos sospechamos que podría tratarse de un cuadro de 
insuficiencia cardiaca descompensada junto con derrame pericárdico 
importante que pudiese estar provocando un taponamiento cardiaco. 
Por este motivo realizamos ecocardiografía transtorácica en la misma 
consulta donde se confirma la existencia de derrame pericárdico ex-
tenso junto con datos de taponamiento cardíaco. Cambios en el flujo 
intercameral con la respiración, dilatación y disminución menor del 
50% del diámetro de la vena cava inferior durante la inspiración y 
colapso de cavidades cardíacas derechas.
Trasladamos a la paciente al área de críticos de observación para mo-
nitorización y pericardiocentesis evacuadora/terapéutica y diagnóstica.
Se extrajo sin incidencias inmediatas, 600 cc de líquido serohemático 
y se mantuvo el drenaje con salida extra de 300 cc.
La paciente fue trasladada a la unidad de cuidados intermedios donde 
recibimos el resultado del líquido:28800 células, 45% de mononuclea-
res, hiperproteinemia y consumo de glucosa. En el análisis anatomo-
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patológico se objetivó exudado inflamatorio agudo y escasos grupos 
celulares con atipia de significado incierto.
Posteriormente, se solicitó TC de tórax y abdomen donde se objeti-
varon varias adenopatías con necrosis central reciente y se realizó 
interconsulta a medicina interna para valoración, sospechando origen 
tuberculoso, por lo que se determinó ADA y PCR de mycobacterium 
tuberculosis. Se objetivó ADA en 92 mU/ml, sugestivo de derrame 
tuberculoso, y se solicitó PCR.
Lamentablemente, la paciente presentó de manera súbita una parada 
cardiorrespiratoria secundaria a TEP masivo (objetivado por ETT), que 
a pesar de 3 maniobras de RCP y fibrinólisis, falleció.

CONCLUSIONES:
La etiología del derrame pericárdico es muy variada pudiendo de-
berse a patología traumatológica, metabólica, cardiaca, autoinmune, 
neoplásica o infecciosa pudiendo ser esta última por Mycobacterium 
tuberculosis, entre otras.
La presentación clínica del taponamiento cardíaco puede ser variable, 
desde un curso subagudo y progresivo, que es la forma más frecuente, 
y que normalmente consiste en agravamiento de clínica de insuficiencia 
cardíaca hasta una presentación más aguda en la que puede aparecer 
la tríada clásica de Beck consistente en presión arterial baja, ingurgi-
tación yugular y tonos cardíacos apagados. No obstante, a pesar del 
taponamiento, si el paciente es hipertenso de base puede permanecer 
un buen control de cifras de presión arterial debido a la estimulación 
simpática mantenida, lo que justifica la estabilidad hemodinámica 
que presentaba nuestra paciente durante la estancia en el área de 
Urgencias.
Ante casos tan importantes como es el taponamiento cardiaco por su 
repercusión clínica, resulta fundamental el conocimiento de la técni-
ca de ecocardiografía en urgencias ya que permite un diagnóstico y 
tratamiento precoz de una manera fácil y rápida.

P-0054
¿USA USTED ANTICOAGULANTES?

R Ibáñez del Castillo, P Tranche Álvarez-Cagigas , P Medina Iglesias,  
J Penedo Arrugueta, I Maté Calvo, C Bibiano Guillén 
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: hematoma-recto del abdomen-anticoagulantes

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de una paciente de 83 años con antecedentes de HTA, DL, 
DM, FA , hipertensión pulmonar severa y síndrome mielodisplásico 
tipo citopenia refractaria con displasia multilínea.
Es diagnosticada en abril 2015 de carcinoma ductal infiltrante de mama 
izquierda tratado contumorectomía y linfadenectomía conlinfedema-
residualen miembro superior izquierdo estadio 3 grado III. Durante un 
ingreso de 2016 presentó trombosis de miembro superior izquierdo en 
tratamiento con heparina. Se decidió mantener anticoagulación oral 
con apixabán 2.5mg según informes previos.
Después de un ingreso hace menos de 24h de hospitalización en Me-
dicina Interna;por diagnóstico de insuficiencia cardiaca congestiva e 
infección respiratoria de vías bajas no condensante. Es traída a urgen-
cias por dolor intenso progresivo en epigastrio e hipocondrio izquierdo 
después de realizar transferencia del sillón a la cama. La última dosis 
de enoxaparina de 40mg se administró 48 h antes.
A su llegada a urgencias se comprueba TA de 82/57, FC de 68, satu-
ración basal 83% con FR a 24rpm, palidez cutánea y signos de mala 
perfusión periférica. El abdomen se encuentra distendido, tenso, con 
un aumento de volumen de unos 20x10cm en hipocondrio izquierdo 
doloroso a la palpación. No hay signos de irritación peritoneal.
Se procede a la reposición agresiva de líquidos y el traslado a Zona de 
Observación deAgudos. En analítica destaca Hb de 5,9 g/dl , con anemi-
zaciónde 7 puntos respecto a previa. Se realiza TAC abdomino-pélvico 
centrado en el recto abdominal izquierdo y se visualiza extensa colección 
heterogénea en relación con hematoma de pared de aproximadamente 
15 x 8 x 20 centímetros. En la fase arterial del estudio se visualiza ex-
travasación de contraste dependiente de la arteria epigástrica inferior.
Tras la confirmación de sangrado arterial epigástrico activo se trasladó 
a la paciente al servicio de Cirugía Vascular del HU Gregorio Marañon, 
en UVI móvil , previa administración de 2 hemoconcentrados de hema-
tíes. Se realizóembolización con partículas de espongostán mediante 
cateterización supraselectiva con resolución inicial del sangrado con 
recidiva posterior, comprobada en nuevo TAC abdominal. Decidiendo 
manejo conservador

CONCLUSIONES:
Se presenta el caso de una paciente con una complicación de trata-
miento anticoagulante con compromiso vital. Es importante conocer 
que está utilizando nuestro paciente, para precisar las medidas a tomar, 
que variarán en dependencia del anticoagulante utilizado
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P-0055
GONALGIA DE INSTAURACIÓN BRUSCA.  
PAPEL DE LA ECOGRAFÍA EN URGENCIAS

FJ Rosa Úbeda, AB González Rubio, P Lara Cachinero,  
JF Tejeda Agredano, S Fernández López, IM Gálvez García 
Hospital Comarcal Valle Los Pedroches. Córdoba

Palabras clave: gonalgia-ecografía-aneurisma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 61 años que acude a urgencias por dolor en rodilla 
izquierda que ha presentado de forma brusca hace unas horas y que 
relaciona con movimiento realizado para levantarse de la silla. No 
refiere antecedente traumático, no fiebre, no hinchazón ni cambios 
de la coloración de la piel.
Entre sus antecedentes personales destaca hábito fumador, hiperten-
sión arterial, dislipemia, episodio de dolor torácico de características 
anginosas, gastritis antral, trastorno depresivo y artrosis lumbar. Sigue 
tratamiento habitual con: AAS 100 mg/24 horas, Nitroglicerina par-
ches/24 h, atorvastatina 20 mg/24 horas, bisoprolol 2.5 mg/12 horas, 
esomeprazol 40 mg/12 horas, mirtazapina 30 mg/24 horas, citalopram 
40 mg/24 horas, bupropion 150 mg/24 horas, Lorazepam 1mg/8 horas.
A la exploración física, presenta buen estado general, está consciente 
y orientado, eupneico en reposo, bien hidratado y perfundido, y afebril. 
A la inspección se objetiva eje centrado, no hematomas, no heridas, 
no tumefacción. A la palpación no aumento de temperatura respecto 
a contralateral, no puntos dolorosos en cara anterior, lateral ni medial, 
no hay crepitación, no choque rotuliano, no signo del cepillo, cajones 
y maniobras meniscales negativas. Movilidad conservada, aunque 
ligeramente dolorosa. No signos de trombosis venosa profunda ni de 
isquemia aguda, no edemas. Únicamente llama la atención aumento 
de tamaño en hueco poplíteo que es doloroso a la palpación y que 
inicialmente podría ser compatible con Quiste de Baker.
En exploraciones complementarias se solicita radiografía anteropos-
terior y lateral de rodilla izquierda donde no se objetivan líneas de 
fracturas, no otras lesiones óseas agudas, no disminución del espacio 
intraarticular, no osteofitos. Se realiza ecografía no reglada en urgen-
cias donde se visualiza en hueco poplíteo izquierdo imagen hipoecoica 
redondeada de unos 3 cm de diámetro con luz en su interior que late, 
todo ello compatible con aneurisma de arteria poplítea izquierda.
Se comenta con Radiólogo de guardia e indica cita preferente para 
ecografía reglada.
Se procede al alta del paciente indicando tratamiento con clexane 
40 mg subcutáneo cada 24 horas, paracetamol 1 g cada 8 horas y 
metamizol 575 mg cada 8 horas.
El paciente acude dos días más tarde al Servicio de Radiología para 
realización de ecografía Doppler de miembro inferior izquierdo con los 
siguientes resultados: en hueco poplíteo izquierdo se observa aneu-

risma parcialmente trombosado de arteria poplítea, con diámetro de 
unos 3 cm y extensión longitudinal de al menos 6 cm.
Citan para completar estudio con angio-TC que es informada como: 
sectores iliofemoral y femoropoplíteo con marcada ateromatosis cal-
cificada difusa, sin estenosis significativas. Extenso aneurisma parcial-
mente trombosado de la arteria poplítea izquierda estando en torno a 
un 50% de la luz del vaso permeable. Presenta longitud aproximada de 
6 cm y un diámetro de 29 mm. Aneurisma parcialmente trombosado de 
la arteria poplítea derecha con longitud de unos 52 mm y diámetro de 
24 mm. Se recomienda valoración por Cirugía Cardiovascular.

CONCLUSIONES:
La ecografía es una técnica de diagnóstico segura para los pacien-
tes, rápida y fiable en manos de profesionales entrenados, y de bajo 
coste. Su empleo mejora el rendimiento de la exploración física del 
paciente permitiendo la valoración directa, dinámica y en tiempo real 
de órganos como los de la cavidad abdominal, corazón y grandes vasos 
del tórax, del abdomen y de las extremidades, aparato genitourinario, 
sistema musculoesquelético y partes blandas, permitiendo conocer 
sus características y realizar en ellos observaciones y mediciones de 
elevada precisión.
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P-0057
UTILIDAD DE LA ECOGRAFÍA POINT OF CARE (POCUS)  
EN URGENCIAS: VÓLVULO GÁSTRICO

M Albarrán Núñez (1), S Borne Jerez (1), MD Biedma Martín (1),  
E Maldonado Pérez (1), C Rodríguez Chávez (2), E López Herrero (3) 
(1) SCCU Hospital Juan Ramón Jimenez. (2) Residente 4º año Medicina Familiar 
y Comunitaria Hospital Juan Ramón Jimenez. (3) FEA Medicina Interna. Hospital 
Juan Ramón Jimenez. Huelva

Palabras clave: stomach volvulus-ultrasonography-portal vein gas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
El vólvulo gástrico es una entidad clínica muy rara, originada por el 
giro del estómago sobre su mismo eje. La presentación puede ser 
aguda o crónica y conlleva una mortalidad en torno al 50% en caso 
de retraso diagnóstico. Alrededor de los casos ocurren en adultos 
mayores de 50 años. Su diagnóstico precoz y su ulterior tratamiento 
fundamentalmente quirúrgico marcan el pronóstico. 
La radiología es el medio principal para su diagnóstico, siendo la to-
mografía computerizada la que ofrece una visión anatómica detallada, 
además de describir complicaciones del fenómeno entre las que se 
cuentan neumatosis gástrica, gas portal y neumoperitoneo. 
Detallamos el caso de un varón de 69 años con antecedentes de EPOC 
severo y tabaquismo activo, hipertenso y dislipémico, anticoagulado 
con dabigatran por FA permanente e institucionalizado por esquizo-
frenia. Ingreso reciente por episodios de dolores epigástricos intermi-
tentes de larga crona con hallazgo de hernia de hiato paraesofágica 
gigante emigrada a mediastino no complicada. 
Tras menos de doce horas del alta, acude a Urgencias por epigastralgia 
intensa y vómitos incoercibles, observando aspecto de enfermedad 
aguda y distensión de hemiabdomen superior. En analítica se observa 
ligera leucocitosis con deterioro de función renal y acidosis metabólica, 
sin anemización. A la exploración física presenta tensión arterial sistó-
lica de 95 mmHg, frecuencia cardíaca 105 lpm y afebril. Ligeramente 
bradipsiquico y abdomen con palpación dolorosa sobre hemiabdomen 
superior, marcadamente distendido y signos de irritación peritoneal. 
Se realiza ecografía clínica visualizando áreas anecoicas en parénqui-
ma hepático y gas perihepático que dificulta visualizar ecoestructura 
que nos sugiere gas portal, así como una marcada dilatación de cámara 
gástrica de contornos no bien definidos (imagen Nº 1). Ante la sospecha 
de perforación de víscera hueca de segmento gastrointestinal alto, 
se coloca sondaje nasogástrico (SNG) con emisión de débito en poso 
de café . Se solicita TC abdomen que muestra una cámara gástrica 
significativamente distendida adoptando una disposición sugerente 
de vólvulo mesenteroaxial gástrico condicionando una obstrucción 
gástrica que se ha complicado, visualizando una significativa cuantía 
de gas portomesentérico y circunscribiendo pared gástrica, en relación 
a neumatosis intestinal (imagen Nº 2). 

Dado hallazgos se realiza interconsulta con cirugía general para valo-
ración quirúrgica, realizando laparotomía supraumbilical con liberación 
de estómago y curvatura mayor hasta pilar izquierdo, funduplicatura 
de Nissen y cardioplastia con excelente evolución posterior. 
Conclusiones:
Los síntomas del vólvulo gástrico (VG) depende de la forma de pre-
sentación. 
La triada clásica de epigastralgia, vómitos e incapacidad para colocar 
SNG es prácticamente diagnóstica, aunque se presenta en un porcen-
taje bajo de pacientes. 
La radiología es la herramienta principal para el diagnóstico. 
El objetivo del tratamiento del VG es evitar la isquemia gástrica. Se 
consideran claves tres pasos: descompresión, desvolvulación y correc-
ción de factores predisponentes. 
La descompresión gástrica inicial puede realizarse mediante colocación 
de SNG, sin embargo, existe riesgo alto de perforación. 
La ecografía point of care (POCUS) en medicina de urgencias resulta 
imprescindible para identificar y tratar precozmente situaciones graves 
y potencialmente graves, así como ayuda en la toma de decisiones 
inmediatas. 
El examen POCUS tiene un notorio impacto en el manejo de pacien-
te con enfermedades quirúrgicas en sala de urgencias, afectando al 
diagnóstico, estrategia de manejo y tratamiento. 
La valoración primaria asegura el óptimo curso interno del paciente a 
la hora de realizar otras pruebas de imagen, incluso traslado a otras 
unidades. 
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P-0058
EL CASO DEL CÓLICO DENTADO

MB Martínez Rodríguez, A Villares López, M Syed Fernández,  
C Vivanco López-Muñoz, D Sáenz Calzada, I Gómez García 
Complejo Hospitalario Universitario de Toledo

Palabras clave: renal colic-flank pain-dermoid cyst

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
El cólico renoureteral (CRU) es una de las patologías más frecuentes en 
Urgencias. La sintomatología habitual incluye dolor lumbar o en flanco, 
náuseas y vómitos. El manejo inicial debe incluir control sintomático, 
pruebas de imagen (radiografía abdominal y/o ecografía) y analítica 
básica (sistemático de orina, hemograma y bioquímica básica). Pre-
sentamos un caso clínico sobre esta patología.
Mujer de 47 años, que acude a Urgencias por dolor lumbar derecho 
de tipo cólico, irradiado a fosa ilíaca derecha (FID) de 2 días de evolu-
ción. A la exploración presenta abdomen muy globuloso que dificulta 
correcta valoración, con dolor a la palpación en FID.
En principio, el cuadro clínico orienta hacia un CRU derecho, por lo que 
se solicita sistemático de orina (inespecífico) y radiografía de abdomen. 
En ésta, se objetiva masa abdominal derecha de aproximadamente 
181x192mm, con estructura de densidad calcio de 15x8mm a nivel 
de L3, adyacente a línea del psoas derecho por su vertiente externa.
Se comenta el caso con Radiología, que decide ampliación de estu-
dio con ecografía abdominal, objetivándose gran lesión quística de 
17x15x12cm con contenido heterogéneo y estructuras calcificadas 
en su interior en relación con dientes. Todo ello es compatible con 
teratoma quístico maduro.
Previo al alta en Urgencias, se completa estudio solicitando marcadores 
tumorales y estudio de extensión, y se realiza ecografía vaginal en 
la que se objetiva engrosamiento endometrial, por lo que se recoge 
microaspirado, y se cita para revisión.
En consultas externas, se confirma lesión dependiente de ovario de-
recho en TAC sin otros hallazgos. Sin embargo, se objetiva hiperpla-
sia endometrial compleja con atipias. Los marcadores tumorales son 
negativos. Se decide realización de histerectomía total por hallazgos 
endometriales con doble anexectomía por hallazgos en anejos.
La intervención quirúrgica se realiza sin incidencias, confirmándose 
posteriormente la ausencia de infiltración estromal en pieza quirúrgica 
uterina, y teratoma quístico maduro en pieza anexial.

CONCLUSIONES:
1. Aunque la etiología más frecuente de cólico renoureteral son las 
litiasis, no debemos olvidar que no son las únicas.
2. Entre otras etiologías de CRU que debemos plantearnos se en-
cuentran:  
– Tumores del tracto urinario (renales, de vías y vesicales).
– Anomalías anatómicas (síndrome de la unión pieloureteral).

– Causas de compresión extrínseca (tumores ginecológicos, adenopa-
tías, fibrosis retroperitoneal).
3. No hay que olvidar otras entidades que pueden simular este tipo de 
dolor, algunas de potencial gravedad (aneurisma de aorta abdominal).
4. El teratoma quístico maduro es un tumor benigno de células germi-
nales, más frecuente en mujeres de edad fértil, que puede alcanzar 
gran tamaño y que puede presentar riesgo de degeneración maligna.
5. Las pruebas de imágenes básicas pueden ser de vital importancia 
en el diagnóstico de algunas patologías de Urgencias.
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P-0059
ECOGRAFÍA PULMONAR EN EL PACIENTE CRÍTICO.  
UNA HERRAMIENTA OBLIGADA EN URGENCIAS

M Algaba Montes (1), AA Oviedo García (1), FJ Luque Sánchez (1),  
J Rodríguez Gómez (2) 
(1) Hospital Universitario de Valme. Sevilla. (2) 112 Extremadura

Palabras clave: emergency medicine-ultrasonography-bacterial pneumonia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 75 años, hipertenso y diabético, que acude por tos, fiebre y ma-
lestar general de 7 días de evolución. Presentaba mal estado general, 
mostrándose hipotenso (90/50), taquicárdico, taquipneico y saturan-
do al 88%(FiO2 0.21). La auscultación mostraba una hipoventilación 
generalizada del campo izquierdo. El médico de urgencias le realiza 
una ecografía pulmonar en el mismo box de críticos, que mostró a 
nivel anterior izquierdo una pérdida del patrón ecográfico normal, con 
condensación basal del lóbulo superior izquierdo y broncograma aéreo 
dinámico, compatible con neumonía a ese nivel, iniciándose tratamien-
to antibiótico empírico precoz, junto a ventilación mecánica no invasiva 
inmediata y medidas de soporte hemodinámico. Finalmente la analítica 
mostró una leucocitosis de 19.710 con neutrofilia(92%), PCR 230(1-5), 
pH 7,10 con lactato 11. La evolución, fue satisfactoria, con mejoría del 
cuadro, pudiendo subir a planta en 24 horas.

CONCLUSIONES:
La neumonía es una enfermedad grave con alta morbimortalidad. Su 
diagnóstico puede ser difícil, e incluso desafiante, en situaciones de 
emergencia o en pacientes críticos. Muchos de los signos radiológicos 
comúnmente utilizados no son específicos. Tradicionalmente, en la 
práctica clínica diaria, su diagnóstico se basaba en la presentación 
clínica a través de la historia clínica, el examen físico y la radiografía 
de tórax (ocasionalmente TAC). El diagnóstico precoz de la neumonía 
resulta primordial para comenzar el tratamiento empírico inmediato 
ante un paciente crítico; de lo contrario, puede poner en riesgo la vida 
o asociarse a una alta morbilidad, particularmente en pacientes críticos 
que precisan una decisión inmediata. En las últimas dos décadas, la 
ecografía ha demostrado que podría desempeñar un papel importante 
en la medicina y en la valoración del pulmón. Tradicionalmente, el 
acceso del pulmón por ecografía se consideraba pobre debido a la 
barrera de aire, que limitaba el acceso de los ultrasonidos. Sin embar-
go, esta posición ha cambiado drásticamente con una gran cantidad 
de literatura que respalda el uso de ecografía pulmonar en múltiples 
situaciones clínicas. Esta herramienta se puede usar de forma fácil 
e inmediata ante un paciente gravemente enfermo, como en el caso 
que presentamos, guiando de forma precoz el tratamiento e incluso 
monitorizando la evolución clínica del paciente.

P-0060
EN URGENCIAS NO TODO ES LO QUE PARECE. VENTAJAS  
DE LA ECOGRAFÍA CLÍNICA EN MANOS DEL URGENCIÓLOGO

AA Oviedo García (1), M Algaba Montes (1), J Rodríguez Gómez (2),  
FJ Luque Sánchez (1) 
(1) Hospital Universitario de Valme. Sevilla. (2) 112 Extremadura

Palabras clave: Emergency medicine- Ultrasonography- Hematuria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un varón de 56 años, fumador de 20 cigarrillos 
al día como único antecedente, que acude a urgencias por dolor en 
fosa renal derecha, irradiado a flanco derecho y genitales, junto con 
hematuria y disuria. Ha presentado varios episodios similares en los 
últimos meses con analíticas y radiografías anodinas, salvo hematuria 
en el sedimento de orina, y siempre catalogados como cólicos nefríti-
cos. Le realizamos una ecografía clínica (EC) observando una uretero-
hidronefrosis derecha grado II, junto con una lesión hipoecogénica a 
nivel yuxtameatal del uréter derecho, de 1,23x1,22 cms, sospechosa de 
malignidad y que era la causante de la dilatación. Derivamos al pacien-
te a urología, que lo sometió a nefroureterectomía derecha seguida de 
quimioterapia. El paciente se encuentra en la actualidad asintomático, 
en seguimiento por urología e incorporado a su vida laboral.

CONCLUSIONES:
El cáncer de vejiga es el más frecuente de los que afectan al tracto 
urinario, siendo el carcinoma urotelial el tipo histológico más frecuente 
en Europa (90%). La presentación clínica inicial más frecuente es una 
hematuria indolora que se puede acompañar de síntomas miccionales 
(incremento de la frecuencia, urgencia miccional y disuria); en el caso 
que presentamos el dolor venía originado por la ureterohidronefrosis 
que provocaba el tumor, al obstruir el sistema excretor. El diagnóstico 
se retrasa en multitud de ocasiones debido a que la sintomatología es 
muy parecida a otras patologías benignas como pueden ser infecciones 
urinarias, cistitis, prostatitis en los varones, una litiasis renal… de 
hecho entre un 9-18% de la población “normal” presenta hematuria, 
y ésta es debida a este tipo de patologías benignas. En un estudio de 
1930 pacientes con hematuria sólo el 12% presentó una neoplasia 
vesical y en el 61% de pacientes no se diagnosticó ninguna causa de la 
hematuria, ahí radica la dificultad del diagnóstico precoz de esta pato-
logía. La EC nos puede ser de gran utilidad en el diagnóstico precoz de 
esta entidad. La evidencia científica actual avala nuestro uso de la EC 
de forma rotunda, por su rapidez, agilidad y seguridad para el paciente 
facilitando un diagnóstico precoz de patologías potencialmente graves.
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P-0061
LA GRAN REVELADORA DE LA URGENCIA

MI Perea Casado (1), P Matías Soler (1), D Chaparro Pardo (1),  
M Martínez Agüero (1), U García Azcárate (2), CI Ruiz Morollón (3) 
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Complejo Hospitalario de Navarra. 
Pamplona. (3) Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: ecografía-oncología-inguinal

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 68 años con antecedentes personales dislipemia, adenocarci-
noma de próstata tratado con quimioterapia y radioterapia y fibrilación 
auricular. En tratamiento habitual con digoxina, eplerenona, telmisar-
tan, sintrom, atenolol, atorvastatina, tamsulosina y dexketoprofeno
Acude a nuestro servicio de urgencias por cuadro de una semana de 
evolución de dolor inguino-crural derecho, de inicio súbito tras realizar 
un esfuerzo intenso (correr durante más de una hora). Refiere el dolor 
tipo punzante, de predominio en ingle e irradiado por la cara interna 
del muslo, acompañado de parestesias en dicha zona de manera oca-
sional. Adicionalmente refiere pérdida de 8 kg de peso en las últimas 
6 semanas junto con hiporexia, sin asociar fiebre, sudoración, clínica 
torácica, digestiva o miccional.
A su llegada: TA 117/73 mmHg, FC 93 lpm, T: 36.5ºC, SAT02: 93% S/02.
Exploración Física: Buen estado general con leve palidez mucocutá-
nea. Abdomen doloroso a la palpación en flanco derecho y fosa iliaca 
derecha siguiendo la línea inguinal. No se palpan masas ni organo-
megalias. No signos de irritación peritoneal. Dolor inguinal a la flexión 
de cadera derecha.
Se realizan las siguientes pruebas complementarias: Analítica de san-
gre PCR 6,68, resto de parámetros normales. Radiografía de tórax con 
cardiomegalia global y elongación aórtica, atelectasia subsegmentaria 
en lóbulo inferior derecho y broncopatía crónica ya descrita en estudio 
previo. Radiografía de cadera sin lesiones óseas. Electrocardiograma: 
Fibrilación Auricular a 90 lpm sin otras alteraciones.
Como ayuda en el enfoque diagnóstico, debido a la inespecificidad 
de clínica, exploración física y analítica, se decide realizar ecografía 
abdominal a pie de cama apreciándose en parénquima hepático la pre-
sencia de múltiples lesiones ocupantes de espacio heteroecoicas bien 
diferenciadas con respecto al parénquima del mismo. El diagnóstico 
diferencial ecográfico se hará con quistes múltiples, hemangiomas 
múltiples, tumor primario hepático, infiltración grasa multifocal y co-
langiocarcinoma. No se aprecian lesiones en riñón.
Debido al mal control del dolor, síndrome constitucional y según los 
hallazgos encontrados en ecografía se decide ingreso en medicina in-
terna. En planta se realiza TAC abdominal que luego se amplía también 
a torácico donde se observa: neoplasia en el ciego con afectación de 
la válvula ileocecal y con perforación que produce un absceso en el 
músculo psoas ilíaco derecho.
Múltiples metástasis hepáticas. Nódulos pulmonares probablemente 
metástasis. No líquido libre peritoneal. Se realiza tratamiento quirúr-
gico del abceso de forma urgente.

CONCLUSIONES:
Recientemente, se ha comenzado a disponer de ecografía a pie de 
cama en los servicios de urgencias hospitalarios, no siendo solo una 
prueba complementaria, sino también un instrumento más para la 
exploración física del paciente que está en urgencias, facilitando una 
visión multiorgánica y la realización de diagnósticos precoces para 
un tratamiento rápido y eficaz en situaciones de emergencia vital. En 
otras ocasiones, como en nuestro caso, es un complemento más en la 
urgencia permitiendo el diagnostico cuando las pruebas complemen-
tarias básicas no aportan clara etiología y ayudando a guiar mejor 
nuestra decisión. La ecografía a pie de cama es inocua y diagnostica 
de manera precoz presentando una gran eficiencia y siendo un instru-
mento más disponible, al igual que el electrocardiograma, en centros 
de salud y urgencias hospitalarias. Ya es una técnica en extensión 
en las urgencias y sería fundamental conseguir que la exploración 
ecográfica a pie de cama fuera parte de la exploración habitual del 
médico en un futuro próximo
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P-0062
VARÓN DE 60 AÑOS CON DISECCIÓN AÓRTICA EXTENSA

JM Rodríguez Cámara (1), NI Pereña Molina (2), R Lorenzo Álvarez (3) 
(1) UGC Ronda Norte-AGS Serranía. (2) UGC Cuidados Intensivos-AGS Serranía. 
(3) UGC Ronda Sur-AGS Serranía. Málaga

Palabras clave: aneurysm, dissecting-blood pressure-chest pain

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Avisan al DCCU por a un paciente de 60 años con dolor centro toráci-
co intenso, opresivo, irradiado a región interescapular, acompañado 
de cortejo vegetativo y TA 225/115, ECG sin hallagos con una FC 85 
lpm. Durante el traslado le administran 2 comprimidos de 25 mg de 
captopril, 100 mg de ácido acetilsalicílico, 1 comprimido de clopidogrel 
75mg, 2 puff de nitroglicerina y una ampolla de morfina iv. A la llegada 
al Servicio de urgencias del hospital, presentaba Ta 220/110, gluce-
mia capilar de 122 mg/dl, dolor torácico intenso irradiado a espalda 
y sudoración. Se solicita analítica de sangre y EKG. Con ese dolor 
tan intenso, se administra una perfusión de nitroglicerina a 20 ml/h 
que mejora el dolor pero no lo cede del todo y se mejora el control 
de la tensión arterial hasta 160/100. EKG sin hallazgos significativos. 
Se contacta con laboratorio de urgencias para resultado de enzimas 
cardiacas (troponina I cardiaca 0,04 ng/ml y CK 122 UI/L) y ampliar 
petición con Dímero D que resulta ser de 2500 ng/ml. A la vista de estos 
resultados se solicita angioTC helicoidal de Tórax evidenciándose en 
la aorta torácica descendente distal al origen de la arteria subclavia 
izquierda la presencia de un extenso flap de la íntima que se extiende 
en todo su trayecto en relación con disección aórtica aguda Stanford 
B. Se contacta con el intensivista de guardia que acuerda traslado 
urgente al servicio de cirugía cardiaca de hospital de referencia. En 
hospital de referencia se opta por tratamiento conservador evitando 
sistólicas superiores a 100mmHg y diastólicas por encima de 65 mm 
de Hg ,evitar ejercicios isométricos no pudiendo realizar nada mas 
que ejercicios aeróbicos suaves y dejando pendiente para intervención 
la disección desde zona inguinal hasta clavícula, se realiza angloTC 
de control confirmándose disección desde subclavia izquierda hasta 
bifurcación de ambas ilíacas, siendo dado de alta a su domicilio con 
las indicaciones dadas.

CONCLUSIONES:
Es una caso interesante por la extensa lesión que presenta y optarse 
por un tratamiento conservador. Se pueden debatir las medidas ins-
tauradas y los diagnósticos diferenciales.

P-0063
IRRADIAR O NO IRRADIAR, ESA ES LA GESTACIÓN

I Fau Sánchez (1), O Oger Belookaya (1), L Sánchez Íñigo (1),  
J Pascual Fernandez (1), A Rodríguez Méndez (1), C Ibero Esparza (2) 
(1) Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra. (2) Complejo Hospitalario Navarra. 
Pamplona

Palabras clave: pregnancy-diagnostic imaging-radiation effects

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Acudió a urgencias de un hospital comarcal una mujer de 33 años, 
gestante de 16 semanas, con antecedentes personales de migraña 
y tirotropina subóptima para la edad gestacional. En tratamiento con 
levotiroxina 50mg. 
Aquejaba cefalea de 10 días de evolución de características diferen-
tes a las de su migraña habitual. El dolor era de carácter continuo y 
localización unilateral estricta frontal derecha. Se intensificaba con las 
maniobras de valsalva y le había despertado la última noche en tres 
ocasiones. Asociaba vómitos desde el inicio del embarazo. Afebril en 
todo momento. Había tomado paracetamol y rizatriptán sin mejoría. 
Tensión arterial 115/74mmHg, frecuencia cardiaca 78 lpm , Tempera-
tura 35.7ºC, Saturación O2 basal 100%. 
En la exploración física no se objetivaron alteraciones patológicas. La 
exploración neurológica en concreto no presentaba signos de irritación 
meníngea, déficits ni focalidad neurológica. 
Se realizó analítica de sangre donde no se apreciaron alteraciones 
significativas. 
Dada la presencia de signos clínicos de alarma se decidió solicitar 
una tomografía computarizada (TC) craneal para descartar patología 
intracraneal. La paciente manifestó preocupación por el riesgo de 
radiación fetal pero tras informar de las indicaciones de la prueba, el 
balance riesgo-beneficio y los posibles efectos adversos accedió a la 
realización del TC craneal que resultó normal. 
Durante su estancia en urgencias se administraron paracetamol 1 
gramo y metamizol 2 gramos con mejoría parcial y finalmente fue dada 
de alta a domicilio con analgesia vía oral e impresión diagnóstica de 
migraña. 
El Servicio de Radiofísica y Protección Radiológica realizó la estimación 
de dósis en útero gestante para el TC craneal realizado a esta paciente 
en nuestro servicio de urgencias, que fue de 0 mSv.

CONCLUSIONES:
Las consultas de pacientes gestantes por patología aguda no obstétrica 
son frecuentes en nuestros servicios de urgencias. Estas pacientes 
precisan consideraciones especiales dirigidas al bienestar fetal /em-
brionario. 
En ocasiones pruebas de imagen radiológicas pueden ser necesarias. 
La exposición a la radiación de algunas de ellas es una preocupación 
común tanto para la gestante como para los facultativos que las solici-
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tan. No obstante, un diagnóstico omitido o retrasado puede representar 
un mayor riesgo para la mujer y su embarazo que cualquier riesgo 
asociado con la radiación ionizante. 
Para la mujer misma, los efectos de la radiación son los mismos esté 
o no embarazada y en muchos casos, la percepción de riesgo fetal es 
mayor que el riesgo real. 
En las radiografías simples de áreas no abdominopélvicas (cabeza, 
cuello, tórax y extremidades) los haces iónicos casi no producen dis-
persión en el embrión y cualquier radiación recibida no daría lugar a un 
aumento considerable del riesgo para éste. Aún así se debe utilizar un 
delantal de plomo para minimizar la exposición fetal. En la radiografía 
simple abdominopélvica una exposición postero-anterior (PA) reduce la 
dosis de radiación en comparación con la exposición antero-posterior 
(AP) porque el útero se encuentra en posición anterior de la pelvis. 
La exposición fetal a la radiación durante las tomografías que no in-
volucran el abdomen o la pelvis es mínima. 
La Comisión Reguladora Nuclear de los Estados Unidos recomienda 
que la exposición ocupacional a la radiación de mujeres embarazadas 
no exceda de 5 mSv para el embrión / feto durante todo el embarazo

P-0064
DISECCIÓN AÓRTICA Y LA IMPORTANCIA  
DE PRUEBA DE IMAGEN PRECOZ TRAS SU SOSPECHA

AJ Manzano de Alba, E Bellido Pastrana, R Gil Alcaraz 
Hospital Punta Europa. S.C.C.U. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: aortic dissection-chest pain-hypotension

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 68 años de edad. Sin alergias farmacológicas cono-
cidas. Antecedentes personales: Fumador de 20 cigarrillos/día desde 
hace 40 años, Hipertensión arterial desde hace 1 año, ateromatosis 
carotídea bilateral sin estenosis, Insuficiencia aórtica leve, Hiperurice-
mia asintomática, Hernia hiato gigante y cervicoartrosis. Tratamiento 
actual: enalapril 20mg/24h, AAS 100 mg/24 h, omeprazol 20mg/24h y 
naproxeno 550mg/24h. Acude a urgencias hospitalarias a consultar por 
dolor centrotorácico de carácter opresivo intenso irradiado hemitórax 
izquierdo y a espalda, asociado a sudoración profusa y náuseas, que 
se inició hace una hora aproximadamente mientras se encontraba en el 
supermercado realizando la compra sin traumatismos ni sobreesfuerzos 
físicos previos referidos, y que ha durado en máxima intensidad unos 
30 minutos. A su llegada mantiene dolor pero lo refiere de intensidad 
menor que previamente, así como persiste sudoración profusa y mal 
estado general, por lo que se atiende al paciente en box de críticos. 
Exploración física: Mal estado general, normohidratado, hipoperfundi-
do. Consciente, orientado y colaborador. Hipotenso, TA 74/43 mmHg. 
Sudoroso. Eupneico en reposo. Glasgow 15/15. No focalidad neuroló-
gica actual. No ingurgitación yugular. Orofaringe normal. ACP: rítmico, 
sin soplos audibles, murmullo vesicular conservado en ambos campos 
pulmonares. Abdomen blando, depresible, sin masas ni megalias palpa-
bles, no doloroso a la palpación profunda, sin defensa ni peritonismos. 
Puñopercusión renal izquierda dudosa, derecha negativa. Miembros 
inferiores sin signos de TVP actual y sin edemas, pulsos femorales y 
popliteos conservados y simétricos con ambos pedios ausentes. Se mo-
nitoriza ECG (apreciando descenso ST discreto en I,II y v2-v5), se inicia 
oxigenoterapia y se canaliza via venosa periférica para administración 
de cargas de volúmen, antiemético y derivados mórficos via intraveno-
sa. Se administra via oral dosis de carga de AAS y clopidogrel. Pruebas 
complementarias: ECG: ritmo sinusal a 65 lpm, eje normal, descenso 
ST < 2 mm en I, II y v2-v5. Radiografía tórax PA y lateral: ICT en límite 
alto de la normalidad, sin otros hallazgos significativos. Bioquímica: 
glucemia 234 (postprandial), creatinina 1.25, troponina 0.01, PCR 0.08 
mg/dl, resto sin hallazgos significativos. Hemograma: Hb 14.1 g/dl, 
Leucocitos 10.500 con fórmula normal, plq 186.000. Coagulación: TP 
13.0, INR 1.20, TPTA 25.1, fibrinógeno 411.0 mg/dl. Dímero-D: 48090.0 
ng/mL. Dados los hallazgos clínicos y la persistencia de hipotensión 
a pesar de varias cargas de volumen intravenoso (TA actual 85/55 
mmHg), se realiza AngioTC urgente. Informe AngioTC de Arteria Aorta 
y Arteria Pulmonar bilateral: Disección de aorta tipo 1 en la clasifica-
ción de DeBakey (afectación de aorta ascendente y descendente), en 
la que se observa flap intimal desde raíz aórtica hasta arteria iliaca 
común izquierda y arteria iliaca externa derecha; derrame pericárdico 
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de unos 17-18 mm de espesor máximo; gran hernia de hiato; sin otros 
hallazgos significativos. Juicio clínico: Disección aórtica tipo 1. Ingresa 
en UCI, donde se implanta vía venosa central en subclavia izquierda 
y se intensifica perfusión de líquidos y mórficos, consiguiendo mejor 
control del dolor y manteniendo tensiones arteriales entorno a 100/50 
mmHg. Se contacta con Servicio de Cirugía Cardiaca y Cuidados Críticos 
de hospital de referencia, y se decide traslado urgente a dicho hospital 
para tratamiento quirúrgico urgente. A su llegada a dicho hospital, se 
realiza intervención quirúrgica abierta (resección de aorta ascendente 
hasta salida de tronco braquiocefálico y posterior anastomosis distal 
de tubo de Dacron), con posterior situación de mala contractilidad con 
necesidad de drogas vasoactivas a dosis altas y transfusión masiva 
de hematíes, plasma, plaquetas y fibrinógeno, precisando sedación 
profunda para mantener estabilidad del paciente en horas posterio-
res durante su estancia en UCI. Posteriormente continua progresivo 
shock cardiogénico/vasopléjico, refractario a tratamiento y medidas 
adoptadas, llegando a situación de disfunción multiorgánica y exitus 
del paciente.

CONCLUSIONES:
Un acceso precoz a técnicas de imagen en urgencias permiten la con-
firmación de sospechas clínicas de patologías agudas tiempo depen-
dientes como la que se muestra en el presente caso clínico.

P-0065
MUJER DE 52 AÑOS CON FIEBRE Y DOLOR PLEURÍTICO

X Piris García (1), V Gómez Amigo (1), E Gortázar Salazar (1),  
M Hierro Cámara (2), J Ortiz de Salido Menchaca (1), A Leibar Loiti (1) 
(1) Hospital Comarcal de Laredo. Asturias. (2) Centro de Salud Cotolino. 
Urdiales, Cantabria

Palabras clave: cardiac tamponade-carcinoma, non-small-cell lung-chest pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 52 años, sin factores de riesgo cardiovascular en segui-
miento por digestivo por celiaquía y erradicación de H. Pylori hacía un 
año. Acude a Urgencias por empeoramiento de clínica progresiva en 
los últimos 6 meses de dolor pleurítico acompañado de tos irritativa, 
sudoración nocturna y fiebre intermitente de hasta 38ºC. También 
refiere disfagia progresiva a líquidos junto a pérdida de 5kg de peso y 
astenia en los últimos dos meses. A su llegada Urgencias estaba febril 
(38ºC), ligeramente taquicárdica (106 lpm), con tensiones normales y 
Saturación de oxígeno del 98%. En la exploración llamaba la atención 
un aumento de la presión venosa yugular, la auscultación cardiaca era 
rítmica y sin soplos y en la pulmonar hipoventilaba en base izquierda. 
A la exploración abdominal presentaba dolor en región de epigastrio 
e hipocondrio derecho. Se sacan hemocultivos y se realiza analítica 
Urgente. El hemograma es normal pero en la bioquímica destaca una 
PCR elevada (16,50 mg/dl). El electrocardiograma muestra un ritmo 
sinusal con voltajes normales y en la radiografía de tórax llama la 
atención la presencia de cardiomegalia. Realizamos ecocardiograma 
(imagen) en el servicio de Urgencias y visualizamos derrame pericárdico 
severo que colapsa aurículas y de modo intermitente el ventrículo de-
recho. Se comenta el caso con Cardiología del Hospital de referencia 
y se decide traslado. Realizan pericardiocentesis con salida de 200 cc 
de líquido serohemático, sin presentar hallazgos de interés el estudio 
de dicho líquido. Se realiza TAC torácico con hallazgo de adenopatía 
necrotizantes mediastínicas y el estudio anatomopatológico de estas 
adenopatías mediante ecobroncoscopia, resultó positivo para células 
malignas, compatible con carcinoma no microcítico pobremente di-
ferenciado. Se realizó tránsito GI con contraste baritado objetivando 
compresión extrínseca en tercio medio esofágico. Se completó estudio 
con PET visualizando afectación de ganglios mediastínicos, hiliares, 
laterocervicales, supraclaviculares y captación del derrame pericárdico, 
en columna cervical y pala iliaca izquierda. La paciente actualmente 
se encuentra en tratamiento quimioterápico.

CONCLUSIONES:
Nuestra paciente acudió a Urgencias por empeoramiento sintomá-
tico de una clínica de meses de evolución y fue la ecocardiografía 
realizada en el servicio de Urgencias la que nos permitió objetivar el 
taponamiento cardiaco que finalmente se supo que era secundario a 
Neoplasia Pulmonar. El taponamiento cardíaco, puede ser agudo o 
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subagudo como en nuestro caso. Las causas del taponamiento pueden 
ser infecciosas (inicialmente en nuestro caso se pensó pero se descartó 
con los resultados de los cultivos y serologías), autoinmune, neoplasia, 
cardiacas, metabólicas,… El taponamiento cardiaco subagudo clíni-
camente se puede manifestar como disnea, incomodidad o plenitud 
en el pecho, edema periférico y fatigabilidad. En cambio, el aguda se 
suele manifestar clínicamente similar a un shock cardiogénico. En el 
examen físico, según el tipo y la gravedad del taponamiento, podemos 
encontrar en una minoría de casos, la tríada de Beck: presión arterial 
baja, venas del cuello dilatadas y tonos cardíacos apagados. Hallazgos 
como taquicardia sinusal, pueden indicar compromiso hemodinámico 
significativo. El pulso paradójico es un hallazgo común y se puede es-
cuchar roce pericárdico. En cuanto a pruebas complementarias el ECG 
muestra generalmente taquicardia sinusal y a veces bajos voltajes. En 
la radiografía de tórax muestra una silueta cardiaca agrandada. Como 
resultó ser en nuestro caso la ecocardiografía desempeña un papel 
importante en la identificación del derrame pericárdico y en la eva-
luación de su importancia hemodinámica. El uso de la ecocardiogafía 
ante sospecha de enfermedad pericárdica es altamente recomendado 
por sociedades de cardiología. Los principales signos ecocardiográfi-
cos de taponamiento cardiaco son: colapso de las cámaras, variación 
respiratoria en volúmenes y flujos, dilatación y reducción de menos 
del 50% el diámetro de la VCI durante la inspiración.

P-0066
FAST... ¿POSITIVO?

U García Azcárate (1), P Matías Soler (2), M Martínez Agüero (2),  
P Mostaza Gallar (2), MI Perea Casado (2), JL Lechuga Martos (2) 
(1) Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona. (2) Hospital Clínico San Carlos. 
Madrid

Palabras clave: politraumatismo-ecografía-gestación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 47 años que acude al Servicio de Urgencias tras accidente de 
tráfico. No refiere antecedentes personales de interés, no toma ningún 
tipo de medicación habitual y niega posibilidad de embarazo (fecha de 
última regla hace un mes). Según refiere la paciente iba de copiloto 
en el vehículo cuando sufrió colisión por alcance posterior por otro 
vehículo que iba a gran velocidad mientras encontraban frenando para 
parar ante un semáforo. Comenta que llevaba cinturón de seguridad 
y no sufrió traumatismo craneoencefálico. No dolor abdominal ni en 
extremidades. 
A su llegada, constantes estables, se realiza valoración ABCD sin 
hallazgos significativos en la exploración a excepción de ecografía por 
protocolo FAST con los siguientes hallazgos: no líquido libre en espacio 
de Morison ni en espacio espleno-renal, ni en ambas gotieras. No de-
rrame pericárdico, no neumotórax ni líquido libre en pelvis. Al valorar 
espacio de Douglas se identifica útero con endometrio engrosado y 
dos estructuras anecoicas compatibles con vesículas gestacionales.
Ante estos hallazgos, se amplía en la analítica B-HCG en sangre y 
orina, con resultado positivo para la misma (8800 mUI/ml), resto de 
analítica sin hallazgos significativos.
Se pide interconsulta a Ginecología y se informa a la paciente, quien 
al recibir la noticia pide alta voluntaria

CONCLUSIONES:
El protocolo FAST se ha incluido recientemente en las guías de valo-
ración del paciente politraumatizado. Es una prueba complementaria 
de fácil acceso, rápida, inocua y de bajo coste que entra dentro de la 
valoración inicial en este perfil de paciente. En nuestro caso, además 
de descartar complicación por propio traumatismo causado por el 
accidente, nos permitió el diagnóstico de una gestación desconocida 
y que la paciente negaba, evitando radiaciones que iban a producirse 
por las posibles pruebas complementarias que se realizan en pacientes 
con politraumatismo (radiografía cervical, dorsal, lumbar y pelvis) que 
en este caso, su compañera de vehículo recibió, a pesar de que por la 
mecánica del accidente y la situación clínica no lo precisara. Este es 
un caso más que habla a favor del uso y conocimiento de la ecografía 
en la urgencia, no sólo por permitir un diagnóstico o descarte rápido 
de patología grave y emergente, si no por la inocuidad de la misma, 
que nos puede evitar como en este caso pruebas complementarias 
que no estarían.
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P-0067
ACABO DE BAJAR DEL AVIÓN Y NO PUEDO RESPIRAR

RJ Jiménez López, CI Bordón Poderoso, AM Comino García 
Hospital Universitario Virgen de La Victoria. Málaga

Palabras clave: disnea-embolia pulmonar-fibrinolisis 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: No alergia medicamentosa conocida. No 
patología previa, tratamiento domiciliario con anticonceptivos orales. 
Fumadora activa de diez cigarrillos diarios.
Enfermedad actual: Mujer de 37 años, que acude directamente deri-
vada por atención médica en el aeropuerto por presentar disnea que 
comienza al aterrizar el avión, que es un viaje de 7 horas. La paciente 
refiere aumento de la dificultad respiratoria, incluso siendo ésta en 
reposo. No fiebre ni otra sintomatología.
Exploración: Aceptable estado general, bien hidratada y perfundida. 
Consciente y orientada. Sudorosa. Auscultación pulmonar: Hipoventila-
ción generalizada. Taquipneica. Auscultaciín cardiaca: Tonos rítmicos, 
sin soplos, taquicárdica a 120 latidos por minuto. Miembros inferiores: 
No edemas. No aumento de perímetro ni temperatura local.
Pruebas complementarias. Analítica sangre: Hemograma y coagulación 
en parámetros normales. Glucosa 100; Urea 45; Creatinina 0,8; Proteína 
C Reactiva 28. Gasometría pH 7,27; bicarbonato 24. Radiografía de 
torax: Índice cardiotorácico dentro de la normalidad. No derrame ni 
signos de condensación pulmonar. Se realiza ecocardiograma, donde 
se visualiza ventrículo izquierdo de tamaño normal, ventrículo derecho 
aumentado de tamaño, con movimiento paradójico del tabique inter-
ventricular. Se realiza medición de la vena cava inferior, estando ésta 
dilatada (3 centímetros) con un colapso en inspiración del 25 por ciento.
Tras esto se solicita Angio-TAC pulmonar, pero la paciente no tolera el de-
cúbito supino por aumento de su disnea, por lo que no se puede realizar.

CONCLUSIONES:
Debido al ecocardiograma realizado, con aumento del tamaño del 
ventrículo derecho, con alta probabilidad en el contexto clínico de 
tromboembolismo pulmonar, y sin posibidad de prueba estándar de 
confirmación por alto grado de disnea que no tolera el decúbito, se 
hace fibrinolisis y la paciente ingresa en UCI.
Tras tratamiento fibrinolítico e ingreso en UCI, la paciente posterior-
mente ingresa en planta de neumología, y a los 7 días alta domiciliaria 
con heparina de bajo peso molecular a dosis terapéutica, suspensión 
de anticonceptivos orales y cita posterior con neumología en un mes.
En este caso el ecocardiograma, realizado por médico de urgencias, 
aunque posteriormente realizado también por médico intensivista y 
cardiólogo, fue de gran importancia, ya que proporcionó gran informa-
ción y apoyó la orientación diagnóstica a tromboembolismo pulmonar 
masivo. El aumento del ventrículo derecho es muy sugestivo de trom-
boembolismo pulmonar, con una alta especificidad.

P-0068
ME DUELE EL HOMBRO:  
QUIERO QUE ME VEA UN TRAUMATÓLOGO

C Sarabia Cárcel, A Cantero Sandoval, E Quero Motto, J Marín Martínez, 
I Arjona López, A Cazorla Méndez 
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: dolor de hombro-neoplasias pulmonares-tabaquismo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Varón de 55 años que acude a urgencias por dolor 
punzante intenso en región del vértice pulmonar derecho irradiado 
a escápula y hombro derecho desde hace 3 semanas, que persiste 
pese tomar ibuprofeno. Asocia leve astenia y tos con expectoración 
marronácea, con exacerbación matutina. afebril.
Antecedentes personales: Refiere neumotórax en dicha zona hace 
20 años, sin aportar informes. Fumador de 20-40 cigarros/día desde 
hace 40 años. Fontanero, niega exposición al asbesto. Tiene perros y 
jilgueros.
Exploración física: Sat O2 99%. MSD: Movilidad de hombro con-
servada. Palpación grasa supraclavicular sin crepitaciones. AP: Hipo-
ventilación vértice pulmonar derecho. ABD: No megalias palpables
Pruebas complementarias: Rx tórax (inspiración / espiración forzada): 
hiperdensidad de aspecto triangular en zona apical pulmonar derecha 
que impresiona de atelectasia (ausente en radiografía previa de hace 
2 años).
Evolución: El paciente ingresa en servicio de Neumología para estu-
dio. En TAC toraco-abdominal se objetiva masa pulmonar LSD suges-
tiva de neoplasia que invade pared torácica pulmonar contralateral, 
provoca colapso de un bronquio subsegmentario del segmento apical 
LSD. PET-TAC informa de masa pulmonar LSD con infiltración 2º arco 
costal derecho, adenopatías supraclaviculares e hiliares derechas y 
mediastino, LOE hepática de características malignas, y nódulo LSI no 
sugestivo de malignidad. Finalmente, la PAAF nos informa de carcinoma 
epidermoide probablemente diferenciado (estadio IV).
Tras estos hallazgos, se remite a nuestro paciente al servicio de On-
cología, indicando inicio de QT paliativa.

CONCLUSIONES:
El tumor de Pancoast, también conocido como tumor del surco pulmonar 
superior, es una forma peculiar de presentación topográfica y biológica 
del cáncer de pulmón, con invasión predominantemente parietal y 
tardía diseminación regional a distancia. Su espresión clínica es el 
síndrome de Pancoast: dolor de hombro y espalda, síndrome del plexo 
braquial (dolor, debilidad y atrofia de distribución cubital en miembro 
superior), síndrome de Claude Bernard-Horner (miosis, enoftalmos, 
ptosis palpebral, anhidrosis).
Ante la sospecha clínica de síndrome de Pancoast (dolor de hombro y/o 
síndrome de Horner) se debe realizar una técnica de imágen. Radioló-
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gicamente se caracteriza por la presencia de una radiopacidad en el 
ápex pulmonar, que puede llegar a destruir las estructuras parietales 
a ese nivel, siendo TAC y RMN útiles para definir la invasión parietal.
Su forma de manifestación clínica hace que a menudo no se diag-
nostique correctamente, remitiendo a traumatología al considerar su 
expresión clínica de origen mecánico, retrasando innecesariamente el 
diagnóstico y tratamiento. Ello debe obligarnos a un examen minucioso 
a fin de evitar infradiagnosticar este tipo de patología, condicionando 
la posibilidad de un tratamiento radical y efectivo.

P-0069
HALLAZGO RADIOLÓGICO EN URGENCIAS.  
A PROPÓSITO DE UN CASO-

AP Ríos González, MJ Cobo Ocaña, JM González Sánchez 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: abdominal pain-abdominal neoplasms-aortic aneurysm

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 67 años que acude al servicio de urgencias por dolor en he-
miabdomen inferior de predominio matutino de 3 meses de evolución 
que mejora tras la toma de tratamiento analgésico, no alteraciones en 
el hábito intestinal, no clínica infecciosa. Astenia asociada.
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas conocidas. 
Talasemia minor. HTA. Hipertrigliceridemia. Exfumador, no otros hábitos 
tóxicos. CRU recurrentes desde hace más de 30 años. Hiperuricemia 
con artropatía gotosa. Enfermedad renal crónica IIIb, proteinuria en 
tratamiento con IECAs.
Tratamiento actual: Enalapril 5 mg 1-0-1. Alopurinol 100 mg 1-0-0. 
Colchicina 1 mg 1-0-0. Simvastatina 20 mg 0-0-1. Serenoa repens 1-0-0. 
Metamizol 757 mg a demanda.
Exploración física: Buen estado general, bien hidratado y perfundido, 
palidez cutánea. TA 130/70 mmHg, FC 95 lpm, Sat O2 98%. Tº 37.2º AP: 
murmullo vesicular conservado sin ruidos patológicos. AC: rítmica, sin 
soplos. Abdomen: blando y depresible, no doloroso a la palpación, no 
se palpan masas ni megalias. Extremidades: No se palpan adenopatías 
inguinales, no edemas, no signos de TVP. Neurológico anodino.
Pruebas complementarias:
– Analítica: hemograma: hb 7.9, leucocitos 6410, plaquetas 262000. 
Coagulación INR 1.16. Bq: glucosa 80, creatinina 1.4, urea 91, sodio 
132, potasio 5.24, cloro 99, amilasa 98, calcio 8.7, GPT 8, GOT 12, LDH 
118, Bilirrubina total 0.33, PCR 41.8
– Rx Tórax: Dilatación aneurismática
– Ecografía POCUS: Se aprecia un parénquima hepático con densidad 
normal, sin alteraciones de la vía intra ni extrahepática. Colelitiasis. 
Bazo de tamaño y morfología normal. Quiste renal en polo superior de 
riñón derecho, moderada pielocalietasia izquierda. Llama la atención 
un AAA de unos 5 cm no descrito en pruebas de imagen previas, así 
como una masa paraaórtica no determinada.
– TC toracoabdominal con contraste:
– Masa paraaórtica retroperitoneal con una extensión craneocaudal de 
hasta 12 cm que permite el paso de AMI y ramas toracoabdominales 
posteriormente, pierde el plano
graso de separación con vena cava y anteriormente con yeyuno sin 
adecuada visualización del uréter izquierdo probablemente engloba-
do con uretero-pielocaliectasia moderada, a descartar como primera 
posibilidad síndrome mieloproliferativo.
– Aneurisma de aortica ascendente y dilatación de aorta torácica 
descendente.



30º Congreso Nacional SEMES
611Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

– Al menos 3 formaciones quísticas en cabeza cuerpo pancreático que 
pudieran depender de CPP, sin captaciones sólidas.
– Signos de nefropatía médica. Discreto derrame pericárdico.
–  Biopsia: Fragmento de tejido conectivo con intensa proliferación de 
miofibroblastos e infiltrado inflamatorio mixto. Los hallazgos histopa-
tológicos e inmunohistoquímicos no permiten realizar una orientación 
diagnóstica clara. Sin embargo plantean la posibilidad de una fibrosis 
retroperitoneal idiopática, no pudiendo descartarse que se trate de un 
proceso inflamatorio o un tumor miofibroblástico inflamatorio.
Juicio clínico: masa abdominal a filiar.
Diagnóstico diferencial: neuroblastoma, nefroblastoma, quiste del 
uraco, hepatoblastoma.
Diagnóstico definitivo: Fibrosis retroperitoneal idiopático vs tumor 
miofibroblástico inflamatorio.
Tratamiento: Prednisona 50 mg /24 h
Evolución: Prueba de imagen en 6 meses y nueva biopsia.

CONCLUSIONES:
La ecografía se ha convertido en una prueba de imagen esencial en 
múltiples especialidades médicas distintas de la radiología (cardiolo-
gía, ginecología, urología, anestesiología, reumatología, cirugía vas-
cular, digestivo, urgencias, etc.). Las principales sociedades científicas 
recomiendan que sea una herramienta de uso habitual en los Servicios 
Urgencias dado que su utilidad es incuestionable.
La POCUS (Point-Of-Care-Ultrasound) es la ecografía realizada en cual-
quier punto de atención clínica. La ecografía point of care en medicina 
de urgencias resulta imprescindible para identificar y tratar precoz-
mente situaciones graves y potencialmente graves, así como, ayudar 
en el proceso de toma de decisiones que debe afrontar el médico de 
urgencias de forma rápida y segura en un entorno de gran demanda 
asistencial.

P-0070
¿QUÉ ESCONDÍA LA DISNEA?

DM Narganes Pineda, M Moya de la Calle, AM Arévalo Pardal,  
F Fernandes Ferreira Neves, L Fernández Concellón 
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: disnea-flutter auricular-trombo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 81 años sin alergias medicamentosas conocidas con AP de 
HTA, EPOC, ERC y Epilepsia que acude a SUH por cuadro de 3 días de 
evolución de dolor intenso en extremidad inferior derecha , y que asocia 
disnea de inicio brusco sin dolor torácico, palpitaciones ni cortejo ve-
getativo asociado. Antecedente de que hace 15 años presentó trombo 
en extremidad inferior izquierda. A la exploración física: taquipneico, 
normocoloreado, taquicárdico, con abdomen normal y extremidades 
inferiores sin edemas y signo de Homans negativo. Exploración neu-
rológica sin alteraciones reseñables. Escala de Wells 0 (riesgo bajo). 
Analítica en urgencias: hemograma normal, dímero D 479, resto de coa-
gulación normal. Bioquímica normal salvo urea 93, creatinina 1.56,PCR 
27 y BNP 268. Pruebas complementarias: Rx tórax normal, ECG con 
taquicardia sinusal. Por sospecha de TEP se realiza AngioTAC donde 
no se objetivan imágenes sugestivas de tromboembolismo pulmonar, 
pero sí una imagen adherida a pared anterior de aurícula izquierda, 
sugestiva de trombo auricular. Se realiza ecocardiograma en urgencias 
objetivándose a nivel de aurícula izquierda masa homogénea, pedicula-
da y móvil sugestiva de mixoma. Se plantea diagnóstico diferencial con 
trombo auricular y mixoma. Se decide ingreso en planta de Cardiología 
para estudio de disnea y masa auricular izquierda. Durante el ingreso, 
el paciente presenta episodio de bajo nivel de conciencia con tendencia 
al sueño y afasia motora, no sensitiva por lo que se realiza TAC craneal 
para descartar patología orgánica aguda, sin hallazgos significativos 
a este nivel. Se objetiva, auscultación arrítmica intermitente y en 
electrocardiograma flutter auricular atípico.

CONCLUSIONES:
El Índice de Wells es de gran utilidad para descartar trombosis venosa 
profunda (TVP) en las Urgencias, en los casos con índices de riesgo 
bajo. En pacientes con baja probabilidad clínica de TVP, la negatividad 
del Dímero D excluye el diagnóstico de un modo seguro, si bien el 
valor de este parámetro es menor en pacientes ancianos debido a la 
menor proporción de resultados negativos en este grupo. Respecto a 
los pacientes con flutter auricular, presentan riesgo de sufrir eventos 
tromboembólicos, especialmente eventos cerebrales. Entre las causas 
más frecuentes de masa intracardiaca encontramos los trombos, los 
tumores primarios o secundarios, y las vegetaciones. Los trombos son 
la masa intracardiaca más frecuente, y suelen encontrarse relacionados 
con situaciones que conducen a la dilatación de cavidades cardiacas y 
gasto cardiaco reducido. Los tumores secundarios o metastásicos son 
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más frecuentes que los primarios y las vegetaciones aparecen en el 
contexto de cuadros infecciosos, localizándose habitualmente a nivel 
valvular que en este cuadro clínico podemos descartar. El mixoma 
es el tumor cardiaco benigno más frecuente en el adulto, presenta 
un verdadero desafío diagnóstico al simular muchas enfermedades 
cardiovasculares o sistémicas; en el 75% de los casos, se origina en 
la aurícula izquierda. La ecocardiografía juega un papel fundamental 
para poder realizar un diagnóstico precoz en estos pacientes. Nos 
permite descartar otras entidades que cursan con disnea o soplos, 
como la miocardiopatía hipertrófica y las valvulopatías. Es importante 
realizar diagnóstico diferencial con los mixomas, dada la diferente 
estrategia terapéutica en ambos casos. La resección quirúrgica es el 
tratamiento de los mixomas cardiacos mientras que la anticoagulación 
suele ser la base del tratamiento, este enfoque puede ser beneficioso 
para prevenir el desarrollo de nuevos trombos o la progresión del 
ya existente. La clave para diagnosticar un tumor cardiaco está en 
incluirlo en el diagnóstico diferencial. Es necesaria una historia clínica 
exhaustiva y un buen examen físico sobre todo en presencia de datos 
atípicos, así como pruebas complementarias entre las cuales tenemos 
el ecocardiograma que con un poco de práctica y habilidad nos permite 
orientar el diagnóstico.

P-0072
UTILIDAD DE ECOGRAFÍA CLÍNICA EN EL DOLOR LUMBAR.  
DOS MINUTOS QUE PUEDEN SALVAR UNA VIDA

M Terroba Nicolás (1), R Ibáñez Leal (1), FM López González (2),  
S López Palmero (1) 
(1) Hospital Torrecárdenas. Almería. (2) Centro de Salud Almería Periferia

Palabras clave: ecografía-aneurisma-disección

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 65 años, hipertenso como único antecedente de interés, 
ingresa en urgencias hospitalarias a las 7:00 horas, trasladado incons-
ciente, con cuadro de shock, por equipo médico de atención primaria, 
tras episodio sincopal presenciado por su familia. A la recepción del 
mismo en box de críticos, encontramos al paciente en coma (Glasgow 
3), con TA de 70/30 mmHg, FC de 120 lpm y signos de hipoperfusión 
periférica. Sus familiares refieren dos visitas durante la noche ante-
rior a servicio de urgencias de Hospital de Alta Resolución, por dolor 
lumbar, siendo tratado con analgesia convencional y diagnosticado de 
lumbalgia inespecífica. A la exploración física no destaca nada que nos 
haga sospechar la etiología del estado del paciente, con auscultación 
normal, pulsos débiles pero simétricos y ausencia de masa pulsátil, 
por lo que mientras estabilizamos con medidas de soporte al paciente 
y lo preparamos para realización de TAC craneal urgente, sospechando 
patología intracraneal, realizamos ECOFAST ampliada, completando la 
misma siguiendo el trayecto de aorta abdominal, hallando aneurisma 
aórtico tipo IV de Clasificación de Clawford, de 10 cm, de caracterís-
ticas que, dentro del contexto clínico y antecedentes, sugiere como 
diagnóstico principal, rotura de aneurisma de aorta abdominal. El pa-
ciente fue operado de urgencia por Cirugía Vascular, sobreviviendo a 
la cirugía y evolucionando favorablemente.

CONCLUSIONES:
La conclusión principal de este caso, es la utilidad de la ecografía 
clínica en el diagnóstico precoz de patología potencialmente mortal, 
dentro del ámbito de las urgencias, tanto hospitalarias, como extrahos-
pitalarias. Técnica económica, rápida y con corta curva de aprendizaje, 
a pesar de lo que comúnmente se piensa, considerada como parte de 
nuestra exploración clínica, no como prueba complementaria reglada. 
En nuestro caso concreto, habría significado un diagnóstico precoz del 
paciente en el ámbito de las urgencias extrahospitalarias, y significó 
un gran ahorro de tiempo en el ámbito hospitalario, que dentro de una 
patología tan cronodependiente como esta, fue de enorme importancia 
para la supervivencia del paciente, pudiendo priorizar TAC abdominal 
urgente, en lugar del TAC craneal previsto, previo aviso a cirugía vas-
cular de guardia, que en nuestro centro realiza guardias localizadas.
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P-0074
LA ECOCARDIOGRAFÍA EN URGENCIAS. A PROPÓSITO  
DE UN ELECTROCARDIOGRAMA SOSPECHOSO

D Simón González, I Bustelo Gómez, OD Navarro Aparicio 
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: disnea-ecocardiografía-derrame pericárdico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Acude a Urgencias un varón de 60 años con los siguientes antece-
dentes personales: No alergias medicamentosas; no hábitos tóxicos; 
hipertensión arterial de varios años de evolución en tratamiento con 
Losartan 50mg, no realiza controles de tensión; no antecedentes qui-
rúrgicos de interés.
Enfermedad actual: Acude a urgencias por sensación disneica de 
una semana de evolución y febrícula. Acudió a su médico de atención 
primaria que detecta roncus dispersos en auscultación pulmonar y 
pauta tratamiento inhalador con Ipratropio y antibioterapia empírica. 
En las últimas 48 horas refiere empeoramiento de la disnea, sobretodo 
en posición decúbito supino.
Exploración física y pruebas complementarias: Consciente y 
orientado. Buen estado general. Eupneico en reposo. Sin ingurgitación 
yugular. Auscultación cardiaca rítmica sin soplos. Auscultación pul-
monar con roncus dispersos y disminución del murmullo vesicular en 
base derecha. Abdomen anodino. Extremidades inferiores sin edemas 
ni signos de TVP.
En analítica: Hb 13.6, Leucocitos 14.300 con neutrofilia 79%, Pla-
quetas 198.000. Urea 20, Cr 1.1, Na 142, K 4.2, GOT/GPT 23/36, LDH 
119, Bilirrubina total 0.2. PCR 7.5. Gasometría venosa pH 7.41, pCO2 
56, pO2 39 HCO 25. Coagulación normal. En radiografía de tórax se 
observa pinzamiento del seno costofrénico derecho, con aumento de 
la trama broncoalveolar, sin claras condensaciones y con un índice 
cardiotorácico aumentado. EKG: ritmo sinusal a 70lpm sin alteracio-
nes en repolarización, PR conservado, QRS estrecho, en tira de ritmo 
y derivación V1 alternancia de complejos con morfología de BCRDHH 
de poco voltaje y complejos de morfología normal.
Con el registro electrocardiográfico tomado se sospechó que la alternan-
cia de complejos de diferente morfología y voltaje disminuido pudiese 
corresponder con la existencia de un derrame pericárdico que con el 
bamboleo del corazón cambiase la despolarización; al no disponer de 
Cardiólogo de guardia se realizó ecocardiograma en urgencias, realizando 
cortes en paraesternal eje largo y corto, apical, supraesternal y subxifoi-
deo, observando derrame pericárdico de unos 5cm con colapso de la AD 
en diástole y derrame pleural derecho en cuantía leve.
Juicio clínico: derrame pericárdico.
Evolución: Se realizó interconsulta con UCI que realizó drenaje del 
líquido pericárdico y se cursó ingreso en Medicina Interna para estudio 
del líquido pericárdico.

Se realizó un TAC durante el ingreso para descartar TEP, no apreciando 
imágenes sugestivas, con moderado derrame pericárdico, cardiome-
galia global, signos de hipertensión pulmonar y signos de bronquitis.
El paciente fue dado de alta con diagnóstico de derrame pericárdico y 
pleural a estudio, y seguimiento en CCEE para controles ecocardiográfi-
cos y recogida de resultados cultivo, serología y mantoux. Las pruebas 
fueron negativas y el paciente actualmente se encuentra asintomático.

CONCLUSIONES:
La ecografía en el punto de urgencias es una herramienta diagnósti-
ca que en los últimos años está cobrando gran importancia, ya que 
puede ser útil al aumentar la capacidad de resolución del médico de 
urgencias, evitando o ayudando a priorizar la atención, realización 
de pruebas complementarias o la aplicación de técnicas adicionales.
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P-0075
MIRAR ANTES DE SONDAR

M Alonso Pérez, J Estrada Carmona, R Gallego Navas, G Cózar López,  
M Gil Mosquera 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: ultrasonografía-hematuria-retención de orina

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 78 años que acude al Servicio de Urgencias por dolor bila-
teral en flancos, de predominio derecho, acompañado de polaquiuria 
y disuria de 72 horas de evolución. Refiere hematuria sin coágulos. 
Niega fiebre u otra sintomatología.
Como antecedentes personales, el paciente presentó:
• TEP en 2014
• PTR izquierda en 2008
• Osteotomía valguizante de tibia derecha en 2003
A su llegada se le toman constantes, se le recoge un sedimento de 
orina, analítica sanguínea con gasometría venosa y se realiza radio-
grafía simple de abdomen.
Al objetivarse hematuria sin coágulos en la recogida del sedimento de 
orina se realiza ecografía vesical a pie de cama por parte del personal 
de enfermería al cargo. Al no visualizarse globo vesical, se decide no 
sondar al paciente, iniciar sueroterapia para hidratación y reevaluación 
posterior del paciente.
Durante su estancia hospitalaria en el área de Urgencias, se mantiene 
estable, aclarando progresivamente la tonalidad de la orina y con me-
joría del dolor con la analgesia pautada. Afebril y con antibioterapia 
empírica pautada, se decide alta.

CONCLUSIONES:
La ecografía vesical a pie de cama es una técnica sencilla para el 
personal de enfermería entrenado e inocua para el paciente. Debería 
realizarse a todo paciente con sospecha de retención aguda de orina 
que acudiese a los servicios de Urgencias para evitar así sondajes 
vesicales innecesarios que posteriormente pueden desarrollar com-
plicaciones como infecciones de tracto urinario y estenosis uretrales 
entre otras.
En este caso, el paciente no fue sondado en base a la actuación enfer-
mera por lo que se le evitó un procedimiento doloroso y se disminuyó 
la probabilidad de que contrajese una infección nosocomial.

P-0077
UN EJEMPLO DE LO QUE APORTA LA ECOGRAFÍA CLÍNICA  
EN MANOS DEL URGENCIÓLOGO

AA Oviedo García (1), M Algaba Montes (1), J Rodríguez Gómez (2),  
FJ Luque Sánchez (1) 
 (1) Hospital Universitario de Valme. Sevilla. (2) 112 Extremadura

Palabras clave: emergency medicine-ultrasonography-lymphoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, 43 años, sin antecedentes que consulta por presentar una tu-
mefacción en la cara interna del muslo derecho de unos 4-5 cm de eje 
longitudinal, etiquetado por su médico de cabecera y por el traumatólo-
go como “lipoma”. Le realizamos una ecografía clínica (EC) observando 
una masa de unos 4x3x2 cm, heterogénea, con bordes bien delimitados 
y muy vascularizada. Ante la sospecha de malignidad, se derivó a través 
del equipo de guardia de traumatología para exéresis de la masa en 
pocos días. La anatomía patológica mostró un linfoma difuso de células 
grandes B, iniciando quimioterapia precoz. La evolución ha sido buena. 
En la actualidad la paciente se encuentra asintomática, en revisiones 
por hematología, incorporada plenamente a su vida familiar y laboral.

CONCLUSIONES:
La EC permite asociar la información clínica y ecográfica en las mismas 
manos, con el aumento de eficacia diagnóstica que de ello se deriva. 
Sabemos que el retraso en el diagnóstico-tratamiento de las patologías 
urgentes influyen negativamente en el pronóstico del paciente. En los 
últimos años está aumentando el uso de la EC por los urgenciólogos, lo 
que nos permite un diagnóstico rápido, versátil, e integral junto con la 
clínica, la exploración y los datos analíticos, facilitando un tratamiento 
adecuado de inicio, siendo esto vital para una buena evolución de 
nuestros pacientes. Las competencias de los urgenciólogos en EC se 
vienen debatiendo desde hace décadas. La evidencia científica actual 
avala nuestro uso de la EC de forma rotunda, por su rapidez, agilidad 
y seguridad para el paciente facilitando un diagnóstico precoz de pato-
logías potencialmente graves. A su vez, incorporar la ecografía en los 
Servicios de Urgencias disminuye los tiempos globales de atención, 
puesto que el urgenciólogo es más efectivo, eficiente y dinámico en el 
manejo de urgencias “tiempo-dependiente”, aportando mayor seguri-
dad clínica al paciente. La EC supone por tanto un avance extraordinario 
para la evaluación de los pacientes en urgencias, siendo trascendental 
la formación y capacitación en esta técnica para una atención de ca-
lidad, integral y dinámica en estos servicios. Su utilización y difusión 
deben ser primordiales, ya que supone una medida coste-efectiva y 
de calidad de primera línea.
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P-0078
USO DE LA ECOGRAFÍA PARA CANALIZACIÓN DE ACCESO 
VENOSO. DE LO NOVEDOSOS A LO HABITUAL

A Reboiro Hernández (1), I Campal Walker (1), V Fernández Menéndez (1), 
P Méndez Arroyo (2), CM Guerra García (2), V Terán Díez (2) 
(1) Hospital Carmen Severo Ochoa. Asturias. (2) 061 Cantabria

Palabras clave: ultrasound-nurses-emergency

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 83 años. NAMC, DM tipo II a tratamiento con Dianben 850 
(1-0-1). Consumo esporádico de alcohol.
Es remitida al servicia de urgencias por el 112 a causa de una caída en 
domicilio. Se confirma con servicios sociales de Atención Primaria que 
se sospecha de una nueva agresión por parte de su hija alcohólica, ya 
a seguimiento por este causa y pendiente de que la paciente acceda 
a institucionalizarse. Amaurosis bilateral en relación a cataratas y 
DR, hipoacusia severa, déficit en el habla haciendo la entrevista con 
la paciente muy difícil. Creemos que la empujo y arrastró por lo que 
conseguimos entenderla. A su exploración: fuerte olor a humo. No 
se visualizan heridas. Obesidad mórbida. Edemas y enrojecimiento 
de MMII. Poca colaboración a los cuidados. TA: 192/112 Fc 130x, 
Saturación 94% sin oxígeno. Frecuencia respiratoria 38 por minuto. 
Trabajo respiratorio. No se consigue acceso venoso en la primera 
punción, se consigue en el segundo intento tras acceso ecoguidao 
mientras segunda enfermera consigue muestra de gases arteriales. 
Se usa ecógrafo Logic c5 Premium de GE Medical System.

CONCLUSIONES:
La ecografía en el acceso venoso difícil está cada vez más recomen-
dada por la bibliografía y en revisiones. Con esta técnica conseguimos 
un acceso venoso de calidad que fue útil para el posterior ingreso de 
la paciente. Con esta técnica evitamos múltiples punciones a ciegas 
preservando capital venoso.

P-0079
VÓMITOS Y DIARREA. ¿GRASTROENTERITIS?

R Rueda Rubio (1), JA Villacorta Lazo (1), AM Oliver Quetglas (1),  
C Rodríguez Gironés (1), CR Álvarez Ferrer (2), JL Guerrero Arcos (2) 
(1) Hospital de Inca. (2) Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: obstrucción intestinal-bezoares-intestino delgado

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedenes: Mujer de 82 años con alergia a AAS y AINES, Ante-
cedentes médicos: HTA, DBM tipo 2, DLP, úlcera duodena e hipotiroi-
dismo. Antecedentes Quirúrgicos: cesárea y cataratas. En tratamiento 
con omeprazol, metformina 20mg, colecalciferol, olmesartán 40mg, 
simvastatina 20mg, levotiroxina 75mg y coleccalciferol 25000 UI.
Motivo de consulta: Acude a Urgencias por vómitos incontables 
desde esta mañana y dos deposiciones diarréicas muy pastosas. Asocia 
dolor abdominal difuso. Presenta hiporexia, hoy no ha comido nada. 
Verbaliza ayer comió arròs brut que había hecho ella misma. Nadie de 
su entorno presenta la misma sintomatología.
Exploración: TA: 112/80mgHG, FC 97lpm, Tª ótica: 37,2ºC. Aspecto 
general conservado. Consciente, orientada. Glasgow 15. AC: tonos rít-
micos, AR: mvc sin ruidos sobreañadidos, Abdomen: cicatriz de cesárea. 
Peristaltismo conservado. Blando y depresible. Doloroso a nivelcua-
drante inferior derecho. No se palpan masas ni visceromegalias. Sin 
signos de irritación peritoneal.
Pruebas complementarias: RX abdomen: litiasis ureteral izquierda. 
RX tórax sin alteraciones. AS: leucocitos 12700, neutrófilos 9280, he-
matíes 5,30 x 10, Hb 16,5, Htco 50, Glucosa 183, Amilasa 159, Lipasa 54 
PCR 0,3. En A. Orina: sangre +, leucocitosis 250 leu/mcl, se administra 
Cefuroxima 1g y se inicia tolerancia líquida sin incidencias. No vómitos 
durante su estancia en urgencias. Se da de alta con cefuroxima 500 
cada 12h y dieta. 
Vuelve al día siguiente por el mismo motivo con vómitos incoercibles. 
En esta ocasión constantes:TA 70/46 mmHg, FC 94 lpm, Tª ótica 36.6º. 
Exploración física similar. Peristaltismo presente, aunque más enlen-
tecido. Timpanismo a la percusión.
En AS de control: leucos 18.900 y neutrofilia. urea 68, creatinina 3,67, 
PCR 3,67. Se comienza hidratación parenteral con SF 9%, cambio de 
antibioterapia a ciprofloxacino ajustado a FR. Dado la hipotensión y 
deterioro función renal se coloca vía central- Drum para contro de PVC.
Sueroterapia intensiva, aumento progresivo PVC (inicial, 4). Mejoría 
diuresis. TA 109/63 mmHg. Analíticas sanguíneas de control, mejoría 
progresiva creatinina. Leucocitosis progresiva. Aumento PCR hasta 17. 
PVC 10,5. Diuresis 90 cc. No nuevos episodios de diarrea ni vómitos. 
En su segundo día en Urgencias se inició tolerancia oral con náuseas 
y vómitos. Escaso ventoseo. Lleva 3 días sin deposición. Se decide so-
licitar ecografía abdominal: severa distensión gástrica. Distensión con 
líquido en asas de delgado de hipocondrio izquierdo. Para filiar mejor se 
pide TAC abdominopélvico: Cuadro oclusivo-suboclusivo secundario a 
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bezoar en asa de delgado localizada en FII. Severa distensión gástrica. 
Hidronefrosis izquierda secundaria a litiasis piélica. 
Plan: se comenta con Cirugía y se coloca sonda nasogástrica con sa-
lida de unos 1700 cc de material de aspecto bilio-entérico nada más 
colocar la sonda.
Se informa a la paciente de diagnostico, posibilidades terapeúticas e 
indicación de cirugía urgente.
Diagnóstico: obstrucción intestinal por bezoar. Laparotomía explora-
dora y extracción de cuerpo extraño. 
Revisando caso, ya en la primera RX se objetivaba distensión estomacal 
que nos podría haber puesto en sobreaviso. Pero fue pasado por alto.

CONCLUSIONES:
- Realizar una correcta exploración y anamnesis a todo paciente, por 
vanal que pueda parecer la patología. Es importante revisar pruebas 
previas y no dar por hecho lo que ha interpretado otro compañero. Es 
interesante comparar radiografías antiguas con actuales. 
- En ancianos los cuadros clínicos pueden ser más larvados y menos 
floridos, por lo que deben ser estudiados con más precaución. 
- Cuidado con las segundas visitas a Urgencias por el mismo motivo. 
Conviene ampliar diagnóstico diferencial y no fiarse de lo más obvio.

P-0080
CUANDO LA IMAGEN LO EXPLICA TODO

T Begoña Fernández, M Bajo Escudero, P Morocho Malho 
Hospital Universitario de Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: dolor torácico-fumador-varón

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 21 años sin antecedentes médicos de interés. Fumador de 10 
cigarros al día y consumidor de cannabis diario, niega otros tóxicos. 
Acude a Urgencias por presentar, desde hace un par de horas y de apa-
rición súbita, intenso dolor a nivel precordial izquierdo (el paciente lo 
describe como una intensa contracción muscular ). No refiere dificultad 
respiratoria ni tos. No ha presentado en días previos cuadro catarral.
A la exploración, varón de aspecto atlético, eupneico sin trabajo respi-
ratorio con una saturación de oxígeno basal del 99%. En la auscultación 
respiratoria presenta abolición de murmullo vesicular de casi todo el 
hemitórax izquierdo. Se realiza radiografía de tórax donde se objetiva 
neumotorax a tensión, más de 1/3 del pulmón izquierdo.
Dado el resultado, se traslada al área de cuidados críticos para reali-
zar (previa firma de consentimiento informado) drenaje torácico. Bajo 
anestesia local y analgesia con opiáceos intravenosos, se introduce 
tubo de toracostomía y se conecta a aspiración. Se traslada al área 
de Urgencias, tras un período de 12 horas de observación con moni-
torización, se cursa ingreso en unidad de Neumología.

CONCLUSIONES:
El neumotórax (colapso pulmonar por la entrada de aire en cavidad 
pleural) puede ser primario, existe una enfermedad subyacente cono-
cida, o espontáneo, no existe razón pulmonar conocida.
En este caso, el paciente no presentaba enfermedad pulmonar previa. 
Este tipo de entidad es más frecuente en personas jóvenes (de 15 a 34 
años), también es más frecuente en personas delgadas y en aquellas 
consumidoras de tabaco y/o marihuana. El síntoma más común es el 
dolor torácico que puede irradiarse a hombro o región escapular, puede 
asociar dificultad respiratoria y tos. Suele diagnosticarse con rayos 
X. El tratamiento consiste en elimiar el aire de la cavidad mediante 
aspiración con aguja o drenaje torácico, en este caso se realizó drenaje 
mediante insercción de tubo torácico. En ambos casos, se permite la 
salida de aire sin que pueda volver a la cavidad pleural.
Pacientes con un neumotórax espontáneo, tienen un 30% de proba-
bilidad de sufrir nuevo episodio de colapso pulmonar. El consumo de 
tabaco y/o marihuana incrementan significativamente el riesgo.
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P-0081
DOLOR ABDOMINAL SECUNDARIO A ANEURISMA  
TORACO-ABDOMINAL

A Sauto Gutiérrez, S del Amo Cachán, JA Ruiz Madariaga,  
L Gómez García, A Botín Gómez, K Churruca Ortega 
Hospital Universitario Araba

Palabras clave: abdominal pain-aortic aneurysm-thoracoabdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Varón de 73 años que consulta por dolor abdo-
minal tras realizar ejercicio.
Antecedentes de interés: No alergias medicamentosas. Hiperten-
sión arterial tratada con Enalapril. Hipercolesterolemia tratada con 
Simvastatina. Hiperuricemia tratada con Alopurinol.
Anamnesis: Derivado por su médico de Atención Primaria por dolor 
abdominal tras realizar ejercicio físico. Afebril. No nauseas, vómitos 
ni diarrea. No otra clínica añadida.
Exploración fisica: Constantes: Tª: 36.8 ºC; TA: 110/72; FC: 89 lpm. 
CyC: Carótidas simétricas sin soplos. MMSS: Radial bilateral. ACP: 
Rítmica sin soplos. MVC sin ruidos añadidos. Abdomen: Blando y de-
presible. Doloroso a la palpación en cuadrante inferior izquierdo. No 
signos de irritación peritoneal. Se palpa masa pulsátil en zona umbilical 
izquierda de 7 cm de diámetro. Peristaltismo conservado. No soplos 
abdominales. PPRB negativa. MMII: Pulsos femorales presentes y 
simétricos, pulso pedio y poplíteo en MID. Resto ausentes.
Pruebas complementarias:  
– Analítica: Bioquímica (PCR: 80 mg/L), hemograma y coagulación.
– Ecografía abdominal urgencias: Aneurisma de aorta abdominal de 
9.1 x 9.8 cm, con trombosis mural, probablemente infrarrenal.
– AngioTAC de aorta abdominal: Aneurisma de aorta abdominal infra-
rrenal con trombosis mural de 13x10x10 mm, que se extiende desde el 
nivel infrarrenal hasta la bifurcación iliaca, con un cuello aproximado 
de 23 mm de diámetro.
– AngioTAC de aorta torácica: Dilatación aneurismática desde el caya-
do aórtico tras la salida de los troncos supraaórticos con acodamiento 
en la mitad de la aorta torácica descendente, con diámetros aproxi-
mados de 10.5x6.7x7 cm en la mitad superior y 12.6x6x7.2 cm en la 
mitad inferior, ambos con trombosis mural
Diagnóstico diferencial: Entre las enfermedades que pueden cursar 
con dolor abdominal de instauración brusca: perforación de víscera 
hueca, úlcera péptica perforada, infarto mesentérico, anuerisma aórtico 
disecante, rotura de embarazo ectópico, quiste ovárico roto o torsión 
ovárica, embolismo pulmonar, infarto agudo de miocardio, embolia 
mesentérica, hematoma de vaina de los rectos, infarto de algún órgano 
abdominal o neumotórax espontáneo
Tratamiento y evolución: Tras realización de ecografía en Urgencias, 
nos ponemos en contacto con Cirugía Vascular, para informar del caso. 
Avisamos a Radiología para la realización de TC abdominal. Durante la 

prueba comprobamos la existencia de aneurisma torácico por lo que 
se completa el examen con TC torácico. Con los resultados y ante la 
estabilidad hemodinámica del paciente es trasladado al H. Santiago 
para ingreso y tratamiento.
Diagnóstico final: Aneurisma toracoabdominal (CIE 9: 441.7)

CONCLUSIONES:
• 70-75 % de los casos son asintomáticos.
• Predominio en varones, hipertensos y edad avanzada.
• Importancia del uso de la ecografía en el servicio de Urgencias.
• A pesar de tener el diagnostico con la ecografía, es necesario realizar 
TC para detectar complicaciones como rotura o disección aneurismática 
con hematoma retroperitoneal o signos de amenaza de rotura, como 
el sangrado intratrombo.
• Si no hubiésemos realizado el TC abdominal, no hubiésemos detec-
tado el aneurisma torácico.
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P-0082
DIAGNÓSTICO ECOGRÁFICO DE DERRAME PERICÁRDICO  
EN URGENCIAS

C Fernández Palacios, CC Carrasco Vidoz, I Arnanz González,  
LJ Arce Segura, P Tranche Álvarez-Cagigas, P Gómez Rodríguez 
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: derrame pericárdico-pericarditis-ultrasonografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 78 años, hipertensa en tratamiento con Enalapril, sin otros 
antecedentes médicos de interés. 
Acude a urgencias por dolor centrotorácico irradiado a ambos hombros 
e interescapular, que le ha despertado de madrugada. El dolor no se 
exacerba con cambios posturales y no ha cedido con ninguna maniobra. 
Se acompaña de disnea, sin ortopnea ni edemas de miembros infe-
riores. Refiere además cuadro infeccioso vírico de vías respiratorias 
superiores en la última semana, sin fiebre.
La paciente presenta TA 124/81, FC 113 lpm, SatO2 (FiO2 21%) 95%, 
Tª 36ºC.
Se encuentra eupneica en decúbito. En la exploración, destaca una 
auscultación cardiaca con tonos apagados y una auscultación pulmo-
nar con mínimos crepitantes secos en bases. No presenta edemas en 
miembros inferiores ni signos de trombosis venosa profunda.
En el ECG realizado en triaje, presenta una taquicardia sinusal a 110 
lpm, QRS estrecho con eje a -30°, con voltajes bajos. En la radiografía 
de tórax se objetiva gran cardiomegalia global (aumento del índice 
cardiotorácico con respecto a otra radiografía realizada en 2016), con 
imagen en tienda de campaña. Analítica con resultados dentro de la 
normalidad, salvo PCR 28.2 mg/L, sin elevación de enzimas cardiacas.
Se realiza ecocardiografía en Urgencias, que muestra derrame peri-
cárdico circunferencial y colapso diastólico de la pared del ventrículo 
derecho. No se ve aumento de presión en la cava.
Con los resultados, se concluye que la paciente presenta derrame 
pericárdico, posiblemente secundario a pericarditis aguda postviral, 
iniciándose tratamiento con Colchicina y Ácido Acetilsalicílico.
Se avisa a Cardiología, quien confirma el diagnóstico de derrame pe-
ricárdico severo con datos incipientes de compromiso hemodinámico 
desde el punto de vista ecocardiográfico, sin taponamiento cardíaco 
clínico.
La paciente es derivada a cirugía cardiaca de un Hospital de tercer 
nivel, para ventana pleuro-pericárdica.

CONCLUSIONES:
La ecografía practicada por los médicos de urgencias es una herramien-
ta dirigida a responder preguntas concretas en escenarios emergentes, 
en un corto período de tiempo, a la cabecera del paciente. Permite al 
médico que la interpreta, integrar el resultado y aplicarlo a la toma 
rápida de decisiones, disminuyendo el tiempo de instauración del 
tratamiento y, con ello, la estancia media hospitalaria.
Por eso, es importante incorporar la ecografía al acto médico de 
orientación de las patologías urgentes, para mejorar la seguridad del 
paciente, la calidad del manejo y la eficiencia.
En nuestro caso, la ecocardiografía transtorácica era la prueba de 
imagen de elección para el diagnóstico del derrame pericárdico, per-
mitiéndonos iniciar el tratamiento específico de manera precoz y con 
buenos resultados.
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P-0083
ECOGRAFÍA DE URGENCIAS EN MIGRACIÓN TESTICULAR  
EN UN ADULTO

FA Márquez Serrano, J Pedraza García, P Pedraza Ramírez,  
A Arenas Bonilla, L Rudski Ricondo, A Cruz Muñoz 
Hospital Valle de los Pedroches de Pozoblanco. Córdoba

Palabras clave: herniorrafia-testículo-ultrasonografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 81 años con antecedentes de fibrilación auricular anticoagu-
lada con Acenocumarol y síndrome metabólico.
Intervenido de hernia incarcerada inguinal hace tres semanas y coloca-
ción de malla de polipropileno, que consulta por dolor a nivel de herida 
quirúrgica, sensación de masa y febrícula de 24 horas de evolución. 
Refiere además problemas con drenaje de la herida hace dos semanas.
En la exploración se evidencia dolor al palpar sobre herida quirúrgica, 
sin signos aparentes de infección, aunque se palpa tumefacción y bolsa 
escrotal ipsilateral vacía.
En la exploración complementaria destaca una discreta leucocitosis 
con predominio de neutrófilos y aumento de reactantes de fase aguda 
como la proteína C reactiva.
Se decide realizar ecografía de la zona por parte del personal médico 
de urgencias, cualificado para dicha actividad y se observa la masa 
como una colección líquida que junto con la exploración de bolsa es-
crotal vacía dan la sospecha clínica de migración testicular, confirmada 
mediante ecografía-doppler realizada por especialista en radiología y 
con informe de colección líquida y testículo ipsilateral, con alteración 
de su morfología y vascularización adecuada.
Se procede a intervención quirúrgica urgente con realización de orquiec-
tomía derecha por parte de cirugía general conjuntamente con urología.

CONCLUSIONES:
• La elección de este caso nos permite sacar varias conclusiones. Por un 
lado pone de manifiesto un hecho que está en auge en los distintos servicios 
de urgencias y no es otro que la utilidad de la ecografía de urgencias en el 
diagnóstico diferencial de distintas patologías desde nuestro servicio, cada 
vez más utilizada y con mejores resultados conforme aumenta el entrena-
miento del personal médico y que en un futuro puede ser uno de nuestros 
mayores aliados en nuestra práctica diaria. No obstante aún queda mucho por 
hacer en este ámbito como mejorar la formación de nuestros profesionales, 
sobretodo en vistas a que se trata de una técnica diagnóstica que puede 
suponer el futuro de nuestros servicios de urgencias hospitalarias.
• Otra conclusión es que este caso requiere de hacer un correcto 
diagnóstico diferencial ante problemas postquirúrgicos de herniorrafia, 
ya que podría encajar en cuadro de xeroma infectado (masa y fiebre), 
absceso, rechazo de la malla, etc. Lo que refuerza además la idea que 
anteriormente exponía de la utilidad de la ecografía en el servicio de 
urgencias realizado por nuestro personal médico.

P-0084
DOLOR ABDOMINAL AGUDO:  
APENDANGITIS EPIPLOICA Y OBESIDAD INFANTIL

S García Codornie, E García Chacón, C Marín Vega 
Hospital Punta de Europa. Cádiz

Palabras clave: apendangitis epiploica-abdomen agudo-obesidad infantil

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 10 años con un índice de masa corporal de 23 (percentil 95) 
sin otros antecedentes de interés. Acude por segunda vez a nuestro 
servicio en las ultimas 48 horas por dolor de aparición brusca, con-
tinuo, localizado en cuadrante inferior derecho, con mejoría clinica 
parcial con analgesia habitual, sin fiebre ni alteraciones del hábito 
intestinal. Exploración física: Bien hidratado y perfundido. Eupneico 
en reposo. Afebril. Auscultación cardiopulmonar normal. El abdomen 
a la inspección globuloso, doloroso a la palpación profunda a nivel del 
cuadrante inferior derecho, pero sin signos de irritación peritoneal, con 
movimientos peristálticos conservados.Pruebas complementarias: La 
analítica de urgencias fue en las dos ocasiones normal, sin leucocitosis 
ni elvación de reactantes de fase aguda como la proteina C reactiva. 
Radiografias de tórax y abdomen sin hallazgos significativos. Se realizo 
en la segunda ocasion ecografía abdominal que informo el radiólogo 
como lesión oval hiperecoica no compresible en la zona de máximo 
dolor, con aumento de la grasa, no desplazabel con los movimientos y 
adyacente a colon derecho, compatible con apéndice epiploico infla-
mado, visualizando apéndice en su totalidad compresible sin alteración 
en la ecogenicidad de los tejidos adyacentes ni liquido libre. No se 
considero necesario continuar estudio con tomografia, ante tales ha-
llazgos. Plan de actuación: El paciente se fue de alta tras la mejoria 
clinica con analgesia convencional intravenosa, reposo y dieta líquida, 
explicándosele a los padres la indicación de manejo conservados, con 
seguimiento por su pediatra. Según quedo registrado en historia clinica 
por parte de su pediatra mejoría clínica a los pocos días. Diagnóstico 
diferencial: apendicitis aguda y diverticulitis.

CONCLUSIONES:
La apendangitis epiploica es una causa infrecuente de dolor abdo-
minal, con una prevalencia que se desconoce, aunque el aumento 
del uso de estudios de imagen como la ecografia y la tomografía 
lo están convirtiendo en un hallazgo cada vez más frecuente. En 
nuestro caso fue muy rentable la ecografía, aunque no suele ser 
lo habitual.
Es un proceso benigno, que puede ocurrir a cualquier edad incluso 
en niños como es nuestro caso, aunque es más frecuente en adul-
tos jóvenes. Consiste en un proceso inflamatorio que afecta a los 
apéndices epiploicos, que son formaciones grasas pediculadas y 
moviles, sin determinar si es por torsión o secundaria a procesos 
inflamatorios. 



30º Congreso Nacional SEMES
620Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

El tratamiento es conservador analgesia, dieta ligera y reposo, sin 
precisar quirófano. Excelente pronóstico, excepto alguna complicación 
como adherencia o formación de abscesos.
Por su anamnesis y exploración inespecífica, así como pruebas com-
plementarias básicas sin hallazgos significativos no encontramos con 
un amplio diagnóstico diferencial (principalmente apendicitis aguda y 
diverticulitis según localización derecha o izquierda)
Son muchos los factores de riesgo que se han relacionado princi-
palmente obesidad, como presentaba nuestro paciente, transgresión 
dietética o perdida rápida de peso.

P-0085
ABSCESO RENAL DIAGNOSTICADO CON ECOGRAFÍA  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

J Rodríguez Gómez (1), FJ Luque Sánchez (2), M Algaba Montes (2),  
A Oviedo García (2) 
(1) Centro de Atención de Urgencias y Emergencias 112 Extremadura. (2) Unidad 
de Gestión Clínica de Urgencias. Hospital Universitario de Valme. Sevilla

Palabras clave: renal-abscess-ultrasound

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 76 años con antecedentes de estenosis aórtica moderada 
y monorrena funcional izquierda por riñón derecho atrófico litiásico 
coraliforme, con infecciones del tracto urinario de repetición; que acude 
al Servicio de Urgencias por deterioro del estado general de días de 
evolución, acompañado por dolor en fosa renal derecha y tumefacción a 
dicho nivel, sin fiebre ni síndrome miccional asociado. A la exploración 
hemodinámicamente estable, afebril, con aceptable estado general y 
abdomen doloroso en flanco derecho, con tumoración fluctuante sin 
eritema ni calor local. En la analítica de urgencias: Hemoglobina de 
5,6 gr/dl, 10800 leucocitos/mm3, PCR 304 mg/l, y 150 leucocitos/
campo en el urianálisis. La ecografía clínica realizada por médico de 
urgencias (MU) mostró riñón izquierdo desectructurado, observándose 
varias imágenes anecogénicas en zona de cortical que originan sombra 
acústica, y dilatación de pelvis renal, hallazgos todos ellos compatibles 
con absceso renal evolucionado. El diagnóstico fue confirmado por 
TAC abdominopélvico, detectando una colección pararrenal posterior 
derecha. Tras iniciar tratamiento con Ertapenem y transfusión de 4 
concentrados de hematíes, se realizó drenaje percutáneo de colección 
bajo anestesia local, con extracción abundante de contenido purulento, 
aislándose posteriormente en el cultivo de dicho material Escherichia 
coli multisensible. Tras 4 semanas de ingreso y confirmar buena evo-
lución sintomática y desaparición del absceso en TAC de control, la 
paciente tuvo alta.

CONCLUSIONES:
Los abscesos renales y perirrenales son infecciones infrecuentes del 
tracto urinario. Su presentación clínica variable e insidiosa, hace dificul-
toso y retrasa su diagnóstico por su vaga sintomatología. Epidemiológi-
camente hay un predominio en mujeres mayores de 50 años, siendo las 
patologías asociadas más frecuentemente diabetes mellitus y litiasis 
renal. Los microorganismos más frecuentes aislados son E. coli y S. 
aureus. Un diagnóstico precoz y su tratamiento apropiado reducirían 
su morbimortalidad. Aunque la TAC es el examen de elección para su 
diagnóstico, la ecografía clínica realizada por médicos de urgencia 
capacitados en esta técnica, es una herramienta de diagnóstico por 
imagen de alta eficacia y bajo coste para la detección del absceso 
renal. La ecografía a pie de cama es un procedimiento fundamental 
en la práctica asistencial de la medicina de urgencias.
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P-0156
UN AVISO, 60 MINUTOS CAPACES DE CAMBIAR TU VIDA

B Alba Carmona (1), M Gómez-Morán Quintana (1), C Pérez Ramírez (2), 
MJ de la Viuda Gil (3) 
(1) SUMMA 112. (2) SEU 061 Ceuta. (3) SACYL

Palabras clave: inteligencia emocional-ansiedad-estrés

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 35 años, gestante de 28 semanas, precipitada desde un 4º 
piso a la vía pública. El centro coordinador nos activa, un SVA (médico, 
enfermera, 2 TES) y un vehículo de apoyo ( 2 TES).
A nuestra llegada lo primero que observé fue a una mujer gritando de 
desesperación ante la imagen de su sobrina precipitada en el suelo. 
Policía nos informa del estado de gestación de la paciente y que existen 
diligencias abiertas por violencia de género. La encontramos incons-
ciente, con múltiples traumatismos graves ( TCE severo, traumatismo 
facial, traumatismos toracoabdoinal y pélvico cerrados, traumatismos 
ortopédicos en todas las extremidades) y con pulso radial. Mientras 
comenzábamos la asistencia, indiqué a los testigos que llevaran a la 
familiar al centro de salud que era contiguo al edificio desde el que 
se había precipitado.
Durante la intervención se vivieron momentos de dificultad técnica y 
emocional. Para solventar los primeros decidimos colocar una Fastrach 
y canaliza una vía intraósea. Los segundos los afrontamos trabajando 
en equipo con la confianza y apoyo emocional que nos proporcionamos.
Escuchar nuestros breves comentarios objetivaba el hecho de estar 
trabajando bajo el silencio de todos los testigos, incluida la policía y 
las compañeras de primaria que habían acudido en nuestra ayuda. A 
ellas las integramos en la actuación con una pequeña colaboración, su 
calzado y vestimenta hacían imposible que se acercaran a la paciente 
sin que tuvieran riesgo biológico.
Después de inmovilizar a la paciente se decidió su traslado urgen-
te, siendo al inmovilizarla cuando comenzó con bradicardia extrema 
refractaria a atropina intravenosa, en ese momento se consensuó la 
realización de la cesárea perimórtem en caso de PCR.
La paciente entró en PCR una vez dentro del vehículo por lo que las 
maniobras de RCP avanzada y la cesárea se realizaron en su interior. 
El neonato fue extraído en PCR y reanimado sobre las piernas de su 
madre mientras nos dirigíamos al hospital de nivel III ya preavisado.
Una vez hecha la transferencia del neonato, el estrés, el miedo, la 
ansiedad y la tristeza invadieron al equipo que dio muestras de ello 
en forma de lágrimas, silencios y abrazos. Fueron 60 minutos desde la 
activación hasta la resolución del aviso que cambiaron nuestra visión 
del trabajo y de la vida.
Con el cuerpo de la paciente todavía en el vehículo, me ofrecí para 
realizar el cambio de material a otra uvi y así continuar la guardia, 
momento en el que me disculpé en silencio y pude despedirme de ella.

Al terminar la guardia, el equipo completo decidimos ir personalmente 
a agradecer y reconocer su ayuda a policías y personal de primaria que 
ya presentaban síntomas de ansiedad.

CONCLUSIONES:
Cuando realizamos una intervención con una elevada carga emocio-
nal, debemos tener presentes las posibles consecuencias que pueden 
desarrollarse en todos los intervinientes.
Tener una capacitación técnica y unos conocimientos científicos no 
aseguran la posesión de la inteligencia emocional necesaria para 
afrontar determinadas situaciones. El apoyo en la toma de decisiones, 
las muestras de confianza y un debriefing posterior contribuyen a dis-
minuir las posibles complicaciones emocionales. Por ello la realización 
de cursos de gestión emocional y de coordinación de CRM deberían 
ser prioritarios.
La enfermería debe tener presente la necesidad de observar las situa-
ciones potencialmente desestabilizadoras y reconocer a las personas 
vulnerables que puedan desarrollar sintomatología derivada de la mala 
gestión emocional, independientemente de la profesión o implicación 
con el aviso que tenga.
Los diagnósticos enfermeros no solo deben ir dirigidos hacia el paciente 
sino también a cualquier interviniente, estableciendo actividades que 
puedan evitar el riesgo de sufrir estrés postraumático, fobias, bloqueos 
y ansiedad.
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P-0167
ENFERMERA DE URGENCIAS:  
“NO ME CUADRAN LAS CUENTAS”

M Gil Mosquera, J Estrada Carmona, G Cozár López,  
S Francisco Sampedro, C Marchal Reyeros, P Matías Soler 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: enfermera de urgencias-disección de aorta-lesión medular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Preaviso hospitalario: varón 73 años sin antecedentes personales de 
interés que avisa a los servicios de emergencias por caída en el baño 
tras dolor torácico transfixivo irradiado a espalda. Primera valoración 
en domicilio por los servicios de emergencias: paciente en decúbito 
supino en el suelo del baño, consciente y orientado. Vía aérea per-
meable. Eupneico. Tetrapléjico y con déficit sensitivo desde T2. No 
signos de hemorragia externa. Ante la sospecha de lesión medular 
post-traumática se inmoviliza con collarín cervical y colchón de vacío 
y traslada a centro hospitalario.
Durante el traslado el paciente presenta marcada hipotensión arterial 
que precisa la administración de drogas vasoactivas (noradrenalina) 
para mantener la tensión arterial. A su llegada es atendido en el ser-
vicio de urgencias por dos enfermeras con experiencia profesional en 
el servicio, dos TCAE y tres médicos de Medicina Intensiva. El pacien-
te mantiene la hipotensión a pesar de la infusión de noradrenalina. 
Buena saturación de oxígeno con mascarilla reservorio al 100%. No 
signos de TCE ni de traumatismo torácico, abdominal, pélvico ni de 
extremidades. Llama la atención los pulsos distales débiles en ambas 
femorales y la ausencia de pulso pedio bilateral. Déficit motor en 
ambos MMSS, aunque es capaz de levantar ambas manos pero con 
claudicación inmediata.
Valoración inicial por intensivos como paciente con sospecha de lesión 
medular tras caída de su propia altura. Hemos tenido en cuenta toda la 
clínica que ha presentado el paciente pero nos ha cegado la sospecha 
de lesión medular.
Curiosamente a la enfermera responsable del paciente algo no le 
cuadra. Nos han contado que el paciente tuvo dolor torácico antes 
de caerse en el baño de su casa. Podría no ser una lesión medular, ya 
que si tiene dolor torácico y manifestaciones neurológicas además de 
hipotensión podría ser una disección de aorta.
Diagnóstico diferencial: lesión medular post- traumática Vs disec-
ción de aorta.
Una vez sembrada la semilla de la duda trasladamos al paciente a 
radiología para diagnóstico de certeza: angioTC toraco-abdominal que 
confirma disección de aorta tipo A de Standford con afectación de la 
raíz de la aorta, discreto hemopericardio e hipertrofia del ventrículo 
izquierdo. Afectación del origen del tronco braquiocefálico y de la 
subclavia izquierda. Afectación con extensión cervical de la carótida 
común izquierda.

CONCLUSIONES:
La disección de aorta se produce por un desgarro entre la capa íntima 
y la media de la arteria aorta provocando la aparición de una falsa luz 
en la capa media. La clasificación de Standford de la disección de aorta 
nos indica en este caso que es un tipo A por la afectación de la aorta 
ascendente y descendente. El cuadro clínico típico comienza con un 
dolor torácico punzante, súbito de alta intensidad que puede irradiar 
a cuello o zona interescapular.
Las manifestaciones neurológicas en la disección de aorta como la 
paraplejia, la paraparesia o la tetraplejia en este caso se presentan 
en un porcentaje muy bajo de casos. La relevancia de este caso no 
es el diagnóstico diferencial entre la lesión medular post-traumática 
y la disección de aorta con presencia de clínica neurológica asociada 
sino la importancia de tener en cuenta la experiencia profesional de 
la Enfermería a la hora de la valoración del paciente.
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P-0185
REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR BÁSICA:  
LA CLAVE DE LA SUPERVIVENCIA

M Ortega Moreno-Derredrojo, MD Aguilera Gámez, MH Martín Vicente, 
A Martínez Mendoza, R Gómez Cruz, L Redondo Fernández 
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: parada cardiaca-reanimación cardiopulmonar básica-hipoxia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
El pasado 10 de Junio a las 20.30 h el centro coordinador del 112 avisa 
telefónicamente al servicio de triaje de urgencias del hospital de la 
llegada de un varón de 45 años que ha sufrido una PCR. A las 20.53h 
dicho paciente ingresa en el servicio de urgencias traído por la UVI 
móvil con diagnóstico de PCR recuperada.
La historia clínica de la UVI Móvil refleja los siguientes datos:
Aviso al Centro Coordinador del 112 por pérdida brusca de conocimien-
to en varón de 45 años en su propio domicilio.
A su llegada al destino, el equipo de emergencias se encuentra con 
varón en PCR de aproximadamente 40 min de duración en Fibrilación 
Ventricular. Tras RCP avanzada (300mg de Amiodarona + 2mg de Mi-
dazolan + 3 ampollas de Adrenalina + 4 desfribrilaciones) el paciente 
recupera pulso.
A las 5 min presenta 2ª PCR con disociación electromecánica que se 
recupera tras RCP y administración de 2 ampollas de adrenalina y 
150mg de Amiodarona.
Presenta 3ª PCR en Fibrilación Ventricular que vuelve a ser recuperada 
tras 15 min RCP avanzada.
A su llegada a la reanimación del servivio de urgencias se procede a 
realizar intubación orotraqueal.
En la exploración física el paciente presenta pupilas medias, isocóricas 
e hiporreactivas.
Estable hemodinámicamente con perfusión de noradrenalina.
Se realizan los siguientes exámenes complementarios:
• EKG: Descenso de ST en precordiales V1 a V3
• EKG Derivaciones Posteriores: Supradesnivelación ST en precor-
diales V7, V8 y V9
• Radiografía Tórax: Dentro de los límites normales. Tubo endotraqueal 
normoposicionado. Infiltrados en ápices pulmonares.
• ECOCARDIOGRAMA Transtorácico: VI de tamaño normal con FEVI 
moderadamente deprimida (40%). VD normal.
• CORONARIOGRAFÍA: Enfermedad severa de triple vaso. Implante 
de stent farmacoactivo sobre rama circunfleja de coronaria izquierda, 
con buen resultado.
Tras dichos procedimientos el paciente ingresa en Unidad de Cuidados 
Intensivos.
El 14 de junio se le realiza TAC craneal en el que se objetiva extensa 
afectación hemisférica bilateral con edema cerebral difuso, borramien-

to de ganglios basales y ausencia de diferenciación cortical. Hallazgos 
relacionados con lesión hipóxico-isquémica.
Tras realización de potenciales evocados se informa a la familia del 
paciente de su evolución segura a estado vegetativo persistente, sién-
dole retiradas las medidas de soporte vital el 19 de Junio, falleciendo 
por parada cardiorrespiratoria a las 15.45h de ese mismo día.

CONCLUSIONES:
El objetivo principal que ha justificado la exposición de este caso clíni-
co, es resaltar la importancia de la reanimación cardiopulmonar básica 
ante una situación de parada cardiorrespiratoria, desde el momento 
que esta es presenciada hasta que llegan los servicios de emergencias.
En nuestro entorno son muchos los lugares donde puede acontecer 
una situación que comprometa la vida de cualquier persona, sea cual 
sea su edad. Desde un colegio, la vía pública, instalaciones deportivas, 
hogares, etc. En nuestro caso clínico, la situación acontece en el propio 
domicilio del paciente.
Llama la atención que, a pesar de ser una enfermedad coronaria desco-
nocida la causa desencadenante del suceso, sean las secuelas debidas 
a la hipoxia cerebral las que finalmente, provocan el fatal desenlace.
Por todo ello creíamos de suma importancia demostrar con este caso 
que, a pesar de la efectividad de los profesionales de los servicios de 
emergencia extra hospitalaria, las posibilidades de supervivencia de 
cualquier persona ante una situación de riesgo vital, quedan grave-
mente reducidas si no se ha realizado previamente una reanimación 
básica adecuada.
Por tanto, proporcionar una completa formación en este ámbito a la 
población no sanitaria, supondrá el eslabón imprescindible que garan-
tice una mayor supervivencia.
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P-0198
SHOCK SÉPTICO TRAS DIAGNÓSTICO DE CATARRO

M Fernández Castillo, E Cruz Castro, S Espeleta Carmona 
Asistencias Los Ángeles

Palabras clave: salud-fallo multiorgánico-fiebre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 26 años que acude refiriendo cuadro catarral desde hace 6 
días, fiebre hasta 39.5º, malestar general, tos con expectoración pro-
ductiva así como disnea. Indica dolor torácico que mejora al inclinarse 
hacia delante. Vómitos y nauseas así como diarrea de carácter líquido 
y dolor en epigastrio. Molestias miccionales de forma puntual con 
orina más oscura de lo habitual. No contacto interpersonal de riesgo. 
Valorada por atención primaria y tratado con codeína e ibuprofeno 
sin mejoría.
No antecedentes personales. Fumador de 12 cigarros diarios.
Exploración y pruebas complementarias. Hipotenso 70/40mg/
dl. Taquicárdico 130lpm. Taquineico. Tos no productiva. Disnea de 
medianos 91% satO2. Refiere esputos verdosos. Cuadro febril 38.9º, 
con nauseas y vómitos y diarrea. Se le realiza analítica completa, ga-
sometría arterial, serología, sedimento de orina y cultivo de esputos. 
Electrocardiograma: no alteraciones agudas en la repolarización. Rayos 
de tórax: derrame pleural derecho hasta campo medio.
Juicio clínico:
– Derrame pleural derecho. 
– Shock séptico
– Infección respiratoria
– Insuficiencia respiratoria aguda
– Intervenciones de enfermería
Se canaliza via periférica para sueroterapia. Se administra paracetamol 
1gr, ceftriaxona 2g, Furosemida 20 mg, actocortina 100mg y aerosoles 
con salbutamol y bromuro de ipratropio. Oxigenoterapia con mascarilla 
venturi FiO2 50%. Se realiza sondaje vesical. 
Se monitoriza y se decide iniciar perfusión de noradrenalina. 
Se contacta con UCI para seguimiento.

CONCLUSIONES:
La sepsis y el shock séptico son estados inflamatorios debidos a una 
respuesta sistémica a una infección bacteriana. En el shock séptico 
hay una reducción crítica de la perfusión tisular y puede producirse 
una insuficiencia aguda multiorgánica. Es fundamental un diagnóstico 
precoz y un tratamiento agresivo para que esta entidad patológica no 
tenga consecuencias nefastas para el paciente. Para ello es impres-
cindible un equipo multidisciplinar, donde el personal de enfermería 
tiene un papel fundamental en el cuidado y vigilancia constante de 
este tipo de pacientes, para anticiparse a complicaciones mayores.

P-0208
¿HIPOGLUCEMIA SEVERA O CRISIS COMICIAL? LA MEDICIÓN 
DE GLUCEMIA CAPILAR POR ENFERMERÍA ES DETERMINANTE

G Cozár López, M Gil Mosquera, J Estrada Carmona,  
S Francisco Sampedro, C Marchal Reyeros 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: hipoglucemia-enfermería-medición glucemia capilar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer 78 años que acude a consultas de epilepsia para revisión. Entre 
sus antecedentes personales resaltan una epilepsia frontal izquierda 
en tratamiento con lacosamida 100mg cada 12 horas, diabetes mellitus 
tipo 2 en tratamiento con insulina glargina 26UI en desayuno e insulina 
aspart 3 UI antes de cada comida e hipertensión arterial en tratamiento 
con amlodipino 10mg cada 24 h.
Durante su estancia en las consultas externas de Neurología la pa-
ciente presenta un episodio de pérdida de consciencia acompañada 
de movimientos anormales de las cuatro extremidades, por lo que la 
derivan al servicio de urgencias con sospecha de crisis comicial en 
paciente con epilepsia conocida, para valoración y tratamiento.
En dicho servicio se realiza canalización de vía venosa periférica, ex-
tracción de analítica sanguínea y gasometría venosa además de la 
administración de 4mg de diazepam y 200mg de lacosamida intrave-
nosa como tratamiento de la posible crisis comicial.
Reevaluamos confirmando que persisten los movimientos anormales 
así como que la paciente permanece inconsciente. Se realiza medición 
de glucemia capilar objetivando una glucemia en sangre de 35mg/dl 
por lo que se administran dos ampollas de glucosa al 50% recuperando 
la paciente la consciencia en menos de un minuto.
En este caso concreto la paciente se había puesto su dosis de insulina 
habitual y había desayunado, pero acudió caminando durante 45 minu-
tos al hospital para una consulta programada lo que llevó a un gasto 
mayor de glucosa por parte de su organismo y por consiguiente a la 
hipoglucemia severa que presentó por la acción de la insulina sumada 
al gasto de glucemia por ejercicio.

CONCLUSIONES:
La medición de la glucemia capilar es una técnica propia de enfermería 
que se debe realizar en todos los pacientes diabéticos que acuden a 
los servicios de urgencias. En nuestro caso es una técnica que realiza 
enfermería en base a un protocolo de actuación consensuado en nues-
tro servicio y que fue determinante a la hora de llegar a un diagnóstico 
en dicha paciente.
La importancia de la medición de la glucosa por parte de enfermería 
en pacientes con diabetes en tratamiento con insulina o antidiabéticos 
orales está sobradamente demostrada ya que nos permite un diag-
nóstico rápido en los casos de hipoglucemia severa favoreciendo la 
administración de un tratamiento adecuado en el menor tiempo posible.
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P-0256
¿HIPOGLUCEMIA O ALGO MÁS? A PROPÓSITO DE UN CASO

B Alba Carmona (1), C Pérez Ramírez (2), JM García López (3) 
(1) SUMMA112. (2) SUE 061 CEUTA. (3) UCO MADRID

Palabras clave: hypoglycemia-suicide attempted-nonverbal communication

HISTORIA CLÍNICA:
Nos activa el CCU por convulsiones en un paciente de 57 años. A 
nuestra llegada está inconsciente, con ligera obstrucción de vía aérea, 
palidez y sudoración profusa. Glucemia capilar LOW. Hemodinámi-
camente estable. Mientras se recaba información se hace apertura 
manual de vía aérea. Canalizamos vía venosa periférica del nº 18 y 
se administra 1 amp de glucosmón tras la que asciende glucemia a 
62 mg/dl. Sigue inconsciente por lo que se administran 250cc de SG 
al 5% con otra ampolla de glucosmón. Mientras se sigue recabando 
información a los familiares. Se repite glucemia y obtenemos 80 md/
dl. El paciente abre los ojos con una expresión facial correspondiente 
a sorpresa, expresión que podría entenderse debido a la sorpresa que 
puedes llevarte a la hora de “volver a la vida y encontrarte a 4 per-
sonas encima tuya”. Ahora es cuando conseguimos los antecedentes 
personales y el tratamiento que realiza (diabético tipo 2 (Metformina), 
hipertenso (Enalapril) y trastorno distímico (Escitalopram)).
A la exploración: saturación 100% basal. TA 120/70, FC 70 lpm. Buen 
estado general, se muestra algo nervioso. No fetor etílico. Glasglow 
15. Pupilas isocóricas y normoreactivas. No diplopia ni visión borrosa. 
Fuerza conservada en los 4 miembros 5/5. Auscultación cardio-respira-
toria: Tonos rítmicos sin soplos ni extratonos audibles. MVC en todos 
los campos sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: blando y depresible, 
sin dolor a la palpación, no masas ni megalias. Ruidos conservados. 
Blumberg, psoas y murphy negativos. Puño-percusión negativa bilate-
ral. No signos de irritación peritoneal. Miembros inferiores: no edemas 
o signos de TVP. Pulsos conservados.
Se comenta delante del paciente que su evolución es más propia de 
la hipoglucemia secundaria a insulina. En ese momento el paciente 
realiza un gesto con la nariz que llama mi atención- corresponde a 
uno de los Ítems característicos de la emoción del asco en el rostro, 
que aparece como una micro-expresión. Al verlo, se activan nuestras 
alarmas gracias a los conocimientos en Sinergología y preguntamos 
si existe insulina en la casa. La familia confirma que es el tratamiento 
de la madre (Diabetes tipo 2). Se vuelve a ver la microexpresión, por 
lo que directamente se le pregunta al paciente si ha usado Insulina 
para bajar su glucemia. El paciente realiza el gesto L_0 denominado 
“lengua de víbora” (la lengua sale hacia fuera rápidamente) suele 
utilizarse en situaciones en las que se dice algo en tono arrogante o 
agresivo y “boca en ostra” (los labios se meten hacia dentro) suele 
salir cuando existe un pensamiento retenido que no quiere expresarse 
y una emoción guardada para sí. Tras ello responde negativamente. 
Este es en ese momento cuando se intuye que es posible que no 
haya sido un accidente y haya sido un intento de autolisis. Durante 
el traslado en la ambulancia y sin la presencia familiar, se dirige la 
entrevista hacia descartar nuestra principal sospecha: hipoglucemia 

secundaria a la administración de insulina como método de autolisis. 
El paciente evade las preguntas relacionadas con su posible estado 
emocional y contesta que “es muy curioso que le haya ocurrido en 
tres ocasiones lo mismo con la Metformina”. Seguimos insistiendo 
y finalmente responde que “quizás con los nervios se haya puesto la 
insulina”. Al llegar a la puerta de Urgencias reconoce por fin, que es 
la tercera vez que lo ha intentado sin éxito.

CONCLUSIONES:
Gracias a los conocimientos en Sinergología se realizó una interven-
ción más completa, consiguiendo descifrar el lenguaje no verbal del 
paciente y distinguiendo entre la hipoglucemia inicial por Metformina 
en paciente diábetico de lo que finalmente fue: un intento de autolisis 
repetido en paciente con trastorno distímico.
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P-0302
LECTURA FALSA DEL DESFIBRILADOR  
AUTOMÁTICO IMPLANTABLE (DAI)  
POR UTILIZACIÓN DEL COMPRESOR TORÁCICO

C Moreno Castillón, S Martos García, M Zaballos Hernández,  
M Hidalgo García, E Hill Molina, S Regordosa García 
Servicio de Emergencias Médicas

Palabras clave: compresor torácico-desfibrilador automático-parada 
cardiorrespiratoria

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos un caso de un paciente que presentó una parada cardio-
respiratoria en su domicilio al cual acude un equipo del Servicio de 
Emergencias Médicas (SEM), sin más información inicial.
Hombre de 50 años, en parada cardiorrespiratoria, acompañado de 
su esposa, que por recomendaciones del centro coordinador, había 
iniciado maniobras de Soporte Vital Básico (SVB). A la llegada del 
SEM, se continua con maniobras de Soporte Vital Avanzado (SVA) , 
reconociéndose desde el inicio un ritmo no desfibrilable. Se interroga 
al familiar sobre los antecedentes del paciente: Tabaquismo activo, 
HTA, DLP, IAMEST anterior con ICP primaria.
Al cabo de unos minutos del inicio de las maniobras de SVA , siendo 
previsores de maniobras de larga duración con probable agotamiento 
de los reanimadores, se decide utilizar el compresor mecánico. Durante 
su uso, se observa que se producen descargas en el paciente proce-
dentes de un DAI del que desconocíamos que era portador. El ritmo 
cardíaco no fue desfibrilable en ningún momento durante las maniobras 
de SVA. Observando de esta manera que las descargas eran resultado 
de una falsa lectura del dispositivo DAI relacionadas con las compre-
siones torácicas mecánicas del LUCAS ya que no fueron observadas 
previamente con las compresiones torácicas manuales. Actualmente 
disponemos en nuestras unidades de un imán para desactivar el DAI 
y evitar las descargas inapropiadas del mismo. 

CONCLUSIONES:
Este caso abre un debate sobre el uso del LUCAS en pacientes con 
parada cardiorespiratoria portadores de un DAI, sin previa desactiva-
ción del mismo.
El DAI es un dispositivo implantable para tratar a pacientes con arrit-
mias malignas o con alto riesgo de experimentarlas. Tiene función de 
estimulación, de cardioversión y de desfibrilación.
En la actualidad se ha visto incrementado su uso como consecuencia 
de haberse ampliado sus indicaciones y con la intención de identificar 
a las personas con alta probabilidad de padecer una muerte súbita, y 
así, poder evitarla. 
El LUCAS es un compresor mecánico portátil, indicado para realizar 
las compresiones mecánicas efectivas y de alta calidad en personas 
con parada cardiorrespiratoria. En la actualidad este dispositivo forma 
parte del material de todas las unidades de Soporte Vital Avanzado 
de Cataluña.

P-0354
VOLUNTADES VITALES ANTICIPADAS. “DOCTORA,  
¿EL CÁNCER MATÓ A MI MUJER?”

MV Alonso Pino, JM Carmona Pérez, ML Carmona Pérez 
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: voluntades vitales-hematoma cerebral-sarcoma uterino

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 67 años que es traída a urgencias por bajo nivel de cons-
ciencia tras vomito marronáceo a las 23.00 horas.
Como antecedentes personales tenía un sarcoma uterino intervenido 
en 2.011 con histerectomía más doble anexectomía con RQT concomi-
tante. Metástasis pulmonares recidivantes desde 2.012 intervenidas 
en varias ocasiones con resección atípica en 2.011, 2.014 y 2.015, esta 
ultima precisando QT adyuvante. Progresión pulmonar de la enferme-
dad hasta el momento actual sin limitar funcionalmente su vida. A 
pesar de las complicaciones de su patología de base, nuestra paciente 
presentaba una calidad de vida excepcional (Rankin 0).
La familia solicita consultar voluntades vitales de la paciente para 
limitación del esfuerzo terapéutico, por lo que se decide no realizar 
otras pruebas complementarias y se cataloga de HDA secundaria a 
progresión de su enfermedad.
Al cambio de guardia, se reinterroga a la familia que cuenta que es-
tando completamente asintomática la paciente y tras acordar cita 
con sus amigas para ir de compras al día siguiente, presenta cefalea 
brusca con un vómito aislado, hemiplejia izquierda y deterioro brusco 
del nivel de consciencia.
Al reexplorarla vemos que hemodinamicamente tiene FC 90 lpm, SatO2 
basal 99%, TA 160/85 mmHg y G8/15 (ocular 1, verbal 1, motor 6).
Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen anodino.
Neurológicamente con hemiplejia izquierda y desviación derecha de 
la mirada.
Ante la sospecha de afectación cerebral (probablemente por progresión 
de enfermedad de base) se decide realizar TAC cerebral de urgencia 
donde se concluye hematoma intraparenquimatoso parietal derecho 
de 5 x 6,5 x 5 cm con desviación de línea media y signos de herniación 
subfalcina, sugestivo de hematoma lobar hipertensivo.
Se explicó a la familia los hallazgos de TAC y la evolución incierta de 
la enfermedad, deseando respetar las voluntades vitales de la paciente 
no se realizó interconsulta con neurocirugía.

CONCLUSIONES:
El caso clínico de nuestra paciente generó el debate entre los compa-
ñeros sobre su abordaje y manejo terapéutico. Inicialmente el juicio 
clínico propuesto era un tanto incierto, aunque lógico de pensar por su 
patología de base, aunque la clínica de la paciente era más sugestiva 
de focalidad neurológica. Realizar una prueba complementaria no 
invasiva como es una prueba de imagen podía esclarecer las causas 
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del deterioro neurológico de la paciente y posteriormente decidir si 
realizar o no el abordaje de la misma. Por tanto, y respetando las volun-
tades vitales anticipadas de la paciente, de manera consensuadas con 
sus familiares, se decidió no realizar medidas agresivas para intentar 
solventar un cuadro de pronóstico incierto. Tras resultados de TAC se 
iniciaron medidas de protección neurología e ingreso en planta.
La paciente falleció a los pocos días acompañada por su familia, res-
petando sus ultimas decisiones, pero no por la patología de base que 
sufría desde hacía años, sino por una hemorragia cerebral hipertensiva.

P-0360
Y AHORA... ¿QUÉ HAGO CON ÉL?

MC Velázquez Navarrete, G Leal Reyes, MF de Prado López,  
R Llamas Fuentes, R Calvo Rodríguez, D González Romero 
UGC de Urgencias del Adulto. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: homeless-chronic disease-readmision 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Es la pregunta que se me plantea y que seguro a mis compañeros de 
urgencias también ante este conocido usuario, se trata de un varón 
de 36 años con esquizofrenia paranoide sin tratamiento porque re-
chaza, obesidad, síndrome de apnea obstructiva del sueño, diabético 
y estado habitual de insuficiencia respiratoria hipercapnica, fumador 
importante (no nos dice de cuanto), en este momento viviendo en la 
calle y aspecto muy desaseado, habitual de los servicios de urgencias 
con hasta 2 episodios de asistencias diarias (en el último año 169 
asistencias). Ingresado en observación en múltiples ocasiones y al 
inicio en salud Mental.
Acude de nuevo por disnea, por “no poder tirar de mi cuerpo” y recla-
mando aerosolterapia. Último ingreso en el área de observación 48 h 
antes para manejo de síntomas respiratorios con O2 y aerosolterapia 
pautada. Rechaza BiPAP e ingreso en planta para continuación de 
cuidados. En múltiples ocasiones caso gestionado por asistenta social 
hospitalaria en cuanto a la búsqueda de residencias y casas de acogida, 
fugado de las mismas con la consiguiente sanción temporal. Valorado 
por psiquiatría con la recomendación de adherencia al tratamiento 
sin necesidad de ingreso en Unidad de agudos. En el momento actual 
vive de limosnas en una céntrica plaza de la ciudad. Acude saturan-
do al 87%, sin dificultad respiratoria y auscultación con disminución 
del murmullo vesicular con algún roncus disperso, Gasometria: pCo2 
78, pO2 51, pH7,29, HCO3 37, Analítica con neutrofilia del 81% sin 
leucocitosis y radiografía con imagen de cardiomegalia ya conocida.
Ante este nuevo episodio similar a los previos, no de extrema gravedad, 
nos planteamos: Debemos hacer lo que nos pide? ¿Ingresamos en ob-
servación unas horas a sabiendas que se puede fugar, ocupará un sitio 
en vano y no servirá de nada ? ¿Iniciamos medidas terapéuticas sin un 
claro consentimiento porque sabemos que es lo mejor para él, BiPAP? 
¿Contactamos de nuevo con la trabajadora social para tratar de asegurar 
acogida en centro y así los cuidados y que mejore su situación? ¿Nueva 
valoración psiquiátrica? ¿Hemos agotado los todos los recursos?
Se exponen a el paciente las posibilidades que se plantean y el solo 
quiere “aerosoles y marcharse”. Explicamos que eso no es una solución 
real , pero rechaza cualquier intervención por nuestra parte. La trabaja-
dora social informa que él conoce los datos de los alojamientos para el 
día y para la noche , debe acudir a esperar turno pero no va porque no 
quiere, y en cuanto a las casas de acogida , se encuentra en situación 
de sanción temporal por fugas reiteradas. No hay más posibilidad que 
ingresar en observación y así continuar cuidados a nivel hospitalario.
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CONCLUSIONES:
Estamos ante un caso con una carga problemática social importante 
donde el paciente, joven con enfermedad grave se niega a ser tratado 
de forma integral y correcta y se niega a seguir las normas de los 
recursos que se ponen a su disposición. La Red hospitalaria para el 
manejo de esta situación agota todas las posibilidades para tratar 
que se mejore y resuelva , quedando a disposición del paciente, que 
es competente para la toma de decisiones. El principio de Justicia, 
poner a su disposición todos los recursos posibles y disponibles, en-
tra en conflicto con el de Autonomía, pues a nuestro pesar debemos 
respetar su decisión. Y así la situación se perpetua y no llegamos a 
una solución. Proponemos a la dirección hospitalaria la denuncia del 
caso y tratar desde organismos judiciales buscar una solución pues 
desde el punto de vista social todos los recursos están agotados. A 
la espera de resolución.

P-0364
NO QUIERO IR AL HOSPITAL

M Uzuriaga Martín (1), C Barreiro Martínez (2), M Pérez Sola (3),  
V Isaac (4), JA Marsá Domingo (4), L Fulgencio García (4) 
(1) SUMMA 112. (2) SUMMA 112. (3) Urgencias Extrahospitalarias Navarra. 
(4) C.S. Fronteras Torrejón de Ardoz. Madrid

Palabras clave: autonomía-testigo de Jehová-transfusión

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Recibimos aviso por caída de una mujer de 40 años en su domicilio. A 
nuestra llegada presenta mal estado general, caquexia, relleno capilar 
> 2segs y taquipnea. En exploración masa excreciente en EEII de 15 x 
15 x 10 cm de 2 años de evolución con sangrado en apariencia crónico 
(manchadas las sábanas, cuarto sucio con restos de sangre...) Nunca 
ha consultado por este motivo.
La madre refiere que la caída se ha producido por debilidad. Ambas son 
testigos de Jehová. La paciente se muestra confusa (espacialmente, 
nos confunde con amigos de la infancia..) y con posibles ideas de per-
juicio (“ una amiga le hizo crecer la masa por llamarla muchas veces 
por teléfono y transmitirle radiación”). Presenta además tensiones de 
80/45mmHg. Rechaza traslado hospitalario pero ante la gravedad y la 
dudosa capacidad volitiva de la paciente se procede a ello.
Una vez allí, ante la anemia presentada por la paciente (Hb actual: 1,7 
gr/dl, normal 11,7-15,7 gr/d) ,se solicitó instrucción del juez de guardia 
para realizar transfusión y una valoración psiquiátrica. Se concluyó 
bajo nivel cognitivo asociado a pensamientos místicos (pensamiento 
perjudicial de la vecina) pero correcta capacidad para entender los 
riesgos de rechazar transfusión basándose en sus creencias (testigo 
de Jehová) por lo que se procedió a dar análogos de eritropoyetina, 
hierro y fluidoterapia. Pese a las medidas tomadas, la paciente falleció 
2 días después debido a un shock hipovolémico.

CONCLUSIONES:
Es importante valorar informes médicos previos para estos casos. Tiene 
como finalidad establecer el juicio médico-legal sobre la capacidad 
del sujeto para gobernarse a sí mismo y administrar sus bienes, en 
función de las posibles causas de incapacitación. En este caso eran 
inexistentes.
Respecto a la visión bioética, no podemos perder nunca de vista los 
principios de autonomía, justicia, beneficencia y no maleficencia. Estos 
armonizan entre sí y de prevalecer uno, según jurisprudencia previa, 
debe ser el principio de autonomía.
El Código de Ética de la International Society of Blood Transfusion 
(ISBT/SITS) adoptado por la Organización Mundial de la Salud (WHO) 
en el año 2000, en su artículo dos establece que: El paciente debe-
ría ser informado del conocimiento de los riesgos y beneficios de la 
transfusión de sangre y/o terapias alternativas y tiene el derecho 
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de aceptar o rehusar el procedimiento. Cualquier directriz anticipada 
válida debería ser respetada .
Dos artículos publicados recientemente en el British Medical Jour-
nal demuestran la preocupación mundial que existe alrededor de la 
transfusión de sangre. Dados los significativos riesgos asociados a la 
misma, es razonable que ningún paciente deba ser obligado a aceptar 
una transfusión de sangre en contra su voluntad.
Por todo ello, pese al desenlace fatídico de la paciente, se puede 
deducir que el procedimiento que se realizó fue el correcto al respetar 
este principio y existir alternativas que desgraciadamente no fueron 
suficientes.

P-0370
MEDICINA DEFENSIVA. A PROPÓSITO DE UNA DERIVACIÓN

TI Guerrero Ruiz, F González Jiménez, E Torres Sánchez,  
M López Soldado 
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar-angioTAC-Dímero d

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 51 años obesa, con antecedentes familiares de madre con 
embolia pulmonar. Intervenida hace dos semanas de muñeca izquierda 
con injerto óseo y habiéndose realizado profilaxis con heparina los dos 
primeros días tras la intervención. No inmovilización posterior. Acude al 
servicio de urgencias de un Hospital de alta Resolución por dolor costal 
izquierdo que aumenta con la respiración profunda y al movilizar el bra-
zo ipisilateral. No disnea ni clínica infectiva respiratoria ni traumatismo 
previo. A su llegada, excelente estado general, hemodinámicamente 
estable y con saturación de O2 del 98 %. Frecuencia cardiaca de 85 
lpm. Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones y dolor al palpar 
parrilla costal izquierda. Se realizan pruebas complementarias: ECG, 
Radiografía simple de tórax, hemograma, bioquímica, gasometría ve-
nosa y coagulación con todos los parámetros dentro de la normalidad 
salvo discreta elevación de dímero D a 0,8. La paciente mejora del 
dolor tras adminsitrar paracetamol intravenoso. No obstante se decide 
derivación a su Hospital de referencia para realización de angio-TAC 
torácico y así descartar tromboembolismo pulmonar. A su llegada al 
Hospital de referencia se solicita dicha prueba complementaria que 
descarta la presencia de TEP.

CONCLUSIONES:
Las demandas van en aumento progresivo los últimos años, lo que lleva 
a muchos médicos a practicar la llamada medicina defensiva , es decir 
a no tomar decisiones de riesgo por miedo a las reclamaciones, some-
tiendo al paciente a multitud de pruebas para que no queden cabos 
sueltos. En el caso que nos ocupa si aplicamos la Escala Wells que 
nos mide la probabilidad de desarrollar un tromboembolismo pulmonar 
obtendremos una puntuación de cero, es decir baja probabilidad. No 
había antecedente de inmovilización, no síntomas ni signos de trombo-
sis venosa profunda, no taquicardia, ni hemoptisis ni malignidad activa. 
Asimismo la paciente no había presentado síncope, hipotensión, no 
había hipoxemia ni hipocapnia. Por una discreta elevación del Dímero 
D justificada por su intervención de muñeca, hemos sometido a la 
paciente a un traslado en ambulancia de una hora y a una prueba 
nada inocua por la cantidad de radiación recibida y los riesgos del 
contraste intravenoso. Resulta evidente que el ejercicio de la medicina 
defensiva es una práctica que falta a los principios básicos de la ética 
(beneficencia, no maleficencia, autonomía y justicia). No hay beneficio 
para la paciente sino sólo defenderse de las posibles acciones legales 
en contra del médico por resultados no deseables. No se respeta la 
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autonomía porque se obliga al enfermo a someterse a una prueba que 
puede tener consecuencias graves. También se viola el principio de 
equidad porque se ha activado un traslado en ambulancia y la realiza-
ción de una prueba que podían estar disponibles para pacientes que 
realmente lo estén necesitando.

P-0417
PRECAUCIÓN CON SULPIRIDA EN ADOLESCENTES.  
ICTUS VERSUS EXTRAPIRAMIDALISMO

I de la Yeza Ferrón (1), E Moreno Barriga (2), N Huertas Núñez (3) 
(1) Centro de Salud de Rota. Cádiz. (2) Hospital de Sant Joan Despí Moisès 
Broggi. Barcelona. (3) DCCU Arcos de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: sulpiride-benign paroxysmal positional vertigo-acute stroke

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis y exploración: Paciente de 12 años que acude a urgencias 
de la consulta de su pediatra de su centro de salud por presentar cuadro 
de inestabilidad, desviación de la comisura bucal y pérdida de fuerza 
en miembros contralaterales de 1 hora de evolución. La paciente está 
correctamente vacunada y no tiene antecedentes personales de interés 
salvo las enfermedades propias de la infancia. No ha tenido fiebre ni 
síntomas infecciosos los días previos. Sí que nos comenta la madre 
que la noche anterior acudieron a servicio de urgencias por cuadro de 
inestabilidad con sensación de giro de objetos, náuseas y vómitos. 
Miramos en historia de salud y no hay datos ni de la exploración ni 
de las constantes ni del tratamiento, si nos dice que le administra-
ron alguna medicina intramuscular que en ese momento no recuerda 
porque está muy nerviosa. A la inspección la paciente se encuentra 
consciente, orientada y colaboradora, con una puntuación en la escala 
de Glasgow de 15, palidez mucocutánea, no diaforesis, no tiraje ni 
taquipnea. La auscultación cardiopulmonar es normal, tensión arterial 
97/63 mmHg, frecuencia cardíaca 102 lpm, glucemia capilar 96 mg/
dL. En la exploración neurológica se aprecia desviación de comisura 
bucal con pupilas isocóricas normorreactivas, no afasias, no disartrias, 
nistagmo horizontal, claudicación y pérdida de fuerza en miembro 
superior izquierdo. Romberg dudoso con alteración de la marcha talón 
puntillas, reflejos osteotendinosos presentes y simétricos. Avisamos 
a enfermería de urgencias y a celador, trasladamos a paciente a sala 
de parada, para canalización de vía periférica, extracción de sangre 
venosa para tubos de analítica, monitorización cardíaca con Lifepack. 
Presenta ritmo sinusal para edad pediátrica a 104 lpm, eje normal, PR 
normal, QRS estrecho normal, segmento ST y onda T sin alteraciones. 
Saturación de oxígeno 97%. Durante las pruebas complementarias, 
la paciente comienza a tener descenso del nivel de conciencia. Por la 
historia que comenta madre de la paciente puede tratarse de un cuadro 
de extrapiramidalismo secundario a sulpirida intramuscular, pero al 
tener focalidad neurológica con pérdida de fuerza decidimos activar 
código Ictus y comentar caso con neurólogo de guardia referente. Le 
explicamos caso y dado que no sabemos con certeza la medicación 
y el deterioro de la paciente se traslada a UCI pediátrica de refe-
rencia con personal médico en UVI móvil. Nos indica no administrar 
medicación intravenosa. A nuestra llegada al hospital de referencia 
somos recibidos por neurólogo y neurólogo pediátrico, se le realiza TAC 
craneal urgente descartando lesiones isquémicas, hemorrágicas así 
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como malformaciones arteriovenosas. Inician tratamiento intravenoso 
mejorando los síntomas. 
Juicio clínico: Extrapiramidalismo secundario a sulpirida. Diagnós-
tico diferencial: Ictus.

CONCLUSIONES:
Sulpirida se puede usar en niños mayores de 8 años ajustando a su 
peso. En adolescentes hay que tener en cuenta este dato ya que la 
medicación por vía intramuscular es alta y puede provocarle efectos 
extrapiramidales con más frecuencia con los adultos. En este caso en 
concreto se activó código Ictus a pesar de la alta sospecha de iatro-
genia, la cual no se podía confirmar en historia clínica. Debemos de 
escribir siempre en la historia de los pacientes, estos datos pueden 
ayudar a otros compañeros que traten a nuestros pacientes.

P-0422
TRAUMATISMO ABDOMINAL CERRADO PEDIÁTRICO  
POR MANILLAR DE BICICLETA

L Canchaya Iglesias (1), MM Báez Mateos (1), AJ Romero Alias (1),  
A Gil Montes (1), MT Serrato Llamas (1), AM Gallardo Gallardo (2) 
(1) Hospital Comarcal La Serranía de Ronda. Málaga. (2) Hospital de La Merced 
Osuna. Sevilla

Palabras clave: hemoperitoneo-operador de emergencias médicas-medios 
movilizables en casos de emergencia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 9 años que acude a nuestro Sº de Urgencias, traído por su 
familia, tras sufrir traumatismo abdominal con el manillar de una bici-
cleta hacía unos 40 min aproximadamente, se realiza la clasificación de 
triaje y se decide activar el protocolo de Código Trauma por mecanismo 
lesional. 
El paciente presenta cuadro de dolor en hemiabdomen izquierdo a 
la palpación pero sin lesiones equimóticas visibles, presenta una 
TA:100/60 , FC: 100 lpm y FR : 15.
Dado el mecanismo lesional se decide realizar un ecofast de 4 puntos 
apreciando líquido libre en cavidad peritoneal, se avisa a radiólogo 
de guardia y se decide realizar un TAC abdominal con contraste IV, 
donde se aprecia estallido esplénico, fractura de polo superior de riñón 
izquierdo y un gran hemoperitoneo, desde sala de TAC se contacta con 
el operador de emergencias del 061 y se decide dentro de los medios 
movilizables en caso de emergencia activar el HEMs para efectuar 
traslado a centro útil con cirugía pediátrica. Desde el momento que 
se detecta el líquido libre por el Ecofast se instaura tratamiento con 
suero terapia a dosis de 20 ml/kg, analgesia con paracetamol iv, se 
cursa solicitud de sangrer sin cruzar y se avisa al cirujano general, 
pediatra, anestesista e intensivista por si empeoraba la estabilidad 
del paciente. A la llegada del equipo del HEMs el paciente continúa 
con estabilidad hemodinámica y se decide su traslado a hospital útil, 
ya que el traslado duraba 20 min. El total de tiempo de permanencia 
en el hospital comarcal fue de 77 min.
Tras llegar a centro útil es admitido directamente en UCI pediátrica y 
deciden ttº conservador por la estabilidad hemodinámica del paciente.
A los 25 días el paciente ya estaba en planta sin necesidad de inter-
vención quirúrgica y pendiente de alta.
Conclusiones:
En este caso gracias a la accesibilidad de realizar ecofast ,en el mismo 
Sº de urgencias, se decidió directamente realizar TAC abdominal ,que 
es la exploración considerada estándar del diagnóstico por imagen en 
el traumatismo abdominal por éste mecanismo lesional, la estabilidad 
hemodinámica permitió poder realizar ésta prueba diagnóstica.
La activación del 061 desde la misma sala de radiología solicitando el 
recurso HEMs facilitó el pronto traslado a centro útil.
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LA lesión de vísceras sólidas con estbilidad hemodinámica lo primero 
que requiere es observación y reevaluación.
El bazo es el órgano que se afecta con más frecuencia en el traumatis-
mo abdominal cerrado, las lesiones leves sanan en 4 meses,
las moderadas en 6 meses y las graves en 11 meses. La mayor parte 
de las lesiones renales son leves y menos de un 10% requiere cirugía.

P-0424
SÍNDROME HEMOFAGOCÍTICO SECUNDARIO A MYCOPLASMA. 
REVISIÓN DE LA LITERATURA A RAÍZ DE UN CASO

J de Fez Herráiz, I Pérez Heras, RM Sánchez Ibáñez, A Arcega Baraza,  
M Muñoz Martín, N Domínguez Pinilla 
Complejo Hospitalario de Toledo

Palabras clave: Mycoplasma pneumoniae-hemophagocytic 
lymphohistiocytosis-child

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Niña de 10 años valorada en urgencias de pediatría por cuadro de 
fiebre de 12 horas de evolución, máxima de 42ºC, asociada a vómitos 
desde 6 horas previas, de contenido alimentario. No otra sintomato-
logía acompañante.
Antecedentes personales: Tres ingresos por deshidratación aguda 
asociada a vómitos. Vacunación completa. Desarrollo ponderoestatural 
normal. No antecedentes familiares de interés. Padres no consanguí-
neos.
En la exploración física peso 47 Kg; talla 150cm; Tª 40.1ºC; FC 134 lpm; 
TA: 123/67 mmHg, SatO2 96%. Exploración normal salvo ausencia 
de respuesta verbal, con nivel de consciencia normal. A las 5 horas 
de su llegada presenta empeoramiento súbito, con saturación de O2 
60% e hipotensión (79/48 mmHg), por lo que se administra expansión 
de suero salino fisiológico (20ml/Kg) y se ingresa en UCI pediátrica.
Dada la inestabilidad hemodinámica se inicia perfusión de dopamina 
(12mcg/Kg/min), con buena respuesta. Precisa soporte respiratorio, 
inicialmente con Oxigenoterapia de alto flujo y finalmente intubación 
y ventilación mecánica invasiva, sin cumplir criterios de SDRA. Perma-
nece intubada un total de 11 días con necesidades de Fi02 hasta 60%.
Durante su ingreso, desarrolló insuficiencia renal progresiva (creatinina 
2.7 mg/dL; Urea 180 mg/dL), sin criterios de hemofiltración. Primeros 
5 días bajo tratamiento con Cefotaxima (250 mg/kg/día), pero ante 
persistencia de fiebre, necesidad de soporte inotrópico y respiratorio, 
se decide ampliar espectro a Meropenem (120 mg/kg/día). Cultivos 
seriados negativos.
Las cifras de plaquetas y hemoglobina fueron progresivamente dis-
minuyendo hasta su mínimo de 42x109/L y 7.7gr/dL respectivamente, 
añadiéndose una coagulopatía (TP22.0%, I.N.R 3.2, Tiempo de cefalina 
77.8s, fibrinógeno72 mg/dl) que requirió transfusión de plasma fresco 
congelado y concentrado de hematíes.
Dado que la paciente presentaba fiebre, esplenomegalia, plaquetope-
nia, anemia, y elevación de triglicéridos y ferritina, se decide realización 
de aspirado de médula ósea, que revela hemofagocitosis. Cumpliendo 
6 de 8 criterios se diagnostica de síndrome hemofagocítico, probable-
mente secundario a infección por M. pneumoniae.
Ante la presencia de IgM e IgG positiva para M. pneumoniae se inicia 
tratamiento con Claritromicina (15 mg/kg/día, 7 días) a la que se aso-



30º Congreso Nacional SEMES
633Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

cian megabolos de Metilprednisolona (20 mg/kg) y gammaglubulina 
(1 g/kg) durante 3 días, con mejoría clínica.
Mantiene tratamiento con corticoides (0.4 mg/kg/día) con descenso 
progresivo durante 8 semanas.
En el contexto del daño renal agudo y corticoides a altas dosis, de-
sarrolla hipertensión (máximo 140/110 mmHg), por lo que se inicia 
nifedipino (0,5 mg/kg/día), con cambio a amlodipino (2,5 mg/día) y 
enalapril, (5 mg/día) manteniendo buen control tensional, siendo re-
tirados tras una semana.
Dada de alta tras 24 días de ingreso, con seguimiento por Hemato-
Oncología pediátrica, sin presentar nuevos síntomas tras la retirada 
de corticoides de mantenimiento.

CONCLUSIONES:
El Mycoplasma pneumoniae es un agente habitual de neumonía en 
la población pediátrica, que en ocasiones produce manifestaciones 
extrapulmonares. Una de las menos frecuentes es el síndrome he-
mofagocítico secundario1. Hasta la fecha hay publicados 17 casos 
(población adulta y pediátrica).
Los mecanismos patogénicos no son del todo conocidos, pero se sabe 
que no sólo es debido a la invasión del germen, sino también a una 
respuesta inmunitaria alterada, resultando en una tormenta de ci-
toquinas proinflamatorias que favorece la activación y proliferación 
descontrolada de macrófagos y linfocitos T CD8+3.
El diagnóstico se basa en cumplir 5 de los 8 criterios clínicos recogidos 
en el protocolo HLH-2004 modificado:
- Fiebre ≥ 38,5°C.
- ≥ dos citopenias: hemoglobina < 9 g/dL (para lactantes < 4 semanas, 
Hb < 10 g/dL); plaquetas < 100.000/microL; recuento absoluto de neu-
trófilos < 1000/microL.
- Hipertrigliceridemia (TG > 265 mg/dL) o hipofibrinogenemia (< 150 
mg/dL).
- Hemofagocitosis: médula ósea, bazo, ganglio linfático o hígado.
- Esplenomegalia.
- Ferritina: > 500 ng/mL.
- Actividad de células NK baja o ausente
- CD25 soluble > 2.400 U/mL
El tratamiento del síndrome hemofagocítico secundario es el de la 
causa subyacente, siendo en ocasiones necesario utilización de corti-
coides, ciclosporina e inmunoglobulinas intravenosas de forma inicial 
(HLH-2004 modificado).

P-0427
PSIQUIATRÍA EN URGENCIAS: EL ÚLTIMO PASO  
TRAS LA ORGANICIDAD

MC González Gimeno, M Pons Mateo, JE Gónzalez Tejada,  
J Martínez Castillón, M López Hernández, MP Canellas Sánchez 
Hospital Comarcal de Barbastro. Huesca

Palabras clave: agitación psicomotriz-psicosis postparto-tomografía axial 
computerizada cerebral

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 31 años de edad, natural de Mali, que acude al servicio de 
Urgencias en UVI móvil, no por voluntad propia, debido a agitación psi-
comotriz. Como antecedentes presenta posible talasemia minor y parto 
eutócico hace 11 días con crisis hemolítica posterior, en tratamiento 
con ferplex. Se realiza una anamnesis complicada debido a barrera 
idiomática y a la clínica de la paciente, quien presenta agresividad y 
poca colaboración, por lo que se realiza entrevista a su marido, quien 
describe un cambio de actitud de la paciente de 12 horas de evolución, 
con lenguaje incoherente, agresividad e ideas delirantes sobre el fuego. 
Dada la situación clínica de la paciente, se establece tratamiento con 
midazolam, con posterior mejoría parcial. 
Exploración física normal. Como pruebas complementarias se realiza 
hemograma, bioquímica y coagulación donde destaca una anemia 
microcítica, sin elevación de PCR y procalcitonina . Además, analítica 
de orina (con tóxicos incluidos) y radiografía de tórax sin alteracio-
nes. Diagnóstico diferencial de posible trastorno psicótico: Epilepsia 
(especialmente del lóbulo temporal), tumores, TCE e ictus cerebral 
(sobre todo a nivel frontal o límbico), trastornos infecciosos, meta-
bólicos y endocrinos, o inducidos por sustancias. Se decide realizar 
TAC cerebral para descartar patología neurológica, donde presenta 
imagen de alta densidad lineal en ganglios de la base izquierdos, 
en arteria lenticuloestriada. Tras estos hallazgos, se descartó lesión 
cerebral, realizándose interconsulta con servicio de Neurología del 
Hospital Lozano Blesa (Zaragoza), que consideró improbable como 
causa una lesión isquémica debido al tiempo de evolución del cuadro 
y a la no concordancia clínica, estableciendo dicho hallazgo como una 
calcificación. Posteriormente, se procede a realizar una punción lumbar 
para descartar hipertensión intracraneal, dando resultados dentro de 
la normalidad. Después de todo este proceso, se descarta finalmente 
etiología orgánica, clasificando el caso de carácter psiquiátrico. 
Valorando el contexto sociocultural de la paciente, la cual había ex-
perimentado un cambio adaptativo importante en los últimos doce 
meses debido a su traslado a España y siendo madre primeriza hace 
tan sólo 11 días, se diagnosticó el cuadro de forma definitiva como 
una psicosis postparto, conectando con el servicio de Psiquiatría del 
Hospital San Jorge (Huesca) y realizando el traslado de la paciente 
a dicho lugar. Allí se establece tratamiento con quetiapina de forma 
crónica y posterior seguimiento en consultas externas.
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CONCLUSIONES:
Ante una sintomatología que orienta a un posible carácter psiquiátri-
co, es importante realizar antes un proceso de descarte de cualquier 
patología orgánica que pueda ocasionar dicha clínica. Este proceso 
se debe realizar mediante una correcta anamnesis y exploración fí-
sica completa. Posteriormente, se deben realizar las pruebas com-
plementarias necesarias (analítica sanguínea completa, estudio de 
la función hepática y renal, analítica de orina, hormonas tiroideas y 
otras determinaciones serológicas basadas en la sospecha clínica). En 
algunos pacientes pueden estar indicadas otras pruebas como niveles 
de ceruloplasmina en plasma para descartar enfermedad de Wilson 
o un electroencefalograma, un TAC o una RM del sistema nervioso 
central en casos específicos. Si después de todo ello, no se evidencia 
patología orgánica, se debe realizar un adecuado diagnostico diferen-
cial de patologías psiquiátricas, para lo cual lo más importante es la 
valoración clínica (estructuración del lenguaje, contenido del pensa-
miento, trastornos perceptivos, expresión corporal...), social y mental.

P-0431
EL PROBLEMA DE COMER HABAS. A PROPÓSITO DE UN CASO

S Moreno García, C Gómez Gil, C Pérez Mateos, C Moreno Arillo,  
A Moreno Peña 
Hospital Materno-Infantil de Jerez de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: favismo-anemia-hemólisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Niño de 11 años, sano NAMC. Crisis 
febriles atípicas. Déficit parcial de IgA. Paroxismos rolándicos.
Motivo de consulta: acude por malestar general desde ayer, en el 
contexto de orinas colúricas desde hace 5 días, vómitos intermiten-
tes y un pico febril desde ayer. Desde el día de hoy asocia ictericia 
conjuntival y de la piel. Refiere astenia progresiva hasta hacerse de 
medianos esfuerzos. En las últimas 48h sensación de taquicardia y 
cefalea con mínimos esfuerzos. Deposicones normales. Refiere que 
que hace una semana tomó habas, repitiendo esta comida en varias 
ocasiones durante esta semana.
Exploración física: Peso: 73 kg, SatO2 98% basal, FC 117 lpm. BEG, 
ictericia conjuntival y leve de la piel. Auscultación cardiopulmonar: 
normal. Abdomen: Dolor a la palpación de forma difusa, sin peritonismo 
ni defensa. No adenopatías ni visceromegalia.
Pruebas complementarias: Se solicita analítica: Hb 7,4 ( el día an-
terior acudió por urgencias y Hb 9,5), VCM 87, HCM 28,4, Hcto 22,7%. 
L 12,28 (PMN 7,83) Plaquetas 279.000.
Frotis sanguíneo: Anisocitosis. Presencia de esferocitos. No esquis-
tocitos. Algunos hematíes con punteado basófilo. Neutrófilos con re-
fuerzo de granulación. Test de Coombs directo negativo. EIA negativo. 
Reticulocitos 6,62%. Bioquímica: LDH 1734, Bt 3,59, PCR 46,5. Resto 
con PFH normales. 
Orina: 250 hematíes/mcL. 25 leucos, nitritos positivos, urubilinógeno 4 
mg/dl, bilirrubina 1 mg/dl. Urocultivo: negativo. Haptoglobina menor de 
7,5. Screening G6PDH: positivo. ECG: taquicardia sinusal. Radiografía 
de tórax normal. Ecografía abdominal: Esplenomegalia leve. Bazo de 
12 cm de longitud.
Ante estos hallazgos se decide ingreso en Hematología por anemia 
hemolítica sintomática por déficit de G6PD
Evolución: Durante su ingreso se ha mantenido afebril. Las primeras 
horas presentó mareos y taquicardia que se resolvieron con hidratación 
y reposo. No se repitieron por lo que no precisó hemoterapia. Previo 
al alta Hb 8 mg/dl, bien tolerada.
Tratamiento al alta: Hidratación abundante. Ácido fólico 5 mg/12 h. 
Evitar: fabas y los determinados medicamentos

CONCLUSIONES:
El favismo se conoce desde el siglo XX, y aunque inicialmente se iden-
tificaba como propio de países mediterráneos, se ha ido extendiendo 
a medida que este producto se ha ido consumiendo en otros países. 
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Se piensa que es la forma más frecuente asociada con la variante 
mediterránea del DG6PDH, pero deben existir múltiples factores indi-
viduales, ya que no todos los pacientes desarrollan síntomas ante su 
ingesta o en relación a la cantidad tomada.
Está asociado a la ingesta de habas frescas crudas, frescas o secas 
cocinadas, por inhalación durante el paseo en el campo de habas, a 
través de la leche materna o animal que haya ingerido habas o también 
por el contacto con la henna.
El déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (DG6PDH) es el defecto 
enzimático más frecuente de los eritrocitos. Se trata de una alteración 
vinculada a la protección del glóbulo rojo frente al estrés oxidativo. 
A pesar de ser el defecto corpuscular enzimático más frecuente en el 
ser humano, el DG6PDH es una entidad poco frecuente en la práctica 
clínica en Pediatría. Se calcula que al menos 400 millones de personas 
en todo el mundo presentan este déficit, el 7% de la población mundial 
según la OMS, con alta prevalencia en áfrica, Asia, Medio Oriente y 
la cuenca del Mediterráneo.
La mayoría de los pacientes están asintomáticos. Clínicamente, se 
asocia con cuadros de hemólisis, desencadenada por algunos fárma-
cos, infecciones o alimentos. En el caso de asociarse a la ingesta de 
habas, se denomina favismo. El tratamiento está enfocado hacia la 
anemización producida, precisando en algunos casos trasfusión de 
hematíes. El principal cuidado de estos pacientes es el de evitar los 
desencadenantes conocidos de la hemólisis.

P-0436
ABDOMEN AGUDO EN PACIENTE ANTICOAGULADO

N Núñez Barros, N González García, D Rubio Solís, A Luiña Madera,  
A Fernández Arribas, MD Macías Robles 
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: abdomen agudo-hematoma-anticoagulantes

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Varón de 75 años, con antecedentes de miocardiopatía 
dilatada, fibrilación auricular permanente, hipertensión arterial en 
tratamiento con digoxina, furosemida, candersartan y acenocuma-
rol. Acudió al Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) por dolor y 
distensión abdominal progresivos de 2 días de evolución que fue en 
aumento en las últimas 12 horas. En esos días presentaba un proceso 
respiratorio con accesos de tos persistentes.
Exploración física: Afebril, TA 150/70 mmHg, saturación de oxigeno 
basal 93%, 120 latidos/minuto arrítmico, crepitantes bilaterales ba-
sales. Abdomen muy distendido con signos de irritación peritoneal y 
dolor a la palpación de predominio en hemiabdomen izquierdo donde 
se palpaba una masa de consistencia aumentada no pulsátil. No había 
lesiones externas.
Exploraciones complementarias: Glucosa, urea, creatinina, iones, 
amilasa y PCR normales. Hemograma: 15800 leucocitos (4% cayados), 
hemoglobina 15 g/dL, índices corpusculares y plaquetas normales. 
Coagulación: ratio internacional normalizado (INR) 2.26.
En la radiografía de tórax se objetivó cardiomegalia, no había neumo-
peritoneo y la radiografía de abdomen mostró una hiperdensidad en 
hemiabdomen izquierdo.
En la tomografía computerizada (TC) abdominopélvico con contraste 
intravenoso en fases arterial y venosa: Se observó un gran hematoma 
de pared abdominal localizado en hipocondrio y vacío izquierdo entre 
la musculatura oblicua del abdomen. El hematoma tenía un espesor 
de hasta 9 cm y una longitud craneocaudal de 27 cm. En la región 
más caudal del hematoma se objetivó una imagen hiperdensa en fase 
arterial que aumenta en fase venosa compatible con sangrado activo. 
Además había otros focos en una localización más craneal. El eje 
esplenoportal era permeable. Estos hallazgos fueron compatibles con 
gran hematoma de la musculatura oblicua de la pared abdominal con 
sangrado activo.
El diagnóstico diferencial se estableció con causas de abdomen agudo 
como aneurisma de aorta abdominal complicado pero no se objetivó 
en la exploración masa pulsátil y el paciente permanecía hemodiná-
micamente estable excepto por la taquicardia. También se pensó en 
la perforación de víscera hueca al encontrarnos ante un abdomen 
prácticamente en tabla. Con el antecedente del tratamiento anticoa-
gulante a pesar de tener un INR en el límite bajo de la anticoagula-
ción se sospechó la probabilidad de hematoma de pared abdominal 
sobre todo porque el paciente había tenido accesos de tos violentos y 
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persistentes durante los días previos. El TC abdominal con contraste 
confirmó la sospecha clínica.
Evolución: Fue necesario el control del dolor con opiáceos, se revirtió 
la anticoagulación con vitamina K y complejo protrombínico con lo 
que el paciente permaneció estable. Los controles de la hemoglobina 
pasaron de 15 a 11,8 g/dL en 24 horas sin repercusión clínica. La 
evolución fue favorable sin necesidad de medidas intervencionistas.

CONCLUSIONES:
El hematoma espontáneo de la pared abdominal es una entidad in-
frecuente del tratamiento anticoagulante. En nuestro caso la anti-
coagulación actuó como factor predisponente y la contracción de la 
musculatura abdominal con la tos como factor desencadenante.
Su importancia en el SUH radica en la simulación que puede ocasionar 
con prácticamente cualquier patología abdominal. Menos del 2% de 
los casos se presentan en urgencias con signos de irritación peritoneal.
El TC abdominal con contraste permite además de establecer el diag-
nóstico comprobar si hay datos de sangrado activo y por tanto priorizar 
la reversión de la anticoagulación.
El tratamiento debe ser individualizado, ya que a pesar de lo aparatoso 
del cuadro el tratamiento conservador, como en nuestro caso, puede 
ser suficiente porque el propio hematoma ejerce un efecto de autota-
ponamiento. Pero no debemos olvidar que es una entidad que puede 
llegar a poner en peligro la vida de los pacientes llegando a precisar 
embolización y/o abordaje quirúrgico. 

P-0437
EDEMA PALPEBRAL COMO EXPRESIÓN OLIGOSINTOMÁTICA  
DE MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

EC Gómez Cuenca, J Monedero La Orden, I Ponce García,  
C Gandía Navarro, C Alfaro Gómez, F Briones Monteagudo 
Hospital General de Almansa. Albacete

Palabras clave: edema palpebral-mononucleosis infecciosa-virus Epstein Barr

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Niño de 7 años con antecedentes de dermatitis atópica, que consulta 
en el servicio de Urgencias por edema palpebral bilateral desde hace 
4 días. La noche previa presentó pico febril de hasta 38,5 ºC. No otra 
sintomatología.
En la exploración física: PA 99/54 mmHg y afebril; se evidencia 
hipertrofia amigdalar sin exudados y adenopatías laterocervicales 
bilaterales, además de edema palpebral bilateral. El resto de la ex-
ploración sin hallazgos relevantes. 
Se solicita analítica de sangre y orina que mostró como hallazgos 
significativos, leucocitosis con predominio linfocítico y presencia de 
linfocitos activados en el frotis de sangre periférica. El resto de pará-
metros fueron normales. Además, se solicitó serología obteniéndose 
IgM positiva frente a VEB.
El diagnostico final fue edema palpebral bilateral como expresión 
oligosintomática de mononucleosis infecciosas.

CONCLUSIONES:
La mononucleosis infecciosa es una enfermedad frecuente en la edad 
pediátrica. El edema palpebral puede ser un hallazgo clínico sutil en el 
curso de dicha entidad, y aunque no forma parte de los síntomas ca-
racterísticos, puede estar presente hasta en un tercio de los pacientes 
y ser el síntoma guía que orienta al diagnóstico.
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P-0440
UN CASO DE IRREGULARIDAD RESPIRATORIA  
POR LINFOMA MEDIASTÍNICO PRIMARIO

OA Rivera García, JM Krivocheya Montero, S Castillo Lara,  
M Galera Martínez, A Krivocheya Montero, LM Segura Arrabal 
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: linfoma-disnea-polipnea

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 16 meses que consulta por cuadro de una semana de 
evolución de dificultad respiratoria, con picos de fiebre de 39 de forma 
intermitente. Rechazo de los alimentos inicialmente sólidos y última-
mente líquidos con decaimiento del estado general en la última semana
Exploración física y pruebas complementarias:
– Peso 11Kg, FC 156, FR 36, temperatura 37,1, saturación 95% con 
oxigeno 25%.
– Irritable, consolable parcialmente con la madre, decaído, palidez 
cutánea, no de mucosas. No exantema ni petequias. Polipnea, tiraje 
subcostal e intercostal inferior
– ORL: Faringe hiperemica sin exudados, otoscopia normal.
– ACR: Hipoventilación marcada en hemitórax izquierdo en campos 
anteriores. Sibilantes telespiratorios en campo posterior y anterior de 
hemitórax derecho. Corazón rítmico sin soplos, impresiona de latido 
cardiaco desplazado a la derecha
– Abdomen blando y depresible, no doloroso a la exploración, no ma-
sas, no megalias, RHA conservados
– Glasgow 15, meníngeos negativos.
Radiografía de tórax: Masa loculada en hemitórax izquierdo que des-
plaza el mediastino y tráquea hacia la derecha. Multiples pequeñas 
condensaciones retrocardiacas con broncograma aéreo en ambos cam-
pos pulmonares. Sospecha de derrame pleural en hemitorax izquierdo, 
signo de menisco
Analítica general:
– Bioquímica: Glucosa 142, urea 22,4, creatinina 0,36, sodio 141, po-
tasio 5, fósforo 4,2 FA 179, LDH 992.
– Hemograma: Leucocitos 21030, plaquetas 315000, hemoglobina 12,1.
– Gasometría. Ph 7,37, CO2 26,4 HCO3 16,9 EB -10, láctico 2,6.
TAC: Extensa masa de aspecto sólido localizada en el mediastino 
anterior que mide 9x6x5,5 asociado a adenopatías mediastínicas su-
praclaviculares y en menor tamaño axilares, todo ello en probable 
relación con síndrome linfoproliferativo.
Evolución: Ingresa a cargo de Pediatría. Se deriva a Hospital de Refe-
rencia para estudio que confirma por anatomía patológica la sospecha 
de linfoma mediastínico comenzando con el tratamiento citorreductor.
Diagnóstico: Linfoma mediastínico.

CONCLUSIONES:
Los pacientes portadores de linfomas pueden ocasionalmente consultar 
por síntomas originados en la compresión de órganos intratorácicos 
provocada por el rápido crecimiento de una masa mediastinal sin que 
existan evidencia de lesiones periféricas de la enfermedad. Cuando 
existen estructuras comprometidas como corazón vía aérea, aorta o 
arterias pulmonares, se debe efectuar un diagnóstico etiológico de 
suma urgencia. Existe un heterogéneo grupo de tumores que pueden 
presentarse como una masa mediastinal aislada y la única manera 
de establecer el diagnóstico correcto es mediante la biopsia. Lo que 
queremos enfatizar en este caso la necesidad de actuar con los procedi-
mientos adecuados, para ofrecer alguna terapéutica eficaz en base a un 
diagnóstico histológico concreto y modificar el curso de la enfermedad.
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P-0444
CUANDO CREES QUE TODO ESTA VISTO:  
SÍNDROME DE MONDOR

A Sesma Goñi, M Gascón Ruiz, R Royo Hernández, S García Mateo,  
I Amarilla Lanzas, P Montes Rodríguez 
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: tromboflebitis-anticoagulación-radiodiagnóstico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 40 años de edad, sin alergias conocidas y sin ante-
cedentes de interés, que acude a Urgencias por aparición de un “cor-
dón” fibroso, longitudinal en pared abdominal derecha de 15 días de 
evolución. Refiere dolor a la palpación profunda, que empeora al final 
del día siendo más llamativo por la noche, incrementándose con las 
maniobras de Valsalva, elevación del brazo derecho o con la inspiración 
profunda. No refiere antecedente traumático previo u otra situación 
que pudiera relacionarse con la aparición de dicha lesión.
En la exploración física se palpa un cordón fibroso, palpable en el 
tejido subcutáneo, lineal de 11 cm de longitud y 3 mm de grosor, bien 
delimitado, de aspecto varicoso, a lo largo de hemiabdomen derecho, 
doloroso a la palpación profunda. Refiere molestias a la palpación en 
fosa iliaca derecha e hipogastrio. El cordón se hace más evidente con 
la tracción de la piel, en bipedestación y con la elevación del brazo 
derecho, ipsilateral a la lesión. Ruidos peristálticos presentes en ab-
domen, timpánico a la percusión.
Dado los hallazgos clínicos, se realiza analítica general y análisis de 
orina dentro de la normalidad. Se realiza ecografía, evidenciándose por 
ultrasonido estructura tubular anecoica, dilatada, larga, arrosariada, 
demostrable en todo su trayecto. Al aplicar Doppler color, no aparece 
flujo lo que indica la presencia de trombo intramural.
La paciente fue diagnosticada de Enfermedad de Mondor por los ha-
llazgos clínicos y ecográficos.

CONCLUSIONES:
La enfermedad de Mondor es una rara condición benigna de la mama 
con una incidencia menor del 1%. Se trata de una tromboflebitis su-
perficial autolimitada de una vena superficial de la pared anterior y 
lateral del tórax. Las venas más afectadas son la toracoepigástrica 
(la más frecuente), la torácica lateral y las tributarias de la yugular 
externa o mamaria interna. La mayoría de los casos son unilaterales.
Es una entidad benigna, cuya etiología es desconocida, aunque se han 
descrito casos asociados a cirugía de mama (mastectomía radical, 
simple, cirugía estética), traumatismo directo, biopsias percutáneas, 
mamas grandes y péndulas, entre otras.
Ocasionalmente, puede aparecer en el marco de un cáncer de mama 
oculto. Su asociación con el cáncer de mama es un punto importante 
de interés, ya que aparece hasta en un 12% de los casos y pudiera 

ser explicado por la compresión directa del tumor sobre la vena o por 
metástasis axilares.
Por ello en el caso de no encontrar una causa aparente, hay descartar 
la posibilidad de cáncer de mama oculto. La mamografía está indicada 
en las pacientes con sospecha de enfermedad de Mondor para la 
evaluación del hallazgo palpable y descartar malignidad asociada.
La enfermedad habitualmente es autolimitada y evoluciona hacia la 
curación espontánea en un período de tiempo comprendido entre seis 
semanas y seis meses y el tratamiento es solamente sintomático con 
analgésicos y antinflamatorios.
Nuestro caso resultó un caso especial, difícil de reconocer si no se 
conoce su existencia, con pocos casos reportados y de baja incidencia. 
Precisamos la colaboración de los servicios de Radiología y Cirugía 
Vascular. Precisó tratamiento con heparina subcutánea y sintomático 
con antiinflamatorios. Fue citada para revisión en seis semanas en el 
servicio de Cirugía Vascular así como para realización de mamogra-
fía, informando a la paciente de la naturaleza benigna y rara de esta 
patología.
Reinterrogando a la paciente nos informó sobre antecedentes en la 
mama contralateral de dos nódulos mamarios, catalogados como be-
nignos mamográficamente hacía ya unos años. A su vez, trabajaba 
como dependienta en una tienda, lo que requería movimientos repe-
titivos del brazo. Ambos aspectos, reconocidos como posibles factores 
de riesgo para esta enfermedad.
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P-0445
DETERIORO NEUROLÓGICO EN PACIENTE JOVEN. 
 A PROPÓSITO DE UN CASO

I Hernández Viña (1), Z Flores Apodaca (1), A Mauri Cardona  (1),  
P Muñoz Padilla (1), E Domínguez Mengod (1), C Martínez García (2) 
(1) Hospital de Denia Marina Salud. Alicante. (2) Centro de Salud de Jávea

Palabras clave: intestinal neoplasms-neoplasm metástasis-consciousness 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 36 años traída a Servicio de Urgencias Hospitalarias en 
Soporte Vital Básico por alteración del estado de consciencia de unas 
2 horas de evolución de inicio súbito, fiebre elevada y según refieren 
los familiares, una convulsión tónico clónica en domicilio sin relajación 
de esfínteres. Todo ello en contexto de tos de 1 mes de evolución y 
fiebre de 10 días.
Niegan viajes recientes. No otra clínica infecciosa asociada.
Sin antecedentes de interés, a excepción de serología de Trypanosoma 
+ desde hace 7 años en seguimiento por medicina Interna. Natural de 
Uruguay.
Exploración física: temperatura 38ºC, saturación oxígeno 92%, TA 
117/73mmHg, 100lpm. 
Regular estado general, alteración de la consciencia, estuporosa y 
escasa respuesta a estímulos. 
ACP: anodina. 
Abdomen blando y depresible, doloroso a la palpación en flanco iz-
quierdo donde se palpa induración longitudinal móvil de unos 5cm. 
EN: No rigidez de nuca. Glasgow 11.
Ante la sospecha de posible meningitis se realizan exploraciones 
complementarias.
Leucocitosis con desviación, hemoglobina 10g/dl con hematocrito 
descendido, elevación de reactantes de fase aguda y procalcitonina. 
Resto sin hallazgos patológicos.
Radiografía tórax se aprecia aumento de densidad compatible con 
nódulos pulmonares bilaterales.
TC cráneo con múltiples lesiones intraxiales, con realce en anillo con 
la administración de civ, muestra edema vasogénico perilesional. Dos 
de ellas en hemisferio cerebeloso izquierdo, frontal derecho, temporal 
izquierdo y parietal derecho con importante efecto masa, desviación 
de línea media a la izquierda, correspondiente a herniación subfacial 
y herniación transtentorial.
La presencia sincrónica de imágenes del TC cráneo, nódulos pulmo-
nares bilaterales, junto a la clínica de la paciente hacen incluir en el 
diagnóstico diferencial como primera posibilidad diagnóstica la de 
abscesos cerebrales múltiples, siendo otra posibilidad que se corres-
pondan a metástasis. 
Durante su estancia en Urgencias presenta empeoramiento del estado 
neurológico con Glasgow 9. Iniciamos medidas antiedema (Manitol y 

Dexametasona), antitérmicos y antibioticoterapia (Ceftriaxona y Me-
tronidazol).
Se realiza interconsulta a UCI ante el deterioro neurológico, quienes, 
tras valoración, aceptan ingreso en su unidad.
A su llegada a la UCI, sin modificar el tratamiento, presenta mejoría 
con Glasgow 15. Por lo que pasa a planta para completar estudio.
En TC toraco-abdominal presenta nódulos pulmonares bilaterales. 
Metástasis hepáticas, suprarrenal derecha y carcinomatosis peritoneal 
con un implante abcesificado.
Se realiza biopsia de peritoneo que se informa como Metástasis de 
adenocarcinoma de inmunofenotipo intestinal. Se recomienda des-
cartar neoplasia primaria de tracto digestivo (colorrectal o gástrico).

CONCLUSIONES:
Se presenta el caso actual por varios motivos.
Por un lado llama la atención la edad de la paciente, perteneciendo 
a un grupo etáreo de presentación infrecuente, por lo que casos con 
éstas características merecen reportes particulares.
Por otro lado, el debut con clínica infecciosa asociada al proceso 
neoplásico, posiblemente secundaria al abceso intraabdominal.
La ausencia de síntomas y signos clínicos de enfermedad previa, en-
contrándose en un estadio tan avanzado de la enfermedad.
Finalmente coincide que, tras la revisión de literatura, el cáncer colo-
rrectal es una de las tres principales causas de muerte por cáncer en 
Uruguay y tiene un amplio impacto socioeconómico.
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P-0446
PURPURA DE SCHÖNLEIN-HENOCH: REPORTE DE UN CASO

N N B, R Rodríguez Blanco, RL Villoslada Muñiz, A Luiña Madera,  
B Heras Pozas, N González García 
Hospital Universitario San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: cuadro catarral-poliartralgias-púrpura

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Niño de 7 años, con antecedentes de broncoespasmo, 
bronquiolitis de repetición e intervenido de auriculoplastia bilateral 
a los 6 años. Acudió al Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) por 
poliartralgias (ambos tobillos, rodillas y muñecas) y erupción cutánea 
de dos días de evolución. Días antes había presentado un cuadro 
catarral por el que había estado a tratamiento con antinflamatorios, 
habiéndose resuelto completamente.
Exploración física: Afebril, tensión arterial 100/48 mmHg, saturación 
de oxigeno basal 98%, Frecuencia cardiaca 90 latidos/minuto. Aus-
cultación cardiorrespiratoria y abdomen sin alteraciones; orofaringe y 
oídos normales; signos meníngeos negativos; pulsos periféricos pre-
sentes y simétricos; articulaciones sin alteraciones morfológicas pero 
dolorosas; púrpura palpable en extremidades inferiores (sobre todo en 
cara posterior) y en nalgas.
Exploraciones complementarias: Glucosa, urea, creatinina, iones y 
PCR normales. Hemograma con las tres series normales. Coagulación 
y sistemático y sedimento de orina normales.
El diagnóstico diferencial se estableció con causas de púrpura en edad 
pediátrica como trastornos hematológicos, de la coagulación, secunda-
rias a fármacos, infecciones o traumatismos. Se descartaron estas otras 
causas y se estableció el diagnóstico de Púrpura de Schönlein-Henoch 
dado que el resultado de la analítica sanguínea fue normal y ya que el 
paciente había presentado el antecedente de cuadro catarral los días 
previos (causa más frecuente que precede a este tipo de vasculitis).
Evolución: El paciente se mantuvo estable durante las horas de observa-
ción en el Servicio de Urgencias Pediátricas, por lo que se dio de alta con 
reposo estricto, control de la presión arterial y análisis de orina repetidos. 
Únicamente se le pautó analgesia en domicilio para el dolor articular.

CONCLUSIONES:
La púrpura de Schönlein-Henoch es una complicación relativamente 
frecuente en la edad pediátrica. En este paciente el antecedente de 
infección respiratoria de vías altas ha sido clave para el diagnóstico 
diferencial de los distintos tipos de púrpura en edad pediátrica. La 
importancia en estos casos radica en saber que en estos pacientes es 
fundamental la normalidad de la presión arterial y el análisis de orina 
para evitar complicaciones no sólo durante la estancia en Urgencias, 
sino también durante las 2-4 semanas posteriores, en las que puede 
aparecer síndrome nefrótico, y posteriormente fracaso renal agudo, y 
complicaciones gastrointestinales.

P-0447
DOCTORA, EN OCASIONES VEO MUERTOS.  
FORMA DE  PRESENTACIÓN CLÍNICA  
DE UN HEMATOMA SUBDURAL SUBAGUDO

B Paderne Díaz, GM Gómez García, M Romero Brugera,  
E de las Nieves Rodríguez, O Álvarez López, MF Fernández Salgado 
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

Palabras clave: hematoma subdural-diagnóstico-tomografía computarizada por 
rayos X

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 81 años con antecedentes personales de fibrilación 
auricular anticoagulada con acenocumarol, tratada con digoxina, furo-
semida y espironolactona por insuficiencia cardíaca, HTA tratada con 
lisinopril y osteporosis en tratamiento, acude al Servicio de Urgencias 
derivada desde Atención Primaria porque hace 9-10 días presenta epi-
sodios de desorientación limitados al a muerte de familiares cercanos. 
La paciente es independiente para actividades basales de la vida diaria 
y vive sola en la actualidad ya que su marido ha fallecido hace 17 días. 
La familia desde entonces observa comportamientos extraños de la 
paciente que atribuyen a la reciente muerte del cónyuge. La paciente 
niega la muerte de su marido e incluso la de su hija ( fallecida hace 
más de 20 años), refiere haberlos visto e múltiples ocasiones reciente-
mente y que ha cocinado para ellos. Simultáneamente presenta cefalea 
temporo-occipital derecha irradiada a cuello que cede con analgesia 
sin cortejo vegetativo ni ningún otro síntoma acompañante. Es derivada 
desde atención primaria para descartar patología aguda aunque no 
descarta que se pudiese tratar de un caso de duelo patológico.
En el Servicio de Urgencias, la paciente presenta constantes vitales 
dentro de la normalidad, excelente estado general, eupneica, conscien-
te con un Glasgow 15/15, orientada en tiempo, espacio y persona, con 
resto de exploración neurológica normal. Destaca únicamente en la 
exploración clínica mínimos crepitantes en base pulmonar izquierda y 
que la paciente a pesar de su orientación en temporo espacial insiste 
en que su marido está vivo, así como su hija, ya que ella los ha visto 
en su domicilio.
Se solicitó analítica completa, radiografía de tórax , electrocardio-
grama y Tomografía Computarizada (TC) craneal urgente. El análisis 
de laboratorio fue normal, salvo un INR de 1.31 (infradosificación).La 
radiografía y electrocardiograma sin datos de relevancia. Informe de 
TC craneal: Hematoma subdural que afecta a la convexidad hemisférica 
derecha, con extensión fronto-temporo-parieto-occipital, y signos de 
sangrado agudo, asociando importantes efectos de masa con oblite-
ración de astas frontales y occipitales de ventrículo lateral derecho, 
con desplazamiento de línea media de aproximadamente 15 mm, y 
espesor máximo de hematoma subdural subagudo de 2.4 cm y del 
agudo de 0.9 cm. Se aprecia signos de herniación subfacial, central, 
uncal y probablemente tonsilar.
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La paciente permanece estable hemodinámica y clínicamente en Servi-
cio de Urgencias, se solicita valoración por Unidad de Cuidados Inten-
sivos y se contacta con Servicio de Neurocirugía hospital de referencia 
al que se trasladó en UVI móvil.
A la paciente se le realiza cirugía evacuadora del hematoma y se le 
coloca un drenaje subdural con buena evolución clínica. Varios días 
después recibe el alta hospitalaria asintomática.

CONCLUSIONES:
El hematoma subdural subagudo/crónico es una entidad relativamente 
frecuente en pacientes mayores de 60 años y es en estos pacientes 
en los que su presentación clínica afecta con mayor frecuencia al área 
cognitiva. Es por ello que se conoce en la literatura médica como el 
gran simulador. Su presentación clínica clásica es como síndrome 
neurológico focal progresivo con signos y síntomas de hipertensión 
intracraneal, pero se puede manifestar de diferentes formas clínicas 
que dificultan su diagnóstico, entre ellos: demencias, comportamientos 
extraños y síndromes psiquiátrico.
La causa más frecuente de esta entidad es el traumatismo craneoen-
cefálico pero existen otras como coagulopatías, tratamiento anticoa-
gulante, malformaciones arteriovenosas, rotura de aneurismas o el 
alcoholismo crónico. 
La edad y el estado neurológico evaluado con la escala de Glasgow son 
indicadores de pronóstico. La evacuación urgente puede ser necesarias 
reduciendo su mortalidad al 5% aproximadamente.
Por ello, aún sin claro traumatismo craneal desencadenante, debemos 
sospechar y descartar el hematoma subdural subagudo/crónico en el 
Servicio de Urgencias ante cuadros neurológicos, incluyendo las formas 
clínicas donde predominan los trastornos cognitivos, para poder aplicar 
y no retrasar el tratamiento más adecuado.

P-0449
TUMOR CERVICAL EN PEDIATRÍA. A PROPÓSITO DE UN CASO

S Moreno García, C Pérez Mateos, D Gómez Gil, A Moreno Peña 
Hospital Materno-infantil de Jerez de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: tumores del cuello-adenopatía-hemangioma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Lactante de 4 meses. Embarazo con-
trolado sin incidencias. Parto a término inducido por 41 semanas de 
edad gestacional. Peso al nacer 3.710 g con buena ganancia ponderal. 
Lactancia artificial exclusiva hasta hace poco que inician la fruta. Bien 
vacunado. Última dosis de Rotavirus hace unos días.
Anamnesis: Lactante de 4 meses que consulta por presentar desde 
hace una semana tumoración cervical derecha sin signos inflamato-
rios. No dolor, afebril. No limitación de la movilidad. No irritabilidad 
ni decaimiento. No pérdida de peso ni de apetito.
Exploración física: Excelente estado general. Bien hidratado y per-
fundido. Obeso. Sonrisa social, sostén cefálico. Movilidad ocular nor-
mal. PsIsRs. Auscultación cardiopulmonar: normal. Abdomen: normal. 
Genitales masculinos normales. Pequeña fosita cervical en línea media 
justo sobre esternón, con fondo ciego. No presenta adenopatías en 
otras localizaciones. Presenta masa cervical baja lateral derecha. Facil-
mente palpable de unos 3 cm de diámetro por 2,5 cm, bien delimitada, 
de consistencia dura, no pétrea. No signos inflamatorios aparentes. 
No dolor a la palpación ni limitación de la movilidad.
Pruebas complementarias. Hemograma: Leucocitos 10.950( (N 14%; 
L 70%; M 9,3%), Hb 11.9, Hcto 34.7%, VCM 68 fl, Plaquetas 411.000. 
VSG 4 mm/h. Metabolismo férrico: IS 14%; CFH 429 mcg/dl
Bioquímica: con iones, pruebas de función hepática, función renal, 
ácido úrico y albúmina normal. PCR 0.04 mg/dl.
Ecografía cervical: masa compleja latero-cervical derecha de márgenes 
lobulados con densidad heterogénea aunque sólida. No calcificaciones 
en su interior. Se sitúa entre vasos carotídeos y yugular, ocupa todo el 
margen derecho con dimensiones de más de 4 cm laterolateral y 2 cm 
anteroposterior. Muestra vascularización profusa. No impresiona de 
invasión de vasos. El tiroides está respetado así como el esternocleido-
mastoideo con el que se relaciona y que impide ver toda su extensión.
Diagnóstico diferencial: masas sólidas (neuroblastoma), absceso, 
rabdomiosarcoma, hemangioma…
Ecografía abdominal y radiografía de tórax normales.
Se contacta con oncología y se deriva al paciente para completar 
estudios.
En Oncología se realiza: RNM: Masa única voluminosa cervicotorácica 
con epicentro en espacio cervical posterior derecho de las característi-
cas y relaciones vasculares referidas. Como diagnóstico diferencial se 
incluye neuroblastoma cervical versus tumor vascular (hemangioma). 
Otra posibilidad más remota sería sarcoma cervical (fibrosarcoma/
rabdomiosarcoma).
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Se completa perfil biohematológico: catecolaminas levemente ele-
vadas.
SPECT-TC de glándula suprarrenal (MIBG): No captación patológica.
La familia comenta tener familiar con hemangioma congénito en labio, 
ante esto se decide tratamiento empírico con propanolol (posibilidad 
de hemangioma infantil).
Pendiente de preanestesia y valoración semanal en consulta y RNM 
en 2 semanas. 

CONCLUSIONES:
Las masa cervicales en Pediatría pueden ser de origen congénito, 
inflamatorio o neoplásico. Las más comunes son las congénitas, por lo 
que el conocimiento embriológico de ellas es importante para decidir 
su manejo quirúrgico y evitar, en alguno, recidivas. La mayoría de éstas 
son ganglios inflamatorios benignos, una masa asintomática en el 
cuello es la presentación más común de malignidades de la cabeza y 
del cuello en niños. Las lesiones quísticas usualmente son remanentes 
faríngeos de la hendidura o malformaciones vasculares, mientras que 
las lesiones sólidas generalmente son inflamatorias o neoplásicas.
Los hemangiomas infantiles son tumores benignos producidos por la 
proliferación de células endoteliales de vasos sanguíneos, con una alta 
incidencia en niños menores de un año (4-10%) y se estima que un 
12% de ellos requiere tratamiento. El diagnóstico de los hemangiomas 
infantiles es fundamentalmente clínico. 
En la actualidad, el propranolol por vía oral se considera el tratamiento 
de elección de los HI ya que es el único aprobado para dicha indicación.
La eficacia del propranolol es superior a la de cualquier otro trata-
miento, desde el inicio y en cualquier localización corporal. La dosis 
aprobada de propranolol es de 3 mg/kg, acreditando una mayor eficacia 
que la de 1mg/kg, sin un aumento de toxicidad observable.

P-0451
HIPOPOTASEMIA SEVERA Y RABDOMIÓLISIS EN PACIENTE 
PSIQUIÁTRICA EN TRATAMIENTO CON ESTATINAS

P Díaz Gutiérrez, MD Macías Robles, J Madroñal Menéndez,  
E Peñalver San Cristóbal, M Méndez Fernández, M Fernández Pajares 
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: hipopotasemia severa-rabdomiólisis-estatinas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Mujer de 42 años, con antecedentes en la adolescencia 
de trastorno del comportamiento alimentario purgativo. Actualmente 
presentaba síndrome ansioso-depresivo y dislipemia en tratamiento 
con escitalopram, diazepam y pravastatina, este último desde hacía 2 
meses. Consultó en Servicio de Urgencias Hospitalalarias (SUH) por 
astenia, mialgias y calambres generalizados que le dificultaban la 
deambulación de dos semanas de evolución. Asociaba polidipsia de 
3 litros diarios de agua.
Exploración física: TA 80/43mmHg, afebril, muy ansiosa y 
quejumbrosa, auscultación cardiopulmonar normal. Fuerza en 
miembros 2+-3/5, sensibilidad normal. Reflejos osteotendinosos 
conservados.
Exploraciones complementarias. Analítica sanguínea: urea 155mg/
dL, creatinina 2.26 mg/dL, sodio 132 mmol/L, potasio <1,50 mmol/L, 
creatinquinasa 9.433 UI/L, LDH 453UI/L. Alcalosis metabólica (pH 
7,5 Bicarbonato 29). Osmolalidad 289 mOsm/kg, magnesio 0,60 
mmol/L, calcio corregido por albumina 2,13 mmol/L. Hemograma 
normal. ECG: ritmo sinusal, descenso ST v3-6, T aplanadas y QT 
prolongado
Analítica de orina: potasio 15 mmol/L, sodio 23 mmol/L, osmolalidad 
285 mOsm/kg. Patrón de mioglobinuria (sedimento sin hematíes con 
tira +++).
Ecografía abdominal normal.
Evolución: Tras rehistoriar exhaustivamente, la paciente negaba con-
ductas purgativas desde hace años, así como uso de laxantes o diarrea, 
tampoco reconocía toma de diuréticos ni bebidas carbonatadas. Sí 
afirmaba una disminución de la ingesta sobre todo en frutas y verduras, 
en la última semana por aumento de su ansiedad, que no justificaría 
por sí misma una hipopotasemia de tal nivel. Ante esta hipopotasemia 
de causa extrarrenal (el riñón reabsorbía potasio) y la falta de otra 
causa que lo justificara se achacó el cuadro a la toma de antidepre-
sivos, ya que según la FDA hasta el 0.91% de las reacciones adver-
sas medicamentosas a escitalopram corresponden a hipopotasemia 
moderada-grave. En cuanto a la rabdomiólisis la propia hipopotasemia 
severa es una causa reconocida de la misma, y en este caso el uso 
concomitante con pravastatina podría a su vez haber precipitado el 
cuadro de rabdomiólisis.
Tras reposición de potasio por vía central a dosis altas con control 
electrocardiográfico y aporte de volumen la evolución fue favorable.
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CONCLUSIONES:
En el SUH es prioritario la confirmación de la hipopotasemia antes 
de iniciar el tratamiento sustitutivo, y simultáneamente determinar 
iones en orina para instaurar un tratamiento adecuado y además poder 
establecer un diagnostico diferencial de las posibles causas.
La corrección de las alteraciones electrocardiográficas es el primer 
signo de mejora de los niveles del potasio, de ahí que la monitorización 
electrocardiográfica sea crucial.
La hipopotasemia severa, aunque rara es una causa de rabdomiólisis 
que puede pasar desapercibida si no se conoce y se solicita creatin-
quinasa. En este caso la toma concomitante de estatinas ayudó al 
diagnóstico.
Cuando se prescribe una estatina en pacientes polimedicados se debe-
ría optar por la pitavastatina que presenta menos interacciones, y siem-
pre a dosis bajas con control estricto de posibles efectos secundarios. 

P-0452
NO TODO ES LO QUE PARECE...

A Silva Asiain, J Magallanes Gamboa, A Vizuete Calero,  
V Notario Barba, MJ Arranz Nieto, A Bote Palacio 
Hospital General Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: linfoma de Hodgkin-adenopatías-tos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 20 años sin antecedentes personales reseñables salvo in-
greso hospitalario en su infancia por neumonía. Acude a Urgencias 
por cuadro de tos persistente de aproximadamente dos meses de 
evolución, de predominio nocturno, con estridor ocasional y refiere en 
alguna ocasión, sensación de atragantamiento por secreciones. Ha sido 
valorado por médico de atención primaria en varias ocasiones siendo 
interpretado como cuadro catarral. Ha recibido tratamiento con acetil-
cisteína, antihistamínicos, antibióticos, ciclos cortos de corticoides y 
finalmente con budesonida/formoterol inhalado, sin mejoría. Negaba 
fiebre o clínica miccional. Durante las últimas semanas ha presentado 
sudores nocturnos.
A la exploración física, se encontraba hemodinámicamente estable y 
afebril. Se palpan adenopatías móviles de consistencia aumentada en 
cadena latero-cervical y supra-clavicular izquierdas. Ruidos cardiacos 
rítmicos sin soplos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos agrega-
dos. El abdomen es blando, depresible, RHA (+). No dolor a la palpación 
ni visceromegalia. No edemas ni signos de TVP en miembros inferiores.
PPCC: El hemograma es normal, sin leucocitosis ni anemia. La fun-
ción renal se encontraba conservada sin alteraciones iónicas. Sólo se 
aprecia aumento de PCR de 105. En radiografía de tórax se aprecia 
ensanchamiento mediastínico con indice cardio-torácico conservado. 
Solicitamos LDH que es de 1350.
Ante los hallazgos obtenidos y la aparición de estridor y disnea en 
Urgencias, solicitamos TAC torácico urgente donde se aprecia gran 
lesión tipo masa localizada en mediastino superior y anterior que 
se extiende desde el opérculo torácico caudalmente hasta el seno 
cardiofrénico izquierdo donde se localiza adyacente al pericardio del 
ventrículo izquierdo. La lesión es hipodensa, algo heterogénea con 
áreas de necrosis. Cranealmente se dispone lateral al lóbulo tiroideo 
izquierdo, ocupa la región prevascular y parece haber contacto con la 
pared anterior de la aorta ascendente y con el tronco principal de la 
arteria pulmonar principal con contacto con la pleura paramediastínica 
bilateral. A la altura del opérculo torácico rodea y estenosa significa-
tivamente la luz traqueal que llega a medir solo 7 mm.
Los hallazgos son muy sugerentes de linfoma de Hodgkin, ante la alta 
sospecha clínica se coordina con los servicios de Medicina Interna y 
Cirugía. Se realiza biopsia de adenopatía supraclavicular izquierda y 
se inicia tratamiento con prednisona a dosis 1mg/kg. Tras pocos días 
se recibe el resultado de anatomía patológica que confirma sospecha 
diagnóstica. Es derivado a Hematología que inicia quimioterapia.
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CONCLUSIONES:
El linfoma de Hodgkin, más frecuente en varones entre la segunda y la 
tercera décadas de la vida, suele debutar con adenopatías periféricas 
(cervicales y mediastínicas) no dolorosas. Además, pueden asociar 
fiebre, sudoración nocturna y pérdida de peso hasta en el 40% de los 
casos. El diagnóstico definitivo nos lo proporciona la anatomía pato-
lógica del ganglio. El tratamiento se basa en quimioterapia, dirigida 
según estadio y perfil del paciente, a la que se puede asociar o no 
radioterapia. 
Este caso clínico refleja la importancia de realizar una buena anam-
nesis, deteniéndonos en todos los síntomas y signos que presenta 
el paciente para hacer una valoración global y podernos plantear así 
un diagnóstico diferencial correcto. En esta ocasión en particular, el 
rápido enfoque del cuadro clínico que presentaba el paciente, permitió 
un diagnóstico precoz y dio la oportunidad de realizar un tratamiento 
precoz orientado.

P-0453
CAVERNOMATOSIS PORTAL EN MUJER   
CON ANTICONCEPTIVOS QUE CONSULTA  
POR DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE

LD Piña Ferreras, J García-Monge Pizarro, MD Macías Robles,  
FJ Cano Calderero, MA Fernández Pajares, J Álvarez López 
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: dolor abdominal-hipoplasia vena porta-anticonceptivos orales

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Mujer de 29 años con ingresos siete años antes en cirugía 
general y digestivo por dolor en hemiabdomen derecho con tomografía 
computerizada (TC) abdominal con contraste informado como normal 
(no disponiendo actualmente de las imágenes), colonoscopia e ileos-
copia sin hallazgos. En tratamiento con anticonceptivos orales (ACO). 
Acudió a urgencias por dolor en hemiabdomen derecho con analítica 
y ecografía sin hallazgos patológicos y buena respuesta analgésica 
siendo alta a domicilio. A las 24 horas volvió por persistencia del dolor 
con un pico febril de 38ºC aislado, sin vómitos ni diarrea, ni relación 
con ciclo menstrual.
Exploración física: TA 116/74 mmHg Tª 37,4ºC, afectada por el dolor. 
Abdomen: dolor a la palpación en vacio/fosa iliaca derecha, Blumberg, 
Rovsing, McBurney y obturador negativo.
Exploraciones complementarias: Glucosa, urea, creatinina, iones, 
amilasa, lipasa, PCR, pruebas de función hepática, hemograma, coa-
gulación y orina normales.
TC abdominal con contraste intravenoso: apéndice cecal normal. La 
rama izquierda de la vena porta presentaba un calibre muy filiforme, 
con dilatación varicosa de venas en el hilio hepático. No se objeti-
vó causa extrínseca ni tampoco trombosis de la porta izquierda, que 
aunque muy filiforme estaba permeable. Estos hallazgos sugerían 
cavernomatosis portal secundaria a hipoplasia de la rama izquierda 
de la vena porta. Resto de la exploración sin hallazgos patológicos.
En urgencias se estableció el diagnóstico diferencial con patología 
apendicular y/o ginecológica. Se solicitó TC abdominal con contraste 
dado que la ecografía 24 horas antes no había demostrado patología, 
la persistencia de la sintomatología y la afectación de la paciente.
Evolución: A pesar de ausencia de datos de respuesta inflamatoria 
sistémica, ante el hallazgo en TC se decidió ingreso en digestivo para 
completar estudios. Se realizaron gastroscopia sin varices esofágicas, 
colonoscopia que descartó enfermedad inflamatoria intestinal, estudio 
de trombofilia y síndrome mieloproliferativo subyacente, resonancia 
hepática y elastografía hepática (Fibroscan) que fueron normales. Y 
eco-doppler digestiva que confirmó los hallazgos del TC. Serologías 
virales y autoinmunidad negativas. La paciente permaneció estable 
y con control analgésico del dolor fue alta, suspendiendo el ACO y 
recomendándole profilaxis con heparina en situaciones de riesgo trom-
bótico. Actualmente en seguimiento por digestivo.
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CONCLUSIONES:
La trombosis portal no asociada a cirrosis hepática o neoplasias es una 
enfermedad rara, con prevalencia entre 0,7 y 3,7/100.000 habitantes. 
Hasta el 70% de los pacientes presentan factores trombogénicos sis-
témicos como causa subyacente y entre el 10 y 50%, factores locales, 
pudiendo coexistir ambos. A pesar de un estudio exhaustivo hasta en 
un 30% la causa no llega a identificarse. El uso de ACO como factor 
implicado es extremadamente raro, así la prevalencia de trombosis 
portal en consumidoras de ACO es similar a la hallada en la población 
general. Por ello se consideran como factores de riesgo trombótico 
pero no protrombóticos. Y la transformación cavernomatosa sin trombo 
visible secundario a malformación vascular como una hipoplasia es 
aún más rara.
La presentación clínica puede ser aguda o crónica (cavernomatosis 
portal). Con frecuencia, el episodio agudo es asintomático u oligosin-
tomático, no diagnosticándose hasta la fase de cavernomatosis como 
hallazgo casual durante la realización de pruebas de imagen realizadas 
en otro contexto o hasta el desarrollo de complicaciones.
En la fase de cavernomatosis portal el tratamiento va dirigido a tratar 
o prevenir las complicaciones de la hipertensión portal. La anticoagula-
ción quedará reservada para cuando se demuestre un factor trombofíli-
co que no existía en nuestra paciente y suspender el tratamiento ACO.
En urgencias ante pacientes con dolor abdominal recurrente no aclara-
do y ecografía sin hallazgos debemos ir un paso más allá solicitando TC 
con contraste para evitar infradiagnosticar patologías potencialmente 
graves.

P-0455
NO SIEMPRE ES ANGIOEDEMA. A PROPÓSITO DE UN CASO

E Jaén Ferrer, B Calvo Porqueras, Y Parada de Freitas,  
R Lucena Valverde, B Rodríguez Cubillo, B Mercado Bayona 
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: edema cervicofacial-hemodiálisis- síndrome de vena cava 
superior

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un varón de 70 años en hemodiálisis tres días a la semana, 
que acude a Urgencias por edema facial que presenta desde hace dos 
semanas, con empeoramiento durante la noche, asociando disnea y 
malestar general.
Como antecedentes de interés es ex-fumador, hipertenso de larga 
evolución, diabético tipo II en tratamiento con insulinoterapia y se 
encuentra en tratamiento por una dislipemia mixta.
También tiene una ERC grado 5 secundaria a nefropatía diabética, 
en tratamiento renal sustitutivo con Hemodiálisis vía catéter tune-
lizado yugular izquierdo; una cardiopatía isquémica revascularizada 
en 2016 mediante implante de dos stents farmacoativos; y una 
arteriopatía periférica tratada inicialmente mediante ATP y stent 
en 2006, y que posteriormente requirió amputación infracondílea 
de MII en octubre 2007.
A su llegada a Urgencias el paciente se encuentra estable, destacando 
un importante edema facial y edema de úvula. Así mismo presenta 
crepitantes en ambas bases pulmonares y discretos edemas en miem-
bros inferiores.
En cuanto a las pruebas complementarias, la analítica no muestra 
alteraciones significativas exceptuando unos niveles altos de po-
tasio (6,2), sin presentar cambios electrocardiográficos y creatinina 
de 12,4 concordante con su ERC grado V. La radiografía de tórax 
muestra signos de redistribución vascular sin otros signos de In-
suficiencia cardiaca.
Inicialmente, se diagnostica como angioedema alérgico y se inicia 
tratamiento con bolos de corticoides IV, sin mejoría clínica.
Ante la persistencia de la clínica, se mantiene al paciente en obser-
vación realizando una analítica de control donde destaca un potasio 
de 7,2 por lo que se decide interconsultar al servicio de Nefrología 
iniciándose terapia renal sustitutiva urgente con pobre mejoría de los 
valores analíticos.
Se sospecha una disfunción del catéter central que, junto con la clínica 
del paciente, sugiere el diagnóstico final de síndrome de vena cava 
superior.
Se programa flebografía que muestra estenosis del 50% de la vena 
cava superior distal y trombosis de la vena yugular interna izquierda, 
confirmando el diagnóstico. Tras suspensión de la doble antiagrega-
ción, el paciente ingresa de forma programada para repermeabilización 
y se realiza ATP con balón con buen resultado angiográfico.
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CONCLUSIONES:
El síndrome de vena cava superior, se define como el conjunto de signos 
y síntomas derivados de la obstrucción de la vena cava superior, que 
ocasiona un aumento de la presión venosa en la parte superior del 
cuerpo. La altura de la obstrucción determinará el cuadro clínico, siendo 
más manifiesto si es a nivel distal, inferior a la entrada de la ácigos.
 Presentamos este caso para destacar la importancia de la sospecha 
clínica, especialmente en pacientes con diagnóstico previo de proceso 
neoplásico o antecedentes de procedimientos intravasculares ya que, 
aunque las causas malignas por procesos neoplásicos subyacentes 
se situarían en un 60-85% de los casos, la causa más frecuente de 
obstrucción intrínseca es la trombosis u oclusión de la VCS.
La frecuencia de estenosis asociada a catéter es incierta. Algunos 
estudios sugieren que esta asociación es poco común (entorno a un 
3%), mientras que otras investigaciones reflejan porcentajes mayores 
de hasta el 50%.
Los factores de riesgo más importantes son el tipo de catéter, la vena 
utilizada para implantarlo y el tiempo de utilización.
 Cuando un paciente en Hemodiálisis presenta signos clínicos compa-
tibles con lesión en la vena central, se debe realizar una flebografía 
inmediatamente ya que el retraso diagnóstico puede desembocar en 
una oclusión completa. Posteriormente, se debe individualizar la indi-
cación de tratamiento siendo fundamental intentar preservar el acceso 
venoso siempre que sea posible.

P-0456
SÍNDROME DE DRESS. A PROPÓSITO DE UN CASO

ML Morales Cevidanes (1), M Soler Núñez (1), M Jiménez Parras (1),  
MP Benítez Moreno (2), E Caro Vázquez (3), V Morell Jiménez (1) 
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) UGC Medicina 
Intensiva. Hospital Regional Universitario de Málaga. (3) Hospital Valle del 
Gualdalhorce. Málaga

Palabras clave: toxicodermia-exantema cutáneo-eosinofilia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción. El síndrome de DRESS (Drug Rash with Eosinophilia 
and Systemic Symptoms) es una entidad rara, que se manifiesta por 
exantema, alteraciones de la función hepática, eosinofilia y síntomas 
sistémicos. Puede surgir después de un tratamiento farmacológico, 
siendo un trastorno potencialmente mortal.
Paciente varón de 26 años que acudió al servicio de urgencias 
(SU) por un cuadro clínico de exantema cutáneo, fiebre, mial-
gias y astenia de cuatro días de evolución. El paciente negaba 
antecedentes patológicos y medicación crónica, pero en los diez 
días previos a su llegada al Servicio de Urgencias, había reci-
bido tratamiento con amoxicilina-clavulánico 875 mg/8 h por 
una amigdalitis aguda. Presentaba un exantema maculopapular 
generalizado, que no afectaba a palmas de las manos y plantas 
de los pies. Se acompañaba de edema facial periorbitario, ade-
nopatías submandibulares bilaterales y fiebre. Estaba eupneico 
y hemodinámicamente estable, sin otras alteraciones a destacar 
en el examen físico.
En la analítica realizada destacaba leucocitosis de 18.650 (52% 
de neutrófilos, 16% de eosinófilos y 28% de linfocitos); eleva-
ción de transaminasas (AST 154 UI/L, ALT 287 UI/L), PCR de 23 
mgr/dl y elevación de LDH (976 UI/L). El frotis sanguíneo mostró 
linfocitos atípicos. La función renal y el sedimento urinario eran 
normales. Se realizó una radiografía de tórax que fue normal, 
y una ecografía abdominal que reveló leve esplenomegalia ho-
mogénea, sin otras alteraciones. Los hemocultivos fueron ne-
gativos y las serología víricas (CMV, VHB, VHC, VIH y Epstein 
Barr) fueron negativas.
Ante la clínica que presentaba el paciente, el resultado de las prue-
bas complementarias realizadas y la ausencia de foco infeccioso se 
consideró la posibilidad diagnóstica de reacción de hipersensibilidad 
al antibiótico (Amoxicilina-clavulánico).
El paciente fue ingresado en planta donde se la administró tra-
tamiento con prednisolona a dosis de 1mg/kg/24 h. presentando 
buena evolución clínica y analítica. Fue dado de alta a la semana 
continuando con tratamiento corticoideo en pauta descendente 
en domicilio durante tres semanas más y con revisión en consulta 
donde se confirmó la remisión completa del cuadro y normalización 
de la analítica.
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CONCLUSIONES:
El síndrome Dress (Drug Rush with Eosinophilia and Systemic Symtoms) 
es una farmacodermia grave con alto grado de mortalidad (10 al 30%), 
relacionado con ciertas drogas, siendo las más frecuentes los antibió-
ticos, los anticonvulsivantes y los AINE.
 La patogenia es desconocida aunque se sospecha que intervienen 
factores inmunológicos, metabólicos e inflamatorios tanto constitu-
cionales como adquiridos. El reconocimiento de este síndrome resulta 
importante, ya que el tratamiento precoz del mismo puede reducir 
la afectación multiorgánica, así como identificar los fármacos que 
potencialmente pueden desencadenar el cuadro.

P-0457
SINDROME PFAPA

L Jiménez Clemente (1), MC Clavero Sanz (2), J Díaz Rodríguez (1) 
(1) Instituto Andaluz de Pediatría (IHP). (2) Traslado de Pacientes Críticos. Cádiz

Palabras clave: fiebre-faringoamigdalitis aguda-síndrome PFAPA

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 4 años de edad que acude a urgencias, pediátricas, por 
cuadro de fiebre de hasta 39ºC de 12 horas evolución y dolor de gar-
ganta. La fiebre responde mal a antitérmicos habituales .
En la exploración destaca temperatura de 38,5ºC tras toma ibuprofeno, 
amígdalas hipertróficas eritematosas pero sin exudados, adenopatías 
cervicales bilaterales rodaderas. Otoscopia, auscultación cardiopul-
monar y exploración neurológica normal, no exantemas ni petequias. 
En los antecedentes personales destaca cuadro de amigdalitis de 
repetición todos los meses incluso en verano que han requerido an-
tibioterapia en varias ocasiones. Antecedentes familiares madre con 
conectivopatías autoinmune y tiroiditis autoinmune. Calendario vacunal 
correcto
Se le diagnostica de faringoamigdalitis aguda y se prescribe apiretal 
cada 6 horas y observación domiciliaria.
Al segundo día del cuadro inicial de fiebre reconsulta en urgencias por 
persistencia de fiebre de hasta 39ºC y dolor garganta. En la exploración 
destaca amígdalas hipertróficas, eritematosas con exudados punti-
formes, adenopatías cervicales bilaterales rodaderas y no dolorosas, 
resto exploración normal. Se realiza test rápido para Streptococcus 
que es negativo. Se prescribe amoxicilina a dosis de 80 mg/kg/día en 
tres tomas y apiretal 15 mg/kg/6 h.
Al tercer día del cuadro inicial de fiebre reconsulta por persistencia 
de fiebre de hasta 39º, aumento de dolor garganta e inapetencia. En 
la exploración destaca amígdalas hipertróficas edematosas y erite-
matosas con exudado puntiforme, adenopatías cervicales bilaterales 
rodaderas, se descarta absceso periamigdalino (no abombamiento velo 
paladar), temperatura de 38,5ºC, resto de exploración normal. Se realiza 
analítica sanguínea donde solo destaca una PCR elevada, resto normal
Ante la sospecha de un síndrome PFAPA se prescribe prednisona a 
dosis de 2 mg/kg día en dosis única y revisión en urgencias en 24 horas.
Al cuarto día del cuadro inicial de fiebre acude a urgencias a revisión 
afebril sin dolor de garganta exploración amígdalas sin eritema sin 
edemas sin exudados puntiformes, ausencia de adenopatías cervicales, 
resto exploración normal

CONCLUSIONES:
El síndrome PFAPA es una enfermedad autoinflamatoria que suele 
cursar con fiebre recurrente, resistente a antitérmicos asociada a fa-
ringitis y adenopatías cervicales.
Es la enfermedad autoinflamatoria mas frecuente en la infancia apa-
reciendo los brotes entre los 2-5 años. 
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El retraso en su diagnostico o sospecha clínica es motivo de reconsul-
tas en urgencias, angustia familiar, pruebas innecesarias y abuso de 
antibioterapia que no resuelven el cuadro.
Debemos plantearnos este cuadro ante un niño con fiebre alta (39-41ºC) 
de varios días evolución que cede mal a los antitérmicos, faringoamig-
dalitis (exudativa o no) adenopatías cervicales y/o aftas orales.
El diagnóstico del síndrome PFAPA es clínico y para ello nos debemos 
basar en los criterios diagnósticos modificados por Thomas et al que 
son los siguientes:
1. Fiebre periódica de comienzo precoz (antes de los 5 años).
2. Síntomas y signos acompañantes en ausencia de infección vía aé-
rea superior: faringitis con o sin amigdalitis exudativa, adenopatías 
cervicales, estomatitis aftosa.
3. Ausencia de neutropenia cíclica.
4. Completamente asintomático entre episodios.
5. Crecimiento y desarrollo normales.
El tratamiento de elección desde urgencias es prednisona u otro cor-
ticoide en dosis única de 1-2 mg/kg via oral desapareciendo la fiebre 
y faringoamigdalitis en unas horas. En algunos casos puede haber 
recurrencia en 24-48 horas en estos casos la pauta recomendada es 
dosis única de 1 mg/kg 1º-2º día seguido de 0,5 mg/kg/día los días 3º-4º.
En algunos pacientes (25%) existe respuesta satisfactoria a dosis de 
20-40mg/kg/día repartidos en dos dosis de cimetidina, en estos casos 
si la respuesta es satisfactoria hay que mantener el tratamiento 6 
meses. En alguna serie de pacientes también ha sido eficaz el uso de 
colchicina o la amigdalectomía.
El pronóstico de la enfermedad es muy bueno ya que es una enfer-
medad benigna y autolimitada que suele ceder a los 6 años de edad 
y que no afecta el desarrollo del niño.

P-0458
EN OCASIONES VEO MONSTRUOS...

E García Tercero, S Moreno Ruiz, M Araujo Ordóñez,  
F Quiñonez Barreiros, A Cruz Santaella, R Rivas Espinoza 
Hospital Virgen del Valle. Toledo

Palabras clave: d006212 alucinaciones-d003704 demencia-d014792 agudeza 
visual

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 84 años, con antecedentes de hipertensión arterial en tra-
tamiento con amlodipino 5/24h, dislipemia en tratamiento con ator-
vastatina 20 mg/24 h, HBP con Tamsulosina, cardiopatía isquémica 
crónica con Adiro 100mg/24h y glaucoma primario de ángulo abierto 
bilateral, mayor en OD en tto con Lumigán.
Acude a Urgencias acompañado de familiar por presentar desorienta-
ción y alucinaciones visuales nocturnas desde hace un mes y medio. 
Refiere que por la noche suele ver dos hombre y tres mujeres con 
caretas de cartón, que desaparecen cuando trata de acercarse. No 
oye sonidos. Hoy dice que ha visto un señor que se ha metido en el 
armario. Sabe que en realidad esos objetos no existen pero le genera 
bastante angustia . Refiere que hija que los episodios confusionales son 
de predominio nocturno, que por el día suele mantener sus actividades 
habituales. No focos infecciosos.
A la exploración lúcido, coherente, tranquilo y abordable, orientado 
en las tres esferas, no síntomas depresivos, no síntomas psicóticos, 
no ideas auto o heterolesivas.MMSE:29/30
Auscultación cardiaca: tonos bajos, rítmicos sin soplos ni extratonos. 
Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado bilateral, no 
sibilantes ni crepitantes. Abdomen: blando y depresible, no doloroso a 
la palpación, no masas ni megalias, no signos de peritonismo. Pulsos 
femorales positivos simétricos. Puñopercusión renal bilateral negativa. 
Neurológico: Funciones corticales conservadas. Fuerza, tono, sensi-
bilidad y reflejos conservados. Pares craneales conservados. Signos 
meningeos negativos. Cerebelo normal. Minimental 29/30
Operado de catarata OD, tiene catarata en OI. Agudeza visual sc OD 0.7 
OI 0.15 Eº 0.5. BMC: OD LIO CP bien. OI catarata nuclear. FO (tropicami-
da): tarda en dilatar, 4 mm. Papilas de limites y coloración normales AO, 
en OD E/ aprox 0.8, en OI 0.6. Máculas y arcadas vasculares normales. 
Lo que llego a ver de ecuador es normal en AO.
Juicio diagnóstico: catarata OI, operado de catarata OD. Fondo de 
ojo normal.
PC: ECG: RS a 80lpn. Eje normal. QRS estrecho. Sin alteraciones agu-
das de la repolarización. Rx tórax; ICT normal. No alteraciones en 
parenquima ni en pleura.
Analítica: Glucosa * 129 Urea 33 Creatinina 0.90 Ac. Úrico 6.4 Sodio 
141.0 Potasio 4.49.
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HG: Hematíes 5.31. HEMOGLOBINA 15.4 Hematocrito 47.4 V.C.M. 89.3 
H.C.M. 29 C.H.C.M. 32.5 A.D.E. 15. Plaquetas 213,000 V.P.M 8.3 Leuco-
citos 8,000. Sistemático de orina: normal. TC CRÁNEO sin contraste iv:
No se objetivan signos de sangrado intra ni extraaxial. Intracraneal-
mente, se observan hipodensidades, mal definidas, en sustancia blanca 
periventricular y aisladas subcorticales, sugestivas de leucoencefalo-
patía (microangiopática como opción más probable). Preservación de 
la diferenciación corticosubcortical. Sistema ventricular de tamaño y 
morfología normal. Línea media centrada. Leve retracción parenqui-
matosa difusa de predominio infratentorial y opercular frontotemporal. 
Calcificaciones oculares, sugestivas de placas esclerales bilaterales. 
Adelgazamiento focal de cristalino derecho, con respecto al izquierdo, 
a correlacionar con los antecedentes oftalmológicos.
Dados los antecedentes y exploración oftalmológica del paciente, así 
como las características de la clínica que presenta y la exploración 
cognitiva (alucinaciones nocturnas que desaparecen con la luz, mini-
mental normal, etc.) se diagnosticó de síndrome de Charles Bonnet para 
lo que se recomendó seguimiento por Oftalmología y Psicogeriatría y 
se ajustó tratamiento:
Se añade sertralina 100 mg/24 h que se irá aumentando progresiva-
mente.
Además si episodio de alucinaciones: Risperdal, solución: 0,25 cc. de 
forma puntual.

CONCLUSIONES:
El Síndrome de Charles Bonnet es un cuadro habitual (13% en mayores 
de 65 años) en los pacientes ancianos con discapacidad visual. Es 
imprescindible que los sanitarios conozcamos esta entidad para poder 
llegar al diagnóstico adecuado. Por otra parte, resulta esencial llevar 
a cabo un abordaje multidisciplinar del para poder tratarlo adecuada-
mente y mejorar así la calidad de vida de estos pacientes, los cuales 
suelen estar muy angustiados con la clínica y con la confusión de que 
pueden estar desarrollando una demencia.

P-0460
UNA CAUSA DE PÉRDIDA DE AGUDEZA VISUAL.  
NOIA NO ARTERÍTICA

BM Lizardo Sangiovanni, JM Krivocheya Montero, A Rubio Ramos,  
N Martínez-Quintanilla Jodar, A Krivocheya Montero, A Romano Díaz 
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: NOIA-LCR-TAC

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Paciente de 48 años de edad que acusa pérdida 
de visión súbita del ojo derecho.
Antecedentes personales: anemia ferropénica en tratamiento con 
Tarddyferon.  Bebedora habitual de 2-3 veces diarias.
Enfermedad actual: La paciente refiere presentar desde hace 1 mes 
y medio disminución de la agudeza visual, 7 días antes del ingreso 
presenta pérdida significativa de la visión que se exacerba a los 3-4 
días del ingreso.
Exploración física: Se realiza interconsulta con el Servicio de Oftal-
mología quien objetiva un edema de papila del ojo derecho. Realizamos 
TAC craneal en la que se informa de malformación de Chiari tipo 1 por 
lo que queda cargo ingresado a Neurocirugía pero que no se confirman 
al realizarse RMN y al no observarse dichas alteraciones. Se completa 
estudios con Neurología - Fondo de ojo con edema de papilas con 
palidez marcada y pérdida del campo visual central y de predominio 
temporal derecho. Resto de exploraciones sin hallazgos - Analítica en 
urgencias sin alteraciones - Estudio de LCR sin alteraciones significati-
vas, con buena presión de salida - Radiografía de tórax sin derrames ni 
condensaciones - TAC: Tensillas del cerebelo alcanzan el foramen mano 
compatible con una malformación de Chiari tipo 1 - RMN. Sustancia 
blanca cortical se aprecian lesiones milimétricas hiperintensas que 
sugiere una etiología vascular hipóxico isquémica.
Orientación diagnóstica: NOIA no arterítica del ojo derecho. 

CONCLUSIONES:
Se encontró hemodinámicamente estable con cifras normales de TA. 
Se inicio tratamiento con antiagregantes y corticoides. Se le realiza 
punción lumbar en segunda ocasión obteniéndose una presión normal 
y se le explica a la paciente la probabilidad menor acerca de la re-
cuperación total de la visión y la no existencia de medicamentos que 
hayan demostrado una total eficacia. Se le ha hecho hincapié en las 
medidas tomadas para incrementar las posibilidades de recuperación 
y evitar nuevas repeticiones.
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P-0462
MÁS ALLÁ DEL TRAUMATISMO

E Alfaro García-Belenguer, E Riutort Thomas, J Ortega Pérez,  
L Soler Galindo 
Hospital Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: anticoagulantes-hematoma-fracturas cerradas

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Mujer de 76 años con antecedentes personales de hi-
pertensión arterial, dislipemia, tromboembolismo pulmonar en 2014, 
asma bronquial y enolismo crónico. En tratamiento con acenocumarol, 
olmesartán, simvastatina e inhaladores.
Traída a urgencias hospitalarias en ambulancia de soporte vital básico, 
derivada desde atención primaria por caída en la vía pública, donde 
fue atendida por un médico de familia. En el informe de atención 
médica refieren que se ha tropezado accidentalmente (sugieren que 
la paciente se encontraba en relativo estado de ebriedad), cayendo 
sobre el lado izquierdo del cuerpo, presentado dolor en hemitórax y 
hemiabdomen izquierdos. La paciente refiere que ha bebido varios 
vasos de vino hoy, iba de camino al centro de salud, ha tropezado y se 
ha caído. Niega traumatismo cerebral, mareo o pérdida de conciencia. 
Se queja de dolor costal sin disnea ni otro síntoma asociado. Los días 
previos refiere buen estado general
Exploración física. Hemodinámicamente estable. Tensión arterial de 
115/70 mmHg, frecuencia cardíaca de 80 lpm, frecuencia respiratoria 
de 20 rpm, saturación de oxígeno a 98% y Tª de 36ºC.
Regular estado general, quejosa por dolor. Palidez mucocutánea. Boca y 
labios con surcos negros (difícil valorar si es vino o sangre). Consciente 
y orientada, Glasgow 15, resto de exploración neurológica normal. 
Auscultación cardíaca rítmica y sin soplos, auscultación respiratoria 
con murmullo vesicular conservado. En área costal izquierda presenta 
hematoma con patrón lineal, dolor y crepitación a la palpación de 
últimos arcos costales. Abdomen con dolor a la palpación de flanco 
izquierdo, sin otros hallazgos. Resto de exploración normal.
Orientación diagnóstica. Se orienta inicialmente como un trauma-
tismo costal izquierdo tras caída probablemente accidental en paciente 
con enolismo crónico y anticoagulada.
Pruebas complementarias. Se solicitan ECG (RS a 90 lpm sin ha-
llazgos), Hemograma (Hb de 12.5 g/dL), bioquímica y coagulación (INR 
1.57) que resultan normales y Radiografía de tórax y parrilla costal que 
sugieren fracturas costales.
Evolución. Durante su estancia en urgencias a la espera de los re-
sultados previamente descritos, realiza un episodio de síncope, de 1 
minuto de duración y recuperación espontánea. En ese momento la 
TA es de 100/60 mmHg.
Dado el episodio presentado en urgencias. Se solicita TAC abdomi-
nopélvico sospechando un posible sangrado postraumático. El TAC 

se informa como hematoma retroperitoneal izquierdo, sin visualizar 
punto sangrante. Se monitoriza y se pauta 1 ampolla de Vitamina K.
En analítica de control a las 6 horas se aprecia una anemización de 3 
puntos, con Hb de 9.5 g/dL, se solicita un nuevo TAC donde se aprecia 
aumento del contenido hemorrágico apreciando foco extraviado activo 
de contraste sugestivo de sangrado activo a ese nivel. También derrame 
plural izquierdo no visible en el anterior.
Dada la nueva situación se contacta con DIVASS y se pautan 2 con-
centrados de hematíes y prothromplex. Posteriormente se realiza em-
bolización de los puntos de sangrado .
Durante el resto de su estancia en urgencias permanece asintomática y 
hemodinámicamente estable con Hb de control de 9.8 al día siguiente, 
INR de 1.
Se realiza control evolutivo en urgencias e ingreso en MIR con diagnós-
tico de hematoma retroperitoneal postraumático; Embolización rama 
polar inferior arteria renal izquierda; fracturas de los arcos costales 
izquierdos 4º,5º,6º y 7º ; y derrame pleural izquierdo.

CONCLUSIONES:
Existen determinados factores de riesgo, como lo son en este caso la 
edad avanzada, la anticoagulación y el enolismo crónico, que deben 
ser tenidos en cuenta a la hora de valorar lo que se suelen considerar 
urgencias menores o de consulta básica. El pasarlos por alto nos puede 
llevar a quedarnos sólo en un traumatismo (en este caso la fractura 
costal), pasando desapercibido lo que puede llegar a ser una causa de 
muerte, un sangrado activo.
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P-0465
EL RETO DEL PACIENTE PLURIPATOLÓGICO: PRESENTACIÓN 
POCO FRECUENTE DE MÚLTIPLES DESCOMPENSACIONES

R Cenjor Martín, A Alonso Morilla, CG Bazó Canelón, MA Pérez López,  
L Fernández García, J Aguilar Álvarez 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: hiperpotasemia-infección-fibrilación ventricular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 90 años con deterioro cognitivo leve-moderado, 
dependiente para las actividades básicas de la vida diaria (Barthel 20) 
e institucionalizada en Residencia. Alergia a levofloxacino. Enferme-
dades crónicas: hipertensión arterial, crisis comiciales sintomáticas 
de etiología vascular/neurodegenerativa, demencia con trastornos 
conductuales, hipertiroidismo e infecciones urinarias de repetición. 
Tratamiento crónico: Adiro 100 mg, Clometiazol 25 mg, Donepezilo 5 
mg, Metimazol 5 mg, Levetirazetam.
Es traída a Urgencias por deterioro de su estado general con disminu-
ción de ingestas, malestar, disnea y oliguria. A su llegada, afebril, PA 
130/80, saturación de oxígeno basal 98%. Consciente, desorientada 
en tiempo y lugar, cianosis labial, tendencia a la somnolencia, que-
jumbrosa respecto a palpitaciones. Auscultación cardiaca con ruidos 
rítmicos a 180 lpm, resto de exploración anodina.
Se realiza electrocardiograma que revela rachas de taquicardia ven-
tricular de más de 10 segundos de duración, manteniendo estabilidad 
hemodinámica y buen nivel de consciencia, pero asociadas a sensación 
disneica y palpitaciones. Se administra dosis de 300 mg de Amioda-
rona intravenosa con buena respuesta y se realiza analítica completa 
que revela glucemia 124mg/dl, creatinina 2.94mg/dl, urea 195 mg/dl, 
proteína C reactiva 3.3 mg/ml, leucocitos 9620/µl (neutrófilos 79.9%), 
INR 1.69, sedimento urinario con 50-100 leucocitos/campo. La radio-
grafía de tórax revela un patrón intersticial-alveolar en lóbulo inferior 
derecho sin datos de insuficiencia cardiaca.
Se realizan medidas antipotasio e inicio de antibioterapia, sin que 
la paciente presentara nuevos episodios de taquicardia ventricular, 
toxicidad tiroidea ni otras arritmias. Evolucionó clínicamente de forma 
favorable y, aunque ha precisado nuevos ingresos por múltiples des-
compensaciones, no ha vuelto a sufrir alteraciones cardiacas.

CONCLUSIONES:
El envejecimiento progresivo de la población determina con frecuencia 
cada vez mayor la asistencia a pacientes ancianos pluripatológicos, con 
descompensaciones frecuentes de sus múltiples patologías.
El caso que se presenta refleja cómo una infección urinaria, con una 
incidencia alta en los ancianos, asociada a hiperpotasemia multifac-
torial desencadenó una arritmia de consecuencias potenciales fatales.
La taquicardia ventricular no sostenida es una patología frecuente pero 
pobremente comprendida. Constituye un marcador potencial para el 

desarrollo de arritmias ventriculares sostenidas y muerte súbita. Se 
diagnostica por 3 o más latidos ventriculares consecutivos a >120lpm 
y de duración inferior a 30 segundos. Las manifestaciones clínicas 
son variales: palpitaciones, dolor torácico, dificultad para respirar y 
síncopes/presíncopes. Es más frecuente en pacientes con cardiopatía 
previa y deben realizarse pruebas etiológicas (alteraciones iónicas fun-
damentalmente) y descartar complicaciones asociadas (insuficiencia 
cardiaca, isquemia).
El tratamiento en los casos de estabilidad hemodinámica consiste 
en el uso de beta-bloqueantes o bloqueantes de los canales de cal-
cio (verapamilo, diltiazem), reservándose los fármacos antiarrítmicos 
(amiodarona, de elección), desfibrilación automático implantable y 
ablación por radiofrecuencia a pacientes con sintomatología severa o 
fracaso del tratamiento previo.
En relación con la influencia de la hiperpotasemia en esta patología, 
se ha descrito un aumento de la excitabilidad ventricular a partir de 
niveles de potasio > 9 mEq.
El caso constituye un ejemplo de paciente frágil pluripatológica, con 
descompensación de sus múltiples patologías de base (hiperpotasemia 
multifactorial, agudización de enfermedad renal) asociada a complica-
ciones agudas (neumonía probablemente secundaria a broncoaspira-
ción, infección urinaria) cuya manifestación clínica fue exclusivamente 
una arritmia cardiaca poco frecuente y potencialmente letal.
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P-0466
CRISIS FEBRILES Y EDUCACIÓN SANITARIA A LA POBLACIÓN

M Vázquez Suárez (1), L Villar Fernández (1), D Carrasco Álvarez (2),  
E Salgado del Riego (2), S Vinagrero Ávila (1) 
(1) SAMU Asturias. (2) Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: population education-first aid-emergency medical dispatch

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
En centro coordinador de emergencias SAMU se recibe llamada solici-
tando asistencia para niño de 2 años con bajo nivel de conciencia tras 
caída desde su altura con dudoso traumatismo craneoencefálico (TCE) 
sin movimientos aparentes de tipo convulsivo. Fiebre desde hace unos 
días. A la llegada de la asistencia sanitaria niño en el suelo consciente, 
reactivo, con llanto vigoroso y buen tono muscular, muy asustado. Los 
padres comentan que el niño sufre caída de espaldas sin tener claro 
si se produjo TCE con posterior desconexión del medio, mirada fija y 
rigidez. Creyendo que había dejado de respirar realizaron ventilaciones 
y compresiones torácicas durante aproximadamente los 3 minutos que 
duró el estado de inconsciencia. Recuperación lenta con periodo de 
somnolencia posterior. A la exploración temperatura auricular de 38,5 
grados. Al observar cuello llaman la atención tres pequeñas heridas 
circulares a nivel anterior de unos 2-3 mm de diámetro. El padre re-
fiere haber intentado realizar una traqueostomía con un bolígrafo así 
como intentar abrirle la boca con el mismo. Aunque impresiona de 
crisis convulsiva febril, al no tener claro si se trata TCE con pérdida de 
conocimiento, se decide inmovilización del niño con collarín y férula 
de vacío de miembro inferior de adulto.
Una vez en urgencias hospitalarias de Pediatría se realiza radiografía 
simple cervical que impresiona de espacio prevertebral aumentado, 
por lo que se realiza tomografía computarizada (TC) cervical informada 
como normal. El niño queda ingresado 48 horas en observación. Se 
piensa en mayor probabilidad de crisis febril típica más que TCE dada 
la fiebre también objetivada durante las horas de ingreso y bronquitis 
desde días previos al evento.

CONCLUSIONES:
Este caso más que por el interés clínico que pueda suponer una crisis 
febril típica, nos llama la atención por la reacción poco común de los 
familiares en esta situación. Durante la conversación telefónica de 
la familia con el médico regulador se intenta tranquilizar y dar indi-
caciones de medidas a tomar mientras llega la asistencia sanitaria 
urgente. Resulta imposible conseguirlo por el estado de nerviosismo 
del alertante, cuestión que ocurre a menudo ante avisos de este tipo.
Los intentos de realización de traqueostomía con un bolígrafo lleva-
ron a ingreso en observación ante dudas en radiología de probable 
lesión a nivel de partes blandas cervicales (incremento del espacio 
prevertebral).

Lejos de nuestra intención queda criticar la actitud de un padre des-
esperado ante determinadas situaciones, pero se pone de manifiesto 
la clara necesidad de formación a nivel de la población general de 
primeros auxilios, así como programas de información sobre el funcio-
namiento del centro coordinador de emergencias y la labor del personal 
sanitario que allí desempeña su trabajo.
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P-0468
MENINGITIS MENINGOCÓCICA EN PREESCOLAR 
CORRECTAMENTE VACUNADA

A Perea Rodríguez, A Viciana Martínez, C Perea Rodríguez 
Hospital de Poniente. Almería

Palabras clave: meningitis-vacunación-fiebre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente preescolar de 4 años que recibimos en nuestro Servicio de 
Urgencias hospitalaria ingresando en box de críticos por cuadro febril y 
disminución del estado de conciencia. Como antecedentes personales 
destacan: NAMC y embarazo y parto sin incidencias. Correctamente 
vacunada según edad. Ingreso hospitalario con 2 años de edad por 
neumonía adquirida en la comunidad. Hermana de 1 año y medio sin 
patología. Padre maestro de educación primaria y madre enfermera; 
ambos sin patología de interés.
Cuentan desde hace 3 días clínica catarral con tos productiva y febrícu-
la. Ha estado en tratamiento con paracetamol, ibuprofeno y mucolítico. 
Desde esta mañana la ven algo mas quejosa, con tendencia al sueño y 
con disminución de la ingesta. A mediodía disminución clara del estado 
de conciencia y fiebre de 38,8ºC, por lo que deciden consultar en el 
hospital. Los padres refieren que la niña tiene completo el calendario 
vacunal según edad y que hace unos 6 meses se puso la 2º dosis de 
meningococo B.
En la exploración: TA 102/59. FC: 129 lpm. FR: 18 rpm. Tª 38,9ºC. MEG. 
Hiporreactiva, letárgica. Llanto débil durante la exploración. ACR: rit-
mica, MVC, sin ruidos sobreañadidos. Neurológico: PINR. Rigidez de 
nuca. Signos de Kerning y Brudzinski dudosos.
Ante el s. febril persistente y bajo nivel de conciencia se realiza punción 
lumbar (previo TAC craneo informado como normal). Se estabiliza a la 
paciente con tratamiento antitérmico, antibiótico de amplio espectro 
cubriendo gérmenes ante la alta sospecha de cuadro de meningitis. 
En analítica y cultivo de LCR se obtienen resultados de infección bac-
teriana; positivo meningococo A.
La paciente permanece en UCI pediátrica con reajuste de tratamiento 
y sueroterapia, mejorando clínicamente, con febrícula intermitente.

CONCLUSIONES:
La meningitis es un proceso inflamatorio agudo del sistema nervioso 
central causado por microorganismos que afectan las leptomeninges. 
Un 80% ocurre en la infancia, especialmente en niños menores de 10 
años. En la última década, con la introducción de nuevas vacunas frente 
a los gérmenes causales más frecuentes (Haemophilus influenzae B, 
Neisseria meningitidis C y Streptococcus pneumoniae) y con el desa-
rrollo de antibióticos más potentes y con buena penetración hematoen-
cefálica, ha disminuido la incidencia y ha mejorado el pronóstico de 
la infección, pero las secuelas y la mortalidad no han sufrido grandes 
cambios. Mayores de 1 año: forma clínica clásica: fiebre elevada que 

cede mal con antitérmicos, cefalea, vómitos, convulsiones, rigidez de 
nuca y signos de irritación meníngea (Kernig y Brudzinsky). Debido a 
la potencial gravedad de la enfermedad, es de vital importancia el 
diagnóstico y el tratamiento precoz. Debe ser sospecha de diagnóstico 
a pesar de contar con un calendario vacunal en regla en los niños.
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P-0469
LO QUE ESCONDEN LAS ADENOPATÍAS

S Moreno García, D Gómez Gil, C Pérez Mateos, A Moreno Peña 
Hospital Materno-Infantil de Jerez de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: lupus-adenopatías-anemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Paciente de 9 años que acude a urgencias por 
pico febril, adenopatías supraclaviculares y cervicales. Diagnosticado 
hace 2 meses de mononucleosis por VEB por anti-EBNA positivo con 
IgM negativa a VEB, desde entonces a tratamiento con ferroterapia por 
anemia leve. En el último mes su madre refiere febrícula intermitente, 
astenia, anorexia y persistencia de inflamación de ganglios del cuello. 
Acude hoy por aumento mucho más llamativo de los ganglios.
Exploración física: BEG, relleno capilar de 2 segundos. Palidez 
cutáneo-mucosa. Lesiones maculopapulosas en mejillas, no prurigi-
nosas. Adenopatías laterocervicales y submandibulares bilaterales, 
de consistencia dura, adheridas, formando paquete adenopático en 
lado izquierdo, sin rubor ni dolor asociado, de 2-3 cms las de mayor 
tamaño. Ganglios inguinales palpables de 1 cm de consistencia dura 
y no adheridos.
Auscultación cardiopulomanr normales. Abdomen: distendido, blando, 
depresible, no doloroso a la palpación. Hepatomegalia de 3-4 cm bajo 
borde costal y esplenomegalia.
Pruebas complementarias: Hemograma con hb 6,8 g/dl, hcto 19,7%, 
bioquímica con PFH, iones,y función renal normal. LDH 471 U/L, PCR 
33. Frotis sanguíneos con abundante cayados. Serología y mantoux. 
Se realiza radiografía de tórax y ecocardiografía. Eco de abdomen: 
hepato-esplenomegalia (bazo 14 cm). Adenopatías en hilios hepático 
y esplénico. Moderada ascitis y discreto derrame pleural izquierdo.
Ecografía de cuello: multitud de adenopatías que ocupan la totalidad de 
espacios laterocervicales así como supraclaviculares de ambos lados 
y predominio izquierdo. Presentan disposición arrosariada en cade-
nas yugulares y forman conglomerado en triángulo cervical posterior 
izquierdo superior a 5 cm. Los ganglios mayores muestran morfología 
redondeada y estructura hipoecoica, siendo por tanto de características 
infiltrativas.
Evolución: Ante estos hallazgos se deriva a infecciosos pediátricos 
para continuar estudios. En Infecciosos se realizan nuevas analíticas, 
ecografía testicular (orquiepididimitis derecha), Tac de tórax (derrame 
pericárdico), estudio inmunológico, estudio de médula ósea (buena 
celularidad con discreta plasmocitosis).
Ante sospecha de de patología tumoral se deriva a Oncología, allí se 
pauta hiperhidratación y alopurinol como profilaxis de síndrome de lisis 
tumoral. Se produce anemización progresiva que precisa transfusión. 
Se pauta tratamiento corticoideo. Destaca HTA y sobrecarga hídrica 
que presenta.

Se realiza biopsia ganglionar (linfadenitis reactiva inespecífica, hiper-
plasia folicular) y puncion lumbar (sin evidencia de células neoplásicas).
Ante sospecha de enfermedad autoinmune se completa estudio con 
de inmunidad y se continúa con tratamiento corticoideo. Se confirma 
diagnóstico de Lupus eritematoso sistémico juvenil con ANA y anti 
DNAdc a títulos elevados e hipocomplementemia.
Juicio clínico: lupus eritematoso sistémico juvenil. Poliserositis, 
hepatoesplenomegalia, anemia normocítica normocrómica, HTA se-
cundaria a LES. Orquiepididimitis derecha. ANA +. Anti DNAdc +.
Tratamiento: Prednisona 30 mg cada 24 h, micofenolato 2,5 ml cada 
12 h, Mastical D, Septrin, dolquine, enalapril, amlodipino, omeprazol.
Citar en consulta de Reumatología.

CONCLUSIONES:
El lupus es una enfermedad autoinmune. En las enfermedades auto-
inmunes, el sistema inmunológico se vuelve contra el propio cuerpo 
que está destinado a proteger, por razones que se ignoran. El origen 
del LES es desconocido, pero se piensa que está vinculado a factores 
genéticos, medioambientales y hormonales. El lupus puede atacar 
a casi todos los órganos del cuerpo, incluyendo piel, articulaciones, 
riñones, corazón, pulmones y sistema nervioso central. A menudo, 
cuando la gente habla de lupus juvenil, se refiere al lupus eritematoso 
sistémico (LES). El lupus es mucho más común en las personas jóvenes 
que lo que generalmente se cree. El mejor cálculo es que el LES afecta 
entre cinco a diez mil niños en los Estados Unidos. Las adolescentes 
desarrollan lupus con bastante más frecuencia que los adolescentes 
varones, pero en niños más pequeños antes de la pubertad, las niñas 
se ven afectadas sólo ligeramente más frecuentemente que los niños.
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P-0470
DETRÁS DE LA CUCHARA

M Castillo Noguera, L Reyes Caballero, G Jiménez Francisco,  
R Álvarez Morillo, J Primo Pintado 
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: ingesta cuerpo extraño-trastorno conducta alimentaria-
gastroscopia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 16 años sin antecedentes personales de interés remitida por 
facultativo por ingesta accidental de cucharilla. La paciente refiere 
haber intentado inducirse el vómito con ella. No disfagia. No disfonía. 
No tos ni disnea. No tiraje ni estridor. No dolor torácico. Sensación de 
cuerpo extraño a nivel supraesternal. No dolor abdominal. No otros 
síntomas de interés en anamnesis por aparatos.
Exploración: Consciente, orientada y colaboradora. Palidez cutánea 
y de mucosas. Eupneica. Caquéctica. (Talla 1,45 m; Peso 32 kg). ACR: 
Tonos rítmicos, apagados. No se auscultan soplos. MVC en ambos 
campos pulmonares. Abdomen excavado, mate. RHA + disminuidos. No 
doloroso a la palpación. No se observan signos de irritación peritoneal.
RX: ICT normal. Tórax pícnico. SCF libres. Se observa cucharilla con 
extremo ovalado por debajo de linea diafragmática. No se observa 
neumomediastino, no neumotórax ni neumoperitoneo acompañante.
Se administra Pantoprazol 40 mg iv.
Ante localización anatómica del objeto e imposibilidad para expul-
sarlo de forma natural, se procede a realizar interconsulta a digestivo 
para realización de gastroscopia con el objetivo de extraer el cuerpo 
extraño. Descripción del procedimiento: En tercio distal esofágico se 
observa el extremo metálico de una cuchara, la cual pasa a través del 
esfínter esofágico inferior quedando la parte ovalada de la misma en 
estómago, enterrada entre restos alimentarios sin conseguir visuali-
zarla. Se procede a atrapar el extremo proximal de la cuchara con un 
asa, retirando progresivamente el endoscopio, con cierta dificultad 
al atravesar la parte distal del objeto el esfínter esofágico superior. 
Se extrae sin complicaciones. Se introduce de nuevo el endoscopio 
observando la mucosa esofágica adyacente al EES erosionada, con 
exudado serohemático, sin evidenciarse desgarros ni ulceraciones, 
por lo que se finaliza la exploración.
Juicio clínico: Ingesta de cuerpo extraño. Diagnostico secundario: 
Posible trastorno de la conducta alimentaria.
Se solicita valoración por Psiquiatría para ingreso por posible trastorno 
de la conducta alimentaria con IMC por debajo de 17.
Ante erosiones descritas por digestivo en gastroscopia pautamos al 
alta Omeprazol 20 mg oral durante 3 semanas.

CONCLUSIONES:
Ante el descubrimiento accidental de patologías de reciente debut, 
o que, aunque crónicas, sean de reciente descubrimiento es nuestro 
deber actuar. El hecho de encontrarnos ante un síntoma inicial motivo 
de consulta no debe alejarnos de hacer una valoración y tratamiento 
integral del paciente. Para ello es importante realizar una anamnesis 
completa y detallada que nos podrá sobre la pista de posibles pato-
logias añadidas, desencadenantes, relacionadas o no con el cuadro 
inicial, y que merecen nuestra atención en igual medida. 
En cuanto al tratamiento de los trastornos de la conducta alimentaria 
la hospitalización es una fase más y puede ser necesaria al inicio, o a 
lo largo de la evolución del trastorno. La indicación de ingreso puede 
partir tanto desde la derivación de atención primaria, como desde 
salud mental, o médica especializada; debe realizarse siempre coor-
dinadamente con el Servicio Hospitalario que vaya a hacerse cargo 
del paciente. 
Criterios de derivación de la atención primaria a valoración psiquiátrica 
urgente: 
• Negativa absoluta a comer o beber.
• Sintomatología depresiva, con riesgo de autolisis.
• Conductas autolesivas/suicidas.
Criterios de ingreso hospitalario ante trastorno de la conducta ali-
mentaria.
• Desnutrición severa (pérdida de más del 30% del peso previo, pérdida 
acelerada de peso o IMC menor de 17) Criterio de derivación del que 
nos valemos en nuestro caso. 
• Graves desequilibrios electrolíticos.
• Constantes biológicas muy inestables 
• Complicaciones orgánicas graves: diabetes, alteraciones cardíacas, 
deshidratación, hipotensión, bradicardia.
• Ciclos incoercibles de atracones/vómitos.
• Infección concomitante.
• Comorbilidad psiquiátrica importante.
• Aislamiento social extremo secundario a la enfermedad.
• Conductas autolesivas/suicidas.
• Falta de respuesta al tratamiento ambulatorio.
• Situación familiar o social muy alterada.
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P-0471
AIRE, AIRE Y MÁS AIRE

RM Parras Calahorro, M Franco Sánchez, N Martín Díaz,  
CM Cano Bernal, L Blázquez Gónzalez, LM Gónzalez Torres 
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: pneumoperitoneum-subcutaneous emphysema-hernia, ventral 

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
MC: Edema en cuello. AP: alergia a diclofenaco, DM, HTA, DL, EPOC, 
Adenoma velloso, Hernia de Hiato, gran eventración de pared abdomi-
nal anterior que se extiende desde epigastrio a hipogastrio y contiene 
asas de intestino delgado y parte de colon transverso y ascendente 
pendiente de cirugía.
EA: Mujer de 77 años que acude a urgencias por inflamación del cuello 
desde ayer acompañado de alteración de la voz. No fiebre, no dolor 
abdominal, no otra sintomatología acompañante. A la paciente se le ha 
realizado durante dos días consecutivos un neumo-peritoneo inducido 
progresivo como preoperatorio del tratamiento de la hernia ventral con 
insuflación de 1 litro de gas.
EF: Consciente y orientada. Leve disnea. Sat 96% ( sin O2). AC: rítmica 
sin soplos. AP: mvc, sin ruidos añadidos. Abdomen: presenta arnés, 
no valorable. MMII: no edemas ni signos de TVP. Cuello: crepitación 
bilateral a lo largo de todo el cuello. Voz bitonal.
PC: Analítica: HG: leucocitos 10680 (Neutrófilos 77,9%); Hb 12,4; hto 
39%; plaquetas 298000. BQ: glucosa 159, urea 60, creatinina 1,21; so-
dio 141; potasio 5.2; coagulación normal. Rx torax: se observan signos 
de doble contorno diafragmático. Gran enfisema subcutáneo cervical.
Evolución: Se contactó con cirujano torácico quien ante la situación 
clínica y la ausencia de complicaciones pleuro-pulmonares decidió 
una actitud inicial expectante de observación para valorar evolución.

CONCLUSIONES:
El enfisema subcutáneo se presenta cuando el aire penetra dentro de 
los tejidos bajo la piel. En casos severos pueden producir inflamación 
del cuello y cambios en la voz. Las principales causas son traumatis-
mos, cirugía laparoscópica, neumotórax, rotura del tubo bronquial, 
rotura esofágica, infección y procedimientos dentales. En la mayoría 
de los casos, el enfisema subcutáneo no requiere ningún tratamiento. 
En algunos casos raros, avanza a un enfisema subcutáneo masivo 
que requiere drenaje quirúrgico. El neumo-peritoneo preoperatorio 
progresivo disminuye la probabilidad de desarrollar síndrome compar-
timental en el intra y postoperatorio de hernias gigantes, pero puede 
dar complicaciones como las del caso descrito

P-0472
FITOFOTODERMATITIS, DESDE LA LESIÓN AL DIAGNÓSTICO

I Mantiñán Vivanco, E Bolumburu Aguirre 
OSI Barrualde

Palabras clave: fitofotodermatitis-vesículas-piel

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Un varón de 35 años sin antecedentes, sin alergias medicamentosas 
ni otras conocidas y sin tratamiento habitual, consulta por lesiones 
cutáneas que presenta desde hace 3 días en aumento progresivo. 
Refiere son pruriginosas y aparecieron de forma súbita, en las últimas 
24 h presentan además exudación, no ha tenido fiebre, no ha realizado 
cambios en hábitos de higiene diarios, no ha introducido alimentos 
nuevos en dieta, no ha realizado viajes, no tiene animales, no ha pre-
sentado disnea ni edemas, tampoco clínica digestiva.
En la exploración física presenta lesiones en antebrazos y en cara 
a nivel frontal consistentes en placas eritematosas que se clarean 
a la presión de forma ovalada bordes definidos y lesiones vesiculo-
sas en superficie, las vesículas tienen contenido líquido amarillento, 
presenta alguna erosión y cierta exudación amarillenta. No presenta 
adenopatías. La auscultación cardiopulmonar es normal. No presenta 
angioedema asociado.
En primer lugar se contempla una posible dermatitis de contacto con 
posible impetignización de la superficie que justifique el color amari-
llento del exudado. 
Se continúa con la anamnesis exhaustiva, el paciente refiere el día 
de inicio del exantema estuvo podando una higuera presentando pos-
teriormente las lesiones tipo placa, refiere las vesículas y el exudado 
aparecieron 24h más tarde. Reconoce haberse expuesto al sol sin 
protección solar.
Por lo que se desplaza la hipótesis diagnóstica inicial y se piensa en una 
posible fitofotodermatitis como diagnóstico alternativo más acertado.
Se recoge cultivo del exudado para confirmar o descartar la presencia 
de Staphylococcus aureus (agente etiológico del impétigo), se inicia 
tratamiento con fórmula magistral “Agua de 3 sulfatos” para secar 
exudado y prevenir su sobreinfección y se recomienda evitar exposición 
solar y control evolutivo por MAP.
Se realiza seguimiento del proceso a través de la historia clínica del 
paciente, siendo el cultivo del exudado negativo para s.aureus y pre-
sentando el paciente buena evolución del cuadro.

CONCLUSIONES:
La fitofotodermatitis es una reacción fototóxica causada por las furo-
cumarinas (psoralenos) que se encuentran presentes en determinadas 
plantas, como la higuera a la que se vió expuesta nuestro paciente. 
En la fototoxicidad no existe mediadores inmunológicos por lo que 
de inicio no está indicado el tratamiento corticoideo como en otras 
dermatitis. Para que se produzca la reacción se precisa la acción de 
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la luz (habitualmente del espectro ultravioleta de longitudes largas 
-UVA- entre 320 y 400 nm). El grado de reacción cutánea depende del 
tipo y de la cantidad de sustancia fototóxica que penetra en la piel, 
así como de la dosis de irradiación lumínica.
En cuanto a la clínica las lesiones al inicio son eritematosas pudien-
do evolucionar a la aparición de vesículas, edema y ampollas; estas 
aparecen en zonas expuestas al sol. 
Para el diagnóstico es fundamental una anamnesis exhaustiva que 
identifique la exposición al factor de riesgo.
El tratamiento en la fase aguda consiste en fomentos secantes (si 
hay presencia de ampollas o exudado), si presenta importante edema 
se pueden añadir corticoides tópicos y antihistamínicos (orales) para 
aliviar el prurito. En reacciones muy intensas puede ser necesaria la 
administración de una tanda corta de corticoterapia oral. La evolu-
ción es favorable, pero la hiperpigmentación residual puede ser muy 
persistente.

P-0475
LO QUE LA ANSIEDAD ESCONDE

N Martín Alonso, G Peña y Lillo Echeverría, C Gimeno Galindo,  
S López Lallave, R Pacheco Puig, C Bibiano Guillén 
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: violencia-mujer-género

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 63 años con antecedentes de depresión y ansiedad en se-
guimiento por atención primaria, tratada con paroxetina y lorazepam, 
consulta por nerviosismo, sensación de falta de aire y palpitaciones.
Se evidencia, en su historial, reiteradas visitas al servicio de urgencias 
por distintos problemas de salud, las últimas por ansiedad. Tras realizar 
diversas pruebas complementarias (analítica de sangre y orina, electro-
cargiograma, radiografía tórax y columna cervical, gasometría arterial 
basal y TAC arterias pulmonares) sin evidencia de alteraciones que 
justifiquen la clínica, se procede al alta con diagnóstico de ansiedad 
y se remite a salud mental.
En la visita actual, en el área de triaje, se clasifica de nuevo como 
ansiedad, nivel de prioridad tres y se traslada a la zona correspondiente 
acompañada por su hijo.
Durante la anamnesis la paciente se muestra nerviosa y con tendencia 
al llanto mientras relata los síntomas actuales e insiste en que la 
medicación no le es efectiva.
La exploración física es anodina salvo una frecuencia cardiaca de 120 
latidos por minuto.
Se le ofrece tratamiento con lorazepam para yugular la crisis que 
presenta y una reevaluación posterior. 
En la segunda entrevista, sola y más tranquila, la facultativa pregunta 
por su situación personal, por la relación con su marido, si se siente 
bien tratada por él. La paciente rompe a llorar y verbaliza una situa-
ción de violencia psicológica desde el inicio de la relación que se 
ha agravado con el tiempo. Refiere insultos y vejaciones frecuentes, 
incluso en público. Control económico, no tiene ingresos y depende de 
su marido. No le ha permitido mantener ninguna amistad y la relación 
con su única hermana es inexistente porque a él no le gusta . En los 
últimos meses ha llegado a propinarle empujones, manotazos y algún 
bofetón. Ha amenazado con abandonarla y dejarla en la calle e incluso 
con acabar con su vida. 
Asegura que es la primera vez que lo verbaliza, ya que nunca le han 
preguntado en sus múltiples visitas al sistema sanitario y sus hijos no 
saben nada, pero solicita que se les informe porque “ya no puedo más”.
Se activa el protocolo de violencia de género y se valora como riesgo 
vital. Se informa a la supervisión de la unidad y al jefe de servicio y 
se transmite la prohibición de informar acerca de la ubicación y de la 
situación clínica de la paciente.
Se avisa a Policía Nacional, se comunica el caso a la Unidad de Trabajo 
Social y se cumplimenta un parte de lesiones especificando Violencia 
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de Pareja hacia la mujer en forma de violencia psicológica, describiendo 
con detalle el estado de ansiedad y miedo que muestra la paciente.

CONCLUSIONES:
La violencia de pareja hacia las mujeres, como forma de expresión de 
la violencia de género, supone graves consecuencias en la salud física, 
psíquica y social de aquellas que la sufren. Los Servicios de Urgencias 
Hospitalarios, por su accesibilidad, ocupan una posición privilegiada 
para detectar e intervenir en estas situaciones, sin embargo se declara 
poco y la mayoría por lesiones físicas.
De las diferentes formas en las que se manifiesta, la violencia psico-
lógica es la más frecuente pero la mas oculta, ya que las mujeres que 
la sufren no suelen verbalizarlo y consultan por síntomas diversos, en 
ocasiones, poco específicos y generalmente secuelas de esta violen-
cia. Por ello se requiere del/la profesional una actitud activa y alerta 
para identificar indicios de sospecha y realizar anamnesis dirigida que 
ayude a identificarla. 
La mejor manera de detectar la violencia es siempre pensar en ella 
como un factor esencial en el deterioro de la salud de las mujeres e 
incluirla como diagnóstico diferencial de diversos problemas de salud.

P-0476
SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO ASOCIADO  
A INFECCIÓN NEUMOCÓCICA

A Prudencio Rodríguez, I Uría Paumard, E Ruiz Ortiz, I Uldemolins Gómez, 
Y Dubrava Dubrava, A Peña Busto 
Complejo Hospitalario de Soria

Palabras clave: neumonía necrotizante-síndrome hemolítico urémico-
trombopenia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: febrícula, vómitos, sospecha de sepsis.
EA: Niña de 21 meses de edad sin antecedentes médicos ni quirúrgicos 
de interés que acude a urgencias remitida desde su Centro de Salud 
con sospecha de sepsis, debido a cuadro de decaimiento importante, 
vómitos y rechazo de tomas de unos 3 días de evolución. Comienza hace 
72 horas con cuadro de vómitos y deposiciones diarreicas asociando 
fiebre hasta de 38°. 
A su llegada a urgencias presenta las siguientes constantes TA: 91/62, 
FC: 176lpm, Sat de O2: 89%. Peso: 10 kg.
Exploración física: aspecto séptico, taquicárdica y taquipneica. Pulso 
braquial y femoral palpables. Escasa respuesta al dolor. Tórax con 
hipoventilación generalizada en pulmón izquierdo. Auscultación con 
ruidos rítmicos, no soplos ni galope. Abdomen distendido, importante 
meterorismo, con hepatomegalia de dos traveses. Relleno capilar de 
unos 3 segundos. Meníngeos dudosos. Otoscopia bilateral normal, oro-
faringe aparentemente normal. Pupilas isocóricas y normorreactivas, 
pares craneales normales.
Se inicia perfusión con sueroterapia y ceftriaxona. Se interconsulta 
con Servicio de Pediatría y se decide ingreso.
En planta aumento de apatía, decaimiento y rechazo de tomas, con 
persistencia del cuadro respiratorio. Sin fiebre, con tendencia a obnubi-
lación, impresiona de estado de conciencia alternante. Palidez cutánea, 
máculas eritematosas en palmas y plantas de los pies. Polipnea, aleteo 
nasal, tiraje subcostal y bamboleo abdominal.
Pruebas complementarias: Analíticamente a su ingreso presenta 
leucopenia de 2.63 x 1000/µL (32%N, 2%C, 54%L, 12%M), anemia, 
trombopenia de 82 x 1000/µL. Tiempo de protrombina 14,3 seg, tiempo 
de cefalina 52,9, PCR 541 mg/L, y Procalcitonina 259.90 ng/mL.
En radiografía de tórax se visualiza una condensación en hemitórax 
izquierdo en su práctica totalidad, línea de derrame en zona lóbulo 
superior.
En la ecografía de abdomen se aprecia hepatización de base pulmonar 
izquierda, sin foco. 
A su ingreso se procede a estabilización respiratoria, inicialmente gafas 
de oxígeno. Persiste tiraje moderado, por lo que se inicia ventilación 
no invasiva con CPAP.
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Infeccioso: tras canalización de vía periférica se administra una dosis 
de Ceftriaxona de 500 mg y Vancomicina 150 mg. Ag de neumococo 
en orina positivo. 
Hemodinámicamente estable con diuresis mantenida.
Se comenta caso con UCIP y se decide traslado a hospital de referencia 
donde se diagnostica de neumonía necrotizante por Streptococcus 
pneumoniae (con empiema) y sepsis. Durante su ingreso desarrolla SHU 
secundario a infección neumocócica serotipo 22F con HTA residual. 
Tratado con hemofiltración veno-venosa 5 días y luego intermitente. 
Manejo posterior con diuréticos, acetazolamida y espironolactona.
Actualmente seguida en consultas de nefrología por HTA residual 
tratada con amlodipino y lisinopril. Seguida en consultas de gastroen-
terología por hepatitis de origen medicamentoso y secundario a SHU 
desarrolla cuadro de colestasis con dilatación de vía biliar y colelitiasis, 
tratado con ácido ursodexosicólico.

CONCLUSIONES:
El síndrome hemolítico urémico (SHU) es un conjunto de signos y sín-
tomas caracterizado por la presencia de anemia hemolítica microan-
giopática, trombopenia e insuficiencia renal aguda (IRA), constituyendo 
una de las causas más frecuente de IRA en la infancia con significativa 
morbimortalidad. Clásicamente, se ha clasificado como típico o aso-
ciado a diarrea (D+ SHU) y atípico o no asociado a diarrea (D– SHU).
Dentro del atípico, el asociado a infección por neumococo (P– SHU). Es 
la forma más común de SHU sin diarrea y aunque la infección neumo-
cócica ha aumentado, el riesgo SHU es muy bajo (< 1%). Ahttp://www.
itcongresuales.es/resumenonline/semes/semes2018/gestion_resu-
menes/supervisor/sociada con procesos neumónicos y en el 51% con 
empiema. Los serotipos identificados con mayor frecuencia son el 14, 
seguido del 6B y 23F.
El trasplante renal en pacientes con SHU atípico es más dificultoso por 
el alto riesgo de recurrencias y rechazo. El trasplante hepático aislado 
o hepático-renal puede ser curativo. Se recomienda realizar el estudio 
genético antes del trasplante y usar eculizumab como profilaxis.

P-0477
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA GRAVE EN LACTANTE  
A 70 KM DEL HOSPITAL

MC de Francisco Montero (1), S Gómez Castro (2),  
M González Álvarez (2), MI Gabaldón Rodríguez (1),  
I Sánchez González (3), A Varo Muñoz (1) 
(1) Centro de Salud Las Palmeritas. (2) Centro de Salud Santa Olalla del Cala. 
(3) Centro de Salud Virgen de La Estrella

Palabras clave: bronchiolitis-pediatrics-primary health care

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
PRIMER EPISODIO. Niña de 10 meses, la menor de 6 hermanos. 
Bajo nivel sociocultural. Embarazo sin incidencias. Parto a término por 
cesárea. Acude a consulta de pediatría por decaimiento, tos continua 
y rechazo de alimentación de 10 días de evolución, presentó fiebre al 
comienzo de cuadro y se encontraba en tratamiento antibiótico desde 
los 4 días previos a la consulta.
A la exploración mal estado general con taquipnea, tos continua y 
superficial, importante tiraje subcostal y supraclavicular, sin cianosis 
distal ni peribucal, relleno capilar 2-3 segundos. Saturación 98%.
Auscultación cardiopulmonar: hipoventilación en ambos campos pul-
monares. Tonos rítmicos a 200 latidos por minuto.
Se contacta con centro coordinador que envía a equipo de 061 para 
traslado.
Durante su estancia en el Centro de Salud se administra Paracetamol 
1cc y Estilsona 2.5 cc VO. Se nebulizan en total 3 mg de Adrenalina, 
0.9 ml de Salbutamol, dos dosis de Budesonida y Bromuro de Ipratropio 
250 mcg.
Gran dificultad respiratoria, marcada taquipnea y taquicardia a pesar 
del tratamiento.
Ingresa en el hospital en esta situación, pasa a Observación donde se 
mantienen aerosoles, corticoterapia VO y tras el resultado de pruebas 
complementarias (PPCC) se inicia antibioterapia empírica con ampici-
lina IV e ingresa en planta. 
PPCC:
–Radiografía tórax: aumento de trama hiliar con borrado de silueta 
cardiaca derecha.
– Gasometía Venosa: pH 7.32, CO2 40.7, O2 68.9, Bic 21, Hb 11.8, Na 
141, K 6, Gluc 197, Lact 3.9.
– Test rápido para Virus Respiratorio Sincitial (VRS) e Influenza: ne-
gativo.
– Analítica: leucocitosis con neutrofilia. PCR 38.5 mg/l.
– Exudado conjuntival: flora habitual.
Tras buena evolución clínica con tolerancia oral adecuada y antibiotera-
pia oral iniciada es dada de alta a los 5 días de ingreso con Amoxicilina 
250mg/5cc y Salbutamol.
Juicio clínico: Insuficiencia respiratoria aguda. Infección respiratoria 
vías bajas. Bronquiolitis VRS negativo.



30º Congreso Nacional SEMES
660Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Segundo episodio. La paciente es revisada en nuestra consulta a 
las 48 horas manteniendo buena evolución sin hallazgos patológicos 
en la exploración y con buen estado general.
Sin embargo 3 días después, a las 48 horas de finalizar tratamiento 
antibiótico, presentó de nuevo fiebre y disminución de la ingesta.
Se objetiva empeoramiento clínico con tos continua y tiraje subcostal 
bilateral. Marcada somnolencia.
Auscultción crdiopulmonar: sibilancias dispersas generalizadas. Ruidos 
de secreciones.
Leve mejoría tras aerosolterapia con Salbutamol y Bromuro de Ipra-
tropio por lo que derivamos a Urgencias Hospitalarias.
Ingresa de nuevo en planta. En PPCC analítica similar a previa, ra-
diografía de tórax con signos de atrapamiento aéreo sin imagen de 
condensación.
Se reanudan aerosolterapia, corticoides y antibiótico presentando 
buena evolución y se da de alta a los 4 días con Azitromicina oral e 
inhaladores.
En revisiones posteriores se retiró de forma progresiva la medicación 
sin incidencias.

CONCLUSIONES:
• Se trata de un caso en el que se ha trabajado de forma multidisci-
plinar, abarcando atención primaria, urgencias tanto extrahospitalarias 
como hospitalarias y Pediatría hospitalaria.
• Desde que la paciente llegó a la consulta, hasta que se recibió en 
urgencias pasaron unas 3 horas. Se trata de una emergencia en un 
ámbito rural a mucha distancia del hospital en la que el personal que 
la atiende tiene que tener claro cómo actuar y hacerlo rápido.
• La pediatría y en concreto las patologías respiratorias son imprevisi-
bles, pudiendo variar radicalmente la clínica de un lactante en cuestión 
de horas. No se nos debe olvidar de cara a nuestra exploración y las 
indicaciones que demos a los padres.

P-0479
PANCREATITIS DE CAUSA IDIOPÁTICA

A Colera López, JM Krivocheya Montero, S Castillo Lara,  
VE Muñoz Molina, A Krivocheya Montero, MJ Ferre Martínez
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla
Palabras clave: dolor abdominal-amilasa-lipasa

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Paciente de 3 años de edad que presenta vó-
mitos repetidos desde un día con dolor abdominal moderado. Se le 
puso tratamiento sintomático en Urgencias con posterior intolerancia 
por lo que se hubo de solicitar pruebas complementarias. Entre sus 
antecedentes personales sin interés clínica y calendario vacunal ade-
cuado a la edad cronológica de la paciente Exploración física y pruebas 
complementarias: BEG, afebril, contenta y colaboradora. Presencia de 
lesión exudativa en comisura bucal derecha ACR: Buen murmullo vesi-
cular, sin ruidos sobreañadidos, soplo sistólico I/VI Abdomen blando y 
depresible, no doloroso a la exploración, no masas, no megalias, RHA 
conservados Analítica general: Bioquímica: Cloro 98, amilasa 951, 
lipasa Hemograma: Leucocitos 11550 (Neutrófilos 89,5%) Coagulación: 
Normal Orina: Cuerpos cetónicos 4 + Gasometría. Saturación 88%, 
pO2 52, sodio 133, cloro 97 Ecografía: Discreto aumento de la cabeza 
del páncreas, homogénea compatible con pancreatitis con presencia 
de moderado líquido libre en Douglas Evolución. Ingresa a cargo de 
Pediatría. La evolución es satisfactoria con descenso de sus cifras de 
enzimas pancreáticas. En el transcurso de su ingreso aparece un pico 
febril con la aparición de gingivoestomatitis herpética que evoluciona 
hacia la curación, con recuperación de ingesta. Se solicitan analíti-
cas de herpes virus negativos, alfa 1 antitripsina, ANAS y estudio de 
virus que producen episodios dentro de gastroenteritis dentro de la 
normalidad todos ellos, quedando la paciente pendiente de realización 
de pruebas de imagen más específicas para valoración de la posible 
etiología de la pancreatitis Diagnóstico: Pancreatitis aguda idiopática.

CONCLUSIONES:
La pancreatitis es un proceso poco frecuente en niños, aunque está 
aumentando cada vez más su incidencia, sin poder dar datos exactos. 
Las causas más comunes en niños son los traumatismos, enfermedades 
multisistémicas, drogas, infecciones, idiopáticas (como en principio 
parece el caso) y anomalías congénitas del sistema pancreático biliar. 
Por la extrañeza de dichos procesos en el niño es por lo que exponemos 
el caso clínico.
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P-0532
LOS NUEVOS ANTICOAGULANTES ORALES  
CON VIEJAS COMPLICACIONES

L Arboleya Álvarez (1), N González Lozano (1), A Rodrigo Granda (2),  
P González-Quirós Fernández (3), A Peláez González (3),  
A Murcia Olagüenaga (1)
(1) Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón. (2) Hospital Vital Álvarez Buylla. 
Mieres, Asturias. (3) Hospital Valle del Nalón. Langreo, Asturias

Palabras clave: anticoagulantes-disnea-hematoma

INTRODUCCIÓN:
Varón de 89 años diagnosticado de cardiopatía hipertensiva, disli-
pemia, nefroangioesclerosis y fibrilación auricular a tratamiento con 
Rivaroxabán 15 mg/24 h, Valsartán 40 mg/24 h, Amlodipino 5 mg/24 
h, Digoxina medio comprimido a días alternos.

OBJETIVOS:
Valorado en urgencias de hospital comarcal por disnea y tos que progre-
sivamente empeora asociado a estridor y evidentes signos de trabajo 
respiratorio.
En la exploración destaca inflamación a nivel cervical y hematoma.

MATERIAL O PACIENTES Y MÉTODO:
Se pauta tratamiento con hidrocortisona, polaramine, ranitidina y adre-
nalina sc sin obtenerse mejoría por lo que se procede a la intubación 
orotraqueal (IOT). Se solicitan pruebas complementarias: hemograma, 
bioquímica, coagulación, gasometría arterial, electrocardiograma(ECG) 
escáner (TAC) cervical y torácico.

RESULTADOS:
El TAC con contraste cervical muestra aumento de planos blandos prever-
tebrales desde cavum a opérculo torácico de elevada densidad, sin evi-
dencia de puntos de sangrado activo ni claras colecciones, con extensión 
a planos blandos en región cervical y torácica alta anterior. Ocupación 
de mediastino hasta región infracarinal con densidad de partes blandas.
Ante los hallazgos del TAC se decide traslado a hospital de referencia 
con el diagnóstico de hematoma cervical en probable relación con uso 
de rivaroxabán con dosis ajustada a aclaramiento renal por nefroan-
gioesclerosis.
Es valorado por el otorrinolaringólogo y el médico de cuidados inten-
sivos quienes deciden tratamiento conservador.

CONCLUSIONES:
Los nuevos anticoagulantes mejoran algunos de los aspectos de la 
terapia con los antivitamina K (AVK). Deben ser considerados como 
una alternativa y no como una terapia sustitutiva de los AVK.
El rivaroxabán tiene una eficacia similar a los dicumarínicos para la 
prevención de eventos isquémicos, con una incidencia equiparable de 
hemorragias graves, pero con una marcada reducción de las tasas de 
hemorragia intracraneal y hemorragia mortal, según datos del estudio 
ROCKET-AF.

Tiene indicación en prevención primaria de episodios de ictus, embolis-
mo sistémico en pacientes con FA no valvular con uno o más factores 
de riesgo para ictus.
Aunque los episodios hemorrágicos corresponden sobretodo a epista-
xis, hemorragia gingival, gastrointestinal o genitourinaria, el caso de 
nuestro paciente no se ajusta a ninguno de estos casos.
En la práctica clínica no se requiere la monitorización de los parámetros 
de la coagulación durante el tratamiento. Se puede considerar la moni-
torización en los casos de complicación con enfermedades trombóticas 
o hemorrágicas durante el tratamiento por lo que en este caso sería 
conveniente realizar una monitorización posterior que desconocemos 
si se ha llevado a cabo.
Teniendo en cuenta que rivaroxabán tiene una semivida de eliminación 
de entre 5-13 h se puede calcular que a partir de las 6 h comienzan 
a disminuir los efectos hemorrágicos. En la hemorragia incontrolable 
la administración de un agente procoagulante para revertir el efecto 
como el CCP, Cofactâ normaliza los test de coagulación para rivaro-
xabán. No es dializable debido a la elevada fijación a las proteínas 
plasmáticas. El sulfato de protamina y la vitamina K no son efectivos 
y no hay experiencia con antifibrinolíticos. Es por todo ello que en el 
caso que nos ocupa se hubiese optado por un tratamiento conservador.
Aunque la anticoagulación oral constituye la opción terapéutica reco-
mendada en los resultados en escalas de estratificación de CHADS2 
mayor o igual a 2. Este tratamiento debe mantenerse siempre que 
el beneficio en la prevención del ictus y la embolia sistémica sea 
superior al riesgo de hemorragia, según la escala HAS-BLED que en 
este caso desconocemos si se hizo a priori y, si así fue, ahora se vería 
sensiblemente modificada.
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P-0609
DONACIÓN EN ASISTOLIA NO CONTROLADA, VUELTA  
A LOS PRIMEROS TIEMPOS DEL TRASPLANTE

L Hortal Meneses, A Martínez de Grado, AM García Ochoa del Olmo,  
U Merino Garay, MD Terán García, M Sánchez Pastor
SUAP-061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: trasplante de órganos-paro cardiaco-donación en asistolia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Avisan al equipo 061-UVI móvil por mujer de 56 años inconsciente. A 
la llegada al lugar se encuentra al marido realizando masaje cardiaco. 
Se confirma parada cardiorrespiratoria (PCR) y se inician maniobras 
de reanimación cardiopulmonar avanzada (RCPA) durante 20 minutos; 
sin obtener ninguna respuesta, se contacta con el coordinador de 
trasplante para activar posible código de donante en asistolia. Tras 
la confirmación, se traslada a la unidad de cuidados intensivos del 
hospital de referencia. Tiempo total de PCR hasta la llegada a UCI 
69 minutos.
En UCI, tras 5 minutos de observación sin masaje cardiaco ni ventila-
ción mecánica se acreditó muerte del paciente, mediante los criterios 
de diagnostico de muerte por parada respiratoria que contempla RD 
1723/2012 de 28 de noviembre, por el que se regula las actividades 
de obtención y utilización clínica de órganos humanos con fines de 
trasplante.
Se obtiene consentimiento familiar y autorización legal. Se procede a 
la toma de muestras y se inician las maniobras de preservación de ór-
ganos intraabdominales mediante canulación arteria-venosa femoral y 
el empleo de membrana de oxigenación extracorpórea. Posteriormente 
se traslada al cadáver al quirófano de trasplante.
Exploración física 061: Ausencia de constantes vitales. Frialdad 
y cianosis cara. Midriasis arreactiva. Auscultación cardiopulmonar 
ausente. Glasgow: 3.
Exploración física llegada UCI: Conectada a ventilación mecánica 
mediante intubación orotraqueal y con cardiocompresor torácico me-
cánico. Mal persuadida. frialdad dista. Pupilas isotópicas arreactivas. 
Auscultación cardiopulmonar interferida por cardiocompresor.
Pruebas complementarias:
Bioquímica general: Glucosa 58 mg/dl. Urea 29 mg/dl. Creatinina 0.97 
mg/dl. Na 147 mEq/L. K suero hemolizado. Cloro 105 mEq/L.
Hematimetría: sin datos relevantes, salvo leucocitosis de 23000.
Gasometría: pH (v) 7.01, pCO2 (v) 97.1, pO2 (v) 38.2, lactato (v) 192.0 
mg/dl.
Diagnóstico: Parada cardiorrespiratoria en asistolia. Reanimación 
cardiopulmonar ineficaz. Donación en asistolia.

CONCLUSIONES:
1. Una de las áreas donde España esta mejorando más, es en la dona-
ción en asistolia a partir de personas fallecidas y diagnosticadas por 
criterios circulatorios y respiratorios.
2. La desproporción entre el aumento de pacientes en lista de espera 
para trasplante y el descenso de muertes encefálicas como potenciales 
donantes, ha hecho que vuelva a resurgir la donación en asistolia no 
controlada, es la que fue utilizada al inicio de la época de trasplantes, 
y se abandonó por su complejidad principalmente a nivel organizativo. 
Actualmente en España el mayor número de órganos se obtiene de la 
donación en asistolia no controlada o donación tipo II de la clasificación 
de Maastrich de Madrid, que es aquella que proviene de personas 
en PCR no esperada y a la que se aplican maniobras de reanimación 
cardiopulmonar sin éxito.
3. La dificultad actual se haya en encontrar órganos para donación 
en asistolia controlada o donación tipo III de Maastrich modificada 
de Madrid, aquella que proviene de personas diagnosticadas de fa-
llecimiento en base a criterios circulatorios y respiratorios debido a 
limitación del tratamiento de soporte vital (LTSV), se agotan todos los 
recursos, como por ejemplo la muerte encefálica; por lo que se hace 
necesario potenciar la donación en asistolia no controlada, instaurando 
códigos de donación en asistolia en los servicios de emergencias ex-
trahospitalarias. El uso de cardiocompresores mecánicos y el traslado 
directo por parte de los equipos de emergencias extrahospitalarias a las 
unidades de cuidados intensivos, permite aumentar la tasa de órganos 
trasplantados, debido a la mejor preservación de los mismos y a la 
reducción del tiempo de isquemia caliente, mejorando los resultados 
del trasplante. Aunque son muchas las comunidades autónomas que 
ya cuentan con este tipo de código en sus sistemas de emergencias 
extrahospitalarios, aun queda mucho margen de mejora.
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P-0610
INTOXICACIÓN MEDICAMENTOSA  
POR BENZODIACEPINAS EN LACTANTE

A Aldama Martín, H Alonso Valle, A Casal Calvo, A Asturias Saiz,  
A González San Emeterio, M Vieitez Santiago
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: cardiorespiratory arrest-benzodiazepines-drug poisoning

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 3 meses de edad y 5 kg de peso, que como antecedentes 
de interés presenta epilepsia desde el mes de vida, sin filiar en el 
momento actual. Comienza con crisis convulsiva tónico-clónica por lo 
que los padres ponen 5 mg de Diazepam rectal. Pasados 5 minutos 
persiste la crisis por lo que ponen otros 5 mg de Diazepam rectal y 
avisan a los servicios de emergencias.
Acude al aviso una ambulancia básica por encontrarse la UVI co-
rrespondiente ocupada, también se avisa al servicio de urgencias de 
atención primaria más cercano. Al llegar la primera ambulancia la 
paciente se encuentra en parada cardiorrespiratoria por lo que co-
mienzan maniobras básicas de reanimación con ventilación boca-nariz. 
Dos minutos después llega la UVI móvil que se encuentra a la paciente 
aún en parada. Se consigue canalizar vía venosa periférica y se realiza 
ventilación con cánula de guedel y ambú.
Se pautan 0’05 mg de flumazenilo por vía endovenosa tras los cuales 
la paciente recupera nivel de conciencia y tono. Se realizan maniobras 
de estimulación y permanece el nivel de consciencia durante unos 
minutos. Posteriormente comienza a caer la saturación y la paciente 
entra de nuevo en parada cardiorrespiratoria, por lo que se reinician 
maniobras de reanimación y se pautan otros 0’05 mg de flumazenilo. Se 
llega al servicio de urgencias pediátricas en parada cardiorrespiratoria.
Una vez en urgencias la paciente precisa intubación orotraqueal y per-
fusión de flumazenilo por lo que es ingresada en la unidad de cuidados 
intensivos. Permanece intubada 48 h, se extuba satisfactoriamente y al 
quinto día es dada de alta e ingresada en la planta de pediatría donde 
permanece una semana más hasta ser dada de alta de forma definitiva.

CONCLUSIONES:
Las benzodiacepinas son el tratamiento de elección para las crisis con-
vulsivas activas. En pediatría el tratamiento más usado es el Diazepam 
rectal, aunque en las últimas guías se habla del Midazolam intranasal 
como primera opción. En este caso los padres disponían de Diazepam 5 
mg rectal, cuyo uso en menores de 3 meses y menos de 10 kg de peso 
está contemplado como off-label. La dosis habitual es de entre 0’1 y 
0’3 mg por kilo de peso, no debiendo superar los 10 mg de dosis total.
En urgencias estamos bastante acostumbrados a ver intoxicaciones 
medicamentosas por benzodiacepinas en adultos, pero en la edad 
pediátrica son menos frecuentes. Pueden producirse por ingesta acci-
dental, por error de dosificación, como sería el caso, o en niños mayores 

y adolescentes con intención autolítica. La actuación es la misma en 
todos los casos, asegurar el ABC (vía aérea, ventilación, masaje cardia-
co…) administrar el antídoto lo antes posible y cuando está indicado 
administrar carbón activado. Hay que tener en cuenta que los niños no 
hacen paradas cardiacas, salvo casos de cardiopatías, sino que hacen 
paradas respiratorias. En este caso, además, se había administrado 
una dosis tóxica de un medicamento depresor del sistema nervioso 
central, lo que aumenta el riesgo de parada respiratoria.
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P-0620
APUÑALAMIENTO CERVICAL Y TORÁCICO

M Bravo Saiz (1), A Lerma Cancho (1), M Moreno Godoy (2),  
J Ruiz Fernández (1), I Garmendia Gaztañaga (1), M Bilbao Izaguirre (3)
(1) Emergentziak Osakidetza Bilbao. (2) DUE Emergentziak Osakidetza. 
(3) Centro de Salud Gazteleku. Bilbao

Palabras clave: penetrating neck trauma-emergency airway management-
trachea

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentación del caso: Varón, 55 años, con antecedentes personales 
de consumo de heroína inhalada y VHC+, que sufre agresión por arma 
blanca a nivel cervical y torácico en su domicilio. El paciente por sus 
propios medios, consigue llegar a la vía pública donde se desploma, 
tendido sobre un gran charco de sangre, motivo por el cual el Centro 
Coordinador de Emergencias de Osakidetza activa al equipo de SVA. 
A la llegada del equipo de Emergencias, se objetiva paciente confuso, 
letárgico, aunque con respuesta motora a órdenes simples, que presen-
ta heridas penetrantes a nivel cervical y torácico con gran compromiso 
respiratorio e inestabilidad hemodinámica. Abordaje prehospitalario. 
Exploración física: Fc: 75 TA: 45/24 Fr: 30 Sat O2: 80 Maniobras de 
estabilización inicial según esquema de Valoración Primaria ABCDE 
del ATLS. A: Gran herida incisa anterior cervical con exposición to-
tal de tráquea y laringe, sin sangrado activo evidente ni signos de 
enfisema subcutáneo. Se procede a Secuencia rápida de Intubación 
endotraqueal previa analgesia y sedo-relajación. Control de columna 
cervical. B: Heridas incisas (2) a nivel de hemitórax izquierdo. Movi-
mientos torácicos simétricos. Hipoventilación generalizada. Conexión 
a Ventilación Mecánica. C: Signos de Shock Hipovolémico Grado 4: 
Frialdad y palidez cutánea, diaforesis, RC >2, sin compromiso aparen-
te de grandes vasos. Se procede a canalización de VVP con infusión 
de Cristaloides calientes + Antifibrinolítico + Inotrópicos. D: Examen 
neurológico. Glasgow 11. PICNR. E: Examen de columna vertebral y 
extremidades. F: Evitar hipotermia. Manta térmica. Alerta Hospitalaria, 
solicitud de Hemoderivados y presencia de Cirujano Torácico. Traslado 
urgente a Hospital Útil. Abordaje hospitalario: FC: 75 TA: 57/35 Fr: 12 
Sat O2: 99 Se completa Valoración Primaria y Secundaria. Pruebas 
complementarias:-Analítica-Rx Tórax-TAC Cérvico-torácico urgente 
tras administración de CIV en fases arterial y venosa: A nivel cervical: 
Sección cervical infrahiodea que se extiende por toda su circunferen-
cia anterior y lateral. Sección del cartílago tiroides. Sección traqueal 
completa con exposición traqueal. Foco de sangrado activo arterial por 
sección de vena yugular externa derecha. A nivel torácico: (2) Heridas 
en hemitórax antero-lateral izquierdo, a nivel de 2o y 3er. espacio in-
tercostal. Laceraciones pulmonares. Neumotórax izquierdo. Enfisema 
asociado. Derrame Pleural Izquierdo. Hematoma con foco de sangrado 
activo en músculo pectoral mayor. Tratamiento-Transfusiones de San-
gre y Hemoderivados. Sedo-analgesia.-Colocación Tubo de Drenaje 

Torácico en sala de Estabilización.-Intervención Quirúrgica Urgente: 
revisión y reparación quirúrgica de lesiones cervicales bajo AG y Tra-
queotomía Reglada. Evolución Destete dificultoso por toxicomanía. 
Desconexión de VM a las 72 h con buena función respiratoria. Se retira 
Drenaje Torácico en 48 h. con inicio de Nutrición parenteral. Alta a los 
18 días de ingreso sin complicaciones médico-quirúrgicas de interés. 
Diagnóstico final: Politraumatismo. Traumatismo Penetrante Cervical 
y Torácico por arma blanca.

CONCLUSIONES:
1. La gestión de las vías respiratorias en el contexto de lesión pene-
trante cervical, es un escenario desafiante.
2. En la evaluación inicial de un paciente con un traumatismo pene-
trante cervical, es importante tener en cuenta los principios básicos 
del paciente politraumatizado.
3. Se debe considerar el uso de Secuencia rápida de Intubación endo-
traqueal, como la técnica de elección para el manejo de la vía aérea 
en pacientes con lesiones penetrantes cervicales con compromiso 
respiratorio.
4. Criterios de intubación urgente, incluyen: distrés respiratorio agudo, 
compromiso de la vía aérea por hemorragia o hematoma expansivo y 
secreciones, enfisema subcutáneo extenso, desplazamiento traqueal 
o alteración grave del nivel de conciencia.
5. En cuanto al tratamiento, actualmente se prefiere manejo selectivo. 
Si paciente hemodinámicamente inestable, hemorragia severa, hema-
toma en expansión, enfisema subcutáneo masivo u obstrucción de vía 
aérea superior, se requiere Cirugía Urgente.
6. Es importante tener protocolizado el manejo de pacientes con le-
siones penetrantes cervicales, ya que con frecuencia suelen presentar 
complicaciones severas, o incluso la muerte, si no son tratados ade-
cuadamente en un corto período de tiempo.
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P-0623
TAPONAMIENTO CARDIACO COMO CAUSA DE ACTIVIDAD 
ELÉCTRICA SIN PULSO

AM García Ochoa del Olmo, U Merino Garay, MD Terán García,  
M Sánchez Pastor, L Hortal Meneses, A Martínez de Grado
SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-taponamiento cardiaco-
pericardiocentesis

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 59 años, sin antecedentes personales conocidos que estan-
do en una huerta sufre varios episodios sincopales con recuperación 
parcial. A nuestra llegada el paciente esta consciente, con agitación 
psicomotriz y discreta disnea, no refiere dolor torácico.
Exploración física: escala de coma de Glasgow 15. Frecuencia car-
diaca de 60 x minuto. Frecuencia respiratoria de 18 x min. Tensión 
arterial 110/70. Saturación de O2: 98%. Glucemia 78 mg/dl. Presión 
venosa yugular aumentada. Auscultación cardiaca: bradicardia, rítmica 
sin soplos, con tonos apagados. Auscultación pulmonar: buena ventila-
ción bilateral. Abdomen: normal. Extremidades: normales. Neurológico: 
sin déficits.
Durante la asistencia el paciente presenta deterioro del nivel de con-
ciencia y en la monitorización se objetiva bradicardia que no mejora a 
pesar de administrar atropina iv. por lo que se decide colocar marcapa-
sos transcutáneo sin respuesta, pasando a actividad eléctrica sin pulso 
(AESP) por lo que se inician maniobras de reanimación cardiopulmonar 
(RCP) avanzada según protocolo.
Tras 15 min sin obtener ritmo viable, se intenta drenaje pericárdico 
para descartar taponamiento cardíaco como causa de AESP. Se utiliza 
abbocath n.º 14 largo vía subxifoidea según protocolo y se consigue la 
extracción de 6-7 ml de sangre, tras lo cual el paciente recupera pulso 
radial y ritmo sinusal a 70 x min. En estas circunstancias se procede a 
traslado a centro útil previa alerta, manteniendo sedación y ventilación 
mecánica y administrando fluidos (SSF 1000 cc). A la llegada al hospital 
35 min después nuevo episodio de inestabilidad hemodinámica, con 
hipotensión y bradicardia.
Ya en servicio de Urgencias hospitalario se realiza ecocardiografía 
con resultado: disección aortica aguda tipo A rota en pericardio con 
rotura intimal identificable a nivel de la unión sinotubular y sobre aorta 
ascendente aneurismática. Hemopericardio. Insuficiencia aortica ligera 
con buena función biventricular.
Se procede a estabilización y traslado a unidad quirúrgica. Después de 
8 horas de intervención, el paciente fallece a causa de coagulopatía 
muy severa, síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) y 
vasoplejia con deterioro de intercambio gaseoso que ocasiona final-
mente el exitus por insuficiencia respiratoria.

CONCLUSIONES:
La AESP es el ritmo de parada cardiorrespiratoria (PCR) menos fre-
cuente en la asistencia extrahospitalaria. En más del 70% de las AESP 
existe una etiología cardíaca.
Aunque las causas principales de taponamiento cardíaco son las se-
cundarias a traumatismos, infecciones e infartos agudos de miocardio, 
en este paciente la causa fue una disección aortica.
Dentro de las causas reversibles de PCR encontramos las referentes al 
grupo H (Hipoxia, Hipo/Hipertermia, Hipovolemia, Hipo/Hipercalemia, 
Hidrogeniones-acidosis) y al grupo T (Neumotórax, Taponamiento car-
diaco, Trombosis pulmonar/cardiaca, Tóxicos) siendo muy importante 
orientar el origen para un enfoque terapéutico adecuado.
En este paciente en situación de PCR extrahospitalaria sin respuesta y 
ante la persistencia de AESP se opto por la pericardiocentesis, técnica 
invasiva para descartar taponamiento cardíaco como causa funda-
mental de PCR. En nuestro Soporte Vital Avanzado no disponemos 
de ecocardiografía portátil que sin duda seria de gran ayuda en el 
abordaje de esta patología.
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P-0625
SÍNDROME DE AHOGAMIENTO E HIPOTERMIA EN ALTA MAR

C Piedra Rodrigo, N Utrilla Cid, I Sánchez Pérez, IM Martín Esteve,  
MA Cazorla Rueda, MF Albarracín Vílchez
Hospital Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: hipotermia-ahogamiento-reanimación cardiopulmonar

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente varón de 20 años que es trasladado por el 061 
a Urgencias del Hospital Torrecárdenas tras ser encontrado con signos 
de hipotermia en alta mar rescatado de una patera. Al inicio de la 
atención el paciente presenta una bradicardia extrema con parada 
cardiorrespiratoria con necesidad de reanimación cardiopulmonar (RCP) 
básica 3 minutos seguido de RCP avanzada con intubación orotraqueal 
con tubo del número 7.
Exploración física y pruebas complementarias: A su llegada a Urgencias 
hospitalarias se recibe en box de críticos, en una primera exploración 
presenta Tensión Arterial: 120/80, Frecuencia cardiaca: 70 latidos por 
minuto, Frecuencia Respiratoria: 15 respiraciones por minuto intubado, 
saturación de oxígeno 60%, temperatura: 33,5 ºC, Mal estado general, 
exploración neurológica: no responde a estímulos ni órdenes, no abre 
ojos, Glasgow 3/15 sin sedación, pupilas isocóricas y normorreactivas a 
la luz 2/2. Cuello: no ingurgitación yugular. Tórax: constitución normal, 
respiración superficial, murmullo vesicular abolido bilateral. Tonos 
cardiacos: arrítmicos, sin soplos ni extratonos. Abdomen: blando y 
depresible, timpánico sin signos de irritación peritoneal. Extremidades: 
sin edemas.
Se realiza recambio del tubo del 7 por el de 8 y se conecta a ventila-
ción mecánica se solicita analítica, gasometría arterial (GSA), electro-
cardiograma y radiografía (Rx) de tórax portátil; En analítica destaca 
leucocitosis de 14000 con neutrofilia del 88%, sodio de 154, proteína 
C reactiva 25; GSA: presión paciala de oxígeno: 44 mgHg, presión 
parcial dióxido de carbono: 33 mmHg, bicarbonato: 35 mgHg; Rx tórax: 
infiltrado intersticial bilateral; Electrocardiograma (ECG): arrítmico con 
QT alargado 530 mms, onda de Osborn de hipotermia severa, con 
alteraciones subsecuentes de la repolarización.
Diagnóstico final: Síndrome de Ahogamiento. Hipotermia. Parada 
Cardiorrespiratoria
Evolución: El paciente permaneció intubado bajo sedación con mi-
dazolam y fentanilo conectado a ventilación mecánica se traslada a la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI); se inicia antibioterapia empírica 
con piperacilina-tazobactam por infección respiratoria condensativa, 
durante su estancia en (UCI) el paciente evolucionó favorablemente 
con disminución del Q-T de manera progresiva, se extubó al cuarto día 
de ingreso sin complicaciones y se contacto con trabajadora social que 
estableció cobertura al alta en coordinación con Cruz Roja Española.

CONCLUSIONES:
El síndrome de ahogamiento o casi-ahogamiento puede ir añadido a 
una situación de hipotermia grave, si como en este caso se produce 
en alta mar con condiciones meteorológicas adversas; por lo cual 
debemos de tener en cuenta síntomas y signos característicos como 
es la manifestación electrocardiográfica de la onda J de Osborn: una 
deflexión que se inscribe en el electrocardiograma entre el complejo 
QRS y el inicio del segmento T. La onda J tiene una alta sensibilidad 
y especificidad en la hipotermia, aunque no es patognomónica. No se 
conoce con exactitud el mecanismo responsable, se cree que está en 
relación con la disminución de la conductividad y del automatismo, y 
el aumento del período refractario. La aparición de la onda de Osborn 
se ha asociado a cuadros de hipotermia por debajo de los 34 ºC.
En definitiva ante una situación de emergencia como la parada car-
diorrespiratoria debemos tener presente la causa o causas que la han 
desencadenando teniendo en cuenta los antecedentes, situación del 
paciente y los síntomas y signos que presenta para poder así conocer 
el origen y actuar de manera certera y segura.
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P-0632
REACCIÓN ALÉRGICA + SÍNDROME CORONARIO AGUDO  
= SÍNDROME DE KOUNIS

I Montero Vilar, L Bausela Municio
UME Valladolid 2. Gerencia de Emergencias Sanitarias de Castilla y León

Palabras clave: síndrome de kounis-reacción alérgica-síndrome coronario agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 64 años, trasladado inconsciente por sus hijos al centro 
de salud. Antecedentes: alérgico a betalactámicos, hipertenso, dis-
lipémico, obeso y fumador; tratamiento habitual con hipotensores e 
hipolipemiantes.
Médico de Atención Primaria solicita a Emergencias Sanitarias una 
UME por paciente en shock cardiogénico, bajo nivel de conciencia, hi-
potensión severa y ECG con elevación del segmento ST en cara inferior.
A la llegada de la UME, el paciente recuperó conciencia, tras repo-
sición hídrica y oxigenoterapia. Presenta malestar general, disnea, 
sudoración, dolor torácico y lesiones habonosas generalizadas. Ten-
sión arterial: 90/60 mmHg. SpO2: 93%, con oxígeno en ventimask al 
28% (6 l/min). Glucemia: 105 mg/dl. ECG: taquicardia sinusal, 110 
latidos/minuto, elevación del ST en II, III y aVF. Exploración: cons-
ciente, orientado, sin focalidad neurológica, ni ingurgitación yugular. 
Auscultación cardiopulmonar: taquicardia sin soplos e hipofonesis en 
ambas bases con sibilancias espiratorias. Abdomen y extremidades 
inferiores: anodinos.
Anamnesis: El paciente refiere cuadro gripal que no remite y se au-
tomedica un fármaco prescrito a su pareja por proceso clínico similar 
(posteriormente identificado como amoxicilina) A los 10 minutos, sufre 
un cuadro de malestar general, disnea y pérdida de conocimiento.
Se realiza tratamiento con sueroterapia, oxigenoterapia, broncodilata-
dores, antihistamínicos y corticoides. Se traslada al hospital e ingresa 
en Cardiología:
• ECG al ingreso: ritmo sinusal con elevación del ST en II, III y aVF. Tras 
controlar la reacción alérgica: ritmo sinusal sin alteraciones agudas 
de repolarización.
• Analítica normal con seriación negativa.
• Radiografía de tórax y ecocardiograma: Dentro de la normalidad.
Ante los hallazgos clínicos se decide realizar cateterismo cardiaco y 
no se evidencian lesiones coronarias.
Durante el ingreso, permanece asintomático y sin complicaciones, reci-
biendo el alta con el diagnóstico de: Elevación transitoria del segmento 
ST en contexto de anafilaxia. Síndrome de Kounis tipo I.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Kounis (SK) fue descrito como la aparición simultánea 
de eventos coronarios agudos y reacciones alérgicas. Es un síndrome 
coronario provocado por la liberación de mediadores inflamatorios en 
reacciones alérgicas. Presenta tres subtipos:

• Tipo I (sin enfermedad coronaria): espasmo coronario por evento 
alérgico. Las enzimas cardiacas pueden ser normales.
• Tipo II (con enfermedad coronaria): Durante una reacción alérgica 
aguda, en pacientes con enfermedad ateromatosa. La liberación aguda 
de mediadores puede inducir la erosión o rotura de la placa.
• Tipo III: con trombosis de los stents farmacoactivos.
El mecanismo fisiopatológico es que la reacción alérgica produciría 
degranulación de los mastocitos, ocasionando liberación de histamina 
y leucotrienos –potentes vasoconstrictores coronarios–, y de triptasa 
y quimasa, que degradan el colágeno e inducen erosión y rotura de la 
placa, iniciando el evento coronario.
El diagnóstico es clínico, basado en objetivar síntomas y signos su-
gestivos de reacción alérgica aguda coincidentes en el tiempo con un 
evento coronario agudo. Es un síndrome infradiagnosticado y debe 
considerarse en el diagnóstico diferencial de la enfermedad isquémica 
cardiaca.
El tratamiento de la reacción alérgica puede bastar ante el tipo I, pero 
los tipos II y III obligan, además, al tratamiento del síndrome coronario 
agudo. El uso conjunto de algunos fármacos para el síndrome coronario 
agudo y las reacciones alérgicas puede ser controvertido. Deberían 
evitarse: aspirina (puede agravar la reacción alérgica), nitratos (agravan 
la hipotensión y la taquicardia), betabloqueantes (pueden agravar el 
vasoespasmo y bloquear la acción de la adrenalina), antagonistas del 
calcio (fármacos antiisquémicos de elección para SK), corticoides y 
antihistamínicos (recomendados, por seguros y beneficiosos), mórfi-
cos (pueden agravar la reacción alérgica; es de elección el fentanilo) 
y adrenalina (en el SK puede agravar el vasoespasmo coronario, la 
isquemia y la taquicardia).
Ante la aparición simultánea de una reacción alérgica y un síndrome 
coronario agudo debe sospecharse un SK para evitar el uso de fármacos 
contraproducentes.
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P-0634
PARADA CARDIORRESPIRATORIA EN PACIENTE CON  
CUADRO CATARRAL Y FIEBRE: SÍNDROME DE BRUGADA

C Moreno Herrera (1), A Navarro Bermejo (2), D Urmeneta Pozo (2)
(1) Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. 
(2) Asamblea Local Cruz Roja Córdoba

Palabras clave: brugada-fibrilación-arritmia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 29 años que solicita ambulancia para ir a hospital 
refiriendo que desde hace 4 días presenta cuadro catarral con tos y ex-
pectoración verdosa y fiebre de hasta 39 ºC y acababa de tener episodio 
sincopal con pródromos de visión borrosa y sequedad de boca de unos 
segundo de duración y recuperación ad integrum. El centro coordinador 
decide enviar ambulancia tipo B para su traslado a Hospital de Refe-
rencia. A la llegada del recurso, los TES inspeccionan al paciente que 
presentaba TA 134/88 mmHg, FC 102 lpm, Sat O2 94%, T.ª 38.7. Cuando 
el paciente va a ser trasladado presenta de nuevo episodio de pérdida 
de consciencia y a la exploración detectan ausencia de respiración por 
lo que comienzan con las maniobras de RCP, colocación del DESA y 
avisan al 061. Tras 2 descargas del DESA, a la llegada del equipo de 
soporte vital avanzada el paciente ha recuperado pulso; se procede a 
la intubación del mismo y a su traslado a Hospital de referencia. Se 
realiza electrocardiograma que muestra patrón de Brugada tipo I por lo 
que se diagnosticó de Síndrome de Brugada. A su llegada a Urgencias 
se realiza analítica completa sin hallazgos, en radiografía de tórax 
se muestra neumonía basal izquierda y se realiza ecocardiograma 
transtorácico sin lesiones aparentes. Tras 24 h en Unidad de Cuidados 
Intensivos se procede a la extubación del paciente y a la implantación 
de un DAI siendo dado de alta a los 9 días asintomático

CONCLUSIONES:
Es un síndrome clínico-electrocardiográfico descrito por Pedro y Josep 
Brugada en 1992, que se caracteriza por una elevación persistente 
del segmento ST en las precordiales derechas, con la morfología de 
un pseudobloqueo de rama derecha. Se asocia a una alta incidencia 
de arritmias ventriculares y muerte súbita en hombres jóvenes sin 
cardiopatía estructural evidente, principalmente en situaciones en las 
que aumenta el tono vagal.
La presencia del patrón electrocardiográfico, en ausencia manifesta-
ciones clínicas, no debe considerarse como un Síndrome de Brugada 
(SB) sino como un Patrón Brugada.
Su prevalencia se desconoce, pero se estima de 1 a 5 casos cada 
10.000 habitantes a nivel mundial. Es más frecuente en pacientes 
de sexo masculino con una media edad de 40 +/-22 años, y de raza 
caucásica y/o asiática. Se cree que es responsable del 4-12% de las 
muertes súbitas en pacientes jóvenes y hasta un 20% de las muertes 

súbitas en corazones estructuralmente sanos, con una mortalidad de 
10% anual.
Es una enfermedad genética, de transmisión autosómica dominante, 
clásicamente descrita como secundaria a la mutación del gen SCN5A 
ubicado en el cromosoma 3, que codifica la subunidad alfa del canal 
de sodio cardíaco. Esta mutación se encuentra presente en aproxima-
damente 25% de los casos. Clínicamente se manifiesta por episodios 
de síncope o muerte súbita dependiendo de si la taquicardia ventricular 
polimorfa rápida o fibrilación ventricular finaliza espontáneamente o 
persiste. Aproximadamente 25% de los pacientes con muerte súbita 
han presentado previamente un síncope.
Se reconocen tres patrones electrocardiográficos. El tipo I, se carac-
teriza por una elevación descendente del segmento ST ≥ 2 mm (en 
domo) en más de una derivación precordial derecha, seguido por una 
onda T negativa. El tipo II, está caracterizado por una elevación del 
segmento ST ≥ 2 mm en precordiales derechas, con una morfología 
en silla de montar, seguido por una onda T positiva o bifásica. El tipo 
III se caracteriza por una elevación del segmento ST, en domo o en 
silla de montar < a 1 mm.
El único tratamiento eficaz en el SB es la colocación de un DAI.
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P-0636
LA IMPORTANCIA DEL DESFIBRILADOR EXTERNO 
SEMIAUTOMÁTICO (DESA) EN CENTROS COMERCIALES

S García de León Chocano (1), A Pérez Zapata (1), S Melero Cabezas (2), 
A Mora Carmona (3), FJ Rosa Rubio (4), D Espadas Maciá (5)
(1) Servicio de Emergencias Médicas. Valencia. (2) Centro de Salud Xirivella. 
Valencia. (3) Hospital Universitario de La Ribera. Alzira, Valencia. (4) Hospital 
Clínico Universitario de Valencia. (5) Hospital Virgen de la Luz. Cuenca

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-brugada-test flecainida

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Avisan de Centro de Información y Coordinación de Urgencias por 
parada cardiorrespiratoria en Centro Comercial en mujer de 36 años.
A nuestra llegada al lugar nos encontramos a personal de seguridad 
realizando reanimación cardiopulmonar básica y conectan Desfibrilador 
Externo SemiAutomático (DESA). Nos informan que la paciente estaba 
comprando y de forma súbita ha perdido el conocimiento por lo que 
han iniciado maniobras de resucitación que han puesto DESA y que ha 
desfibrilado en dos ocasiones. Comprobamos pulso y había recuperado 
pulso por lo que iniciamos cuidados post-resucitación, canalizamos dos 
vías venosas periféricos, monitorizamos (presenta tensión arterial de 
127/65, frecuencia cardiaca de 120 lpm, saturación oxígeno 94%) y rea-
lizamos intubación endotraqueal con ventilación mecánica invasiva con 
succinilcolina, etomidato, diazepam y fentanilo y electrocardiograma de 
12 derivaciones evidenciándose un ritmo sinusal a 120 latidos por mi-
nuto, con PR 0.14 s, QRS estrecho, eje normal, descenso del segmento 
ST en cara anterior sin signos de hipertrofia aguda, sin alteraciones de 
la conducción auriculoventricular, con exploración cardiorrespiratoria 
con ritmo regular sin soplos y murmullo vesicular conservado por lo que 
es trasladada monitorizada (incluyendo capnógrafo) a hospital terciario 
con servicio de hemodinámica. Se ingresa a la paciente en Unidad de 
Cuidados Intensivos. Se revisa historial clínico, sin patologías previas 
salvo dos episodios previos de síncope con recuperación completa.
Durante su estancia en UCI se realiza coronariografía con predomi-
nancia derecha y árbol coronario sin alteraciones significativas. Se 
completa el estudio con cardiorresonancia magnética con ausencia de 
cardiopatía estructural (salvo mínimo derrame pericárdico). Tras ello se 
realiza test de Flecainida que resulta positivo con desarrollo de patrón 
de Brugada tipo 1 por lo que se decide implante de Desfibrilador Auto-
mático Implantable monocameral con éxito inicial y sin complicaciones.

CONCLUSIONES:
Como conclusiones queremos enfatizar el uso precoz de la desfibrila-
ción en las paradas cardiorrespiratorias y lo importante de buscar un 
DESA lo antes posible. Creemos que es indispensable el disponer de 
DESA en lugares en los que concurren grandes cantidades de personas. 
El DESA es un dispositivo de muy fácil manejo que tiene una curva 
de aprendizaje muy pronunciada por lo que el invertir unas horas en 

docencia de estos dispositivos proporciona una gran seguridad en su 
uso. Insistimos también en la necesidad de formación de estos dispo-
sitivos por personal no sanitario e incluso para la población general 
por lo que consideramos importante las campañas de formación en 
reanimación cardiopulmonar básica y en el uso del DESA ya que cada 
vez están instalados en más superficies.
Recordar que en nuestro caso fue decisivo para la supervivencia de la 
paciente la implantación precoz del DESA y la posterior desfibrilación. 
Tras paradas cardiorrespiratorias recuperadas son muy importantes los 
cuidados post-reanimación, tal como indican las ultimas guías ILCOR 
en RCP, que incluyen optimizar la ventilación y la oxigenación, mante-
niendo una saturación de oxígeno superior o igual a 94%, considerar 
el uso de un dispositivo avanzado de la vía aérea y capnografía, no 
hiperventilar, tratar la hipotensión si PAS menor a 90 mmHg, realizar 
electrocardiograma de 12 derivaciones y derivar a centro con servicio 
de hemodinámica para reperfusión coronaria si sospecha fundada de 
infarto agudo de miocardio e ingresar en unidad de cuidados intensivos.
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P-0637
RESCATE EN PARED VERTICAL, PACIENTE CON TRAUMA 
MÚLTIPLE Y SANGRANDO ACTIVO: UN RETO SANITARIO

N López García, S Abella Barraca, S Batista Pardo, N Wöhrle,  
M García Luengo, R Sanmartín Berraquero
061 Aragón. Unidad Rescate en Montaña

Palabras clave: trauma múltiple-shock hipovolémico-rescate en montaña

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Sobre las 12,30 h avisan de un accidente de escalada en Ordesa: varón de 
30 años, caída con vuelo de 15-20 metros golpeando contra la pared, pérdida 
de conocimiento unos segundos recuperada, deformidad y dolor intenso 
en un brazo y sangrado anal abundante, están sentados en una repisa en 
medio la pared.
Es Julio, meteorología buena pero no es posible gruaje, deciden que acce-
damos descendiendo por la pared unos 200 metros, desde la zona superior. 
El helicóptero deja a la médico y 4 especialistas del GREIM mediante apoyo 
parcial, con el material en mochilas más 1 camilla.
La equipación de la pared para descender resulta muy complicada, llegamos 
al paciente ya al ocaso. Valoración rápida en pared, administro analgesia 
intramuscular, férula de brazo, evacuación en camilla hasta repisa amplia 
más abajo. Aquí nueva valoración rápida (consciente, pantalón empapado 
con abundante sangre, Glasgow 14, pupilas normales, piel pálida, fría, pulso 
radial filiforme rápido), se añade collarín cervical, manta aluminizada. El 
helicóptero ya no disponible, tuvo que marcharse antes del anochecer. Queda 
descender otro tramo de pared y varias horas de porteo a pie, de noche, te-
rreno difícil y expuesto. Se intenta, pero las maniobras necesarias aumentan 
muchísimo el dolor y el sangrado del paciente por lo que decido pasar la 
noche en esa repisa amplia y segura y que el helicóptero nos evacúe en ese 
punto a primera hora de la mañana. En este momento: GCS 14 (O3,V5,M6), 
pupilas isocóricas normorreactivas, vía aérea libre, moviliza simétricamente 
tórax, pulso radial filiforme (TAS estimada 80-90), FC: 125 lpm. SatO2: 97%. 
Dolor al palpar zona lumbar baja. Pelvis estable. Abdomen blando, leve dolor 
hipogastrio. Herida en glúteo, heces y sangrado activo por zona anal. Impre-
sión, shock hipovolémico estadio I-II. De noche, con paciente en la camilla en 
el suelo y alumbrando con linterna frontal se canaliza vía venosa periférica 
y se inicia tratamiento de soporte: suero fisiológico “calentado al cuerpo”, 
oxígeno con mascarilla de alto flujo, metoclopramida y fentanilo intravenosos, 
todo ello en “pequeños bolos” para hipotensión permisiva y conseguir tener 
medicación a lo largo de la noche. Se administra vía intravenosa en total: 
600 ml de SSF, 300 mcg de Fentanilo, 1 amp de Metoclopramida. Además 
1 botella de O2 (2L). No dispongo de Ac Tranexámico.
Mañana siguiente: evacuación en helicóptero mediante apoyo parcial 
en la repisa.
Diagnóstico hospitalario: Fractura cerrada de cubito, luxación de cabeza 
del radio. Fractura y discreto acuñamiento de vértebras L1, L2 y L3, fractura 
multifragmentaria de S5 y coccis con afectación de grasa anterior sugestivo 
de hematoma, herida inciso-contusa en glúteo derecho, perforación del recto.

CONCLUSIONES:
Destacar:
-La importancia de la medicalización del rescate en entornos remo-
tos para optimizar movilización y tratamiento in situ, de otra manera 
es muy probable que la evolución del paciente no hubiera resultado 
satisfactoria.
-La necesidad de que estos sanitarios posean conocimientos técnicos 
específicos.
-El reto que supone seleccionar el material transportable en estas 
circunstancias y la toma de decisiones.
-A pesar la patología, tiempo dependiente y cuyo tratamiento defini-
tivo es hospitalario, se priorizó no desestabilizar al paciente con las 
maniobras de evacuación aunque eso implicaba también riesgo al 
tener que pasar la noche al aire libre. Dada la dificultad del acceso, 
tratamiento disponible era claramente insuficiente para cumplir las 
recomendaciones de las guías terapéuticas, aun así resultó efectivo y 
cuando se administraba bolo de oxígeno y SSF, mejoraban pulso y nivel 
de consciencia y en ese momento se administraba bolo de fentanilo, lo 
que permitió mantener al paciente con constantes aceptables.
-El helicóptero supone una herramienta fundamental en estos casos 
para disminuir el riesgo de los rescatadores y de empeorar lesiones 
en la evacuación.
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P-0642
PARADA TRAUMÁTICA POR DESPISTE

S García de León Chocano (1), A Pérez Zapata (1), S Melero Cabezas (2), 
A Mora Carmona (3), FJ Rosa Rubio (4), D Espadas Maciá (5)
(1) Servicio de Emergencias Médicas. Valencia. (2) Centro de Salud Xirivella. 
Valencia. (3) Hospital Universitario de La Ribera. Alzira, Valencia. (4) Hospital 
Clínico Universitario de Valencia. (5) Hospital Virgen de la Luz. Cuenca

Palabras clave: hemotórax-parada cardiorrespiratoria-politraumatismo

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Avisan de Centro Coordinador de Urgencias por atropello de coche con 
mujer de 53 años debajo del automóvil. A nuestra llegada al lugar mé-
dico de atención primaria y personal soporte vital básico en el lugar 
realizando RCP básica. Refieren que la paciente ha sido arrollada por 
su propio coche estando éste en pendiente al no haber puesto el freno 
de mano e intentar parar el vehículo con sus manos. A la llegada de 
Bomberos y Policía la paciente permanece debajo del coche inconsciente 
con Glasgow 3 por lo que es extricada por Bomberos. Personal en el 
lugar (médico de atención primaria) comenta inicialmente pulso central 
que posteriormente pierde por lo que se inicia RCP básica. A nuestra 
llegada a la escena iniciamos RCP avanzada con ritmo inicial de asistolia, 
intubación con tubo endotraqueal, monitorización con capnografía, dos 
vía venosas periféricas de grueso calibre y ventilación mecánica (volu-
men tidal 500 ml, frecuencia respiratoria 12 rpm y presión máxima 35). 
Se realiza control cervical y exploración con revisión rápida de trauma, 
destacando crepitación en ambos hemitórax, en clavículas y esternón y 
deformación en región trocánter izquierdo por lo que sospechamos que 
el mecanismo lesional ha sido que el vehículo ha arrollado a la paciente 
pasando por encima del tórax y sospechamos las siguientes lesiones, 
hemoneumotórax bilateral drenando ambos hemitórax con catéter 14 G 
en segundo espacio intercostal línea medioclavicular y fractura fémur 
izquierdo. Resto exploración normal (cabeza, cuello, abdomen, pelvis, 
miembros inferiores, salvo la deformación en miembro inferior izquierdo, 
miembros superiores y espalda).
Se inicia adrenalina 1 mg cada 4 minutos y tras 10 minutos de RCP 
avanzada y tras drenar ambos hemitórax presenta fibrilación ventricular 
por lo que se desfibrila a 200 Julios con desfibrilador bifásico y tras com-
presiones torácicas durante 2 minutos recupera circulación espontanea 
por lo que terminamos de realizar la restricción de movimientos espinales 
y se procede a traslado a hospital terciario en Unidad de Soporte Vital 
Avanzado con fluidoterapia para asegurar tensión arterial sistólica entre 
90-100 mmHg y acido tranexámico 1 gr en 100 ml de SSF en 30 minutos.
Una vez en ambulancia se colocan dos tubos torácicos con salida de 
sangre (hemotórax). Se prealerta a Hospital terciario indicando protocolo 
politraumatizado.
Tras evaluación inicial en box de vitales de hospital terciario se lleva a 
la paciente a quirófano con protocolo trasfusión masiva falleciendo en 
quirófano.

CONCLUSIONES:
Durante una parada cardiorrespiratoria, según las guías y procedi-
mientos internacionales (Guías ERC 2015) hay que descartar siempre 
las causas tratables de las mismas (hipovolemia, hipoxia, hidrogenión 
(acidosis), hipo-hiperpotasemia, hipotermia, neumotórax a tensión, 
taponamiento cardíaco, toxinas, trombosis pulmonar y trombosis co-
ronaria).
En nuestro caso en particular y debido al mecanismo lesional, nos 
encontramos ante una parada cardiorrespiratoria traumática por lo 
que lo que debemos valorar son hipoxia, taponamiento cardíaco y 
neumotórax a tensión. Tras la exploración de la paciente se sospecho 
neumotórax a tensión (con hemotórax asociado), hipovolemia e hipoxia 
por lo que debemos priorizar una vía aérea permeable con intubación 
endotraqueal si es posible y si no es posible con dispositivos supra-
glóticos para asegurar una correcta oxigenación con oxígeno al 100%, 
también deberemos drenar un neumotórax a tensión si es sospechado 
y administrar fluidoterapia con dos vías venosas periféricas de grueso 
calibre.
Durante la fase prehospitalaria de una parada cardiorrespiratoria 
traumática deberemos realizar solo intervenciones de emergencia 
vital, realizar un traslado a hospital apropiado y una vez en el hospital 
resucitación de control de daños (protocolo de trasfusión masiva y 
fluidoterapia) y control definitivo de hemorragias (cirugía para control 
de hemorragias).
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P-0645
QUÉ IMPORTANTE ES HACERLO BIEN…

IM Reina Nicolás (1), JJ Vives Hernández (2), S Sánchez Soler (2),  
P Povzun Nazarenko (1), J Alcaraz Martínez (1), E Martínez Lerma (2)
(1) Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia. (2) Hospital 
Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: reanimación cardiopulmonar-paro cardiaco-medicina de 
emergencia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Mujer de 76 años sin antecedentes de 
interés.
Enfermedad actual: Estando en bipedestación y tras reacción emocio-
nal intensa, sufre episodio de pérdida de conocimiento sin pródromos. 
In situ recibe maniobras de RCP básica (por parte de un testigo) y tras 
2 minutos de éstas, recupera pulso y consciencia. Es remitida a hos-
pital por servicios de urgencias extrahospitalarios, que a su llegada al 
lugar del evento, encuentran a la mujer consciente y con pulso. Llega 
a urgencias con regular estado general, hipotensión arterial y refiere 
dolor torácico intenso.
Exploración física: destaca asimetría de pulsos radiales, enfisema 
subcutáneo a nivel de cuello y soplo sistólico aórtico. Abdomen leve-
mente doloroso a la palpación. Disminución de pulsos pedios.
Pruebas complementarias: Rx tórax. Neumomediastino. Enfisema 
subcutáneo. Probable neumoperitoneo. TC toracoabdominal con con-
traste, que se informa como extenso hematoma intramural aórtico que 
se extiende desde la raíz hasta la salida de la mesentérica superior 
(disección de aorta tipo A de Stanford). Abundante neumoperitoneo (sin 
poder determinar la causa). Neumomediastino y enfisema subcutáneo. 
Mínimo neumotórax izquierdo. Derrame pleural derecho. Gran hernia 
de hiato con ascenso de la mayor parte del estómago y fracturas en 
arcos costales anteriores izquierdos desde la 2.ª a la 7.ª costillas.
Evolución: En las siguientes horas se interviene de forma urgente: 
se reduce hernia hiatal objetivando pequeño desgarro esplénico y 
perforación-estallido de la curvatura menor gástrica. Esplenectomía 
reglada y sutura de la perforación. Por parte de cirugía cardiovascular 
se decide tratamiento conservador.
Permanece 7 días en UCI sin grandes complicaciones salvo aparición 
de HTA que se controla con 2 fármacos vía oral. Al 10º día se inicia 
tolerancia oral con algunos vómitos ocasionales. En TC de control (al 
mes) persiste hematoma subfrénico de tamaño estable en fase de 
densificación y hematoma intramural aórtico en cayado y aorta des-
cendente con estabilidad y sin cambios respecto a estudios previos.
Dada la buena evolución clínica, es alta el 20º día de postoperatorio 
con recomendación de tratamiento con Ramipril 5 mg + Bisoprolol 5 
mg por diagnóstico de HTA.

Juicio clínico: Lesiones 2as a RCP: síndrome aórtico agudo postrau-
mático. Hematoma intramural tipo A de Stanford. Neumoperitoneo. 
Neumomediastino y enfisema subcutáneo. Fracturas de arcos costales 
anteriores izquierdos desde la 2ª a la 7ª. Hernia de hiato con erosiones 
lineales, desgarro de una de ellas.

CONCLUSIONES:
La PCR extrahospitalaria constituye un importante problema de salud 
por su frecuencia y mal pronóstico. De la búsqueda de una estrategia 
para mejorar los resultados del tratamiento al paro cardíaco, surge el 
concepto de “cadena de supervivencia”, que se fundamenta en iniciar 
precozmente la reanimación cardiopulmonar básica (RCP-B) aplicada 
por testigos. Ahora bien, tan importante como realizar la RCP precoz, es 
realizarla bien. De igual modo, es primordial identificar las situaciones 
que requieren RCP.
Las principales complicaciones de la compresión torácica mal aplicada 
son: fracturas costales, fractura esternal, separación condrocostal, 
neumotórax y/o hemotórax secundario a fractura costal, contusión 
pulmonar o cardíaca, desgarro hepático (complicación grave ocasio-
nada, habitualmente, por aplicar compresiones en el extremo inferior 
del esternón, precisamente sobre la apófisis xifoides), rotura tardía de 
bazo, rotura de estómago y se ha descrito excepcionalmente embolia 
grasa. Estas complicaciones son prevenibles o pueden ser minimiza-
das siguiendo rigurosamente la técnica de RCP; la cual no debe ser 
suspendida, ante la presencia de estas lesiones, ni debe modificar 
su aplicación correcta, ante una víctima con paro cardiorrespiratorio.
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P-0646
RESCATE EN PICO INFIERNOS

SA Batista Pardo (1), JA Gallego Catalán (2), E Sierra Quintana (3),  
S Abella Barraca (1), J Pérez Nievas López De Goicoechea (1),  
N López García (1)
(1) 061 Aragón. Helicóptero de rescate. (2) Helicóptero 112 Aragón. 
(3) Centro de Salud Cistierna. León

Palabras clave: TCE grave-politraumatismo-rescate en montaña

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer francesa de 60 años, sin AP de interés, sufre una caída casual 
mientras descendía del Pico Infiernos (3080 metros) en el Balneario 
de Panticosa.
Hay poca cobertura con los alertantes, al ser una zona de difícil acceso 
y la información inicial es que está inconsciente, caída más de 200 
metros, en medio de una pedrera, a más de 2800 metros de altitud. 
Buena meteorología, son las 12 de un sábado de agosto.
El acceso es difícil, con un apoyo estacionario, descendemos la médico 
y dos rescatadores (GREIM de Panticosa), con camilla, colchón de vacío, 
botella oxígeno y mochila sanitaria. Nos encontramos una mujer con 
Glasgow 9 (O:2, V:3 y M:4), scalp fronto parietal con sangrado activo 
importante, ACP: hipoventilación importante en hemitórax izquierdo. 
Abdomen: doloroso en HCI. Fracturas cerradas en tobillo y muñeca 
Izquierda. No se aprecia clara focalidad neurológica, ya que moviliza 
las extremidades no fracturadas sin asimetría. No se puede valorar 
pupilas dado el hematoma periorbitario. Dificultad idiomática, responde 
agitada a las preguntas. Saturación inicial: 70%, pulso radial fuerte.
Se canaliza vía IV para analgesia (fentanilo más ketorolaco y me-
toclopramida), se coloca oxígeno con ventimask 50%, subiendo la 
saturación a 80% y se inmoviliza con collarín y colchón de vacío dentro 
de la camilla. El terreno de trabajo es incómodo e inestable (estamos 
en medio de una pedrera resbaladiza y con inclinación importante).
El acceso al helicóptero de rescate es con un apoyo estacionario, in-
troduciéndose la camilla de forma lateral, fijándola con anclaje seguro 
hasta aterrizaje en zona más segura.
Durante el vuelo se activa al helicóptero medicalizado 112 que está 
en Zaragoza para hacer transfer. En helisuperficie se IOT, monitoriza, 
realizándose transfer para llevar a la paciente a un hospital con neu-
rocirugía.
Body TAC: lesional axonal difusa, con sangrado interventricular y HSA, 
6 costillas rotas hemitórax izquierdo, contusión bazo (tratamiento con-
servador) y fractura en radio/maléolo izquierdos.

CONCLUSIONES:
En los accesos en zonas hostiles y de difícil acceso es imprescindible 
un helicóptero de rescate y llevar material adecuado y ligero para es-
tabilizar en la zona del accidente y en un segundo tiempo poder realizar 
el tratamiento definitivo (IOT, monitorizar) con material más específico.
La colaboración con el helicóptero medicalizado/UME apoyo terrestre 
es fundamental en pacientes graves que requieren maniobras de ais-
lamiento vía aérea y técnicas más precisas.

Nuestro helicóptero de rescate que pertenece a la guardia civil es 
medicalizable, lo cual implica que los sanitarios que trabajamos en él, 
lo dotamos con material sanitario especifico que cargamos nosotros 
mismos, por lo que hay que elegir muy bien lo que se lleva a la zona 
caliente en función del acceso y las características del medio.
El binomio rescatador-sanitario ha demostrado mejorar la supervivencia 
de los accidentados en montaña.
En estadísticas realizadas en nuestro servicio de rescate en Aragón, 
los rescates van en alza en los últimos años, al ser cada vez más gente 
la que hay en la montaña, siendo cada vez las patologías encontradas 
más complejas, graves y los grupos de edad más avanzados.
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P-0649
ARRITMIA VENTRICULAR INCESANTE EN IAM  
ANTERIOR EN UN LUGAR DE DIFÍCIL ACCESO

E Sierra Quintana (1), CM Martínez Caballero (2), R de Castro Álvarez (1), 
SA Batista Pardo (3), S Fernández Nicolás (1), D Álvarez Alario (1)
(1) Centro de Salud de Cistierna. León. (2) Emergencias Castilla y León. 
(3) 061 Aragón

Palabras clave: paro cardiaco extrahospitalario-desfibriladores-síndrome 
coronario agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 72 años sin antecedentes personales ni familiares de interés 
que acude a la clínica sanitaria de una estación de esquí por presentar 
malestar mientras esquiaba, al entrar en la clínica sufre una parada 
cardiorrespiratoria (PCR) por lo que se realiza una desfibrilación con 
el desfibrilador (DESA). Avisan al 061 y al encontrarse en un lugar de 
difícil acceso se activa el equipo de rescate en montaña de la guardia 
civil con médico del 061 de Aragón.
A nuestra llegada el paciente ha precisado cuatro desfibrilaciones, 
presenta un síndrome coronario agudo con elevación del ST (SCACEST) 
y bloqueo de rama derecha, está consciente, con dolor torácico opresivo 
no irradiado, sin cortejo vegetativo, TA 110/70. Se administra AAS, 
Metoclopramida y Dolantina. Se coloca al paciente en la camilla de 
una motonieve para trasladarlo al helicóptero de rescate monitorizado. 
Posteriormente se realiza trasferencia con el helicóptero medicalizado 
del 112 en la helisuperficie más cercana.
En la helisuperficie sufre una tormenta arrítmica con varias fibrilaciones 
ventriculares que requieren otras 12 desfibrilaciones. Se activa código 
infarto. Se procede a intubar y realizar la fibrinólisis previa al traslado 
en helicóptero al centro hospitalario útil.
En la analítica se observa cpk 10648 U/l, ck-mb 2249 U/l, troponina 
t ultrasensible 58928 ng/l, a las 48 horas: Cpk 10.735, ck-mb 1878, 
troponina ultrasensible >10.000 ng/l.
Por fibrinólisis fallida se realiza una ICP de rescate sobre la oclusión 
de la arteria descendente anterior (DA) e interventricular posterior. 
Evoluciona a un shock cardiogénico con disfunción muy severa del 
ventrículo izquierdo por lo que se implanta un balón de contrapulsación 
aórtico. El paciente fallece al tercer día.

CONCLUSIONES:
El aumento de la práctica deportiva en la montaña junto con la mayor 
edad de los deportistas hace que aumenten las patologías médicas 
entre los pacientes rescatados, siendo la patología cardiaca el 20% 
de las mismas(1).
En lugares remotos de difícil acceso pero con gran afluencia de per-
sonas, es de vital importancia implementar medidas que contribuyan 
a la disminución del tiempo que transcurre desde que se tiene acceso 
al paciente hasta la primera desfibrilación.

Para ello, consideramos que la dotación de DESA en los refugios y 
albergues de montaña, así como en las pistas de esquí es un punto 
clave en la mejora de la supervivencia de los pacientes.
1. Sierra Quintana E, Martínez Caballero CM, Batista Pardo SA, Abella 
Barraca S, De La Vieja Soriano M. Patología médica no traumática en 
pacientes rescatados en montaña Nontraumatic medical emergencies 
in mountain rescues. Emergencias. 2017;29(5):339-42.
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P-0651
PONIÉNDONOS A PRUEBA, INCIDENTE DE MÚLTIPLES 
VÍCTIMAS. INTOXICACIÓN POR MONÓXIDO DE CARBONO

CM Guerra García (1), V Terán Díez (2), M Terán Díez (3),  
AM García Ochoa Del Olmo (4), P Méndez Arroyo (5), L Moja Mateos (5)
(1) Servicio de Emergencias Médicas. 061 Cantabria. Servicio Cántabro de Salud 
(SCS). (2) EAP Campoo Los Valles. SCS. (3) Instituto Catalán de la Salud (ICS).  
(4) Servicio de Urgencias de Atención Primaria. SCS. (5) Servicio de 
Emergencias Médicas. 061 Cantabria. SCS

Palabras clave: incidentes con víctimas en masa-intoxicación por monóxido de 
carbono-triaje

HISTORIA CLÍNICA:
A las 8:40 aviso de dos pacientes mareados con vómitos en un hotel. 
Se desplaza al Servicio de Urgencias de Atención Primaria (SUAP) 
que valoran a 2 pacientes con un cuadro de vómitos, dificultad respi-
ratoria y bajo nivel de conciencia. Ante la información de que varias 
personas no han acudido al desayuno se constata que hay otras 8 
personas afectadas con los mismos síntomas y tres de ellas en coma. 
Con la sospecha de 10 pacientes intoxicados por monóxido de carbono 
se informa al Centro Coordinador de Urgencias del 061 (CCU) quien 
activa el protocolo de IMV, movilizando; 2 Unidades de Soporte Vital 
Avanzado (USVA), 3 Unidades de Soporte Vital Básico, dos ambulan-
cias de transporte sanitario urgente (TSU), el equipo del consultorio 
rural de la zona y se prealerta a los hospitales cercanos. El SUAP y la 
primera SVB estabilizan a los pacientes más graves y dan indicaciones 
para ventilar todo el hotel. A las 9:10 llega el equipo del consultorio 
rural y la segunda SVB que apoyan en la atención. A las 9:20 llega la 
primera USVA que reevalúa a las víctimas y estabiliza una de ellas en 
estado crítico. A las 9:24 llega la segunda USVA que asume el mando 
médico in situ, valora los riesgos e insiste en medidas de ventilación, 
reevalúa el estado de los afectados, objetivando 5 pacientes críticos 
que precisan medidas inmediatas de soporte avanzado e intubación 
orotraqueal, 3 en estado muy grave, 2 graves y unas 90 víctimas más 
no afectadas o alguna con síntomas leves. Se comunica al CCU y este 
incorpora un nuevo coordinador, moviliza una tercera USVA, una SVB 
medicalizada, otra SVB, 3 más de TSU, dos vehículos de transporte 
colectivo, se paraliza el transporte sanitario no urgente desviando 
unidades a zonas cercanas, se moviliza al personal saliente de guardia 
del 061 y se prealerta a los hospitales cercanos. In situ se reorganiza 
la asistencia en cada habitación con un equipo sanitario aportando 
soporte ventilatorio, oxigenación accesos venoso, toma de constantes 
y se procede a la sedación, IOT, ventilación mecánica de los paciente 
críticos priorizando los de mayor gravedad. A las 9:45 se evacua con 
ventilación mecánica al primer paciente en USVA y a las 10:40 se inicia 
el traslado del 5.º paciente grave. Se realiza una nueva valoración 
del resto de victimas, se informa al CCU de la situación y se cede el 
mando al personal médico de refuerzo. Finalmente fueron atendidos 
98 pacientes; 5 críticos, 5 paciente graves, 38 leves, 12 miembros de 
los servicios de sanitarios. De los 60 hospitalizados; 5 ingresaron en 
la UCI. 5 ingresaron en la Unidad de Cuidados Intermedios y el resto 

en Urgencias. Precisaron tratamiento en la cámara hiperbárica 14 pa-
cientes. De los 50 pacientes leves atendidos en urgencias generales, 
pediátricas y del hospital comarcal, ninguno precisó ingreso y fueron 
dados de alta en el día. De los graves uno falleció a las 48 h y el resto 
fueron dados de alta sin secuelas de importancia.

CONCLUSIONES:
En un IMV es de vital importancia para el éxito de la actuación una 
correcta valoración del alcance de la situación; seguridad de los equi-
pos, causa probable del incidente, número de víctimas, estado de los 
heridos, medios disponibles y necesarios, priorización del tratamiento 
y evacuación en los más graves e informar lo más detalladamente de 
todo ello y cuanto antes al CCU. Para ello es vital tener una correcta 
formación y reciclaje de los profesionales en los procedimientos de 
actuación, la realización de simulacros y la coordinación entre los 
distintos intervinientes. Esto debe plantearse de forma periódica ya 
que en cualquier momento puede surgir un IMV y la respuesta no 
puede depender de la variabilidad, experiencia y conocimientos de 
los equipos sino que se tienen que entrenar en simulación distintas 
situaciones para conseguir mejorar nuestra respuesta.
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P-0653
FIBRINOLISIS EN REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR 
REFRACTARIA A TRATAMIENTO TRAS SCACEST

R Sayagués García (1), C Sayagués García (1), CT Elices Vicente (2),  
JA Martín Vicente (1), E Pertierra Martínez (1), FJ Rodero Garrido (3)
(1) Emergencias Sacyl. UME Ciudad Rodrigo. Salamanca. (2) Emergencias Sacyl. 
UME Salamanca. (3) Atención Primaria Salamanca. C. S. Peñaranda

Palabras clave: reanimación cardiopulmonar-síndrome coronario agudo-
fibrinólisis

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: La fibrinolisis solamente se recomienda en el protocolo de 
RCP avanzada ante la sospecha de que la causa pueda ser un TEP. Actual-
mente, además, la angioplastia primaria ha sustituido como tratamiento 
de elección a la fibrinolisis en el paciente afecto de SCACEST cuando el 
tiempo de llegada al hospital sea menor a 90 minutos.
Objetivo: Demostrar la posible utilidad de la fibrinolisis ante una Parada 
Cardiorrespiratoria en UVI móvil secundaria a Síndrome Coronario Agudo 
con Elevación del ST que no responde a maniobras de RCP avanzada.
Material y método: Presentamos el caso de un paciente varón de 68 años 
con antecedentes de HTA en tratamiento y ex-fumador de 20 cigarrillos/día 
hasta hace 5 años. Presenta desde una hora antes a nuestra llegada dolor 
centrotorácico sugestivo de Síndrome Coronario Agudo que en el electro-
cardiograma muestra SCACEST de localización anterior y lateral alta. Tras 
hablar con responsable del Código Infarto del Hospital se decide traslado 
en UVI móvil para angioplastia primaria (se estima llegada la hospital en 80 
minutos). Ser realiza doble antiagregación y tratamiento del dolor. Durante 
traslado el paciente presenta parada cardiorrespiratoria tipo fibrilación 
ventricular que no responde a maniobras de RCP avanzada (aislamiento vía 
aérea, compresiones, desfibrilaciones y adrenalina), entrando en asistolia 
tras 20 minutos. Al comprobar que no responde a dichas maniobras de 
RCP y porque la demora en el traslado lo aconsejaría, se decide pautar 
tratamiento fibrinolítico (tenecplasa 8000 unidades) + clexane iv + clexane 
sc. Posteriormente y tras cinco minutos de maniobras de RCP avanzada 
tipo asistolia el paciente sale a ritmo idioventricular y posteriormente a 
ritmo sinusal con pulso. En hospital se realiza angioplastia comprobándose 
arteria coronaria anterior permeable como consecuencia de la trombolisis 
farmacológica. La evolución del paciente es muy positiva pasando a planta 
tras una semana en la UCI y dado de alta con una capacidad funcional 
grado II de la NYHA. El ecocardiograma al alta presenta acinesia de los 
segmentos apicales y medio anterior y anteroseptal con disfunción sistólica 
de VI moderada (40%).

CONCLUSIONES:
La fibrinolisis, a pesar de no estar incluida en el protocolo de RCP 
avanzada secundaria a Síndrome Coronario Agudo, debería ser con-
siderada tras el fracaso de las maniobras de RCP avanzada cuando la 
causa es un SCACEST.

P-0654
REANIMACIÓN EXTREMA EN PRECIPITADO

E Peraita Fernández, G Pérez Rojí, JL González Fernández,  
S Rubio Sánchez, A Ukar Naberan, C Laguna Cárdenas
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: reanimación cardiopulmonar-traumatismo múltiple-laparotomía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 38 años con obesidad mórbida y sin otros antecedentes que, 
mientras trabajaba en un tejado, cede la superficie y se precipita desde 
una altura de unos 14 metros.
A la llegada de los servicios de atención extrahospitalarios, transpor-
te medicalizado, lo encuentran en decúbito supino, consciente, con 
agitación psicomotriz leve, taquipnea, taquicardia y con TA de 100/75 
mmHg. Objetivan traumatismo craneal con herida en el cuero cabelludo 
sin pérdida de consciencia referida, refiere dolor costal izquierdo de 
características pleuríticas y disminución de la ventilación en la base 
izquierda y en todo el costado abdominal izquierdo, deformidad en am-
bas extremidades superiores con fractura abierta en el codo izquierdo y 
dolor en cadera izquierda. No hay hemorragias significativas externas.
Durante el traslado, el paciente comienza con dificultad respiratoria 
creciente y posterior disminución del nivel de consciencia con posterior 
bradicardia extrema y parada cardiorrespiratoria. Se inician manio-
bras de RCP avanzadas mediante LUCAS-device según protocolo y se 
procede a IOT.
A la llegada a Urgencias, el paciente continúa en PCR y pasa directo a 
la sala de críticos donde se coloca tubo de tórax en hemitórax izquierdo 
por sospecha de hemoneumotórax con salida de escaso débito hemá-
tico y, posteriormente, se canaliza acceso vascular central en femoral 
derecha. En capnografía pCO2 15 mmHg. La exploración abdominal 
es anodina, pero sí que se comienza a formar hematoma en costado 
izquierdo de grandes dimensiones. Se coloca cinturón pélvico.
A pesar de reanimación correcta con cristaloides y coloides (hasta 3 L) 
y transfusión de hemoderivados sin cruzar, el paciente se mantiene en 
AESP (en monitor taquicardia sinusal a 140 lpm). Se realiza ecografía 
según protocolo FAST en el box que resulta negativa. Con la sospecha 
de trauma abdominopélvico exanguinante, cirugía general procede a 
laparotomía media de emergencia sin encontrar sangre en cavidad 
peritoneal con clampaje aórtico supracelíaco. En ese momento, el 
paciente recupera pulso y se puede proceder a trasladarlo a quirófano 
para exploración.
En quirófano se extiende la incisión al tórax sin objetivarse lesiones de 
grandes vasos ni cardíacas. Se pone de manifiesto un gran hematoma 
retroperitoneal secundario a fractura de pelvis tipo C: luxación sacroi-
líaca izquierda y fractura de ramas ipsilaterales. Traumatología reduce 
la fractura parcialmente y el paciente sale de quirófano a cuidados 
intensivos con gran inestabilidad hemodinámica.



30º Congreso Nacional SEMES
677Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

En las siguientes 12 horas, el paciente mantiene la inestabilidad y 
desarrolla una coagulopatía con acidosis metabólica severa que des-
emboca en fallo multiorgánico y, finalmente, fallece a las 24 horas 
del accidente.

CONCLUSIONES:
Los traumatismos abdominales y pélvicos conllevan una gran morta-
lidad a pesar del tratamiento adecuado y precoz en unidades espe-
cializadas por lo que precisan de un manejo integral y por personal 
altamente capacitado.
El uso de los protocolos estandarizados de politrauma (ITLS...) desde la 
recepción supone una importante mejoría en la evaluación del paciente 
con impacto sustancial en el pronóstico y con disminución de la tasa 
de errores y menos lesiones ocultas.
En casos extremos, es necesaria la intervención de equipos multidis-
ciplinares y medidas muy agresivas de reanimación (como la laparo-
tomía media o la toracotomía emergente). En estos casos, las series 
estudiadas en otros ámbitos demuestran una gran mortalidad a pesar 
de aplicarse correctamente.

P-0659
INFARTO ESPLÉNICO POR EXPOSICIÓN A ALTITUD

L Gestoso Pecellin (1), R Cruzado Cuzquen (1), M Pons Claramonte (2)
(1) International SOS Madrid. (2) Habock Aviation

Palabras clave: infarto esplénico-hemoglobinopatía s-altitud

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 40 años sin AP. Inicia cuadro de dolor abdominal en las 
primeras 24 horas tras arribo al Cusco (3399 msnm). Al día siguiente, 
empeoramiento del cuadro clínico al viajar a Aguas Calientes, Cusco 
(2040 msnm). El dolor abdominal era de tipo cólico, a predominio de 
cuadrante superior izquierdo (irradiado a región lumbar e incluso a región 
escapular), náuseas e ictericia conjuntival. Allí, recibe atención médica 
en centro de salud siendo diagnosticado clínicamente de pancreatitis 
aguda vs hepatitis aguda (no disponibilidad de pruebas de imagen ni 
de laboratorio). Se decide su traslado urgente al Cusco por cercanía y 
disponibilidad de hospitales de mayor complejidad. Traslado de Aguas 
Calientes a Ollantaytambo en tren (no disponibilidad de otro medio de 
transporte) y posteriormente de Ollantaytambo a Cusco en ambulancia 
con Médico y Enfermero.
Evolución
A su arribo a Cusco, presenta estabilidad hemodinámica (TA: 140/90 
mmHg; FC: 92 lpm, SpO2: 85%, Temp: 37 ºC).
Analítica: Hb: 13.8; Hcto: 39.2%, Leuc: 9600, TGO: 24.0 U/L, TGP: 30.0 
U/L, Bil total: 1.78 mg/dl (BI: 1,07) Amilasa: 41.45 U/L, PCR: 11.81 mg/dl.
Diagnóstico de Infarto Esplénico, tras realización de TAC abdominal. 
Compromiso de parénquima del 30-40%.
Probable causa: la altitud.
Dada la estabilidad clínica, se decide el traslado a Lima (150 msnm) 
en vuelo comercial con acompañamiento médico. El traslado por vía 
terrestre supone unas 22 horas aprox.
En Lima, se confirma el Infarto Esplénico con presencia de hematoma 
intracapsular. No indicación quirúrgica. Tratamiento sintomático.
Se solicita electroforesis urgente de Hemoglobina para descartar rasgo 
falciforme. Finalmente se confirma Hemoglobinopatía S tras electrofo-
resis (36.7%).
Evolución clínica favorable, dolor controlado con analgesia intermitente 
por vía oral.
El paciente fue repatriado a España en vuelo comercial regular con es-
colta Médico sin incidencias.

CONCLUSIONES:
El infarto esplénico es una urgencia médica. Las causas pueden ser 
variables, sin embargo, en condiciones de hipoxia (grandes altitudes) 
hay que tener cuenta la hemoglobinopatía S, sobretodo en pacientes 
procedentes de Europa y exposición aguda a la altura. Su manejo 
requiere de un tratamiento temprano con hidratación, oxigenación y 
evacuación rápida a una localidad de menor altitud.
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P-0660
ABORDAJE IN SITU DEL GRAN QUEMADO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

J Jiménez Guerrero (1), G Armenteros Cortés (2), M Bayón Sayago (3)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital San Juan de Dios del Aljarafe. Bormujos, 
Sevilla. (2) Medicina de Familia. Hospital San Juan del Dios del Aljarafe. 
Bormujos, Sevilla. (3) EPES 061 SP Sevilla

Palabras clave: quemadura-politrauma-intubación

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 45 años, tras explosión en polígono industrial donde trabaja 
es atendido in situ por los servicios de urgencias 061. A la llegada 
se encuentra en decúbito prono. Impresiona de gran quemado tras 
traumatismo térmico por llama y deflagración. Consciente y refiere que 
salió corriendo en llamas, sin haber resultado despedido. Mucho dolor 
en brazos y piernas. Antecedentes personales: no refiere. RAM: no. 
Medicación actual: no. Evaluación primaria (ABCDE): Valoración básica 
del estado de alerta estimulando la voz. Vía aérea permeable con ven-
tilación espontánea, sin disnea, no desviación traqueal, no estridor, no 
tiraje. Eupneico. Movilidad de caja torácica normal. Auscultación car-
diorrespiratoria normal. Saturación no posible de tomar, se administra 
oxigenoterapia con reservorio alto flujo. Piel anormal, impresiona de 
gran quemado con quemadura facial asociada con pérdida de vello en 
cejas y cuero cabelludo. No ingurgitación yugular. Pulso radial difícil 
de palpar por importante edema asociado a quemaduras. Pulso caro-
tídeo normal. Pulso femoral normal. Paciente consciente, orientado, 
sin inconsciencia previa. Glasgow (GCS) 15 puntos. Pupilas isocóricas 
y normorreactivas sin focalidad neurológica. Se cortan restos de ropa 
calcinada y colocación en decúbito supino, manteniendo el cuerpo 
alineado. Sedoanalgesia intranasal con fentanilo y midazolam ante 
imposibilidad de canalización de vía periférica inmediata. Posterior-
mente vía intraósea a nivel tibial izquierdo con inicio de sueroterapia 
con suero salino. Mientras tanto, se continúa con la evaluación del 
paciente evidenciándose quemaduras principalmente de 3er grado, 
intercaladas con áreas de 2º grado. En cara y cuero cabelludo circun-
ferenciales. Ambos miembros superiores, hasta tercio superior de 
brazos circunferenciales. Ambos miembros inferiores circunferencia-
les, ambos flancos, espalda completa, región glútea bilateral, región 
perineal respetando orificio anal y escroto, pene 2º grado. Antebrazos 
endurecidos así como piernas y muslos sin síndrome compartimental 
establecido, elevación de miembros en lo posible. Cálculo aproximado 
de superficie corporal total quemada (STQ) en torno al 80%. Irrigación 
abundante con suero a nivel ocular. Evaluación secundaria: reevalua-
ción continua. Monitorización, realización ECG con 12 derivaciones 
(ausencia de quemaduras en dorso), tensión arterial 120/70 mmHg. 
Afebril. Glucemia 269 mg/dl. Se profundiza en historia clínica estando 
el paciente sedoanalgesiado y se completa examen físico de forma 
sistemática. Se procede a Intubación orotraqueal(IOT) administrando 

rocuronio. Se aspiran abundantes secreciones que impresionan de 
probable procedencia gástrica. Se realiza sin otras incidencias. Se 
evidencia sat O2 al 100% con IOT. GCS 3 puntos tras intubación. Ya 
con el paciente intubado y analgesiado se procede a nuevo intento de 
canalización de vía venosa periférica a nivel pedio derecho con toma de 
muestra de sangre venosa y analítica rápida con uso de bioanalizador 
disponible en UVI móvil. A destacar: pH 7,23. PCO2 55,2 mmHg, Láctico 
4,89 mmol/L. Potasio 3 mmol/l. Cobertura con manta isotérmica(evitar 
hipotermia). Sondaje del paciente con diuresis inicial de 200 cc, clara. 
Se alerta a servicios hospitalarios de 3er nivel del traslado. Reevalua-
ción periódica del paciente durante el traslado manteniéndose estable.

CONCLUSIONES:
Tratar como pacientes potencialmente politraumatizados. Siempre 
atención estructurada, sistematizada, liderada y priorizada. Trasladar 
una vez estabilizadas las constantes vitales y situación hemodinámica. 
De elección para la sueroterapia Ringer lactato, no disponible en ex-
trahospitalaria andaluza. Ya que en grandes cantidades el Suero salino 
fisiológico puede causar acidosis hiperclorémica. Fórmula de Parkland 
es la clásica pero en atención inicial al gran quemado preferible admi-
nistrar durante 1.ª hora 10 ml/kg si STQ <30%. Si STQ >30% 20 ml/kg. 
Valorar IOT electiva anticipada previa al traslado, fundamental en este 
caso debido a la importancia de las quemaduras faciales y en cuello 
circunferenciales así como la superficie corporal quemada extensa. 
No se pueden usar dispositivos supraglóticos. No usar succinilcolina 
como relajante muscular por riesgo de hiperpotasemia grave y parada 
cardíaca. Valorar siempre la posibilidad de inhalación de humo. No re-
trasar indebidamente el traslado por realización de maniobras carentes 
de interés vital. No perder tiempo en valoración minuciosa de STQ.
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P-0663
COMPLICACIONES INESPERADAS EN LA ASISTENCIA  
A UN ICTUS POR EL EQUIPO HEMS DE CIUDAD REAL

MV Megía Sánchez (1), RC Estévez Montes (1), J Magdalena García (2), 
FJ Mirón Muñoz (2), JE García Pliego Martín Gil (3), P Barrigas León (3)
(1) Babcock. (2) SESCAM 112. (3) SESCAM

Palabras clave: ictus-asistolia-movilización

HISTORIA CLÍNICA:
Nos activan a las 08:35 para asistir a una mujer de 70 años inconsciente 
en su domicilio y con un posible ictus.
A nuestra llegada, a las 09:10 nos encontramos a la mujer de 70 años, 
inconsciente en su cama, con pupilas mióticas y arreactivas, GCS de 
5, T/A de 90/60, FC de 120 ppm, FR de 18, T.ª de 35 ºC, Glucemia de 
101 mg/dl, Sat. de 93%, CO2 de 32 y unos 130 Kg de peso. Presenta 
también roncus en ambos pulmones al auscultar y disminución de la 
ventilación en pulmón izquierdo.
Como curiosidad, al pasarla de la cama a nuestra camilla y cada vez 
que la movilizamos, se alteraba el ritmo cardiaco originando asistolias, 
ritmo de la unión, taquicardia ventricular y bloqueo AV completo hasta 
llegar al hospital a las 13:00.

CONCLUSIONES:
Pasaremos a describir todas las técnicas empleadas para la correcta 
asistencia, estabilización y posterior traslado a centro útil, entre las 
que contamos con: monitorización, canalización de vía intraósea y 
central, maniobras de RCP, intubación difícil, medicación administrada, 
colocación de marcapasos, complicada y cuidadosa manipulación y 
movilidad de la paciente, traslado por tierra por el personal HEMS 
de Ciudad Real junto con el SVE de Daimiel, así como la adecuada 
coordinación con el medico del 112 (CCU).

P-0666
PARADA CARDIORRESPIRATORIA  
DE CAUSA DESCONOCIDA EN ADULTO JOVEN

A Trujillo Romero, J Montero Carrera, E Arrayás Berrocal,  
MP González Díaz, C Sánchez Berrocal, VMP Gregorio
Equipos de Emergencias Terrestres

Palabras clave: paro cardiaco-paro cardiaco extrahospitalario-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 59 años, con los antecedentes de discapacidad intelectual, 
trastorno de la conducta, esquizofrenia paranoide, otitis media cróni-
ca, portador de VHB, neumonía basal izquierda con derrame pleural 
asociado. Institucionalizado.
Desde el centro de salud donde se encuentra la institución donde 
residen, activan al Equipo de Emergencias (EE) por cuadro sincopal e 
hipotensión posterior que no remota con cristaloides. Atendido por EE, 
refiere desde la mañana, heces pastosas y mal olientes. Exploración 
abdominal con abdomen en tabla, muy doloroso, de difícil exploración 
siendo el resto anodina salvo palidez cutánea. Exploración neurológica 
y auscultación cardiopulmonar normales. Las constantes evidencian 
tensión arterial (TA) 70/40 mmHg, con Frecuencia cardiaca (FC) de 95 
latidos por minuto (lpm), en ritmo sinusal, frecuencia respiratoria (FR) 
de 12 respiraciones por minuto, Saturación de oxígeno (SAT) de 97%, 
glucemia capilar de 136 y temperatura de 36. Escala Visual analógica 
del dolor de 3 puntos y Glasgow de 15 puntos. Se administra suero 
fisiológico mediante dos vías periféricas, Metoclopramida y Omeprazol 
80 mg en bolo siendo traslado a Hospital.
En Urgencias del hospital de referencia, encuentran un abdomen do-
loroso, aunque no en tabla, timpanizado con tacto rectal normal salvo 
fecalomas. En cuanto a pruebas complementarias, no existen altera-
ciones en radiología de tórax ni analítica (leucos normales, HB: 12.5 
g/dl (13-15), PCR: 19.2 (0-5), Creatinina: 1.2 mg/dl (0.5-1.2) con urea y 
perfil hepático normales; presentando en radiología abdominal gran 
cantidad de contenido gaseoso y fecaloideo. Tras aplicación de enemas 
se obtiene adecuada respuesta clínica siendo dado de alta. Constantes 
durante su estancia estables con TA 100/80 mmHg y FC de 80 lpm.
A las 5 h tras el alta hospitalaria, de nuevo en la institución donde 
reside, avisan a EE por nueva pérdida de conciencia. Impresiona si-
tuación de parada cardiorrespiratoria, por lo que reciben indicaciones 
telefónica par realización de soporte vital básico. A los 10 minutos 
llega el EE al lugar, evidenciando asistolia como ritmo de inicio, y 
continuándose reanimación con soporte vital avanzado durante 20 
minutos obteniéndose ritmo sinusal y pulso. Se administran durante 
la reanimación adrenalina (4 ampollas), suero fisiológico, elemento 
supraglótico (i-gel), Sonda nasogástrica y soporte ventilatorio mecá-
nico así como dos vías periféricas. Las constantes tras recuperación 
de la situación de PCR era TA 60/30 mmHg; FC de 80 lpm; SAT 97% 
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y un electrocardiograma sin alteraciones. Glasgow sin analgesia de 
3 (1O1V1M).
Es trasladado a Urgencias del hospital de referencia donde ingresa en 
la Unidad de Cuidados Intensivos. Se procede a intubación orotraqueal, 
fluidoterapia intensiva, aminas y transfusión de hemoderivados. A ex-
ploración destaca Glasgow de 3 puntos, pupilas arreactivas simétricas, 
palidez cutánea y abdomen muy timpánico. Al ingreso analítica con 
creatinina en 1.99; GOT: 856 (2-34), GPT: 326 (2-44), CPK: 791 (24-204); 
pH: 6.93; lactato: 7.5; Procalcitonina: 10; HB: 10 g/dl, plaquetas: 107. 
Ecocardio Sin alteraciones. AngioTAC abdominal: contenido líquido y 
aéreo en marco cólico con algunos niveles. No engrosamiento de pared 
intestinal. No líquido libre peritoneal ni neumoperitoneo. Adecuada 
repleción de aorta abdominal y ramas principales.
A pesar de aminas a dosis máximas, fluidoterapia intensiva y demás 
medidas de soporte, no se logran objetivos tensionales y se mantiene 
GW de 3 sin sedación, por lo que se consensua con familia retirada 
de medidas hasta posterior exitus.

CONCLUSIONES:
Es de vital importancia el inicio de maniobras de soporte vital básico 
por legos, previo a la llegada de los EE.

P-0706
ROTURA DE PARED LIBRE EN IAMSEST  
DE PRESENTACIÓN ATÍPICA

C de Andrés Serrano, G Prado, T Puerto Rodrigo, A Ruiz Peláez
Hospital General Universitario de Valencia

Palabras clave: infarto agudo de miocardio-rotura ventrículo derecho-
alteraciones electromecánicas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor torácico y epigastralgia.
Antecedentes personales:
• No alergias a medicamentos conocidas.
• HTA, Asma, fibromialgia, ansiedad, hernias discales.
Quirúrgicos: Colecistectomía, Histerectomía, Hernias inguinales, 
Tiroidectomía total, Amigdalectomía.
Tratamiento habitual: Levotiroxina, Vortioxetina, Trazodona, Bu-
desonida/Formoterol, Esomeprazol, Fentanilo (parches), Diazepan, 
Denosumab.
Anamnesis: Mujer de 66 años que acude a Urgencias por presentar de 
menos de 24 horas de evolución, epigastralgia con irradiación retroes-
ternal, acompañada de 4 episodios de náuseas y vómitos de contenido 
alimenticio, deterioro del estado general. No otros síntomas ni signos 
acompañantes. Se traslada a área de Observación para monitorización 
y en espera de resultados de pruebas complementarias.
Exploración física:
Constantes: TA 90/60, FC 88, SatO2 93%. Afebril.
Mal estado general, consciente y orientada, ligeramente somnolienta, 
normocoloreada, normohidratada, eupneica en reposo.
AC: Rítmica, sin soplos.
AP: MVC, sin ruidos sobreañadidos.
Abdomen: Blando, depresible, no se palpan masas ni megalias, sin 
signos de irritación peritoneal.
Extremidades: No edemas. No signos de TVP. Pulsos pedios presentes 
y simétricos. Movilidad y sensibilidad conservadas.
Pruebas complementarias:
ECG a su llegada con dolor: Ritmo sinusal a 46 lpm. PR 160 ms. Eje 0º. 
QRS 120 ms con morfología de BCRDHH. Subrectificación del segmento 
ST en V4-V5.
ECG evolutivo sin dolor: Ritmo sinusal a 54 lpm. PR 160 ms. Eje 0º. QRS 
120 ms con morfología de BCRDHH. Sin cambios en la repolarización 
respecto a ECG previo.
Seriación de biomarcadores de daño miocárdico: Troponina 0,03-0,07-
0,17 ng/mL.
Rx tórax y abdomen: sin hallazgos patológicos.
Hemograma, Coagulación y Bioquímica: sin alteraciones.
Eco-Cardio: derrame pericárdico moderado con compromiso de cavida-
des derechas. Ante los hallazgos y la situación clínica de la paciente, 
con alta sospecha de taponamiento secundario a rotura cardiaca.
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Tratamiento administrado en urgencias: Ondasentrón iv, Ranitidina iv, 
Omeprazol iv, Fluidoterapia iv.
Evolución clínica:
Durante su estancia en Observación se realiza monitorización de cons-
tantes vitales y seriaje de Troponina siendo las primeras negativas 
(0,03), las segundas mínimamente elevadas (0,07). La Troponina que se 
medía era la Ultrasensible siendo normales hasta un rango de 0,05. La 
paciente presenta empeoramiento de su estado general e inestabilidad 
hemodinámica, estando en curso la medición de las terceras troponi-
nas, se realiza ECO-CARDIO (descrita previamente), pericardiocentesis, 
sufre Parada cardiorrespiratoria, se inician maniobras de Reanimación 
Cardiopulmonar Avanzada tras 40 minutos de duración, sin éxito.

CONCLUSIONES:
La Rotura de pared libre del ventrículo derecho tiene una baja inci-
dencia, ocurre en el 1-4% de los pacientes con IAM, el 50% de ellas 
ocurre en las primeras 24 h y el 90% en la primera semana.
La clínica varía según la velocidad de aparición. En los casos de que 
sea aguda, la clínica más frecuente será la muerte súbita. En los ca-
sos en los que la rotura se produzca de forma subaguda o el paciente 
sobreviva a la fase inicial, los síntomas más frecuentes serán dolor 
torácico típico, hipotensión, síncope, agitación, náuseas o vómitos, 
signos de isquemia ECG.
La principal herramienta diagnóstica es el ecocardiograma-Doppler. 
Prueba que en el caso actual llevó al diagnóstico definitivo.
El interés de este caso radica en su presentación de dolor torácico 
atípico, sin cambios ECG sugestivos de isquemia y tampoco moviliza-
ción de enzimas cardíacas significativas que debido a su discretísima 
movilización llevaron a realizar una medición de terceras troponinas.
A pesar de ser una patología de baja incidencia tiene una elevada 
mortalidad, siendo superior al 50%.
Actualmente, el tratamiento de elección es la cirugía, tanto en los 
casos de rotura libre como en los que se produce una rotura contenida 
(seudoaneurisma), dado el elevado riesgo a que ésta evolucione de 
forma fatal, asociando cirugía de revascularización coronaria.

P-0711
COSAS EN LAS QUE NO PENSAMOS CUANDO RECETAMOS

B Pérez Deago, E Prado Fernández, A López Alonso, 
 MJ Férnandez Vázquez, O Rodríguez Maroto, P Cuesta Rodríguez
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-muerte súbita-potasio

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes: Mujer de 59 años sin alergias medicamentosas. Fuma-
dora de 5-6 cigarrillos/día. HTA. BRIHH. Síndrome depresivo. En 2004 
diagnóstico de Enfermedad de Crohn con múltiples complicaciones. En 
Junio de 2017: ileostomía de protección + apendicectomía profiláctica.
Tratamiento Crónico: Mesalazina, Omeprazol 40 mg, Lecarnidipino 
10 mg, Ramipril 10 mg, Paracetamol, Escitalopram 15 mg, Alprazolam 
0.25, Loperamida 2 mg.
Historia Actual: Paciente con alta reciente de Cirugía General por 
cierre programado de estoma de ileostomía. Durante el ingreso pre-
sentó insuficiencia renal aguda secundaria a AINE normalizada al alta 
e ITU que se trató inicialmente con amoxicilina/clavulánico teniendo 
que suspenderse por diarrea y pasando a ciprofloxacino 500 mg cada 
12 horas.
A las 48 horas del alta la familia alerta al 112 por episodio de parada 
cardiorrespiratoria en su domicilio sobre las 18:20. A la llegada del 
SAMU (18:33) constatan asistolia e inician maniobras de RCP avanzada. 
Tras 5 minutos de RCP y 1 mg de adrenalina la paciente entra en ritmo 
sinusal con bloqueo auriculoventricular completo y bloqueo de rama 
izquierda. Tiempo total de RCP: 10 minutos sin reanimar + 5 minutos 
de RCP avanzada. Además de la adrenalina se administran 13 mg de 
midazolam y 10 mg de vecuronio para correcta adaptación a VMI. Una 
vez estabilizada es trasladada al Servicio de Urgencias (SUH).
Exploración en SUH: TA 172/96, FC 88 lpm, SatO2 100% con FiO2 
0,5, GSC 3 (IOT, sedada y relajada). Al estímulo algésico rigidez de 
descerebración. Ruidos cardiacos rítmicos sin soplos. Murmullo vesi-
cular conservado.
Pruebas complementarias:
Radiografía de Tórax y TAC Craneal: sin alteraciones.
Ecocardiografía: VI con hipertrofia significativa, FEVI 55-60%. Se des-
cartan signos indirectos de TEPA e hipoquinesia aguda.
Analítica: Hemoglobina 10,6 g/dl, Creatinina 1.07 mg/dl, Sodio 142 
mEq/L, Potasio 2,3 mEq/L, Troponina I 0,22 ng/mL (> 0.05).
ECG: ritmo sinusal a 60 lpm, PR 160 ms, BRIHH, QTc 600 ms (prolon-
gado-corregido por procedimiento de Bazett).
Impresión diagnóstica: parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria 
reanimada (asistolia) secundaria a QTc prolongado en probable relación 
a hipopotasemia severa y/o toma de fármacos.
Evolución: La paciente ingresa en UCI donde permanece durante 2 
semanas con mala evolución neurológica. Tras informar a la familia 
se decide NO RCP si PCR y alta a cargo de Neurología donde fallece.
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CONCLUSIONES:
El síndrome de QT largo (SQTL) es una canalopatía arritmogénica carac-
terizada por una grave alteración en la repolarización ventricular, tradu-
cida electrocardiográficamente por una prolongación del intervalo QT 
predisponiendo a muerte súbita por arritmias ventriculares malignas.
Pocas veces se diagnostica en personas asintomáticas como un ha-
llazgo en el ECG y el diagnóstico se realiza cuando el paciente ya ha 
sufrido las graves consecuencias.
El SQTL depende de factores relacionados con la susceptibilidad indivi-
dual como: sexo femenino, hipocalcemia, hipomagnesemia, hipopota-
semia, bradicardia, insuficiencia cardiaca congestiva, poscardioversión, 
fibrilación auricular e hipertrofia ventricular izquierda.
En casos de SQTL adquirido puede relacionarse con el uso de fármacos, 
estos fármacos pueden ser de uso común como antibióticos y antide-
presivos sin tener en muchas ocasiones este posible efecto cuando 
los recetamos en nuestro día a día.

P-0715
INESTABILIDAD HEMODINÁMICA EN PUERPERIO

T Crespo Reyes, I Moreno Montero, A Calabria Rubio, M Sánchez Ruiz,  
E Prieto Sampedro, T Ortega Gómez Alférez
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

Palabras clave: miocardiopatía dilatada-disfunción ventricular-shock 
cardiogénico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Mujer de 31 años, sin alergias medicamen-
tosas conocidas ni antecedentes personales de interés. Parto eutócico 
hace unas dos semanas.
Acude a urgencias hospitalarias por cefalea de aparición brusca, ho-
locraneal, opresiva, de gran intensidad, acompañada de náuseas, sin 
datos de focalidad neurológica asociada. Niega fiebre ni síntomas 
infecciosos en días previos.
Exploración y pruebas complementarias: A su llegada, consciente, 
orientada y colaboradora. Glasgow 15/15. Bien hidratada y perfundida. 
TA 134/85 mmHg, FC 90 lpm. Eupneica en reposo con saturación basal 
100%. Afebril. ACR: tonos rítmicos, sin soplos. MVC, sin ruidos sobrea-
ñadidos. Abdomen anodino, no doloroso a la palpación sin signos de 
irritación peritoneal. Miembros inferiores sin edemas ni signos de TVP. 
Exploración neurológica normal.
Se solicita TAC craneal urgente por sospecha de hemorragia suba-
racnoidea, que se descarta (resultado normal del TAC); ante el afec-
tado estado general de paciente y clínica presentada que no mejora 
con analgesia intravenosa, se decide realización punción lumbar que 
muestra un líquido cefalorraquídeo macroscópicamente normal. Resto 
de exploraciones complementarias (rx tórax, analítica completa con 
hemograma, coagulación y bioquímica y ECG) dentro de la normalidad. 
Mientras permanece en espera de resultado de LCR (que finalmente 
es normal), la paciente comienza con rápido deterioro del estado ge-
neral, con disnea súbita e intenso trabajo respiratorio, expectoración 
hemoptoica e hipotensión mantenida que no remonta con medidas de 
soporte. Por lo que se decide intubación orotraqueal, se inicia perfusión 
de drogas vasoactivas (adrenalina) y se traslada a UCI donde a pesar de 
administración de adrenalina, noradrenalina y levosimendán persiste 
mala situación clínica.
En ecocardiograma se evidencia disfunción severa de VI con FEVI 15%, 
precisando implante de ECMO arteriovenosa. Desde el inicio de la 
asistencia ventricular se produce mejoría progresiva de la situación 
hemodinámica, presentando pico enzimático de CK 1.147 U/L y Tn I 
7.48 ng/dl, con retirada progresiva de aminas y ECMO en el 9º día de 
ingreso en UCI.
Pasa a planta de Cardiología, donde se mantiene hemodinámicamente 
estable con buena tolerancia de IECAS y betabloqueante a dosis bajas. 
Se realiza ecocardiograma con hipertrofia septal y función sistólica 
biventricular conservada, engrosamiento de septo interventricular. Se 
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amplia estudio con RM cardíaca, que muestra un VI hipertrófico con 
zona muy sutil de realce tardío subepicárdico inespecífico. Así mismo 
se realiza antibioterapia empírica a pesar de hemocultivos seriados 
negativos.
Juicio clínico: Miocarditis aguda periparto, con shock cardiogénico.

CONCLUSIONES:
• La miocardiopatía periparto es una forma de miocardiopatía dilata-
da debida a una disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, que se 
manifiesta por primera vez en el periodo periparto.
• Mayor incidencia en embarazo gemelar, mujeres mayores de 30 
años, multíparas y en la raza negra.
• Se ha postulado que la miocardiopatía periparto se debe a miocar-
ditis, deficiencia nutricional, anomalías arteriales de vasos coronarios 
de calibre pequeño, efectos hormonales, toxemia o a una respuesta 
inmunológica materna al antígeno fetal.
• En el electrocardiograma, la radiografía de tórax, la ecocardiografía-
Doppler y los cambios hemodinámicos son indistinguibles de los aso-
ciados a otras formas de miocardiopatía dilatada.
• Aproximadamente el 50% de los casos tienen una recuperación 
completa o casi completa de la función cardíaca en los seis meses 
posteriores. En el otro 50% hay deterioro clínico continuo que conduce 
a muerte temprana o a disfunción ventricular izquierda persistente con 
una insuficiencia cardíaca crónica y morbimortalidad elevadas.

P-0716
UN DOLOR TORÁCICO NO TAN TÍPICO

A Barreira Díaz, E Mena Muñoz, S Alonso Vila, S Aranda Rodríguez,  
P Gubern Prieto, E Márquez Algaba
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: angina-escombroidosis-histamina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un varón de 71 años con antecedentes de dis-
lipemia, EPOC leve, pancolitis ulcerosa en tratamiento con mesalazina 
y cardiopatía isquémica que debutó en 2007 como angina de esfuerzo, 
con coronariografía que mostró enfermedad coronaria de 2 vasos por 
lo que se realizó revascularización percutánea de ambas lesiones, 
permaneciendo asintomático desde entonces.
Acude a urgencias por presentar tras la cena y estando en reposo 
episodio de palpitaciones, disnea y dolor centrotorácico opresivo. De 
forma concomitante presentaba erupción cutánea eritematosa de 
predominio en tronco y cabeza, morbiliforme. A la llegada del SEM 
se objetiva tendencia a la hipotensión arterial (TA 110/49 mmHg), 
taquicardia a 116 lpm, SatO2 88% aa y en el ECG realizado con dolor 
rectificación de ST en cara anterior. Bajo la orientación diagnóstica 
de SCASEST se administra doble antiagregación y nitrato sublingual, 
además de antihistamínicos. A su llegada al servicio de Urgencias, el 
paciente está sin dolor y destaca a la exploración física persistencia 
de hipotensión arterial (98/55 mmHg) y rash cutáneo eritematoso de 
predominio en tronco y cabeza. 
Se repite el ECG sin dolor, que objetiva retrogradación de los cambios 
eléctricos y los marcadores de lesión miocárdica resultaron ligeramente 
positivos en meseta (Ck-mb 1.8 -3.1-3.2 ng/mL, TnI 0.095-0.835-0.446 
ng/mL). Se realizó determinación de triptasa en el momento agudo y 
tras la resolución del cuadro, que fue negativa.
Interrogando al paciente refiere ingesta de atún en lata no refrigerado 
unos 30 minutos antes del inicio de la clínica por lo que, dado el con-
texto, se orienta como ángor hemodinámico producido por reacción 
histaminérgica secundaria a escombroidosis. Las lesiones cutáneas se 
resolvieron tras administración de antihistamínicos y posteriormente el 
paciente presentó adecuadas cifras tensionales, sin nuevos episodios 
de dolor por lo que se decidió alta a domicilio tras solicitar SPECT 
pronóstico de forma ambulatoria.

CONCLUSIONES:
La escombroidosis es una intoxicación alimentaria frecuente en todo el 
mundo, producida por la ingesta de pescado azul en malas condiciones 
de almacenamiento. Esta situación favorece el sobrecrecimiento bac-
teriano y la excesiva conversión de histidina en histamina, producida 
por la histidina-descarboxilasa bacteriana.
Los signos y síntomas derivan del efecto histaminérgico y suelen 
producirse en la primera hora tras la ingesta. Los más frecuentes se 
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producen a nivel cutáneo en forma de rash eritematoso, siendo también 
habituales la cefalea y la diarrea. Menos frecuentemente aparece 
afectación respiratoria en forma de broncoespasmo, hipotensión o 
arritmias cardiacas, que constituyen cuadros más graves. Están des-
critos varios mecanismos de afectación cardiaca, los más importantes 
se relacionan con el bajo gasto producido por la hipotensión y también 
el vasoespasmo coronario o incluso disfunción miocárdica grave, que 
habitualmente son reversibles.
El diagnóstico es fundamentalmente clínico, aunque también se pueden 
determinar los niveles de histamina en el pescado, y el tratamiento se 
basa en la administración de antihistamínicos. La duración del cuadro 
es autolimitada, aunque puede prolongarse en los casos más graves 
de afectación cardiaca o respiratoria.

P-0717
CUIDADO CON LA ALAMBRADA

FB Hernández Moreno, A Piris Villaespesa, MT Núñez Gómez-Álvarez,  
A Roca García, M Mestre Lucas, MT Cerdán Carbonero
Hospital General de Villalba. Madrid

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-derrame pericárdico-esternotomía

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 52 años con los siguientes AP: No HTA, DM ni DL conoci-
das. No formador. Hábito marfanoide. Hermana con Sd. Loeys-Dietz, 
ambos con estudio genético positivo para dicha afectación. Una hija 
no afectada de 18 años.
Ablación de taquicardia intranodal. Cuadro de endocarditis por Strep-
tococcus oralis/mitis con sustitución valvular de tubo aórtico valvulado 
y prótesis mitral
Acude a urgencias 6 meses después de la intervención anterior por 
cuadro aumento de disnea y edemas en miembros inferiores. En zona 
esternal alta presenta tumefacción enrojecida que impresiona de fluc-
tuar a la palpación. No ha presentado fiebre.
Se solicita analítica en la que se objetiva una PCR elevada, sin leu-
cocitosis, INR 8.1, proBNP 4400 y anemización de 3 puntos respecto 
a Hb previa.
Se solicita ecocardiograma urgente en el que objetiva derrame peri-
cárdico severo sin signos de taponamiento.
Se realiza además TC torácico que identifica el derrame denso peri-
cárdico severo circunferencial y que describe alambre esternal con 
deslizamiento subesternal en relación con absceso subcutáneo.
Ante el posible origen infeccioso del derrame pericárdico, se inicia 
antibioterapia empírica con meronem iv y vancomicina iv.
Se decide ingreso en Unidad Coronaria para posterior drenaje quirúr-
gico del derrame pericárdico. Durante la intervención se obtienen 700 
cc de líquido hemorrágico, oscuro, liquido, no coagulado, mandando 
muestra a microbiología; se extrae además el alambre de tercio su-
perior con limpieza del absceso.
Se confirma origen infeccioso tras aislar posteriormente Corynebacte-
rioum amycolatum (sensible a gentamicina, vancomicina, teicoplanina 
y cotrimoxazol).
Tras dos semanas en tratamiento antibiótico iv es dado de alta estable 
tanto clínica como hemodinámicamente.
Diagnóstico: derrame pericárdico de origen infeccioso secundario a 
infección de cuerpo extraño postesternotomía.

CONCLUSIONES:
La Insuficiencia Cardiaca se caracteriza por la incapacidad del corazón 
para bombear la sangre que necesita el organismo o bien dicho bombeo 
se consigue a expensas de presiones ventriculares elevadas. Clínica-
mente se define como la aparición de signos y síntomas típicos en 
presencia de una alteración cardiaca estructural o funcional en reposo.
Entre las múltiples causas y factores precipitantes de insuficiencia 
cardiaca se encuentran las enfermedades del pericardio: pericarditis 
constrictiva o derrame pericárdico/taponamiento.
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El derrame pericárdico, entidad ante la que nos encontramos, en nues-
tro caso purulento y responsable de la clínica, es una entidad rara 
potencialmente letal. En la mayoría de los casos se evidencia una de 
las siguientes características: foco infeccioso primaria, signos y sín-
tomas compatibles con respuesta inflamatoria sistémica (taquicardia, 
taquipnea, fiebre…), liquido pericárdico purulento con entre 10000 y 
30000 leucocitos con al menos 90% de polimorfos, y cultivos positivos.
Se describen 4 posibles mecanismos que condicionan la infección 
del pericardio: 1 Extensión de focos infecciosos dentro del tórax; 2. 
Extensión de un foco infeccioso dentro del corazón (endocarditis); 3. 
Diseminación hematógena 4. Inoculación directa por trauma o proce-
dimiento quirúrgico, como en el caso de nuestro paciente.
El manejo de estos pacientes se puede resumir en dos pasos básicos:
• Antibioterapia intravenosa de amplio espectro.
• Extracción del líquido pericárdico mediante pericardiotomía subxi-
foidea o toracotomía media si es necesario.
A pesar del manejo, el derrame pericárdico purulento tiene una mor-
talidad del 40%.

P-0720
TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFA:  
TORSADE DE POINTES

MJ García González (1), L Carbajo Martín (2), RM Calzado Gutiérrez (1),  
R Jiménez Cabrera (1), FJ Ruiz Carbajo (3), A Morón Rubio (1)
(1) Dispositivo Cuidados Críticos y Urgencias. AGS Sevilla Sur. (2) Subdirección 
Médica. AGS Sevilla Sur. (3) TTS ADEA Sevilla

Palabras clave: torsades de pointes-the long QT syndrome-ventricular 
tachycardia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes y anamnesis
Varón de 67 años:
– No alergias medicamentosas.
– Fumador de 10 cigarrillos/día.
– HTA, no DM, no DLP.
– Insuficiencia cardiaca.
– Fibrilación auricular.
– Hernia de hiato.
– Colecistectomía.
Tratamiento habitual: Enalapril, Amiodarona, Furosemida; Acenocu-
marol, Lorazepam, Omeprazol.
Avisan a urgencias extrahospitalarias por tres episodios sincopales.
El paciente refiere mialgias y astenia de 3-4 días de evolución. Hoy tres 
episodios sincopales, no relacionados con esfuerzos ni con maniobras 
de valsalva. No refiere dolor torácico ni cortejo vegetativo. No disnea 
ni palpitaciones. Vómitos de contenido alimenticio en 5-6 ocasiones/
día en las últimas 48 horas junto con diarrea sin productos patológicos.
Refiere que desde hace una semana aumentó dosis de furosemida (2 
comprimidos al día) por aumento de edemas y disminución de diuresis, 
que ha mejorado al modificar el tratamiento.
Exploración física
Buen estado general. Consciente y orientado. Eupneico. Afebril. To-
nos cardiacos arrítmicos a 70 latidos por minutos, no soplos. Buen 
murmullo vesicular bilateral con crepitantes bibasales. Abdomen sin 
hallazgos. Mínimos edemas en miembros inferiores. Pulsos distales 
simétricos. Tensión arterial: 123/67 mmHg. Saturación oxígeno: 96%. 
Temperatura: 36.2 ºC.
Pruebas complementarias en urgencias
ECG: fibrilación auricular a 75 lpm, QRS 0.10, no alteraciones agudas 
de la repolarización.
Evolución y tratamiento
Estando el paciente monitorizado comienza con sensación de mareos 
y presenta de nuevo episodio sincopal de 20 segundos de duración 
aproximadamente objetivándose en monitor ritmo compatible con 
Torsade de Pointes (TdP).
Se canaliza vía venosa periférica y se inicia tratamiento con sulfato 
magnésico 2 g iv y se traslada monitorizado al hospital de referencia.
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Durante su ingreso hospitalario permanece estable y sin nuevas rachas 
de TdP
Las pruebas complementarias son:
– Hemograma normal.
– Bioquímica: normal salvo K+ en 2.1
– Rx tórax: índice cardiotorácico normal, no imagen de condensación 
ni derrame pleural.
– ECG: fibrilación auricular a 81 lpm, QRS 0.10, intervalo QTc alargado, 
no imagen de bloqueo ni alteraciones agudas de la repolarización.
Se instaura tratamiento con cloruro potásico en perfusión.
El paciente evoluciona favorablemente, se corrigen las cifras de pota-
sio, el intervalo QTc se fue acortando progresivamente y la sintomato-
logía de mialgias y astenia desapareció. No presentó nuevos episodios 
sincopales ni rachas de TdP.
Diagnóstico final: Síncope por Torsade de Pointes por SQTL adquirido 
secundario a hipopotasemia.

CONCLUSIONES:
La Torsade de Pointes (TdP) es una taquicardia ventricular polimorfa 
poco frecuente, que se da en el contexto de un síndrome de QT largo 
(SQTL).
El SQTL incluye todas aquellas situaciones que prolongan la repola-
rización, resultando en un intervalo QT > 600 ms o un QT corregido > 
440 ms. Puede ser congénito o adquirido.
En el caso que os presentamos, existen dos factores que favorecen 
la aparición de la arritmia, el uso de amiodarona (antiarrítmico clase 
III) y la hipopotasemia.
En este paciente destacaba una hipopotasemia severa, que también 
podía explicar tanto la clínica de debilidad muscular y astenia que el 
paciente presentaba como los episodios de torsade de pointes.
La diferenciación entre TdP y Taquicardia Ventricular es muy importante 
porque el tratamiento es diferente y el uso de algunos antiarrítmicos 
como los del grupo IA y III está contraindicado en caso de TdP.
El tratamiento de la TdP es cardioversión en caso de que haya compro-
miso hemodinámico. En paciente hemodinámicamente estable, como 
en este caso, el sulfato de magnesio es de primera elección: un bolo 
de 2 g a pasar en 2-3 minutos. Nos parece que la medición del QTc es 
algo pasado por alto con frecuencia a pesar de ser fácil de calcular y 
muy accesible, puesto que el ECG es una prueba complementaria muy 
común en nuestra labor diaria. El simple hecho de reconocerlo y actuar 
en consecuencia puede prevenir graves consecuencias. La medición 
sistemática del intervalo QT para su detección precoz en tratamiento 
con medicación que lo alarga podría ser recomendable, al igual que 
en las alteraciones electrolíticas.

P-0721
PARADAS CARDIACAS POR ARRITMIAS VENTRICULARES 
MÚLTIPLES EN PACIENTE CON SCA Y CON ERC EN HD

G Vizcarra Acuña, R Nacimento Beltrán, M Esquivias Campos,  
D Tello Mendiola
Hospital General La Mancha Centro. Ciudad Real

Palabras clave: arritmia ventricular-parada cardiaca-síndrome coronario agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Paciente varón de 68 años que es derivado 
de clínica de Hemodiálisis (HD) -tras HD-por episodio de sensación 
disneica desde hace 2 días, asociada a astenia, malestar general y 
palpitaciones, no dolor torácico, aporta ECG con ondas T negativas 
en cara inferior y lateral no descritas en previos ECG y con troponina 
I de 10.98
Antecedentes personales: HTA, DM tipo II, hipercolesterolemia, 
hiperuricemia, ERC estadio V, en HD 1 semana previo a este evento. 
Síndrome coronario severo (7 meses previos) con enfermedad e 3 
vasos: DA ostial y media, 1ra OM y CD media, se implantó 5 stents: 2 
farmacoactivos en DA p-m, 2 stents Cxp más stent en TCI-DA. Intento 
de apertura de oclusión crónica de OM no exitoso. Ecocardiograma (7 
meses previos): VI no dilatado con función sistólica moderadamente 
deprimida. FEVI estimada del 35%.
Examen Físico: TA: 106/80 mm Hg FC: 80 lpm sat: 94% con GN.
Paciente despierto, c y o, monitorizado en box vital, hematoma en tórax 
anterior (catéter tunelizado en yugular derecha una semana previa), 
eupneico en reposo y con GN, palidez cutánea generalizada, normo-
perfundido, normohidratado. CV: rcr presentes, no ausculto soplos, en 
monitorización cardiaca se evidencia rachas de FV de corta duración. 
AR: hipoventilación en ambos campos pulmonares, no ruidos agrega-
dos. Abdomen: blando, depresible, RHA+, no ip, no masas ni megalias. 
Neurológico: no focalidad actual, pares craneales normales, lenguaje 
fluido y coherente, no signos meníngeos. MM II: no signos de TVP.
Exámenes auxiliares: 7800 leucocitos, 74,4% seg, 9.7 Hb, 108000 
plaquetas, 1.14 INR, 81% act. de protrombina, 96 urea, 3.90 creatinina, 
46 got, 38 gpt, 184 CPK, 8.1 PCR, 140 Na, 2,8 K. Troponina I: 10.92. Ga-
sometría venosa: 7.40 pH, 21.4 HCO3, 1.5 lactato. Rx de tórax portátil: 
no signos de condensación aguda, no derrame pleural. EKG: RS, BRD; 
eje derecho, onda T negativa en cara inferior y lateral, EVs.
Evolución en box vital: Se administra en box vital, doble antiagrega-
ción: adiro 250 mg más plavix 300 mg, clexane 40 ms SC, pantoprazol 
40 mg IV, durante su observación y estabilización en box vital presenta 
PCR por Fibrilación Ventricular (FV) que se objetiva en monitor cardíaco 
procediéndose a choque con 150 julios bifásico, saliendo en RS sin 
utilizar sedoanalgesia, posteriormente presenta tormenta arrítmica con 
rachas de FV, Taquicardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS), Tor-
sades de pointes que le producen PCR precisando 7 choques eléctricos 
de 150 julios recuperando RS, conciencia y cognición adecuadamente, 



30º Congreso Nacional SEMES
687Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

se realiza RCP por 3-4 minutos en diferentes periodos, además se 
administra 3 mg de adrenalina, 2 amp de sulfato de magnesio, 300 
mg de amiodarona y 40 mEq de K, el paciente sale en RS sin déficit 
neurológico, colaborador y consciente. Se traslada a Unidad Coronaria 
del Hospital General Universitario de Ciudad Real (HGUCR) para la 
realización de coronariografía urgente.
Diagnósticos: Parada cardiacas por Fibrilación Ventricular (FV), Ta-
quicardia ventricular monomorfa (TVMS) y torsades de pointes rever-
tidas con desfibrilación eléctrica (08 veces) 2) IAMSEST evolucionado 
Killip I. 3) Enfermedad coronaria severa de 3 vasos con stents. 4) ERC 
crónica en HD
Evolución en hospital transferido: Se realiza coronariografía urgen-
te en HGUCR, ACTP DA medio distal y TCI-DA, se controla arritmias 
ventriculares. EKG: RS a 65 lpm, PR 250 ms, BCRD, HBPI, ondas t 
aplanadas Ecocardiograma: VI ligeramente dilatado a nivel basal con 
función sistólica global moderadamente deprimida. FEVI estimada 
35-40%. Se procede al alta médica tras estabilización completa del 
paciente.

CONCLUSIONES:
1.-La monitorización cardíaca, el diagnóstico oportuno identificando 
el tipo de arritmia cardiaca (FV, TVMS y Torsades de pointes) y el tra-
tamiento óptimo (desfibrilación eléctrica) nos permite garantizar una 
recuperación casi completa de las paradas cardiacas.
2.-El tratamiento se debe complementar con medicación de RCP avan-
zada como adrenalina, sulfato de magnesio, amiodarona, reemplazo 
de iones (k y/o sodio), bicarbonato de sodio y sintomáticos que sean 
necesario para obtener un recuperación óptima del paciente.

P-0723
A PROPÓSITO DE UN CASO: SÍNDROME DE BRUGADA-LIKE  
EN PACIENTE CON CLÍNICA DE FIEBRE

T Real Llovera, AM Pau Massoni, E Sancho Jara, S Martos García,  
E Hill Molina, M Hidalgo García
Servicio de Emergencias Médicas

Palabras clave: síndrome de brugada-fiebre-elevación ST

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Activación vía 112 de nuestra unidad de servicio de SVA por paciente 
varón de 50 años, institucionalizado en residencia geriátrica por de-
mencia. Aviso por disnea y fiebre de 12 horas de evolución.
• No alergias medicamentosas conocidas.
• Antecedentes patológicos: HTA, diabetes. No hábitos tóxicos.
• Tratamiento habitual: enalapril 20 mg/24 h, metformina 850 mg 
(1/2 comp/8 h).
Exploración: A nuestra llegada paciente desorientado en espacio 
y tiempo. Tendencia a la somnolencia. GCS: 12. TA: 103/58, FC 127 
lx’, FR: 32x’ SatO2: 92%, temperatura: 38,6 ºC, Glucemia capilar: 178 
mg/dl. Auscultación cardiorrespiratoria: tonos rítmicos, soplo aórtico 
sistólico II/IV (¿por la fiebre? Puestos a inventar…), murmullo vesicular 
conservado con hipofonesis general y crepitantes en base derecha.
ECG: patrón característico de Brugada contemplados con elevación del 
segmento ST de V1-V3 y bloqueo auriculoventricular de primer grado.
Se revisa historia clínica donde no constan antecedentes de síncope, 
patología cardíaca o antecedentes familiares de muerte súbita. Se 
reinterroga a la cuidadora que niega que el paciente haya tenido dolor 
torácico o palpitaciones en las horas previas a la nuestra visita.
El paciente se deriva a hospital de referencia por sospecha de neumo-
nía basal derecha y alteraciones electrocardiográficas.
El análisis sanguíneo, incluyendo la seriación de enzimas cardíacas 
y electrolitos, estaban dentro de límites normales y la radiografía de 
tórax muestra patrón de condensación en base pulmonar derecha su-
gestiva neumonía. A las 24 h de tratamiento antibiótico y antitérmico 
el paciente mejora su clínica. Los cambios ECG vuelven a la normalidad 
desapareciendo el bloqueo de rama derecha y la elevación del ST en 
V1 y prácticamente en V2 al instaurarse tratamiento antitérmico.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Brugada es causa de arritmias severas como la fibrila-
ción ventricular o la taquicardia ventricular, pero los pacientes también 
son propensos a ritmos cardíacos anormalmente lentos como el sín-
drome del nodo enfermo. El SB frecuentemente no se asocia a ningún 
síntoma y se suele diagnosticar al realizar un electrocardiograma por 
cualquier causa. Cuando se aprecian síntomas éstos toman la forma de 
desvanecimientos o desmayos. Estos episodios pueden ser causados 
por ritmos anormales del corazón que cesan de forma espontánea. Los 
desvanecimientos son causados por una caída de la tensión sanguínea 
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a pesar de tener un ritmo cardíaco normal. Las arritmias del SB frecuen-
temente ocurren en reposo, después de una comida copiosa, o durante 
el sueño y también podemos encontrarlas asociadas a episodios de 
consumo excesivo de alcohol y ciertos medicamentos.
Se considera que el SB es la causa de un 4-12% de todas las muertes 
súbitas y de hasta un 20% de las que acontecen en un corazón apa-
rentemente normal. La prevalencia del SB se sitúa en torno a 5/10.000 
habitantes, aunque posiblemente esta cifra subestima la prevalencia 
real, dado que muchos pacientes pueden presentar formas silentes 
de la enfermedad. De confirmarse el diagnóstico, pueden llevar a la 
necesidad de implantar un desfibrilador automático que puede salvar 
la vida del paciente.
El SB tiene 3 patrones electrocardiográficos:
• Elevación curva del ST de al menos una elevación de 2 mm (0.2 mV) 
del punto J y un segmento ST descendente gradualmente y seguido 
por una onda T negativa.
• Patrón de silla de montar con al menos una elevación de 2 mm del 
punto J y una elevación del segmento ST de al menos 1 mm con una 
onda T positiva o bifásica. Este tipo se puede ver ocasionalmente en 
sujetos sanos.
• Patrón curvo (como Tipo 1) o de silla de montar (Tipo 2) con menos 
de 2 mm de elevación del punto J y menos de 1 mm de elevación del 
segmento ST. Este tipo no es raro en sujetos sanos.

P-0726
ONDA ÉPSILON EN EKG. SIGNO DE ALARMA INFRECUENTE,  
A CONSIDERAR EN CASO DE PALPITACIONES Y MAREO

R Garrido Rasco, E López Herrero, E Maldonado Pérez, M Garrido López, 
M Carrión Domínguez, FJ Fernández López
Servicio de Urgencias. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: dizziness-syncope-electrocardiography

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes:
– Hombre de 30 años.
– Padre fallecido a los 59 años, súbitamente. Estudio necrópsico con 
diagnóstico de infarto agudo de miocardio.
– Bloqueo de rama derecha del Haz de His, conocido desde la infancia 
a raíz de estudio preanestésico previo a amigdalectomía.
– Síncope relacionado con episodio de dolor abdominal intenso, un año 
antes de la consulta actual, diagnosticado como síncope vasovagal.
– No reacciones adversas farmacológicas.
– Intervenciones quirúrgicas: amigdalectomía.
Tratamiento: no.
Enfermedad actual: acude al servicio de urgencias hospitalario, por 
clínica de diez días de evolución, de palpitaciones y mareo, fluctuantes, 
que motivaron dos consultas en el mismo servicio en el mes previo.
Exploración física:
Alerta, orientado, colaborador, buen estado general, no déficits neu-
rológicos, TA 110/60 mm Hg, 70 ppm, rítmicas, afebril, eupneico con 
FiO2 0,21 (aire ambiente), y SAT 98%.
Auscultación cardíaca: sin soplos.
Auscultación pulmonar: buen murmullo vesicular.
Abdomen: blando, depresible, indoloro, sin masas ni megalias.
Miembros inferiores: sin anormalidades.
Pruebas complementarias:
– EKG: ritmo sinusal a 75 qrs por minuto; qrs 120 ms; BRDHH; eje 90º; 
QTc (Bazett) 376 ms; ondas épsilon visibles en V2, V3, V4.
– Analíticas y Rx de tórax, sin anormalidades.
Juicio clínico:
– Palpitaciones y mareo.
– Ondas épsilon en EKG.
– BRDHH.
– A descartar displasia arritmogénica del ventrículo derecho.
Evolución:
Se procedió al ingreso del paciente en el servicio de cardiología.
Se realizó estudio de despistaje de displasia arritmogénica del ven-
trículo derecho (DAVD), descartándose hallazgos sugestivos de tal 
patología, con cardiorresonancia sin cardiopatía estructural ni criterios 
morfológico de DAVD, ecocardiograma estrictamente normal, y holter 
de frecuencia cardíaca sin pausas, bloqueos, ni taquiarritmias.
En consultas externas, se completó el estudio mediante estudio gené-
tico para descartar mutación genética asociada a DAVD descartándose 
tal alteración genética, objetivándose por otra parte una mutación del 
gen LMNA (codifica la proteína prelamin-A/C), en heterocigosis, de 
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patogenicidad incierta, presente en <1% de los controles, asociada 
al desarrollo de miocardiopatía dilatada en tres casos no relacionados 
en la casuística mundial disponible.

CONCLUSIONES:
Las ondas épsilon electrocardiográficas, son potenciales producidos 
inmediatamente tras la finalización del QRS entre este y la repolari-
zación, que pudieran representar la actividad de islotes de células 
miocárdicas con despolarización tardía en relación al resto del tejido 
miocárdico ventricular.
Son criterio electrocardiográfico mayor en el diagnóstico de displasia 
arritmogénica del ventrículo derecho, con referencia específica a su 
hallazgo en V1, V2, V3, si bien se ha descrito su presencia desde V1 a 
V6 en un caso confirmado de DAVD.
El paciente de nuestro caso, además presentaba como posible criterio 
electrocardiográfico menor de DAVD, inversión de ondas T en precor-
diales derechas, con BRDHH completo en mayor de 14 años.
En este caso el estudio final del paciente, fue no diagnóstico de DARV, 
y no concluyente en cuanto a la posible patogenicidad de los hallazgos 
electrocardiográficos objetivado.
Relevancia del caso: Ante cuadros clínicos de palpitaciones, mareos, 
síncopes, la valoración detallada del EKG es muy importante.
Uno de los signos de alarma para considerar la posibilidad de displasia 
arritmogénica del ventrículo derecho, es la presencia de ondas épsilon, 
ondas que pudieran pasar desapercibidas, debido a su infrecuencia, y 
escaso voltaje. Existen diversas propuestas para optimizar la detección 
de ondas épsilon:
-García Niebla et al, proponen fijar el filtro de paso del dispositivo de 
registro electrocardiográfico en 150 hercios, tal como son las reco-
mendaciones actuales para el electrocardiograma en adolescentes y 
adultos, frente a los 40 hercios utilizados en la práctica clínica habitual 
para minimizar ruido.
-Peters et al, proponen utilizar la derivación de Fontaine, situando el 
electrodo de brazo derecho sobre el apéndice xifoides, el electrodo de 
brazo izquierdo, sobre el manubrio esternal, y el electrodo de pierna 
izquierda, entre la teórica posición de V4 y V5.

P-0738
DERRAME PERICÁRDICO, APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA 
DESDE EL SERVICIO DE URGENCIAS. A PROPÓSITO DE UN CASO

L Lozano Chillón, E Fraile Villarejo, R Aparicio Alonso, T Pastor Hidalgo, 
A Rodríguez Garrote
Complejo Asistencial de Zamora

Palabras clave: derrame pericárdico-pericarditis-cardiomegalia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 65 años con antecedentes de carcinoma vesical tratado con 
instilaciones de BCG y RTU, en remisión completa, TVP en EII en extre-
midad inferior izquierda y pendiente de valoración por neumología por 
nódulo pulmonar en LSI, que acude a Urgencias por cuadro de pérdida 
de conocimiento en relación con un acceso de tos, con recuperación 
espontánea y sin clínica posterior. Refiere molestia difusa en plano 
anterior de tórax, disnea de mínimos esfuerzos que se ha ido incre-
mentando en los días previos y picos febriles en domicilio sobre todo 
matutinos. Se le realiza ECG y se objetiva un supradesnivel difuso del 
segmento ST y depresión en AVR.
A la exploración el paciente se encuentra con BEG, consciente, cola-
borador, eupneico, sin focalidad. IY a 45º. Adenopatía supraclavicular 
derecha rodadera y no dolorosa y adenopatía supraclavicular izquierda 
rodadera y no dolorosa. AC con tonos apagados, rítmicos. AP MVC. 
Abdomen, EEII y exploración neurológica sin alteraciones.
Como hallazgos en la analítica de Urgencias se destacan una TnT de 
7 y una PCR de 201.7.
En la RX se observa cardiomegalia global, y nódulo en LSI.
Se consulta el caso con Cardiólogo de guardia quién realiza un ETT 
urgente, objetivando en el mismo derrame pericárdico severo (anterior 
y posterior de 30 mm) con datos de compromiso hemodinámico.
Ingresa en Cardiología donde se realiza drenaje pericárdico, en cuyo 
análisis del líquido es positivo para células malignas con morfología 
sugestiva de adenocarcinoma pero no es concluyente y finalmente 
hay que realizarse una BAG guiada por ecografía de la adenopatía 
laterocervical derecha que determina la etiología de metástasis de 
adenocarcinoma de origen pulmonar.

CONCLUSIONES:
El derrame pericárdico debe ser sospechado a partir de la historia, ex-
ploración física, ECG y Rx tórax. Aunque la clínica del derrame pericár-
dico sin taponamiento cardiaco puede ser inespecífica, la exploración 
física caracterizada por el roce pericárdico no se presenta en todos 
los casos y la radiografía de tórax presenta cambios generalmente 
solamente en los derrames pericárdicos severos.En cuanto al ECG se 
suele observar una elevación del segmento ST con concavidad hacia 
arriba en todas las derivaciones excepto en aVR y V1, todas las T son 
positivas en las mismas derivaciones en las que se eleva el segmento 
ST. El diagnóstico de sospecha de un derrame pericárdico debe ser 
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valorado en todos los casos de pericarditis aguda, si hay una Rx con 
cardiomegalia y signos de congestión de forma aguda e inexplicada, 
fiebre persistente sin signos de infección evidentes con posibilidad 
de pericarditis, presencia de derrame pleural izquierdo, fiebre con 
deterioro hemodinámico en paciente con otro proceso que involucre al 
pericardio. El diagnóstico de certeza se realiza con un ecocardiograma 
que se realizará de forma urgente si hay duda diagnóstica o si hay ines-
tabilidad hemodinámica. Debe realizarse diagnóstico diferencial con 
todas las causas de dolor torácico agudo. Las causas de derrame peri-
cárdico pueden ser infecciosas (virales -incluyendo VIH-,bacterianas o 
fúngicas y por micobacterias u otras), post radioterapia, metabólicas, 
neoplasias, enfermedades del colágeno o autoinmunes, drogas o post 
lesión cardiaca. Una vez diagnosticado, es importante realizar una 
valoración del compromiso hemodinámico que es determinado por el 
volumen del líquido, la velocidad a la que se acumula y si el pericardio 
tiene adherencias. La expresión máxima de compromiso hemodinámico 
sería el taponamiento cardiaco que es una emergencia médica y re-
quiere ingreso preferentemente en una unidad de cuidados intensivos.

P-0740
SÍNDROME CORONARIO AGUDO ALÉRGICO,  
SÍNDROME DE KOUNIS

S Barbero Bajo, B Arranz Díez, N Carrión Serrano, S Matías Rodríguez,  
I Moro Mangas, L Alonso-Villalobos Ordóñez
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: kounis-anafilaxia-angina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 64 años,con antecedentes de HTA, DL, OBESO, fuma-
dor activo,no alérgico que acude al Servicio de Urgencias por que 
pocos minutos tras la ingesta de unas pastillas que le recetó su 
mujer para la gripe comienza con malestar y dificultad para respi-
rar. A su llegada al SUH,TA 90/60, FC 115, sat 98%,se objetiva un 
rash cutáneo generalizado,consciente y orientado,taquipneico.Expl: 
AC:rítmico no soplo,AP:sibilancias bilaterales,abd;respiración abdo-
minal, no doloroso,sin defensa,EEII sin edemas.Todo lo cual sugiere 
una reacción anafilactica a la medicación tomada (que posteriormente 
se supo que era un comprimido de amoxicilina) Se toman muestras 
para analítica,coagulación, Rx de tórax y EKG en el que se objeti-
va ritmo sinusal con elevación del ST en cara inferior (II, III, AVF), 
por lo que se activa el código infarto, a la vez que se inicia tto con 
corticoides,antihistamínicos y reposición de volumen,tras lo cual el 
paciente mejora de su clínica alérgica y normalización del EKG y ana-
lítica con TT normal y seriación negativa. El paciente se ingresa en la 
UCO para estabilización realización de cateterismo urgente: corona-
rias sin lesiones, ecocardiograma:dimensiones normales de cavidades 
cardiacas y Aorta ascendente,función sistólica global y segmentaria 
conservada,válvulas ligera fibrosis. Durante el ingreso se mantuvo tto 
antialérgico y tto con doble antiagregación, el paciente permaneció 
asintomático. Los niveles de B-triptasa confirmaron el dxo. Fue dado de 
alta con Dxo elevación del ST transitorio en el contexto de anafilaxia, 
con arterias coronarias sin lesiones y función ventricular conservada, 
sdrme de Kounis tipo I. Alergia a amoxicilina. Revisado a los 6 meses 
el paciente asintomático, con ecocardiograma sin cambios y pruebas 
de alergia positivas a beta-lactámicos.

CONCLUSIONES:
El SK poco frecuente quizá por estar en ocasiones infradiagnosticado,es 
la aparición de un SCA en el contexto de una reacción alérgica,en adul-
tos excepcional en niños,el dxo es clínico,por ello es importante el dxo 
precoz y el tto agresivo en situaciones de riesgo vital.Su incidencia real 
es desconocida,ya que está basada en series de casos clínicos. Varios 
tipos: SK tipo I sin enfermedad coronaria en el que la reacción alérgica 
induce un vasoespasmo, SK tipo II se confirman placas de ateroma y SK 
tipo III reestenosis de stent. La etiologia podría ser cualquier causa de 
reacción alérgica,fármacos como la amoxicilina en el caso de nuestro 
paciente, picaduras de insectos, alimentos, ambientales y otros. No 
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hay pruebas específicas para su diagnóstico,nos debe hacer pensar en 
SK la coincidencia de una reacción alérgica con alteraciones EKG sobre 
todo elevación del ST con enzimas coronarias alteradas o en ocasiones 
normales.La elevación de triptasa sérica en la fase aguda apoyaría el 
diagnóstico,es indicador de actividad mastocitaria y reacción de hiper-
sensibilidad, con pico máximo a los 90 minutos,todo ello presente en el 
caso de nuestro paciente. Respecto al tto tener en cuenta que muchos 
de los fármacos indicados tanto en el SCA podrían estar contraindica-
dos en la anafilaxia y al revés, por lo cual debe ser individualizado. El 
pronóstico es favorable,más en el SK tipo I como el nuestro,una vez 
superada la fase aguda,el fallecimiento es raro salvo por las compli-
caciones de la fase aguda. En conclusión el SK es raro,pero dado que 
el diagnóstico es fundamentalmente clínico,debemos pensar en él 
siempre que en el contexto de una reacción alérgica haya alteraciones 
electrocardiográficas y tener en cuenta que el tratamiento agresivo en 
la fase aguda, tanto de la anafilaxia como del SCA van en favor de una 
resolución favorable con baja incidencia de fallo cardiaco y resolución 
completa de las alteraciones de la contractilidad al mes si la hubiera.

P-0742
SÍNCOPE, DISNEA E HIPOTENSIÓN

L Noblia Gamba, P Carrillo Fernández Paredes, K Morales Hernández
Hospital General Universitario Santa Lucía. Cartagena, Murcia

Palabras clave: síncope-taquicardia-hipotensión

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 49 años con antecedentes de neoplasia de colon intervenido con 
hemicolectomia derecha, recaída con metástasis hepáticas en tratamiento 
con quimioterapia.
Consulta por cuadro de dolor torácico síncope y disnea asistido por UME se 
inicia VMNI constatándose taquicardia a 120 lpm, a su ingreso a urgencias 
hipotensión marcada con taquicardia sin trabajo respiratorio por lo que se 
retira VMNI, tras sobrecarga de volumen persiste hipotensión marcada con 
anuria y taquicardia por lo que ante la sospecha de taponamiento cardiaco 
se realiza ecofast de urgencias que evidencia derrame pericardico con co-
lapso de cavidades derechas pulmonares sin colapso de cava inferior en la 
inspiración, con diagnostico de taponamiento cardiaco se consulta a UCI y 
se procede a la realización de pericardiocentesis con la evacuación de 180 
cc de liquido hemático con mejoría de la hemodinámica del paciente TA 
sistólica de 100 mmHG y adecuada diuresis.

CONCLUSIONES:
En sentido amplio, el taponamiento cardíaco es el síndrome debido a la 
compresión del corazón por el derrame pericárdico. En realidad, el tapona-
miento es un síndrome clinicohemodinámico con un continuum en cuanto a 
gradación de severidad, que puede ir desde ligeros aumentos de la presión 
intrapericárdica sin repercusión clínica reconocible hasta un cuadro de 
severo bajo gasto cardíaco y muerte. El taponamiento cardíaco se puede 
desarrollar ante un derrame pericárdico de cualquier causa y puede pre-
sentarse de una forma aguda o crónica. La principal manifestación clínica 
es la disnea y en ocasiones puede haber dolor torácico. Al examen físico 
los hallazgos más frecuentes son ingurgitación yugular, pulso paradójico e 
hipotensión arterial. Cuando el taponamiento cardíaco es severo, la presión 
arterial y el gasto cardíaco descienden y existe taquicardia y taquipnea.
Signos ecocardiográficos. El signo ecocardiográfico más característico 
del taponamiento son los colapsos de las cavidades cardíacas, los cuales 
se pueden detectar mediante ecocardiografía bidimensional o en modo 
M, cabe destacar la importancia del manejo de la ecografía en urgencias 
ya que es un método rápido de diagnostico y en este caso optimiza los 
tiempos terapéuticos.
Pericardiocentesis con control ecocardiográfico adicional al ECG. En los 
centros habituados a este tipo de monitorización permite llevar a cabo, 
en la cabecera del paciente, pericardiocentesis muy completas y exhaus-
tivas, permitiendo la inserción de catéteres intrapericárdicos en lugar de 
una aguja o cánula. Tiene la ventaja de permitir elegir la ruta de punción 
idónea (transxifoidea, subcostal, transtorácica, etc.) según la distribución 
del derrame pericárdico.
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P-0743
IAM EN PACIENTE JOVEN

N Espina Rodríguez (1), M Rojo Iniesta (2), P González Jiménez (2)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) HVG Málaga

Palabras clave: SCACEST-dolor torácico-angioplastia primaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 27 años sin AP de interés salvo consumidor ocasional 
de cannabis. No otros hábitos tóxicos, no tratamiento habitual y sin 
antecedentes familiares de enfermedad cardiológica.
Acude a urgencias porque sobre las 5 am comienza con dolor torácico 
mientras fumaba cannabis y jugaba con la consola. Acude a urgencias 
por cuadro que su madre considera compatible con ansiedad. El pacien-
te refiere persistencia del dolor de tipo opresivo centrotorácico desde 
el inicio, que va en aumento irradiando a MSI y asocia sudoración y 
náuseas. Ademas, el paciente cuenta cuadro catarral en días previos 
por lo que se realiza ECG ante sospecha de posible pericarditis.
A su llegada TA 110/60 con FC 60lpm. Sat O2 basal 99%. Afebril. 
Consciente y orientada aunque sudoroso y muy nervioso, afectado por 
el dolor, por lo que se pasa a cuarto de críticos. ACR: tonos rítmicos, 
sin soplos; mvc. Se palpan pulsos periféricos. Abdomen anodino.
• ECG (ver): ascenso del ST V2-V5 con descenso especular en cara infe-
rior y numerosas extrasístoles. Durante su estancia en cuarto de críticos 
sufre episodio de desconexión con torsión de puntas que encadena con 
FV que se desfibrila con un choque de 150J. Se contacta con hemodi-
námica para cateterismo urgente. Se administra miodarona, sulfato 
de magnesio, clexane 70mg sc, AAS 300mg, mórfico y primperan iv.
• AS al su llegada: Hb 16, leucocitos 20900 con neutrofilia, plaquetas 
480000; glucemia 148; urea 18; creat 1; Na 140; K 3.5; troponina 4.12 
con pico de 33.1 y CK-MB 12.3 con pico de 275.
• Rx tórax: sin alteraciones.
• Cateterismo cardiaco: vía de acceso por femoral derecha. Coronaria 
derecha: contorno liso sin lesiones. Tronco común izquierdo sin ha-
llazgos. Descendente anterior: tercio proximal con estenosis 100%. 
Circunfleja: contorno liso sin lesiones. Conclusión: oclusión trombótica 
aguda de la DA proximal-media con ACTP primaria con implante de 
stent farmacoactivo directo Orsiro 3-20mm en oclusión con gran carga 
trombótica de DA.
• Ecocardiograma al alta: ventrículo izquierdo de dimensiones nor-
males con hipoquinesia septoapical y buena contractilidad del resto 
de segmentos con función sistólica global levemente deprimida (FEVI 
46%). Válvulas sin alteraciones. Auricula izquierda y cavidades dere-
chas de dimensiones normales. No derrame pericárdico. Raíz aórtica 
normal.
JC: Cardiopatía isquémica. SCACEST anterior. Enfermedad monovaso.
Tras 5 días ingresado en planta asintomático y con buena evolución, 
se procede al alta y actualmente está pendiente de estudio de coagu-
lopatía autoinmunidad y revisión por parte de Cardiología

CONCLUSIONES:
Me parece un caso interesante debido a la baja sospecha clínica de 
SCA en un paciente tan jvoen y sin factores de riesgo cardiovascu-
lar. Sin embargo, nunca hay q descartar ningún diagnóstico y tener 
presente que por la puerta de urgencias puede entrar cualquier cosa.
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P-0745
LA RETENCIÓN URINARIA COMO CAUSA  
DE PARADA CARDIORRESPIRATORIA

V Fernández Rodríguez, PN Iribarren Lorenzo, I Sánchez Díaz,  
A Alonso Morilla, C Marinero Noval, JR Mayo Álvarez
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: urinary retention-heart arrest-hyperkalemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 62 años que acude a urgencias refiriendo intenso dolor lumbar 
asociado a debilidad de miembros inferiores de una semana de evo-
lución, refiere que la clínica empeora con los movimientos del tronco 
mejorando en el decúbito, no refiere fiebre, clínica gastrointestinal o 
genitourinaria, tampoco disnea, dolor torácico ni palpitaciones. Tras 
una exploración básica se pauta analgesia con Tramadol, encontrándo-
se pendiente de una reexploración cuando su mujer avisa por ausencia 
de respuesta a estímulos.
Se constata parada cardiorrespiratoria iniciándose RCP básica. Se 
coloca monitorización objetivando asistolia en el trazado electrocardio-
gráfico por lo que se prosigue con masaje cardiaco y adrenalinas cada 
3 min, así como manejo avanzado de vía aérea. Tras dos adrenalinas 
se recupera pulso que se vuelve a perder apareciendo en el trazado 
complejos compatibles con taquicardia ventricular; se administra una 
descarga saliendo en bradicardia, con complejos anchos sugestivos 
de bloqueo auriculoventricular completo.
Se realiza una nueva exploración completa: Ruidos rítmicos a 60 latidos 
por minuto, murmullo vesicular conservado en ambos campos pulmo-
nares, abdomen globuloso, distendido, blando, depresible, sin masas 
ni megalias, extremidades sin alteraciones. Ecografía a pie de cama: 
Ausencia de dilatación del ventrículo derecho, no derrame pericárdico, 
gran globo vesical en región suprapúbica.
Se procede a sondaje urinario saliendo un total de 2.9L de orina clara.
Paralelamente se revisa historia de atención primaria donde consta 
una visita la semana previa al ingreso por molestias urinarias; su MAP 
le había solicitado una analítica 48h donde se objetivaba Cr>10; ante 
este hallazgo se plantea la posibilidad de que la parada sea secundaria 
a una hiperpotasemia grave, por lo que, pese a no tener los resultados 
de la analítica realizada en urgencias se inician medidas antipotasio 
con ligera mejoría de la frecuencia cardiaca y progresiva mejoría en 
la morfología de los complejos.
La analítica de Urgencias confirma sospecha diagnóstica: Glc 64, Cr 
18,2; K 10,3, CK 450, Tnt 359, pH 6,83, pO2 165, pCO2 34, HCO3 6,1, 
EB -28,5 hemograma normal.
Tras estabilización se avisa a UVI y Nefrologia para sesión de hemo-
diálisis, tras la misma se retira sedación y se procede a extubación del 
paciente que no presenta secuela alguna del proceso.

CONCLUSIONES:
Presentamos el caso de una parada cardiorrespiratoria secundaria a un 
bloqueo auriculoventricular avanzado en el contexto de una hiperpo-
tasemia grave por fracaso renal agudo de origen postrrenal(retención 
aguda de orina).
Ante un ritmo no desfibrilable hay que plantearse, durante la resuci-
tación las potenciales causas de la misma: tóxicos, tromboembolis-
mo, neumotórax, taponamiento, hipotermia, hipoxia, hipovolemia e 
hiper/hipopotasemia. En este caso la exploración a su llegada y los 
antecedentes permitían descartar prácticamente todas las causas 
a excepción del TEPA y la hiperpotasemia, siendo el hallazgo en la 
analítica previa y en la ecografía realizada a pie de cama(ausencia de 
dilatación del ventrículo derecho, gran globo vesical) la clave para el 
diagnóstico definitivo.
La retención aguda de orina es un motivo muy frecuente de consulta 
en urgencias en mayores de 65 años, con una incidencia de un 10% a 
los 70 años, y afectando hasta a 1 de cada 3 hombres mayores de 80 
años, siendo la causa obstructiva la más frecuente. Sin embargo, el 
gran deterioro de función renal asociado a alteraciones hidroelectro-
líticas objeto de este caso es un hallazgo sumamente raro.
Las arritmias asociadas a hiperpotasemia aparecen más frecuente-
mente de acuerdo a su magnitud, siendo la fibrilación ventricular o 
asistolia eventos terminales asociados a valores de K>7mmol/L. En las 
guias ILCOR 2010 ya se recomendaba, en caso de sospecha de parada 
cardiorrespiratoria secundaria a hiperpotasemia iniciar tratamiento 
intravenoso con medidas antipotasio incluso antes de confirmación 
analítica, además de las medidas de soporte vital avanzado habituales.
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P-0747
BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA DOLOROSO

C Moreno Castillón, MT Real Llovera, J Lapeña Royo,  
J Clemente Iglesias, S Regordosa García, M Hidalgo García
Sistema d’Emergències Mèdiques (SEM)

Palabras clave: medical emergency service-left bundle-branch block-precordial 
catch

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 72 años que avisa por dolor torácico opresivo, irradiado a 
brazo izquierdo y mandíbula asociado a sudoración y palidez, iniciado 
a las 2.30 de la madrugada mientras dormía. Explica episodios simi-
lares de dolor con electrocardiogramas sin alteraciones y cateterismo 
realizado un mes antes de nuestro episodio en el que no se había en 
contrado alteraciones. Refiere antecedentes de hipertensión y diabetes 
mellitus tipo II, ambos en tratamiento con medicación oral.
Exploración física: Regular estado general, diaforética, palidez de piel.
Tensión arterial (TA): 184/104, frecuencia cardíaca (FC): 75 lpm, fre-
cuencia respiratoria (FR) 16 por minuto, saturación O2 (SpO2) 100%, 
glicemia 115 g/dL.
Auscultación cardíaca: tonos rítmicos, sin soplos audibles, no soplos 
carotideos. No ingurgitación yugular.
Auscultación respiratoria: murmullo vesicular conservado sin ruidos 
sobreañadidos.
Palpación abdominal anodina, sin puntos dolorosos. No reflujo hepato-
yugular
No edemas en extremidades inferiores ni signos de trombosis venosa 
profunda.
Electrocardiograma inicial (2:45 a.m.): ritmo sinusal, FC 75x’, bloqueo 
de rama izquierda del Haz de His no conocido.
Se administra Inyesprin ® (media ampolla endovenosa: 450mg) y dos 
pufs de solinitrina sublingual. Mejorando el dolor y el vegetatismo; TA: 
149/90, FC 112x’ SpO2 98%. Se repite electrocardiograma (2:53 a.m.) 
que observa ritmo sinusal con abundantes extrasístoles ventriculares.
Se inicia tratamiento con solinitrina endovenosa (1 ampolla de 5mg 
con 45cc de suero glucosado al 5%) en bomba de perfusión continua 
a 10 ml/h y se administran 2mg de morfina endovenosa con desapa-
rición del dolor; TA 144/89, FC 100x’, SpO2 98%. Se repite de nuevo 
el electrocardiograma (3:01 a.m.) donde se observa ritmo sinusal con 
eje 0º, PR < 0.20, onda T aplanada en aV1.

CONCLUSIONES:
En sujetos con coronarias normales y sin otra afección subyacente, 
la asociación de dolor torácico y bloqueo de rama izquierda del Haz 
de His (BRIHH) transitorio se describió por primera vez en 1976 y se 
conoce como BRIHH doloroso(1).
La fisiopatología del BRIHH doloroso es desconocida. Aunque algu-
nos autores han sugerido como causa una isquemia microvascular, 

la opinión más aceptada hoy día lo atribuye a una disinergia de la 
contracción con estimulación de los mecanorreceptores como causa 
del dolor torácico(2).
El tratamiento debe ir encaminado a intentar disminuir la frecuencia de 
aparición de BRIHH mediante la disminución de la frecuencia cardiaca 
para evitar los episodios de dolor. Para ello se administran betablo-
queantes o antagonistas del calcio, aunque su beneficio clínico es es-
caso(3). Aunque un bajo porcentaje de los pacientes puede evolucionar 
a bloqueo aurículo ventricular de alto grado, depresión de la función 
sistólica ventricular izquierda y se han descrito casos de muerte súbita, 
el pronóstico en estos pacientes en cuanto a supervivencia es bueno. 
No es infrecuente la evolución a BRI permanente, desapareciendo 
entonces los episodios de dolor torácico(4).

Bibliografía
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4. Candell-Riera J, Oller-Martínez G, Vega J, Gordillo E, Ferreira I, 
Peña C, et al. El bloqueo de rama izquierda inducido por el ejercicio 
en pacientes con y sin enfermedad coronaria. Rev Esp Cardiol 2002; 
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P-0749
MIOCARDITIS FULMINANTE EN MUJER JOVEN  
TRAS UN PROCESO VIRAL. ABORDAJE INICIAL  
EN ATENCIÓN PRIMARIA

C Moreno Castillón, M Zaballos Hernández, S Martos García,  
J Lapeña Royo, A Pau Massoni, E Sancho Jara
Sistema d’Emergències Mèdiques (SEM)

Palabras clave: miocarditis-infección vírica-emergencias médicas

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 30 años, acude a un centro de atención primaria aqueja-
da de clínica de disnea, dolor torácico mal definido y palpitaciones. 
Como antecedente de interés refiere un cuadro vírico l, una semana 
antes, diagnosticado por su médico de familia y en tratamiento con 
paracetamol.
Tras la persistencia de los síntomas, acude al CUAP (centro de urgen-
cias de atención primaria), donde realizan un ECG, apreciándose un 
bloqueo de rama derecha, y realizan a su vez extracción sanguínea 
para valoración de troponinas.Las constantes iniciales se mantuvieron 
dentro de los límites de normalidad:
TA:135/75,FC:110 x’,Tª36ºC,AP:Sin alteraciones patológicas, AC rítmica 
sin soplos, Troponinas positivas.
Durante la estancia en el CUAP, Y desde el momento que acude nuestra 
unidad de SVA (soporte vital avanzado), la paciente se muestra con un 
cuadro de ansiedad y disconfort, iniciando su traslado monitorizada 
por la unidad medicalizada. Momentos antes de realizar el transfer, 
inicia un episodio de Taquicardia ventricular sin pulso, requiriendo por 
nuestro equipo la descarga de desfibrilación a 200 julios, que consigue 
revertir la parada a ritmo sinusal, con recuperación de consciencia, no 
siendo necesarias otras maniobras de reanimación ni ventilación asis-
tida. Durante el transporte se administra una Perfusión de amiodarona. 
Las constantes de la paciente post parada eran de TA 96/54, FC 80lpm. 
La paciente se traslada directamente a la sala de reanimación, con pre-
alerta para el servicio de cardiología, donde se le realiza un ecocardio 
objetivándose una miocarditis. Durante el seguimiento clínico, y tras la 
realización de un cateterismo, in situ realiza dos nuevos episodios de 
taquicardia ventricular sin pulso, revertidas con éxito. Posteriomente 
entra en shock cardiogénico y edema agudo de pulmón, requiriendo 
la utilización de un balón de contrapulsación intraaortico, con soporte 
ventilatorio no invasivo y su traslado a un centro hospitalario de tercer 
nivel. La evolución es tórpida,y el resultado fue una miocardiopatía 
dilatada a la espera de trasplante cardiaco.

CONCLUSIONES:
Aunque las forma de presentación de las miocarditis es muy variable, 
en algunos casos pueden evolucionar de forma fulminante provocando 
un cuadro grave de insuficiencia cardiaca con posterior shock cardio-
génico, y con la presentación de arritmias malignas provocadas por la 

inflamación del miocardio. La FE suele estar severamente deprimida. Se 
recomienda hacer una coronariografía en todos los pacientes adultos 
com miocarditis y compromiso hemodinámico para excluir la presencia 
de lesiones coronarias.
Los pacientes con miocarditis fulminante,deben ser trasladados in-
mediatamente a un centro especializado que disponga de técnicas i 
material con soporte circulatorio mecánico.
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P-0750
FIEBRE Y SÍNCOPE, UNA OPORTUNIDAD  
PARA DIAGNOSTICAR BRUGADA

N López Laguna (1), A Hernández Hernández (2), O Oger Belookaya (3),  
I Álvarez Muro (3), MJ Redín Sagredo (3), C Lasheras Gil (3)
(1) Clínica Universidad de Navarra. Madrid. (2) Hospital Universitario Puerta de 
Hierro Majadahonda. Madrid. (3) Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra

Palabras clave: síncope-fiebre-brugada

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 40 años, que acude por presentar 3-4 síncopes bruscos, 
con recuperación completa, en las últimas 24 horas. Refiere cuadro 
catarral de unos días de evolución con fiebre termometrada de hasta 
39ºC, tos y expectoración. Niega palpitaciones, ni dolor torácico. Su 
padre fallecido a los 45 años de muerte súbita. Se realiza electrocar-
diograma (ECG) donde se evidencia ritmo sinusal, con bloqueo de rama 
derecha y supradesnivelación de segmento ST en V1 con T negativa 
con elevación del ST en “silla de montar” en V2-V3. Tras colocar las 
derivaciones V1 y V2 en el tercer espacio intercostal se evidencia 
elevación convexa del segmento ST de 2 mm en ambas derivaciones 
con onda T negativa. Tras administrar tratamiento antitérmico, se 
repite ECG, sin alteraciones. Se mantiene monitorizado en Urgencias 
e ingresa para estudio por Cardiología.

CONCLUSIONES:
El Síndrome de Brugada (SB) es una enfermedad de origen genético. 
Se produce por la alteración en los genes que dirigen la formación 
de los canales iónicos que regulan el paso de iones en la membrana 
celular, es por ello que esta enfermedad se engloba en el grupo de las 
conocidas como canalopatías. Tiene un patrón de herencia autosómico 
dominante con alteración genética descrita más frecuente en gen SC-
N5A1 (canal de sodio cardiaco voltaje dependiente). Es una enfermedad 
rara (5/10000 personas), 8-10 veces más frecuente en hombres, con 
debut en la tercera-cuarta década de la vida.
El SB no se asocia a cardiopatía estructural y tiene por un patrón 
electrocardiográfico característico (bloqueo de rama derecha, elevación 
persistente del segmento ST) en precordiales derechas y predisposición 
a presentar arritmias ventriculares y muerte súbita.
Clásicamente se han descrito tres patrones ECG distintos:
1. Patrón tipo I, caracterizado por una elevación descendente del seg-
mento ST ≥ 2 mm en ≥ 1 derivación precordial derecha (V1-V3), seguida 
de ondas T negativas
2. Patrón tipo II, caracterizado por elevación del segmento ST ≥ 2 mm 
en precordiales derechas seguida de ondas T positivas o isobifásicas, 
lo que confiere al electrocardiograma un aspecto de silla de montar
3. Patrón tipo III, definido como cualquiera de los dos anteriores si la 
elevación del segmento ST es ≤ 1 mm.

El diagnóstico definitivo de SB sólo debe establecerse cuando se do-
cumenta el patrón tipo I espontáneo, tras posicionar las derivaciones 
V1-V2 en el 2º o 3er espacio intercostal o tras un test de provocación 
con un antiarrítmico clase I (Ajmalina o Flecainida habitualmente).
La fiebre y el consumo excesivo de alcohol son desencadenantes que 
pueden desenmascarar el tipo I y predisponen a fibrilación ventricular. 
Debe evitarse determinados fármacos que pueden inducir el tipo I.
Los pacientes con SB permanecen en su mayoría asintomáticos. Entre 
las manifestaciones clínicas destacan síncope, la respiración agónica 
nocturna y la muerte súbita (en algunos casos el primer síntoma de 
la enfermedad).
La implantación de un desfibrilador está recomendada en pacientes 
con una muerte súbita recuperada o taquicardia ventricular sostenida, 
en aquellos que han presentado un síncope con tipo I espontáneo en 
el ECG y en aquellos con inducción de fibrilación ventricular en estudio 
electrofisiológico.
El tratamiento con Quinidina y la ablación con catéter se reservan para 
los que han presentado múltiples eventos arrítmicos con descargas 
del desfibrilador.
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P-0751
TUMOR FANTASMA PULMONAR,  
CUÁNDO SOSPECHARLO Y CÓMO TRATARLO

EI Delgado Padial (1), AB García Soto (1), V García Soto (2),  
MJ Descalzo Pulido (1), S Maloparac Oliver (1), N Vidal Lorenzo (1)
(1) Hospital Costa del Sol. Marbella, Málaga. (2) Royal Surrey County Hospital. 
Reino Unido

Palabras clave: nódulo pulmonar solitario-insuficiencia cardiaca-derrame 
pleural

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Varon 86 años, exfumador hace 20 años. Dislipemia. DM insulin-
dependiente. Cardiopatía isquémica tipo IAM anterolateral antiguo 
hace 9 años, manejo conservador. BloqueoAV primer grado. Disfunción 
ventricular moderada origen isquémico. Patología pleural sin definir 
a los 17 años.
En tratamiento: AAS, Atorvastatina, Bisoprolol, ramipril, torasemida, 
nitroglicerina parche, insulina.
Paciente derivado a urgencias por alteración radiológica. El paciente 
refiere que tras esfuerzo limpiando, comienza con disnea progresiva sin 
dolor torácico, no edemas en miembros inferiores. No palpitaciones, 
no disnea en reposo, ni disnea mínimos esfuerzos. Niega semiología 
infección respiratoria. La noche previa si disnea paroxística nocturna 
y discreta ortopnea.
-Exploración: TA-177/53, FC-64 latidos/minuto, eupneico en reposo con 
Saturacion 02-96%. Buen estado general, consciente, orientado,afebril, 
Auscultación cardiorrespiratoria: tonos arrítmicos sin soplos, murmullo 
vesicular conservado. Extremidades inferiores sin edemas ni signos 
TVP, pulsos periféricos conservados.
Pruebas complementarias:
Analitica: Glucosa-232, Creatinina-0.55, iones normal, troponina ne-
gativa, Leucocitos-8850, Hemoglobina-13.8, plaquetas-164000, coa-
gulación normal.
ECG: Fibrilacion auricular a 67 latidos/minuto, necrosis anterior.
Radiografia tórax: Indice cardiaco aumentado, redistribucion vascular 
bilateral, imagen nodular gran tamaño redondeada bien definida, pe-
riférica, hipodensa en cisura derecha y pinzamiento seno costofrénico 
derecho.
Ante imagen de posible pseudotumor pulmonar, se decide tratamiento 
médico y control evolutivo. Se instaura de manera intensiva diuréticos, 
y tras calculo CHA2DS2VASC= 5, HAS BLED=1, se inicia tratamiento 
con anticoagulación oral.
Radiografía control en 2 semanas: desaparición completa de imagen 
nodular radiológica, y paciente asintomático.
-Diagnóstico final: nódulo pulmonar evanescente secundario a insu-
fiencia cardiaca congestiva por fibrilación auricular de novo de data in-
cierta con previa disfunción ventricular moderada de origen isquémico.
-Tratamiento: ajuste diurético + anticoagulación, resto igual.

CONCLUSIONES:
El Nódulo Pulmonar Evanescente, también conocido como Tumor Fan-
tasma, es una acumulación de líquido localizada en espacio pleural 
interlobar secundaria a insuficiencia cardíaca, simulando una masa 
pulmonar, y que desaparece con tratamiento médico diuretico.
Se localiza con mayor frecuencia en lado derecho, en cisura menor. La 
causa de su aparición no es conocida y se especula con asociación a 
defectos congénitos de pleura o con presencia de adherencias debi-
das a procesos pleurales antiguos. Un papel clave en su patogénesis 
está relacionado con adherencias y obliteración del espacio pleural 
alrededor del borde de la cisura debido a pleuritis (posiblemente fuera 
la causa de nuestro caso).
De tal manera, los tumores fantasmas se dan cada vez que la trasu-
dación desde el espacio vascular pulmonar excede la capacidad de 
resorción de los linfáticos pleurales. Sin embargo, esta distribución 
intercisural atípica de derrames pleurales también se explica por au-
mento local del retroceso elástico de pulmón adyacente, parcialmente 
atelectásico, que produce un efecto “ventosa” y favorece acumulación 
de líquido, incluso en ausencia de adherencias pleurales. La predilec-
ción por el lado derecho se debe a que hay mayor presión hidrostática 
a diferencia del lado izquierdo, produciendo incremento del drenaje 
venoso y linfático que conduce a acumulación de líquido.
Es una entidad infrecuente, pero bien conocida, cuya importancia radica 
en la necesidad de hacer un diagnóstico diferencial con otras causas de 
nódulos o masas pulmonares como: mesotelioma pleurales localizados, 
infartos pulmonares, tumores pulmonares primitivos o metastásicos, 
quistes hidatídicos, tuberculomas o neumonías redondas. La primera 
enfermedad a descartar, por su frecuencia y gravedad, debe ser el 
carcinoma pulmonar.
Esta patologia debe ser tenida en cuenta para evitar asistencias 
hospitalarias y realización de pruebas diagnósticas agresivas (como 
Broncoscopias o biopsias), pudiendo manejarlo desde el inicio de forma 
ambulatoria.
Los síntomas y signos clinicos de insuficiencia cardíaca son datos 
muy orientativos, y Radiografia con cardiomegalia o líquido en senos 
costofrénicos son sugestivos de dicho tumor fantasma, aunque tambien 
pueden cursar sin ellos. Una radiografía de tórax control tras realizar 
tratamiento diurético, con desaparición del líquido y de imagen nodular, 
confirma el diagnóstico.
Para su diagnostico y tratamiento, lo mas importante es sopecharlo.
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P-0752
PALPITACIONES Y SÍNCOPE EN MUJER JOVEN

E Gortázar Salazar, V Gómez Amigo, X Piris García,  
J Ortiz De Salido Menchaca, M Gutiérrez Conde, A Leibar Loiti
Hospital Comarcal de Laredo. Cantabria

Palabras clave: síncope cardiogénico-arritmia-ablación catéter

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Mujer de 15 años que acude a urgencias con 
cuadro de síncope de unos segundos de duración, sin pródomos; a 
su llegada a urgencias refiere palpitaciones paroxísticas asociadas a 
astenia, niega dolor torácico, ni otra clínica asociada.
AP:
NAMC.
No tratamiento habitual.
Deportista federada.
No antecedentes familiares de interés.
Exploración: T.ª 36.9º, TA 125/74 mmHg, FC 175 lpm, FR 14 rpm, Sat. 
O2 100%.
Consciente y orientada, buen estado general, Bien nutrida e hidratada, 
normocoloreada, eupneica en reposo, colaboradora.
CyC: no adenopatías, no ingurgitación yugular.
Tórax: ACP: taquicárdica a 120lpm, sin soplos. Murmullo vesicular 
conservado.
Abdomen: Blando, depresible, indoloro a la palpación, no se palpan 
masas, ni megalias. Blumberg y Murphy negativos.
EEII: No edemas, ni signos de TVP, pulsos pedios positivos.
Analítica
Hematimetría
Serie Blanca: Normal.
Serie roja: Normal.
Plaquetas: Normal.
Coagulación: TPA 100.
Bioquímica: Normal.
ECG: Ritmo sinusal a 110 lpm, con PR corto (Menor de 0.12)y onda 
delta, T negativa de V1-V4, BRDHH.
Radiología: Radiografía de tórax: No datos de condensación, ni de 
insuficiencia cardíaca aguda.
Diagnóstico: Síncope secundario a Síndrome de Wolff Parkinson 
White (WPW).
Evolución:
Paciente estable con frecuencia cardíaca a 125 lpm y sensación de 
astenia junto a las palpitaciones, se decide tratamiento vía oral con 
bisoprolol 2,5 mg.
Permanece en observación para monitorización de la frecuencia car-
díaca durante 24 horas. En todo momento permanece asintomática 
manteniendo frecuencias de 60-70 lpm. Se da el alta pendiente de 
cita con cardiología.

Valorada en cardiología: Ecocardiograma: Corazón estructuralmente 
normal.
Deciden realización de ablación de vía accesoria posteroseptal izquier-
da con éxito y toma de Ácido acetilsalicílico 300 mg durante un mes.

CONCLUSIONES:
El Síndrome de WPW se caracteriza por la asociación de una anomalía 
congénita, en el sistema de conducción cardíaco (vía accesoria) y la 
aparición de arritmias.
La presentación clínica más habitual consiste en episodios paroxísticos 
de palpitaciones, de carácter benigno.
El EKG clásico del Wolff-Parkinson-White presenta los signos electro-
cardiográficos de preexcitación.
Onda P sinusal, salvo alteraciones.
Intervalo PR acortado (menor de 0.12 s).
Onda Delta.
QRS ancho, debido a la presencia de la onda Delta.
A altos grado de preexcitación: QRS similar a bloqueo de rama, y 
alteraciones de la repolarización (ST y onda T).
Los pacientes con pre excitación presentan más frecuentemente fi-
brilación auricular (FA) y flutter auricular que la población general. Si 
uno de estos estímulos alcanza el ventrículo en un período vulnerable, 
puede desencadenar fibrilación ventricular y muerte súbita.
Tienen un riesgo ligeramente superior de presentar muerte súbita de 
origen cardíaco con respecto a la población sana(Riesgo que depende 
de las características de la vía accesoria.).
El tratamiento definitivo con alto porcentaje de éxito es la ablación 
con radiofrecuencia.

BIBLIOGRAFÍA:
1-L. Wolff, J. Parkinson, P. D. White. Bundle-branch block with short 
P-R interval in healthy young people prone to paroxysmal tachycardia. 
American Heart Journal, St. Louis, 1930, 5: 685.
2-Monqaut C, Serra C. Los trastornos de la conducción intraventricular, 
bloqueos de rama y síndromes de preexcitación. En: Serra C, Fuenzalida 
F. El electrocardiograma en la práctica médica. 2nd ed. Buenos Aires: 
editorial Atlante Ar-gentina SRL,1991: 38-50
3-Almendral J, Castellanos E, Ortiz M. Update: Arrhytmias (V). Paro-
xysmal supraventricular tachycardias and preexcitation syndromes. 
Rev Esp Cardiol. 2012;65: 456-69.
4-Bayes de Luna A. Electrocardiografía clínica. 7.a ed. Barcelona: Per-
manyer; 2012; p. 209-20
5-Up To date.
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P-0753
SÍNDROME DE WELLENS Y TORMENTA  
ELÉCTRICA EN MUJER JOVEN

E Peraita Fernández, FM Mateos Chaparro, M Andrés Gómez,  
H Alonso Valle, L Prieto Lastra, A Ukar Naberan
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: infarto del miocardio-fibrilación ventricular-paro cardiaco

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 46 años con dislipemia en tratamiento dietético que acude 
a nuestro servicio de Urgencias por dolor centrotorácico irradiado al 
cuello junto con palpitaciones y mareo de una hora de evolución. En 
urgencias se objetiva hipertensión arterial (TA a su llegada 200/105 
mmHg) con el resto de constantes vitales en rango. Se realiza ECG a 
su llegada que muestra un ritmo sinusal a 90 latidos por minuto con 
una Onda T isodifásica en V1-V2.
Durante la evaluación inicial, la paciente refiere intensificación del 
mareo con posterior pérdida de consciencia. En el monitor se visualiza 
un ritmo compatible con fibrilación ventricular y la paciente no presenta 
pulso en ese momento.
Se comienza RCP avanzada con administración de hasta 9 descargas en 
total, 450 mg de amiodarona, 4 mg de adrenalina, 100 mg de lidocaina 
y 1,5 g de sulfato de magnesio, así como intubación orotraqueal. Se 
consigue retorno a circulación espontánea a los 18 min con un ritmo de 
salida de ritmo sinusal a 100 lpm y se contacta con cardiología críticos 
quien objetiva unárea de aquinesia anterior sin derrame pericárdico 
en el ecocardiograma.
La paciente es trasladada a hemodinámica que confirma la sospecha 
inicial de IAMEST anterior y se trata mediante la introducción de un 
stent farmacoactivo en la descendente anterior proximal (3.ª hora).
La paciente evoluciona favorablemente con extubación precoz en me-
nos de 12 horas y sin secuelas neurológicas.

CONCLUSIONES:
El ECG precoz en pacientes con clínica de dolor torácico es una he-
rramienta insustituible y básica en la evaluación de estos pacientes.
El síndrome de Wellens es una forma de presentación del síndrome 
coronario agudo poco frecuente pero con un alto riesgo de complica-
ciones arrítmicas que se debe tener en cuenta en la valoración de los 
ECG de un paciente con dolor torácico y alteraciones en la onda T.
Una reanimación cardiopulmonar siguiendo el protocolo desde el 
primer minuto y una desfibrilación precoz son básicas para el buen 
pronóstico de la fibrilación ventricular.

P-0755
NO TODO DOLOR TORÁCICO ES UN SÍNDROME  
CORONARIO AGUDO

B Mazón González (1), M García Estévez (1), A Ruiz Rodríguez (2),  
A Delgado Bolton (3), L Moja Mateos (1), B Coll Bas (1)
(1) 061-Servicio Cántabro de Salud. (2) Servicio de Urgencias. Atención Primaria. 
Meruelo-Servicio Cántabro de Salud. (3) Centro de Vacunación Internacional 
Santander-Cantabria

Palabras clave: dolor en el pecho-infarto de miocardio sin elevación del ST-
hipertensión

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 48 años que acude a un Servicio de Urgencias de Atención Pri-
maria (SUAP) por dolor torácico típico de unos cuarenta minutos de evo-
lución, que ha aparecido en reposo, tras una discusión familiar y estando 
previamente asintomático. Se trata de un dolor retroesternal, opresivo, 
irradiado a hombro y brazo izquierdos, con sensación de inestabilidad y 
sin cortejo vegetativo.
Como antecedentes personales, dice ser hipertenso pero no sigue el tra-
tamiento pautado desde hace meses. Tampoco se realiza controles de sus 
cifras tensionales desde hace tiempo.
Exploración: Consciente y orientado, normocolorado, eupneico, sin 
diaforesis y la auscultación cardiopulmonar es normal. Llega al centro 
con TA de 205/120, frecuencia cardiaca de 90, saturación de 02 de 96%, 
glucemia capilar de 110 mg/dl y el electrocardiograma (ECG) no presenta 
alteraciones.
Actitud terapeutica en el SUAP: Tras realizar el ECG, se le administran dos 
dosis de 400 microgramos de Trinispray®. Unos dos minutos después de la 
segunda dosis, el dolor se reduce significativamente pero sin desaparecer 
del todo y una nueva toma de tensión da valores de 190/110, por lo que se 
le administran 25 mg de captoprilo sublingual. Unos diez minutos después, 
el paciente dice que se reagudizan un poco el dolor y el mareo y se realiza 
un nuevo ECG que resulta normal, como el primero.
Dada la persistencia de la clínica, se decide trasladar al paciente al hos-
pital de referencia en una ambulancia medicalizada ante la sospecha de 
SCASEST frente a una emergencia hipertensiva.
Diagnóstico: Finalmente (tras realizarse las pruebas hospitalarias perti-
nentes), la Unidad de Cardiología del hospital de referencia, lo diagnostica 
como una emergencia hipertensiva que solo requiere como tratamiento el 
control de sus cifras tensionales.

CONCLUSIONES:
• No todo dolor torácico típico es un síndrome coronario agudo.
• La actitud diagnóstica y terapéutica ante un dolor torácico típico, a nivel 
de los Servicios de Urgencia de Atención Primaria, debe ser considerada 
como la de un síndrome coronario agudo mientras no se demuestre lo 
contrario y hasta que el paciente sea trasladado al hospital de referencia 
para concretar la etiología del cuadro y el tratamiento específico.
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P-0756
PRECAUCIÓN CON EL TRATAMIENTO TÓPICO OCULAR.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

I de la Yeza Ferrón (1), E Moreno Barriga (2), N Huertas Núñez (3)
(1) Centro de Salud de Rota. Cádiz. (2) Hospital de Sant Joan Despí Moisès 
Broggi. Barcelona. (3) DCCU Arcos de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: timolol-adrenergic beta blockers-atrioventricular block

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis y Exploración: Paciente de 63 años procedente de otra 
comunidad que es traído en ambulancia convencional a punto de urgen-
cias extrahospitalarias de una localidad costera rural. Todos los equipos 
medicalizados móviles están ocupados. La pareja del paciente alerta 
a coordinación de emergencias por episodio sincopal en vía pública 
con relajación de esfínteres, sin movimientos tónico clónicos. A su 
llegada al centro de salud paciente consciente, con escala de Glasgow 
de 13 (ocular 3, verbal 5, motor 5), palidez mucocutánea, sudoración 
fría. No se perciben pulsos distales y débil el carotideo, auscultación 
cardíaca con tonos lentos. Indicamos canalización de 2 vías periféricas 
del mayor calibre posible, extracción sanguínea en tubos de analítica, 
monitorización con Lifepack 12 con parches de marcapasos, y toma de 
constantes. Mientras preguntamos por sus antecedentes personales 
a la vez que continuamos exploración. Niega alergias medicamen-
tosas conocidas, no padece de diabetes mellitus, ni hipertensión ni 
enfermedad cardiovascular o bronquial. Niega toma de medicación vía 
oral de ningún tipo. Presenta tensión arterial 67/42 mmHg, frecuencia 
cardíaca 26 lpm, glucemia venosa 109 mg/dL, saturación de oxígeno 
92%, pupilas midriáticas reactivas. Se canalizan dos vías periféricas 
de calibre 18, comenzando infusión de líquidos. En monitor se aprecia 
bloqueo completo aurículo ventricular con respuesta ventricular de 
27 lpm. EL paciente presenta deterioro continuo, por lo que se de-
cide administrar atropina 1 mg intravenoso en bolo por situación de 
periparada. Preguntamos a pareja si ha estado bien los últimos días 
o si ha tenido síntomas de algún tipo y nos comenta que ha estado 
más cansado de lo habitual, que al principio achacan al calor de la 
costa en verano, cuando iban a pasear se tenía que para por disnea. 
Insistimos en toma de algún medicamente, ya sea de cualquier tipo 
mientras preparamos a cargar ciclo de sedación rápida con midazolam y 
fentanilo para uso de marcapasos transcutáneo por no haber respuesta 
a atropina y sueroterapia. La pareja sigue negándolo, pero añade que 
sólo se está poniendo las gotas de timolol que le pautó su oftalmólogo 
por glaucoma hace 10 días. Se administraba 2 gotas en cada ojo cada 
8 horas. Paramos la administración de medicación. Dada la sospecha 
de intoxicación por beta bloqueantes decidimos administrar glucagón 
5mg en bolo lento a la vez que nos preparamos para el traslado en 
ambulancia a urgencias hospitalarias. Alertamos a coordinación de 
emergencias para que alerten al hospital de referencia de nuestra 
llegada. Tras varios minutos la frecuencia cardíaca responde a 52 lpm, 

el paciente mejora el nivel de conciencia, con tensiones 85/61 mmHg. 
Saturación de oxígeno 95%. Durante el traslado el paciente continuó 
con parches transcutáneos para su monitorización y por si fuera ne-
cesario. A su llegada el paciente presentaba un nivel de conciencia 
alerta, con Glasgow de 15 puntos, frecuencia cardíaca 47 lpm. Juicio 
Clínico: Bloqueo Aurículo Ventricular de 3º grado inducido por beta 
bloqueante. Diagnóstico Diferencial: Bloqueos Aurículo Ventricular 
Completo de origen cardiogénico.

CONCLUSIONES:
Los beta bloqueantes se usan desde hace 30 años en un gran número 
de patologías, ya sean en presentaciones orales como oftálmicas. 
Siempre que prescribamos medicamentos es nuestra obligación alertar 
de posibles efectos secundarios, aunque sean poco frecuentes por ser 
vía oftálmica, para poder advertirlos lo antes posible. Cuando hagamos 
la anamnesis insistir a los pacientes en medicación oral o de otra vía 
de administración, ya que muchas veces pensamos tanto pacientes 
como sanitarios que, si no es oral no tiene grandes efectos secundarios. 
Insistir en una buena anamnesis clínica, ya que es muchas veces la 
que nos da el diagnóstico como en este caso.
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P-0757
FUSIONES Y SEUDOFUSIONES VENTRICULARES  
EN UN PACIENTE CON FA Y UN MP VVI:  
NO ES DISFUNCIONANTE

JM Torres Murillo (1), FJ Montero Pérez (1), FB Quero Espinosa (1),  
T Crespo Reyes (2), H Degayon Rojo (3), A Moscoso Jara (4)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. (2) 
Urgencias. Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real. (3) Urgencias Sta. 
Victoria. Córdoba. (4) Medicina Familiar y Comunitaria. Hospital Universitario 
Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: marcapasos-fibrilación auricular-emergencia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 83 años, que consulta a urgencias prehospitalarias (dispo-
sitivo de cuidados críticos y urgencias de atención primaria) por tos, 
expectoración blanquecina, fiebre y disnea con las crisis de tos de 24 
horas de evolución. Está diagnosticado de fibrilación auricular perma-
nente (FAP), hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 2. Hace un 
año le colocaron un marcapasos por FA lenta sintomática. En urgencias 
le hacen un electrocardiograma (ECG) y una radiografía (Rx) de tórax 
y se traslada, en ambulancia medicalizada, monitorizado, al hospital 
de referencia para valoración por Cardiología ante la sospecha de 
marcapasos disfuncionante.
En el Área de Urgencias del centro hospitalario se procede a una 
valoración global, estando el paciente hemodinámicamente estable, 
con SaO2 (FiO2: 0,21):96%. Se le repite el ECG que es similar al que 
aporta y la Rx de tórax (se aporta trazado electrocardiográfico y Rx de 
tórax), ya que no se puede ver la Rx anterior, junto con un hemograma 
y una bioquímica sanguínea, que son normales. Se decide dejarlo en 
observación, dada la hora de asistencia (madrugada), monitorizado.
A la mañana siguiente es valorado el paciente por un adjunto del Área 
de Observación del Servicio de Urgencias quien confirma, por la Rx 
de tórax, que tiene un marcapasos VVI y, por el ECG, que está en FA, 
con un MP en modo de funcionamiento VVI y se objetivan latidos de 
fusión y seudofusión ventriculares, que no justifican una disfunción 
del marcapasos sino que es consecuencia de la respuesta ventricular 
arrítmica de la FA y la coincidencia, en estos casos, de la frecuencia 
propia con la del MP, procediendo al alta a domicilio del paciente con 
el tratamiento de su infección respiratoria.

CONCLUSIONES:
Existe un aumento significativo de pacientes que tienen un marcapasos. 
Esto obliga a los médicos que trabajamos en Urgencias a tener unos 
conocimientos básicos sobre cómo funciona un MP y si está disfun-
cionante o no, utilizando nuestras herramientas disponibles (historia 
clínica, ECG y Rx de tórax), y, en algunos servicios, también de informes 
de revisión de los mismos, con el fin de tomar las decisiones correctas 
y evitar pruebas, traslados y estancias innecesarias.

En nuestro caso el paciente sufrió un traslado, duplicidad de pruebas 
y una estancia innecesaria por una característica propia de los MP 
que funcionan en modo VVI (en el contexto de una FAP todos van a 
funcionar así), cuando coincide la frecuencia ventricular con la del MP.
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P-0762
HOLIDAY HEART SYNDROME

LM Soler Galindo, MC Caballero Gutiérrez, E Alfaro García-Belenguer,  
J Ortega Pérez, E Ruitort Thomás, CR Álvarez Ferrer
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: arritmia-fibrilación auricular-alcohol

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes: Sin Alergias Conocidas. No constan antecedentes 
personales ni quirúrgicos de interés. No toma de medicación habitual.
Enfermedad actual: Paciente varón de 18 años, en Mallorca de va-
caciones, es traído a urgencias en ambulancia SVA, a quienes avisan 
por bajo nivel de consciencia en contexto de intoxicación etílica. Según 
informe de derivación los amigos niegan consumo de otras drogas. A 
nuestra valoración paciente responde a estímulos verbales. No pre-
senta TCE ni lesiones a otro nivel.
Exploración física:
FC: 135 lat/min. PAS: 122 mmHg. PAD: 90 mmHg. SatO2 aire ambiente: 
100%.
Regular estado general. Normohidratado y normocoloreado.
Neurológico: Intoxicación etílica. Pupilas isocóricas y normorreactivas. 
Sin focalidad NRL. Moviliza correctamente las 4 extremidades.
Cardiocirculatorio: Destaca tonos cardíacos arrítmicos, taquicárdico. 
no se auscultan soplos.
Respiratorio: Murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos.
Resto de exploración por aparatos dentro de la normalidad
Exploraciones complementarias:
-ECG: Arrítmico, RVM 150lpm, QRS estrecho con alguna p retrógrada, 
sin alteraciones agudas de la repolarización.
-Analítica: hemograma, coagulación, función renal e iones sin altera-
ciones. Troponinas no elevadas en 3 determinaciones (a las 1h, 3h y 
6h de inicio de sintomatología). Etanol: 2.54 g/l
-Tóxicos en orina: Cannabis, benzodiacepinas, anfetaminas, cocaína 
y opiáceos negativos.
-Rx tórax: ICT dentro de la normalidad, no infiltrados, no derrame 
pleural.
Resolución: Varón de 18 años que es visitado en urgencias por intoxi-
cación etílica. Tras resultados de pruebas complementarias se observa 
fibrilación auricular con RMV 150lpm en paciente hemodinámicamente 
estable y asintomático a nivel cardio-pulmonar. Niega dolor torácico 
o palpitaciones.
Tras persistencia de frecuencias cardiacas en torno a 130 se administra 
2.5mg de bisoprolol. Durante estancia en urgencias y tras metaboliza-
ción de alcohol pasa a ritmo sinusal con FC de 60-70 lpm.
Posteriormente paciente alerta, se reinterroga y refiere ingesta impor-
tante de alcohol la noche anterior y niega consumo de otros tóxicos. 
Niega antecedentes médicos de interés, niega antecedentes de arrít-
mias cardíacas, o de cardiopatía. No medicación habitual.

Juicio clínico: Holiday Heart Syndrome.
Diagnóstico diferencial: Síndrome coronario agudo, ACxFA, consumo de 
cocaína, crisis de ansiedad, pericarditis, insuficiencia cardiaca aguda.

CONCLUSIONES:
El Holiday Heart Syndrome es una entidad descrita en 1978 que define 
un ritmo cardíaco anormal en gente previamente sana sin patología 
cardíaca conocida. Se da generalmente tras un consumo excesivo de 
alcohol en personas que no lo consumen habitualmente, tras des-
hidratación o derivado del estrés. Es una alteración transitoria del 
ritmo cardíaco generalmente supraventriculares que normalmente se 
autolimita en 24 h (una vez desaparece el efecto del alcohol) y puede 
hacer que el corazón entre en fibrilación auricular.
El consumo excesivo de alcohol (> 2 bebidas alcohólicas al día) au-
menta de forma relevante y significativa el riesgo de padecer FA. Este 
riesgo es especialmente elevado para la ingesta puntual excesiva 
(“de borrachera”) y en el caso de alcohol destilado. El mecanismo 
exacto de la FA por ingestión de alcohol no es bien conocido pero un 
aumento de las catecolaminas circulantes, una mayor respuesta a 
la estimulación adrenérgica, cambios en los períodos refractarios y 
tiempo de conducción, y daño miocárdico mínimo han sido postulados 
como posibles mecanismos.
Como médicos de los servicios de urgencias debemos conocer y sen-
sibilizarnos con la existencia de este síndrome y pensar en él siempre 
que un paciente, normalmente joven, previamente sano consulte por 
palpitaciones, después de haber descartado patologías urgentes, es-
tructurales o del ritmo cardíaco que se expliquen por otras causas.
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P-0763
¿SE TRATA DE UN SÍNCOPE MÁS?

E Casado García, B Castro Menjíbar, P Pérez Salvador, V Notario Barba, 
E Ortiz Muñoz, E González Cuevas
Hospital General Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: síncope-fibrilación-brugada

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 60 años de edad con antecedentes personales de HTA, 
DL y cólicos nefríticos de repetición, en tratamiento con ramipril/hi-
droclorotiazida, simvastatina y aclaka(citrato potásico), sin ningún 
antecedente familiar de muerte súbita.
24 horas antes de su ingreso presenta cuadro con diarreas liquidas sin 
productos patológicos (unas 6 deposiciones diarias) junto con fiebre 
termometrada de 39ºc, no se acompaña de náuseas ni vómitos ni otras 
sintomatología.
La tarde del ingreso estando sentado en el sillón, presenta cuadro de 
pérdida brusca de conciencia. El familiar avisa al 112 que cuando llega 
el paciente está consciente. Mientras están realizando la exploración, 
presenta interrupción del ritmo cardiaco con pérdida de conocimiento 
y en monitor se evidencia fibrilación ventricular. Se realiza masaje 
cardiaco y desfibrilación con 200 julios, recuperando ritmo sinusal a 94 
lpm, con TA 110/77 y recuperación de conciencia, siendo no necesario 
intubación orotraquel. En ningún momento presenta dolor torácico.
En el electrocardiograma previo a la fibrilación presenta bloqueo in-
completo de rama derecha con una supradesnivilación del ST cóncavo 
de hasta 2 mm en V1-V3 pero en el electrocardiograma de salida tras 
la fibrilación ventricular se observa ritmo sinusal con un patrón com-
patible con síndrome de Brugada que posteriormente se normaliza y 
que en su momento paso desapercibido en el domicilio del paciente.
El paciente se traslada al servicio de urgencias donde llega asintomá-
tico, en ritmo sinusal, se traslada al área de observación donde esta 
monitorizado sin hallarse más episodios de arritmias, en la analítica 
como hallazgos relevantes aparece: potasio 2,6 mEq/l y creatinina 1,21 
mg/dl, neutrofilia (90%) sin leucocitosis (9.200 leucocitos) y troponina 
I 0.017 ng/ml sin otras hallazgos. Se repone potasio y se inicia trata-
miento con doble antiagregación (ticagrelor y AAS).
Ingresa en UCI para monitorización y tratamiento definitivo, una vez 
normalizado el cuadro infeccioso de gastroenteritis se implantó DAI 
como tratamiento definitivo.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Brugada se caracteriza por un patrón electrocardio-
gráfico característico en precordiales derechas y la predisposición de 
presentar arritmias ventriculares y muerte súbita.
Nuestro paciente presenta un síncope en el contexto de una gastroen-
teritis que podría haber sido tratado como un síncope vasovagal en el 
contexto clínico en el que se encontraba, pero la peculiaridad del caso 

es que no se trata de un síncope más y que gracias a la monitorización 
en el momento justo se pudo documentar la fibrilación ventricular 
con la realización del tratamiento oportuno, evitando una muerte y 
posteriormente se registró el patrón típico de Brugada que llevo al 
diagnóstico y tratamiento definitivo.
El paciente presenta suficientes criterios tanto por hallazgos electro-
cardiográficos como clínico (fibrilación auricular y síncope) para ser 
diagnosticado de un síndrome de Brugada.
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P-0764
PCR EXTRAHOSPITALARIA EN FIBRILACIÓN VENTRICULAR 
REFRACTARIA TRATADA CON FIBRINOLISIS EMPÍRICA

E Fernández Fernández (1), JA García Fernández (2), P Bernardo Alba (3), P 
Herrero Puente (2), MD Loredo Rodríguez de Isla (4),  I Pérez Regueiro (5)
(1) SAMU Asturias. (2) Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias. (3) 
SAMU Asturias. (4) Atención Primaria Área IV. (5) Enfermería SUH

Palabras clave: out-of-hospital cardiac arrest-ventricular fibrillation-
thrombolytic therapy

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 62 años con antecedentes de IAM a los 50 años, implantado Stent 
en DA media y FEVI 68%, que sufre episodio de inconsciencia. Es alertado el 
Servicio de Atención Médica Urgente e iniciada RCP-Básica por testigos. A 
los 12 minutos tras la llamada al Centro Coordinador de Urgencias, es asistido 
por el Servicio Emergencias en domicilio. El Ritmo inicial identificado es Fibri-
lación Ventricular. Durante las maniobras de Soporte Vital Avanzado (SVA) se 
administran 8 descargas con desfibrilador, Adrenalina y Amiodarona IV, según 
protocolo. Recupera pulso a los 15 minutos y se realiza EKG, objetivándose 
IAM infero-antero-lateral extenso y ritmo sinusal a 75 lpm con elevación ST 6-7 
mm en V3,V4,V5 y V6, QRS ancho y T negativas enV1,V2 y III. A los 7 minutos 
sufre nueva PCR y se reinicia SVA, incluyendo fibrinólisis con Tenecteplase, 9ª 
descarga y Adrenalina intravenosa. Recupera pulso a los 13 min de fibrinólisis 
y se traslada a hospital. EKG en el Servicio de Urgencias: Ritmo Sinusal con 
eje normal a 60 lpm, elevación ST en V3,V4,V5 de 3-4 mm y en V6 1mm, onda 
R amputada en precordiales y aplanamiento ST en II. El EKG realizado en UVI: 
Ritmo Sinusal con eje normal a 40 lpm, pequeña elevación de ST en V3-V5, no 
progresión de R en precordiales con Q en V3,V4,V5 y QRS estrecho. A las 4 horas 
del episodio se realiza Coronariografía: Stent previo en DA media permeable y 
estenosis severa DA distal tratada con ACTP + Stent. Ecocardio: disfunción ven-
tricular severa-extrema 10-15%. Ingresa en UVI durante 72h precisando balón de 
contrapulsación, soporte inotrópico e hipotermia terapéutica. Durante el ingreso 
en planta, presenta cuadro de agresividad por encefalopatía anóxica. EKG en 
UUHH: necrosis anterior, elevación ST V4-V5, T negativa en III y aVF. Ecocardio 
antes de alta: VI con hipocinesia anteroapical y FEVI 51%. Al alta hospitalaria no 
presenta focalidad, déficit neurológico ni psicológico o de comportamiento. En 
consulta de seguimiento a los 2 meses del alta: EKG Sinusal 52 lpm, QS V4-V6, 
T negativa en V4-V6, I y aVL. Ecocardio: FE 55% y Test de esfuerzo negativo. En 
revisión de consulta al añoconsta reanudación de la actividad física.

.CONCLUSIONES:
Existen evidencias de mayor supervivencia de las paradas cardiorrespiratorias 
por fibrilación ventricular, con RCP inmediata realizada por testigos. Las reco-
mendaciones en vigor, indican que puede considerarse fibrinólisis empírica 
intraparada ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar agudo. Sin embar-
go, no existe evidencia suficiente sobre la eficacia y seguridad del tratamiento 
trombolítico intraparada por IAM, siendo un tema de controversia y que precisa 
estudios adicionales.

P-0765
QUE EL RITMO NO PARE

R Pérez García (1), H Bergaz Díez (2), L Hinojosa Díaz (1),  
S López Hernández (3), M Rodríguez Alonso (4), M Prieto Dehesa (1)
(1) C.S. Covaresa. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Servicio 
de Urgencias Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (3) C.S. Arturo 
Eyries. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid, (4) C.S. Plaza del Ejército. 
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: fibrilación auricular-alcohol-edad

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 21 años, sin alergias medicamentosas conocidas, ni antece-
dentes personales o familiares de interés. Sin uso de medicación de 
forma crónica. Acude al servicio de urgencias hospitalarias (SUH), por 
presentar cuadro de palpitaciones matutinas sin acompañase de dolor 
precordial, ni cortejo vegetativo, que relaciona con el estrés por los 
exámenes. Tras interrogatorio exhaustivo, comenta que el día previo 
salió de fiesta con ingesta moderada de alcohol, negando el consumo 
de otras sustancias tóxicas.
Exploración física: A su llegada a el SUH tensión arterial 151/86, 
frecuencia cardiaca (fc) 130 lpm, saturación de oxígeno de 98%, fre-
cuencia respiratoria 12 rpm, temperatura 36ºC.Impresionaba de buen 
estado general, aunque con gran nerviosismo. A la exploración destacar 
auscultación cardiopulmonar con tonos cardiacos arrítmicos, sin evi-
dencias soplos. Resto de exploración por aparatos anodina.
Exploraciones complementarias: Electrocardiograma (ECG) a su 
llegada: arrítmico, sin evidencia de ondas P, fc 130 lpm, eje 60º.
Sistemátco, bioquimca de sangre y orina: parámetros dentro de la 
normalidad, etanol en sangre positivo, tóxicos en orina negativos.
Ecg tras flecainida vía oral: fibrilación auricular 100 lpm.
Ecg tras cardioversión eléctrica (150 J-200 J): rítmico, sinusal 90 lpm, 
sin alteraciones de repolarización.
Rx tórax: Índice cardio-torácico dentro de límites normales, sin objetivar 
alteraciones óseas ni parenquimatosas.
Evolución y tratamiento: a su llegada se inicia bisoprolol 2.5mg, 
heparina de bajo peso molecular a dosis de mg/kg peso y se decide 
intentar cardioversión farmacológica con flecainida 200mg vía oral. 
Paciente permanece monitorizado en observación, siendo reevaluado 
en varias ocasiones continuando con arritmia objetivada a su llegada 
aunque con fc entorno 90-100lpm por lo que tras varias horas, se 
decide intentar cardioversión eléctrica, siendo esta efectiva tras el 
segundo choque (150 J-200J), revirtiendo a ritmo sinusal. Finalmente el 
paciente es dado de alta con revisión en consulta de cardiología y con 
recomendaciones sobre consumo de alcohol y sustancias excitantes.
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CONCLUSIONES:
La fibrilación auricular es la arritmia más frecuente en la práctica clí-
nica. Su prevalencia aumenta con la edad, siendo el sexo masculino el 
más prevalente. Es poco frecuente en corazones jóvenes sin patología 
de base, aunque moderadas-altas ingestas de alcohol pueden desen-
cadenarlas, termino conocido como síndrome del corazón festivo. El 
síndrome del corazón festivo o corazón de fiesta, es una alteración del 
sistema eléctrico del corazón, más frecuente en hombres y en relación 
directa al consumo del alcohol. Esto es debido a la acumulación de 
productos de la degradación del alcohol, tales como el aldehído que 
dañan el sistema eléctrico de conducción cardiaca. El síntoma más 
frecuente es la presencia de palpitaciones, algunos pueden llegar a 
presentar síncopes e incluso sensación disneica. En pacientes jóvenes 
sanos, es importante el conocimiento de este síndrome para encaminar 
una buena anamnesis y justificar la causa de la fibrilación auricular, 
sin necesidad de otras pruebas complementarias de manera urgente.

P-0769
PRESENTACIÓN RETRASADA 
Y ATÍPICA DE UN CÁNCER DE RECTO

M Marvulli Marvulli (1), A Morales (1), M Ko Bae (1), A de Giorgi (1),  
V Villagra (1), D Yanel (2)
(1) Hospital General de Cataluña. (2) CUAP Casernes. Barcelona

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-carcinoma rectal-metástasis hepáticas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 62 años ingresó en urgencias de nuestro hospital por disnea 
de quince días y empeoramiento del edema periférico. Sin anteceden-
tes relevantes de interés. El examen físico reveló febrícula, taquicardia, 
palidez de piel y mucosas, distensión de la vena yugular interna y reflujo 
hepatoyugular positivo, embotamiento en el campo pulmonar inferior 
derecho con ausencia de respiración, y hepatomegalia. El ECG mostró 
taquicardia sinusal y un patrón de tensión ventricular derecha (S1Q3T3), 
el radiograma de tórax es una elevación prominente del hemidiafragma 
derecho. los principales hallazgos de laboratorio: neutrofilia, anemia 
microcítica con un patrón de pérdida de sangre y enfermedad crónica, 
alteración marcada de todos los índices de inflamación y pruebas de 
función hepática, ligera elevación de la troponina I, hipoxemia y una 
alcalosis respiratoria mínima.
La paciente fue sometida a una tomografía computarizada de alta reso-
lución, que mostró una consolidación difusa y opacificación del pulmón 
izquierdo, compresión de la base pulmonar derecha (con atelectasia y 
un derrame pleural moderado) y aurícula derecha por una gran hepato-
megalia nodular, compresión de cava inferior y venas suprahepáticas, 
ascitis mínima; no se encontraron signos de tromboembolimo pulmonar 
ni adenopatías torácicas ni abdominales. Ingresó en el Departamento 
de Medicina Interna debido a sepsis grave, lesiones hepáticas masivas 
con insuficiencia cardíaca derecha causadas por la compresión ab 
extrinseco de la aurícula derecha y la vena cava inferior.
Desde el ingreso, el patrón de anemia ferropénica sugirió una neoplasia 
gastrointestinal; más tarde, la presencia de E. coli en hemocultivos 
levantó la sospecha de cáncer colorrectal. El día 8, la paciente se 
sometió a una colonoscopia, que mostró una lesión rectal grande y 
estenosante, entre 5 y 18 centímetros del borde anal; el diagnóstico 
final fue adenocarcimona rectal, TxNxM1, Dukes D.
Una quimioterapia paliativa con el régimen de Folfox-6 se inició el 
día 13, pero el curso de la enfermedad fue desfavorable y evolucionó 
rápidamente, lo que condujo a la insuficiencia hepática y la muerte 
del paciente el día 17.

CONCLUSIONES:
El cáncer colorrectal es la tercera forma más común de cáncer en todo 
el mundo y afecta a hombres y mujeres casi por igual; Adenocarcimo-
nas representan la gran mayoría de los tumores rectales. Los síntomas 
del cáncer de recto pueden incluir sangrado gastrointestinal, cambios 
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en los hábitos intestinales, dolor abdominal, obstrucción intestinal, 
síndrome constitucional. Los síntomas obstructivos generalmente se 
correlacionan con masas más grandes de estenosis. La enfermedad 
metastásica puede presentar adenopatía, hepatomegalia y signos 
pulmonares, junto con anemia por deficiencia de hierro y anormali-
dades de la función hepática y electrolítica. Aproximadamente del 
15% al 25% de los pacientes con cáncer colorrectal presentarán me-
tástasis hepáticas en el momento del diagnóstico. Actualmente, hay 
siete medicamentos activos y aprobados para pacientes con cáncer 
colorrectal metastásico: 5-FU, capecitabina, irinotecán, oxaliplatino, 
bevacizumab, cetuximab y panitumumab. El caso que presentamos en 
este breve informe tuvo una presentación atípica. Las grandes masas 
rectales usualmente causan síntomas obstructivos; nuestra paciente 
no se quejó de estreñimiento o pseudodiarrea: una disfunción intestinal 
previa probablemente enmascaró el efecto de este cáncer en el ritmo 
de deposición.
Ella solicitó atención médica muy tarde en el curso de su enfermedad, 
debido a la disnea y el edema periférico; este últimopor insuficiencia 
cardíaca derecha, sorprendentemente causado por la compresión de 
la aurícula derecha y la vena cava inferior por un enorme hígado me-
tastásico. La extensión de la afectación hepática podría incluso sugerir 
un tumor primario, cuando se examina mediante TAC.
Consideramos que es llamativa la presentación del cáncer en forma 
de insuficiencia cardíaca, causada por la compresión de las cámaras 
del corazón por un hígado metastático; a nuestro entender, asi como 
no haber encontrado casos similares en la bibliografía.

P-0772
SÍNDROME DE STOKES-ADAMS POR ENFERMEDAD  
DEL SENO, FIBRILACIÓN AURICULAR CON BRADI-TAQUICARDIA

S Salguero de la Haya (1), A Díaz Saborido (2), JC García Ortiz (1)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (2) Centro de Salud Jerez Centro. 
Cádiz

Palabras clave: adams-stokes syndrome-sick sinus syndrome-atrial fibrillation

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Paciente de 37 años, sin alergias medicamentosas conocidas. Con 
los antecedes de: Diabetes mellitas tipo 2, dislipemia, hipotiroidismo 
subclínico, obesidad grado III, hipertensión arterial, fibrilación auricular 
paroxística con ablación ineficaz de vía accesoria, epilepsia (parcial 
compleja) desde la infancia, depresión y tabaquismo de 1 paq/día. 
En tratamiento con Valproato sódico 500 mg/12 h, Acenocumarol, 
Bisoprolol 2,5 mg/24 h, Amiodarona 200 mg/24 h, Linagliptina 5 mg, 
Fluoxetina 40 mg.
Enfermedad actual: paciente que sufre episodio de pérdida de 
conciencia de aproximadamente 30 seg en la vía pública, sin crisis 
tónico clónica sin relajación de esfínteres, con recuperación completa 
espontánea. Refiere algún episodio similar en últimos dos meses, 
difirentes sus crisis de base (parcial compleja: aura con desconexión 
del medio). El paciente acude por medios propios al hospital y durante 
su estancia en urgencias, sufre 2 episodios de desconexión del medio 
con movimientos tónicos, de 10 segundos de duración y recuperación 
espontánea aunque con leve confusión, malestado general y sudora-
ción profusa asociada.
Exploración y complementarias:
Exploración asintomático a su llegada: Consciente, con aparente buen 
estado general. Glasgow 15/15. TA 129/85. FC entorno 70lpm. SatO2 
95% aire ambiente. Auscultación: tonos arrítmicos sin soplos. Hipoven-
tilación generalizada. Abdomen sin hallazgos de interés. No edemas 
en miembros inferiores, con buena perfusión periférica con pulsos 
simétricos y sin datos de trombosis venosa profunda. EKG 12Deriv a 
su llegada: Fibrilación auricular a 70 lpm, ondas T pìcudas en V2-V3, 
sin otras alteraciones. Tira de ritmo: FA oscilante entre 50-80lpm, 
pausa mayor de 1,5 sg.
Exploración sintomático: 2 episodios consecutivos de inconsciencia con 
movimientos tónicos de predominio de miembros superiores y cefálico. 
Sudoración profusa. Ligera confusión postcrisis. Pulsos débiles arrítmi-
cos y a baja frecuencia. Hipotensión 80/45mmHg. FC entorno a 45lpm. 
Auscultación tonos arrítmicos bradicardicos con pausas prolongadas 
repetidas y rachas de taquicardia., sin soplos. SatO2 93%. Murmullo 
vesicular disminuido globalmente. EKG 12Deriv: FA entorno a 45 lpm, 
T picudas en V2-V3, una pausa de hasta 2,5sg. Tira de ritmo: FA que 
oscila con FC 45 lpm y rachas de taquicardia entorno a 120lpm, con 
dos pausas sinusales detectadas de hasta 2,5 y 2,8sg.
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Analítica: Hemograma destaca Hb 17,3mg/dl VCM 91fl HCM 32.8pg. 
Coagulación: INR 1,65 Ratio. Bioquímica: Na/K 142/4,5mEq/l. Trop T 
14 ng/L, CK 242mg/l. Sistemático orina: N/A. Tóxicos en orina: Neg. 
ÁcValproico 35.2 mcg/ml (50-100). Gasometría Venosa: pH 7,33, pCO2 
42, HCO3-27.
Rx de Tórax: Sin hallazgos de interés. ICT dentro de la normalidad.
Evolución y curso clínico: Ante cuadros episódicos asociados a 
inestabilidad clínica y hemodinámica asociado a alteraciones electro-
cardiográficas, se procedió a su valoración por intensivos e ingreso con 
monitorización estrecha en UCI y posterior implantación de marcapasos 
definitivo DDD.
Juicio clínico: Síncope. Enfermedad del nodo sinusal sintomática. 
Fibrilación auricular paroxística. Síndrome bradi-taquicardia. Síndrome 
de Stoke-adams.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Stokes-Adams se define como una pérdida de cono-
cimiento que a veces se acompaña de convulsiones y relajación de 
esfínteres debida a una situación de bajo gasto, por asistolia u otra 
arritmia de corta duración. Se debe a: bloqueo A-V en un 50-60% 
de los casos, bloqueo sinoauricular en un 30-40% y taquicardias o 
fibrilaciones paroxísticas en un 0-5%. Causado por múltiples motivos: 
infarto de miocardio, valvulopatías, enfermedad del seno, asistolia 
abortada, incluso por fármacos ionotrópicos negativos o digital, mio-
carditis, fiebre reumática o anomalías como la enfermedad de Ebstein. 
Su mecanismo fisiopatológico es sencillo, pero a pesar de ello su 
diagnóstico es poco utilizado en la clínica. Su tratamiento suele ser 
marcapasos, salvo en casos transitorios (Ej. Miocarditis). Este caso es 
un caso interesante, ya que su primera manifestación sincopal ayudó 
a su estrecha monitorización y detección de tal bradi-taquicardia y 
pausas sinusales; que condicionaron tal repercusión hemodinámica 
manifestada con dicha clínica. Comprende de inicio un diagnóstico 
diferencial más difícil por su comorbilidad, tanto cardiológica y neu-
rológica, siendo admisible haber pensado en una crisis epiléptica sin 
más, por ello nuestra publicación.

P-0775
SÍNDROME AÓRTICO AGUDO. DISECCIÓN AÓRTICA

E Berdún González, C Marinero Noval, D Cuetos Suárez, M Gordo Bravo
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: síndrome aórtico agudo-dolor torácico-disección aórtica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 70 años que acude al SUH (Servicio de Urgencias 
Hospitalario) debido a parestesias e impotencia funcional en MSD 
(miembro superior derecho) mientras paseaba. El paciente no presenta 
alergias medicamentosas conocidas, es fumador severo y bebedor de 
un vaso de vino con las comidas. 
Como únicos antecedentes médicos destaca prostatectomía radical 
debido a adenocarcinoma de próstata. No tiene tratamientos cróni-
cos. El paciente presenta parestesias e impotencia funcional en MSD 
acompañado de malestar general, dolor torácico y sudoración por lo 
que decide acudir a su Centro de Salud. Allí se objetiva palidez con 
hipotensión y ausencia de pulso distal en MSD por lo que es trasladado 
al SUH en UVI móvil. A su llegada el paciente se encuentra hemodiná-
micamente estable con dolor torácico lancinante, así como persistencia 
de parestesias en MSD. Pulsos periféricos presentes con disminución 
de pulso radial en brazo derecho. Auscultación pulmonar normal y 
soplo diastólico en foco aórtico III/IV. Se realiza analítica con D-dímero, 
EKG que resulta normal, Rx de tórax que muestra ensanchamiento 
mediastínico y Angi-TC de aorta torácica abdominal, el cual muestra 
Disección aórtica tipo A que se extiende hacia tronco braquiocefálico 
y subclavia derecha. 
Ante la presencia de disección de aorta se realizan medidas generales 
que incluyen monitorización, oxigenoterapia, analgesia, sondaje vesical 
y Labetalol por vía parenteral. Se traslada al paciente a quirófano 
para cirugía emergente. Se realiza cirugía sin incidencias y durante 
las primeras horas en la UCI el paciente presenta shock hemorrágico 
debido a sangrado a nivel de raíz de aorta reinterviniéndose quirúrgi-
camente de urgencia. 
A los dos días de ingreso en la UCI, al despertar se objetiva hemiplejia 
izquierda por lo que se realiza TAC craneal urgente objetivándose 
lesiones de aspecto isquémico subagudo de origen cardioembólico. 
El paciente evolucióna favorablemente, desde el punto de vista neu-
rológico recuperando movilidad en las cuatro extremidades tolerando 
el día del alta, bipedestación y demabulación con ayuda.

CONCLUSIONES:
El caso clínico descrito muestra una de las entidades que engloba el 
síndrome aórtico agudo: la disección aórtica. En este caso, el paciente 
presenta síntomas que nos pueden hacer sospechar dicha patología, 
como son el dolor torácico lancinante, la tendencia a la hipotensión 
y el déficit neurológico y de pulso arterial en el brazo derecho. El 
tratamiento médico con Betabloqueantes y la indicación de AngioTC 
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ante la sospecha de disección de aorta resultan indispensables para 
el manejo de esta patología. En este caso, el paciente al presentar 
disección aórtica de tipo A se considera una emergencia quirúrgica, 
por lo que el tratamiento de elección es la cirugía abierta.

P-0776
GESTANTE CON TAQUICARDIA SINTOMÁTICA  
Y REFRACTARIA A TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

M Muñoz Contreras, L Muñoz Gimeno, MA Esteve Pastor,  
N Férnandez Villa, MJ Mesa López, FJ Pastor Pérez
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: embarazo-taquicardia-ablación por catéter

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 43 años, gestante de 20 semanas, que en revisión ginecoló-
gica se detecta una taquicardia y es remitida a urgencias. La paciente 
refiere que desde hace varias semanas snota fatiga al realizar activi-
dades de su vida diaria. En ningún momento ha tenido dolor torácico 
o palpitaciones. En su historia médica no hay antecedentes cardiores-
piratorios ni otras patologías de interés. En un embarazo anterior no 
hubo incidencias relevantes.
A su ingreso en urgencias presenta buen nivel de consciencia, así 
como del estado general. Las constantes clínicas son las siguientes: 
TA: 90/50 mm de Hg, Pulso rápido y regular a 180 lpm. Frecuencia 
respiratoria de 28 pm, con una Saturación arterial de O2 del 98%. 
Temperatura de 36,5º. Auscultación cardiopulmonar: taquicardica sin 
soplos y crepitantes basales bilaterales. Abdomen blando, no doloroso 
sin megalias y no había edemas en miembros inferiores. El exámen 
obstétrico fue informado como normal.
En pruebas complementarias, analítica destacar: Hb: 9,4; Htc: 26,6, 
con glucemia, iones y función renal normales. ProBNP de 1974 pg/ml. 
El ECG de ingreso objetiva una taquicardia de QRS estrecho regular 
a 180 lpm, sin poder ver actividad auricular, que si se visualiza tras 
administración de Adenosina iv y con un fenómeno de calentamiento, 
muy sugestivo de taquicardia auricular.
El tratamiento indicado inicialmente en urgencias es con betabloquean-
tes en dosis ascendente progresiva y posteriormente Flecainida, sin 
obtener respuesta. En Ecocardiografía practicada al ingreso presen-
ta una hipocinesia global con FEVI estimada del 20%. Las válvulas 
cardiacas eran normales, así como las presiones pulmonares y sin 
derrame pericárdico.
En situación de taquicardia persistente, hipotensión y severa disfunción 
sistólica, refractaria a tratamiento indicado, se decide su ingreso en 
UCI, donde inicialmente se administró Amiodarona, con mala tolerancia 
hemodinámica y después se volvió a intentar control con b-bloqueantes 
más digoxina, sin éxito. Por este motivo, se creyó necesario proceder 
a realizar ablación preferente, sin escopia, donde se objetivo un foco 
de taquicardia auricular derecha a nivel de la crista terminal, que se 
ablaciona inicialmente de forma eficaz, aunque precisando un segundo 
procedimiento por recurrencia posterior de la taquicardia.
La evolución y situación al alta, es de estabilidad clínica de la paciente, 
así como del feto, determinada mediante monitorización ginecológica 
durante el ingreso, en ritmo sinusal a 90 lpm y con franca mejoría de 
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la contractilidad cardiaca (FEVI del 45%) en ecocardiografía de control. 
En revisión 3 semanas después esta asintomática y sin evidencia de 
recaídas.

CONCLUSIONES:
• Los cambios fisiológicos que acontecen durante la gestación, como 
el incremento del gasto y frecuencia cardiaca, suponen un estado de 
riesgo para desencadenar determinadas taquiarritmias y/o miocardio-
patías en este grupo poblacional.
• Hay que mantener un importante estado de alerta por parte de obs-
tetras, médicos de familia y urgenciólogos, para detectar síntomas y 
alteraciones del ritmo cardiaco, distintos a los propios del embarazo, 
y que pueden suponer un importante riesgo para la madre y el feto.
• El empleo de las terapias tradicionales en urgencias para el control 
de taquiarritmias (farmacológicas y/o eléctricas), deben ser selec-
cionadas y utilizadas con cautela durante la gestación, para evitar 
riesgos innecesarios. La ablación con catéter se reserva para arritmias 
sintomáticas y refractarias, y realizada por personal experto y con las 
precauciones adecuadas, es una alternativa a considerar y a veces 
necesaria, como así fue en el caso que presentamos.

P-0779
TORMENTA ARRÍTMICA EN PACIENTE  
CON SOBREINGESTA DE BEBIDAS ENERGÉTICAS

A Terrón Sánchez, CA Yago Calderón, A Bernal Hinojosa,  
F Temboury Ruiz, E Rosell Vergara
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: arritmia-ángor hemodinámico-cafeína

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 66 años sin factores de riesgo cardiovascular ni 
otras enfermedades de interés que acude traído a nuestras urgencias 
por dispositivos extrahospitalarios por cuadro de dolor centro torácico 
opresivo irradiado hacia la mandíbula acompañado de cortejo vegeta-
tivo, disnea y sensación de palpitaciones.
A la exploración destaca mal estado general, diaforesis profusa, ta-
quipnea de 40rpm, hipotensión de 70/50 con taquicardia a 180lpm. 
En EKG se evidencia taquiaritmia de QRS estrecho a 190lpm que, tras 
administración de 6mg de adenosina pasa a ritmo sinusal con descenso 
del ST mantenido en cara inferolateral. Tras la adminsitración de car-
gas de volumen el paciente recupera cifras tensionales, continuando 
con clínica de dolor centrotorácicode características anginosas por lo 
que se inicia perfusión de NTG IV. Pese a la perfusión de NTG IV el 
paciente continúa con dolor torácico. Durante su monitorización en 
cuarto de críticos el paciente comienza con bradicardia progresiva 
hasta iniciar bloqueo A-V completo por lo que se empieza con perfusión 
de adrenalina IV a dosis bajas, recuperando nuevamente ritmo sinusal 
y manifestando crisis hipertensiva, por lo que se suspnede perfusión de 
aminas. A las 10 minutos, tras la suspensión de la misma, el paciente 
comienza con rachas de TV monomorfa cada vez más frecuentes por 
lo que se inicia perfusión de amiodarona IV.
Dado que durante toda la asistencia el paciente ha continuado con 
dolor torácico de características isquémicas se contacta con hemo-
dinámica para realziación de angioplastia primaria: coronarias an-
giográficamente normales. Durante el procedimiento el pac iente se 
queja de dolor abdominal y dolor en MSizquierdo de características 
mal definidas por lo que se realzia aortografía que descarta disección. 
Además se realzia TC toracoabdominal donde destaca marcada dis-
tensión gástrica y esofágica con contenido en su interior.
Durante la realización de las ruebas complementarias y procedimiento 
diagnóstico y terapéutico el paciente continua manifestando altera-
ciones en el ritmo cardiaco-taquiarritmias del tipo FA y TV monomorfa 
no sostenidas así como bradicardias del tipo bloqueo AV de segundo 
grado.
El paciente ingresa en Unidad de cuidados intensivos para continuar 
con monitorización electrocardiográfica así como evolución y trata-
miento de arritmias.
Evolución: A las 6 horas de su ingreso en UCI el paciente salta a 
Ritmo sinusal de forma mantenida sin evidencia de nuevos episodios 
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de arritmias. En pruebas analítica no se evidencia alteración significa-
tivas: marcadores de daño miocárdico negativo, perfil iónico y tiroideo 
normal; ausencia de drogas de abuso en analítica de sangre y orina. 
Al día siguiente se consulta con unidad de arritmias que revisa elec-
trocardiogramas y registro telemétrico electrocardiográfico continuo 
confirmando diagnostico de tormenta arritmica transitoria.
Durante la visita se rehistria a familiares quienes refieren que el pa-
ciente, en los dos ultimos días se encuentra bajo una sobrecarga de tra-
bajo importante por lo que ha abusado en exceso de bebidas excitantes 
para mantenerse en vigilia: cafeína, teína y otras bebidas energéticas.
Ante la asuencia de otra etiología que justifique el episodio arritmico 
y ante lo limitado en el tiempo del cuadro, se da como primera po-
sibilidad diagnóstica la tormenta arrítmica por consumo excesivo de 
bebidas excitantes.

CONCLUSIONES:
Un creciente número de estudios han examinado los efectos hemo-
dinámicos agudos de las bebidas energéticas en jóvenes voluntarios 
sanos, demostrando un incremento en la PAS, PAD y en la FC dentro 
de las 4 horas siguientes a la ingestión de las mismas.
Las bebidas energéticas se comercializan como potenciadores de 
energía, de la atención y del rendimiento físico. Su seguridad ha sido 
cuestionada debido a informes que han relacionado temporalmente el 
consumo de bebidas energéticas con eventos cardiovasculares graves, 
incluyendo arritmias y muerte súbita. De hecho se ha demostrado 
que si se combinan con alcohol por su sinergismo potencialmente 
proarrítmico.

P-0781
MIOPERICARDITIS VÍRICA POR GRIPE

MV Alonso Pino, ML Carmona Pérez, JM Carmona Pérez,  
MM Bajo Escudero, OD Navarro Aparicio
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: miopericarditis-gripe-shock cardiogénico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 54 años sin antecedentes personales de interés salvo 
fumadora de 20 cig/dia.
Acude por astenia intensa. Cuenta pico febril de 39ºC hace 5 días con 
artromialgias que relacionó con cuadro gripal autolimitandose en 24 h 
con franca mejoría clínica. Dos días después inicia con intensa astenia 
hasta la postración.
A la exploración paciente con regular estado general, palidez cuta-
neomucosa con sudoración fría. Consciente orientada y colaboradora. 
Afebril.
Auscultación cardiaca con tonos apagados sin soplos. Pulmonar con 
MVC sin ruidos.
Abdomen normal. Neurológico sin focalidad y meníngeos negativos. 
MMII sin datos de TVP.
Hemodinamicamente con TA 113/77mmHg, FC 111 lpm, SatO2 basal 
98%, glucemia capilar 98mg/dL, T.ª 36, 7 ºC.
Analíticamente con Hb 17 g/dL, Hto 50%, leucocitos 14 x 10 3 mcg/dL 
con 81% de neutrófilos. PCR 1,9 mg/dL con procalcitonina normal (no 
se determinó lactato). Sistemático de orina negativo.
Radiografía de tórax y abdomen sin hallazgos patológicos.
A pesar del tratamiento analgésico administrado y sueroterapia inten-
siva, la paciente inicia con hipotensión mantenida 86/68 mmHg, FC 
105 lpm y SatO2 basal 98%. Se decide pasar al área de observación 
camas para monitorización.
Se amplía analítica con DD y gasometría arterial siendo normales y 
troponinas 0,864 ng/ml con ProBnp 6214 pg/ml con EKG normal (se ad-
juntaran imágenes). Se extraen hemocultivos y exudado nasofaríngeo.
A pesar de sueroterapia intensiva la paciente continua con mala per-
fusión periférica, inicia con obnubilación y TA con tendencia a bajar.
Se decide realizar ETT por la alta sospecha de fallo de bomba pro-
bablemente de origen infeccioso en paciente sin antecedentes de 
cardiopatía, con morfología y tamaño de ventrículo izquierdo normal 
con FEVI severamente deprimida (15%) con aquinesia global salvo 
del segmento interventricular sin CIV. Ligero derrame pericárdico (se 
adjuntarán imágenes).
Se avisa a UCI por mala respuesta de la paciente y alta sospecha de 
miopericarditis de origen infeccioso.
Se canaliza vvc subclavia derecha y se procede a sedación para IOT 
por SIR.
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Ante la persistencia de hipotensión y datos de mala perfusión, habién-
dose descartado taponamiento cardiaco, se decide infusión con aminas 
que van requiriendo dosis máximas, sin respuesta.
Exudado nasofaríngeo para gripe positivo.
Se decide traslado a Hospital universitario Virgen del Rocío para valorar 
asistencia ventricular.
Se gestiona traslado interhospitalario en UVI móvil.
Cuando es recibida en centro de referencia se inicia con circulación 
extracorpórea con mala respuesta de la paciente y posterior falleci-
miento a los dos días.

CONCLUSIONES:
La frecuencia de la afectación cardiaca por influenza varía del 0-10%, 
dependiendo de los criterios empleados, pero la afectación grave es 
rara, atribuyéndose una baja toxigenicidad miocárdica a la influenza 
estacional. Sin embargo, en épocas de pandemia la miocarditis fulmi-
nante aumenta por encima del 50%.
La miocarditis puede aparecer entre 1 y 4 semanas después de una 
infección respiratoria o digestiva. La presentación clínica es muy diver-
sa, desde el dolor torácico de perfil isquémico, síncope o insuficiencia 
cardiaca aguda o síntomas leves. Las alteraciones ecocardiográficas 
son muy frecuentes (90%), pero en nuestra paciente también fueron 
normales.
En ETT es característico un engrosamiento transitorio de la pared 
ventricular con disfunción sistólica en distinto grado, patrón que pre-
sentaba la paciente.
Nuestra paciente no cumplía los tiempos de desarrollo de la patología, 
y la presentación clínica correspondió con una insuficiencia cardiaca 
aguda y posterior shock cardiogénico de rapidísima evolución haciendo 
que el diagnóstico etiológico y por tanto el tratamiento con inhibidores 
de la neuraminidasa se demorará frente a la estabilización hemodiná-
mica de la paciente.

P-0784
TORMENTA ARRITMOGÉNICA DESENCADENADA  
POR UN CONOCIDO COMPUESTO ANTIGRIPAL

M Rodríguez Rodríguez, JI Morgado García de Polavieja,  
E Maldonado Pérez, E López Herrero, R Vallellano Domínguez,  
S Pérez Gómez
Servicio de Urgencias. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: defibrillators, implantable-cardiomyopathy, dilated-tachycardia, 
ventricular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Varón 61 años hipertenso, exfumador, 
infarto agudo de miocardio anteroseptal en 2004 fibrinolizado con 
coronariografía posterior que mostraba lesión moderada en arteria 
descendente anterior con flujo distal TIMI III, por lo que no se revascu-
larizó, lo cual originó una fracción de eyección de ventrículo izquierdo 
(FEVI) reducida, calculada en 29% mediante método Simpson biplano. 
Antecedentes de ictus aterotrombótico. Desde 2014 portador de des-
fibrilador automático implantable (DAI) como prevención secundaria 
por taquicardia ventricular (TV) sostenida.
Tratamiento: clopidogrel 75 mg/24 h, bisoprolol 5 mg/24 h, ramipril 10 
mg/24 h, amiodarona 200 mg/24 h, furosemida 40 mg/24 h, ranitidina 
150 mg/24 h, trazodona 100 mg/24 h.
Enfermedad actual: Paciente que sufría un catarro de vías altas, 
con febrícula, tos, rinorrea, por lo que se le prescribió un conocido 
compuesto antigripal, en cuya composición se incluían los siguientes 
principios activos: paracetamol, dextrometorfano, clorfenamina, ácido 
ascórbico, y cafeína.
A las 3 horas de tomar dicho compuesto antigripal, comenzó a notar 
sensación de descargas del DAI, siendo atendido por los servicios 
de emergencia, objetivándose taquicardia ventricular sostenida con 
eje inferior, e imagen de bloqueo de rama izquierda, además de in-
frasensado del DAI que podría haber causado “fenónemo de R sobre 
T”, por lo que se le administró un bolo de procainamida intravenoso. 
A su ingreso en urgencias hospitalarias, se procedió a administrarle 
procainamida en perfusión continua, además de bloqueo simpático 
mediante esmolol, y administración de benzodiacepinas; la Unidad 
de Arritmias, suspendió transitoriamente las terapias antitaquicardia 
del DAI. Se habían objetivado 8 descargas apropiadas, en relación a 
TV y fibrilación ventricular (FV).
Exploración: alerta, colaborador, buen estado general, 70 ppm, eup-
neico. Auscultación cardiorrespiratoria sin anormalidades. Abdomen 
sin anormalidades.
Pruebas complementarias:
-EKG: taquicardia ventricular sostenida con eje inferior, e imagen de 
bloqueo de rama izquierda.
-Rx de tórax: sin anormalidades.
-Ecocardiografía: miocardiopatía dilatada, FEVI 25%.
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-Hemograma y coagulación sin anormalidades.
-Bioquímica: sin anormalidades. Potasio y magnesio normales. Hor-
mona T4 libre, normal. Troponinas seriadas normales.
Evolución: a las 24 horas del ingreso, tras descartar fenómenos 
“trigger” de tormenta arritmogénica (alteraciones iónicas, isquemia 
coronaria) se suspendió el tratamiento antiarrítmico intravenoso, y se 
mantuvo con tratamiento oral, sin nuevas arritmias ventriculares. Se 
comentó el caso con la Unidad de Arritmias, que descartó la necesidad 
de ablación endocárdica de la cicatriz miocárdica del IAM antiguo, 
dada la buena evolución clínica y el posible desencadenante por efecto 
farmacológico transitorio de la tormenta arritmogénica, bien mediado 
por los posibles efectos proarritmogénicos de cafeína, clorfeniramina, 
o dextrometorfano.
Juicio clínico: tormenta arritmogénica, en paciente con miocardiotía 
dilatada de origen isquémico, precipitada por la toma de un medica-
mento compuesto, con cafeína, clorfeniramina, dextrometorfano y 
paracetamol.

CONCLUSIONES:
• Este caso muestra una tormenta arritmogénica con la toma de un 
medicamento antigripal compuesto muy común y conocido, como pro-
bable desencadenante, bien mediado por los posibles efectos proarrit-
mogénicos de cafeína, clorfeniramina, o dextrometorfano.
• La procainamida fue el antiarrítmico utilizado de forma eficaz en 
este caso clínico.
• En toda tormenta arritmogénica deben desacartarse factores predis-
ponentes, especialmente alteraciones iónicas e isquemia miocárdica.
• Desde el ensayo clínico PROCAMIO la procainamida puede situarse 
como antiarrítmico de elección en pacientes que se presentan con TV 
bien tolerada, frente a la amiodarona.

P-0785
UN DEPORTISTA ATÍPICO

J de Fez Herraiz, RM Sánchez Ibáñez, J Cabañas Morafraile,  
M Muñoz Martín, A Arcega Baraza, S Díaz Molina
Complejo Hospitalario de Toledo

Palabras clave: cardiomiopatía de takotusbo-síndrome coronario agudo-
tabaquismo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 42 años que tras partido de baloncesto presenta episodio de 
opresión centrotorácica irradiada a espalda con disnea asociada, sin 
cortejo vegetativo ni palpitaciones, de intensidad moderada, se toma 
Dexketoprofeno sin clara mejoría y acude a urgencias sin apenas dolor. 
Comenta episodio similar pero más recortado hace menos de un mes, 
también después de hacer ejercicio; entre ambos episodios ha realizado 
actividad física habitual sin presentar clínica. Además refiere episodio 
de estrés en el trabajo, sin clínica infecciosa previa.
No tiene antecedentes médicos de interés, no es hipertenso, ni diabé-
tico ni dislipémico. No se ha sometido a cirugías anteriormente. Como 
hábitos tóxicos destacan consumo ocasional de tabaco (unos 5 cigarros 
los fines de semana), y bebe aproximadamente medio litro de cerveza 
al día, niega el consumo de otros tóxicos.
A la exploración física, se encuentra afebril, normotenso, con fre-
cuencia cardiaca normal y buena saturación de oxígeno en reposo sin 
necesidad de oxigenoterapia. Está bien hidratado y normoperfundido, 
eupneico, sin ingurgitación yugular. La auscultación cardiopulmonar es 
normal, se encuentra rítmico, sin soplos ni extratonos, con murmullo 
vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos. En la exploración ab-
dominal presenta abdomen blando, depresible, sin masas ni megalias 
no doloroso. No presenta edemas en miembros inferiores, con pulsos 
pedios presentes y simétricos, sin signos de insuficiencia venosa ni 
de trombosis venosa profunda.
En urgencias, tras proceder a la monitorización del paciente, se solicita 
análisis de sangre con hemograma, bioquímica y coagulación que 
mostró elevación de Troponina I de 0.319 ng/mL sin otros hallazgos 
de interés, con hemograma y coagulación normales. El electrocardio-
grama realizado muestra un ritmo sinusal a 60 latidos por minuto, con 
intervalo PR normal, QRS estrecho, elevación del punto J de V2 a V6, 
II, III y aVF de 1.5 en V3 y T ligeramente isodifásica en V4. La radiogra-
fía de tórax no mostraba alteraciones relevantes. Además se realiza 
ecocardiograma transtorácico en urgencias que muestra un ventrículo 
izquierdo no dilatado ni hipertrfófico, con función sistólica al límite 
inferior de la normalidad, aquinesia apical estricta y septo anterior 
apical. El ventrículo derecho no está dilatado con una función sistólica 
conservada. No se objetivan alteraciones valvulares significativas y no 
hay derrame pericárdico.
Ante tales hallazgos, la sospecha clínica es de síndrome de Takotsubo 
versus infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST (IAM-
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SEST). El paciente ingresó en planta de Cardiología, donde además se 
realizó coronariografía que mostró defecto de repleción en la unión de 
tercio proximal y medio de la arteria descendente anterior compatible 
con trombo que provocaba estenosis 40-50% con flujo distal TIMI 3. 
Sin otras lesiones significativas. Se trató con doble antiagregación y 
heparina sódica durante 5 días, resolviéndose el trombo hasta quedar 
un mínimo trombo residual adherido sin placa complicada ni estenosis.
Tras los hallazgos en la coronariografía, el diagnóstico es de IAMSEST, 
ya que el síndrome de Takotsubo no presenta trombo que ocluya las ar-
terias coronarias a pesar de presentar clínica similar ambas entidades.

CONCLUSIONES:
• El diagnóstico diferencial entre la cardiomiopatía de Takotsubo y el 
síndrome coronario agudo no lo da los hallazgos de la coronariografía.
• El síndrome de Takotsubo es más frecuente en mujeres, como pe-
culiaridad destaca que puede producir cierto grado de insuficiencia 
cardiaca sin que la coronariografía muestre estenosis significativas. Se 
asemeja desde el punto de vista clínico y de elevación de marcadores 
cardiacos con un síndrome coronario agudo.
• Hay que descartar siempre patología coronaria ante un cuadro de 
dolor típico, aunque el perfil del paciente no sea el usual, como es el 
paciente de nuestro caso clínico: un paciente joven, deportista sin ante-
cedentes familiares ni personales de interés, salvo consumo ocasional 
de tabaco y alcohol diarios en escasa cuantía.

P-0787
DERRAME PERICÁRDICO COMO PRESENTACIÓN  
DE ANEURISMA AÓRTICO ROTO

V Krompiewski Fernández, A Huesa Perales, D Díez Herrero,  
L Gómez Martínez, M Bru Maciá, A Minguez Cebrián
Hospital San Juan de Alicante

Palabras clave: hemopericardio-derrame pericárdico-aneurisma de la aorta

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 76 años con antecedentes de hipercolesterolemia y 
fibrilación auricular no valvular anticoagulado con acenocumarol, que 
acude a Urgencias por disnea progresiva de 15 días de evolución sin 
otra clínica asociada.
En el examen físico presenta constantes normales, auscultación cardíaca 
arrítmica con frecuencia ventricular a 60 latidos por minuto sin ruidos 
patológicos y disminución del murmullo vesicular generalizado en la 
auscultación pulmonar.
En radiografía de tórax se visualiza cardiomegalia no conocida, masa 
parahiliar izquierda de 80x70 milímetros ya descrita en estudios previos 
como elongación aórtica y aumento de trama vascular.
Se realiza ecocardiograma que muestra derrame pericárdico de 30 mm de 
diámetro diastólico máximo de ventrículo izquierdo sin otros hallazgos.
Ante hallazgos en radiografía de tórax se realiza TAC torácico con con-
traste para completar estudio. Éste muestra imagen sacular compatible 
con aneurisma, localizada adyacente a pared lateral aórtica a nivel de 
unión de cayado con aorta descendente, posterior a la salida de la ar-
teria subclavia izquierda y que se encuentra rodeada de trombo mural 
extendiéndose a pericardio, lo cual orienta a rotura contenida.
Se suspende anticoagulación, se ingresa en Cirugía Cardíaca, quienes 
deciden tratamiento definitivo colocando endoprótesis aórtica con buen 
resultado clínico y angiográfico.
En el control postoperatorio se realiza nuevo ecocardiograma que mues-
tra derrame pericárdico muy leve de 9 mm, por lo que se decide alta. En 
los controles sucesivos el paciente se encuentra en clase función I/IV 
de la New York Heart Association sin haber presentado complicaciones.

CONCLUSIONES:
Los aneurismas de aorta rotos tienen una alta mortalidad, especialmen-
te en pacientes anticoagulados. Exponemos este caso por su presen-
tación atípica y su buena evolución dado que la rotura aneurismática 
se encontraba contenida en el pericardio, provocando la clínica que 
ha permitido su diagnóstico y tratamiento definitivo.
Recalcamos la importancia de la ecografía, ante el uso cada día mas 
frecuente en los Servicios de Urgencias en la valoración en shock, insu-
ficiencia cardíaca, disnea, signos de sobrecarga de ventrículo derecho, 
entre otros. En este caso en particular tanto para la confirmación diag-
nóstica del derrame pericárdico como para descartar el taponamiento 
cardíaco a pie de cama.
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P-0788
MIOCARDIOPATÍA DE ESTRÉS. SÍNDROME DE TAKO-TSUBO

J Ortiz de Salido Menchaca, A Leibar Loiti, M García Hoyos,  
V Gómez Amigo, E Gortázar Salazar, X Piris García
Hospital de Laredo. Cantabria

Palabras clave: miocardiopatía-estrés-takotsubo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Paciente mujer de 62 años que acude al Servicio 
de Urgencias del Hospital por epigastralgia intensa. Lleva con clínica 
de epigastralgia y vómitos desde hace 5 meses habiendo sido valorada 
en consultas de Digestivo por este motivo, con ecografía abdominal 
y gastroscopia normales. En esta ocasión acude por empeoramiento 
brusco y severo de su epigastralgia abdominal. A su llegada al Hos-
pital se realiza ECG donde se objetivan ondas T Negativas Profusas 
generalizadas obteniendo alteraciones analíticas en las Troponinas: 
68 ng/L (Troponina T Ultrasensible P.Corte <14 ng/L). Con todo ello se 
comenta el caso con la Unidad de Coronarias.
Importante destacar que el último año ha estado más preocupada de 
lo habitual en relación a la enfermedad de su marido; y algo peor los 
últimos días por problemas familiares.
Antecedentes personales:
Alergia a Penicilina.
Antecedentes Familiares de cardiopatía isquémica precoz (dos herma-
nos con IAM con menos de 50 años).
Fumadora moderada.
Cardiopatía isquémica crónica. IAMEST inferior (2014) tratado con ICP 
con stent sobre CD. FEVI normal.
Seguida en Consultas de Cardiología con buena evolución.
Enfermedad arterial periférica: By pass axilo humeral izquierdo con 
safena en 2013.
Tratamiento habitual: AAS, Bisoprolol, Rosuvastatina, Metoclopra-
mida/Dimeticona, Omeprazol.
Exploración:
TAS: 92 mmHg TAD: 33 mmHg FC: 50 lpm SatO2: 100%.
CyC: PVY normal. No adenopatías.
AC: Rítmica, sin soplos. AP: Buena Ventilación General. MVC. No ruidos 
sobreañadidos.
EEII: No edemas ni signos sugestivos de TVP.
Analítica:
Hematimetría:
Serie Blanca: 8300 Leucocitos. Fórmula leucocitaria normal.
Serie Roja: Hb: 11.9 g/dL.
Serie Plaquetar: Normal.
Coagulación: TP (actividad de protrombina) 92%. I.N.R. 1.06.
Bioquímica: Glucosa 90 mg/dL, Urea 39 mg/dL, Creatinina 0.61 mg/
dL, Iones: Normal, Cloro 106 mEq/L, Filtrado Glomerular Estimado 
(CKD-EPI): > 90 mL/min/1,71 m2.

Troponina T-UltraSensible: 68 ng/L.
Pruebas radiológicas: Rx Tórax 2P: No condensaciones pulmonares. 
ICT normal. No pinzamiento de senos costofrénicos.
Otras pruebas:
ECG: RS; PR normal; QRS estrecho; Q inferior; T negativas profundas 
y simétricas generalizadas, no presentes en ECG previos.
ETT: AK de casquete apical e HK/escara inferior basal. FEVI 35%. VD 
normal. IAo ligera-moderada. Ao ascendente de aspecto normal. VM 
ligera. DP pulmonar tipo I. VCI no dilatada.
Estudio Hemodinámico: TCI sin lesiones. DA con lesiones ligeras en 
segmento medio y distal con lecho fino. CX sin lesiones. CD dominante, 
stents permeables con ligera reestenosis focal en el segmento medio. 
VI con alteraciones de la contractilidad en cara inferior a nivel basal 
y apical. FEVI global 45%.
Diagnóstico:
-Miocardiopatía de estrés. Síndrome Tako-Tsubo.
-Cardiopatía isquémica crónica: IAM con ACTP-stent sobre CD hace 
años.
Evolución:
Sin complicaciones derivadas del procedimiento. Es trasladada a plan-
ta de hospitalización, donde continúa con buena evolución clínica, 
manteniéndose estable y asintomática, por lo que finalmente se decide 
alta a domicilio.

CONCLUSIONES:
El Síndrome de tako-tsubo (STK),ndiscinesia apical transitoria o apical 
ballooning, es una miocardiopatía aparentemente efímera que produ-
ce un grado variable de disfunción ventricular, predominantemente 
izquierda y, por definición, reversible. Está relacionado con situaciones 
estresantes. Su particularidad más llamativa es que presenta una 
coronariografía sin estenosis significativas, a pesar de semejarse por 
sus características, desde el punto de vista clínico, electrocardiográfico 
e incluso con elevación de biomarcadores de necrosis miocárdica, con 
un Síndrome Coronario Agudo. La presencia de arterias coronarias sin 
obstrucciones significativas y la forma típica en la ventriculografía, 
junto con la ulterior recuperación total del ventrículo apoyan el diag-
nóstico. Aunque de naturaleza benigna y transitoria, paradójicamente 
no está exento de complicaciones graves, la mayor parte durante el 
ingreso hospitalario, en el momento agudo; la más frecuente de ellas 
es la aparición de grados variables de Insuficiencia Cardiaca.

BIBLIOGRAFÍA:
1.Cardiopatía de estrés o síndrome de Tako-Tsubo: Conceptos Actuales. 
Iván J. Núñez Gil y col.Rev Argent Cardiol 2009;77:218-223.
2. Síndrome TAKO-TSUBO e insuficiencia cardiaca: Seguimiento a 
largo plazo. I.J. Núñez-Gil et al.Rev Esp Cardiol. 2012;65(11):996–1002
3. UpToDate.
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P-0791
SÍNDROME CORONARIO AGUDO EN MUJER JOVEN

A Morales Proaño, M Comas Torres, C Fernández Martínez,  
D Flores Ambrosio, M Ko Bae, A De Giorgi
Hospital General de Catalunya

Palabras clave: dolor torácico-disección coronaria-puerperio

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 44 años ingresa por Dolor torácico.
No alergias medicamentosas conocidas.
Historia Ginecológica: 2 hijos sanos fruto de fecundación in-vitro 
por lo que inició tratamiento hormonal. Ultimo hijo nació hace 3 me-
ses. Durante el embarazo se detectó preeclampsia con TAS hasta 150 
mmHg por lo que se decidió finalizar el embarazo en la semana 36,6 
(inducción farmacológica). Recibió tratamiento anti-hipertensivo y tuvo 
parto vaginal sin complicaciones.
Enfermedad actual: La paciente acude a Urgencias del HGC a las 
10:50 h de la mañana por sensación de opresión torácica y sensación 
de hormigueo con pesadez en ambas extremidades superiores, que se 
inicia aproximadamente dos horas antes y va empeorando, no pérdida 
conocimiento ni vegetatismo asociado.
Exploración física: No hallazgos relevantes. Hemodinámicamente 
estable, afebril, TA 151/85, FC 59 lpm, Sat O2 100%.
Pruebas complementarias:
EKG inicial: RS, elevación de <1mm de ST en DII, aVF, V2-V6 y T picudas 
en V3-V4.
Analítica sanguínea: Hemograma normal leucocitos 8,2 x 10^3 Hb 
14,7 g/dL, Ht 47,2%, Plaquetas 219 x 10^3, Bioquímica Glucosa 95 
mg/dL, Creatinina 0,81 mg/dL, PCR 0,1 mg/dL, Coagulación: INR 1,03, 
TP 11,8”, TTP 24,5” Dímero D: 2340 ng/mL, Enzimas: GPT 27 UI, GGT 
11UI, Amilasa 64 UI, CPK 126 UI, CK-MB 69,5 UI, Troponina 114 ng /L.
AngioTAC: Descarta TEP.
Evolución:
Durante estancia en box de Urgencias la paciente presenta episodio 
de sudoración profusa, bradicardia hasta 35 lpm en el EKG se observa 
cambios de ritmo a BRD, QRS anchos con P disociadas y FVM a 75 x`, 
compatible con RIVA que alterna con ritmo sinusal, se observa además 
T negativas en aVL, V2, V5 y normalización del segmento ST.
La paciente es trasladada a la Unidad de Hemodinamia en Centro de 
referencia para realizar cateterismo diagnóstico urgente que muestra 
disección espontánea a nivel de la descendente anterior, se decide no 
intervenir y optimizar el tratamiento. Ingresa en SEMIS para vigilancia 
con bomba de nitroglicerina, posteriormente presenta nuevos episodios 
de dolor torácico con EKG que muestra elevación mantenida de ST en 
V3 a V5 y T negativas en cara lateral, una vez estabilizada la paciente es 
trasladada a planta, se realiza ecografía doppler de TSA que descarta 
displacía fibro-muscular.

Diagnóstico:
IAM Killip I.
Disección coronaria espontánea de arteria descendente anterior.

CONCLUSIONES:
La disección coronaria espontánea es una causa infrecuente de síndro-
me coronario agudo, afecta predominantemente a mujeres sin apenas 
factores de riesgo. Los conocimientos de esta entidad se reducen a 
casos clínicos aislados. Consiste en la separación de dos de las tres 
capas de la pared arterial para crear una luz falsa cuya progresión 
puede deteriorar el flujo coronario distal y producir isquemia con formas 
de presentación que varían desde la elevación de marcadores cardíacos 
y del ST sin dolor hasta la muerte súbita. La arteria coronaria anterior 
es la má afectada. La Fisiopatología no está del todo clara, en el caso 
del parto y puerperio se han descrito infiltrados pericoronarios eosi-
nófilos. Esto podría estar relacionado con el efecto de los estrógenos 
y la progesterona que estimulan la secreción eosinofílica de gránulos 
con sustancias líticas, lo que también podría ocurrir con el tratamiento 
hormonal, a los que ya se ha relacionado con la entidad. El caso de 
nuestra paciente recibió tratamiento hormonal para realizarse FIV y 
además sufrió preeclampsia en el último embarazo, ambos factores 
importantes a tener en cuenta en Síndrome Coronario Agudo en mujer 
joven.
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P-0793
CUANDO EL SÍNDROME CORONARIO COMIENZA POR LA PIEL

P Matías Soler, P Mostaza Gallar, P Fabero Cruz, C Gil Rojo,  
R Jiménez Núñez, LM Matus
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: anafilaxia-síndrome coronario-urgencias

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 56 años con antecedentes personales de dislipemia, val-
vulopatía mitroaórtica reumática, y en seguimiento por Unidad del 
Dolor por lumbalgia crónica. Se le implantó estimulador medular por 
mala respuesta a tratamiento analgésico previo 2 semanas antes con 
tratamiento al alta antibiótico con amoxicilina-clavulánico, ya sus-
pendido. Acude al Servicio de Urgencias por presentar episodio de 
exantema y prurito generalizado, con enrojecimiento facial. Refiere 
inicio del cuadro 3 días antes de la visita actual, presentando lesión 
inicial similar a picadura, con posterior aparición de lesiones habonosas 
y empeoramiento progresivo hasta aparecer tumefacción palpebral 
y disnea, sin dolor torácico. Por este motivo acudió al Hospital de 
Móstoles, diagnosticándose de urticaria (no impresión de vasculitis), 
recibiendo tratamiento corticoideo y permaneciendo en observación 24 
horas. Allí se realiza biopsia de la lesión y se da de alta con cita para 
estudio en Dermatología. Al iniciar de nuevo clínica de disnea acude a 
nuestro servicio. A su llegada estable hemodinámicamente, presenta 
fiebre de 38,4ºC y con saturación de oxígeno basal 93%. Presenta 
edema palpebral, no edema de úvula, auscultación cardiopulmonar sin 
alteraciones. En piel presenta lesiones habonosas generalizas sobre 
todo en tronco, cara anterior y posterior y raíz de miembros. Se inicia 
tratamiento con oxigenoterapia, corticoides y adrenalina, mejorando 
posteriormente la clínica.
Se extrae analítica donde se hallan: leucocitos 17800 (84% neutrófilos, 
sin alteraciones en el recuento de resto de serie blanca), PCR 8,55, 
procalcitonina 0,07, troponina I 3,57 (con siguiente determinación en 
1,8). Resto sin alteraciones de interés. ECG con descenso aislado de 
ST en V3 sin otras alteraciones; resto de pruebas complementarias en 
urgencias sin hallazgos de interés.
Fue valorada a la llegada por UCI quienes descartan intervención por 
su parte al no considerar beneficioso tratamiento por su parte.
Se realiza a su vez ecografía a pie de cama, donde se objetiva imagen 
con patrón C, por lo que, junto con demás pruebas complementarias, 
se decide iniciar tratamiento antibiótico empírico, y sin objetivar pato-
logía en ecografía transtorácica, por lo que se avisa a Cardiología para 
valoración, quienes rehistorian a la paciente, quien esta vez comenta 
opresión centrotorácica con la disnea presentada a la llegada, que 
cedió de forma progresiva, por lo que sugieren ingreso para estudio 
por posible síndrome de Kounis.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Kounis es una entidad de muy baja prevalencia descrita 
desde principios de los años 90 que hace referencia a la aparición de 
un evento coronario secundario a un episodio anafilactoide, producido 
por la liberación histamina y leucotrienos que pueden producir vaso-
constricción. Su diagnóstico es eminentemente clínico y su tratamiento 
es el específico del síndrome coronario y el de la analfilaxia, con la 
excepción de la adrenalina, la cual puede producir aumento de la 
vasoconstricción coronaria.
Este caso nos hace ver que las patologías muy poco prevalentes 
como la descrita existen y nos las podemos encontrar en cualquiera 
de nuestros días de trabajo. Es importante hacer reflexión en que en 
nuestra profesión como urgenciólogos podemos encontrar todo tipo 
de patología, por lo que tenemos que estar preparados, sin renunciar 
al estudio permanente y asumiendo que, a pesar de que “lo normal es 
lo normal” hay un porcentaje pequeño de pacientes con enfermedades 
infrecuentes que nos van a demandar nuestro conocimiento y habilidad 
como si se tratara de una enfermedad común.
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P-0794
NEUMONITIS POR HIPERSENSIBILIDAD.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

D Fernández Garrido, C Hernández Martínez, D Rosillo Castro,  
R López Valcárcel, VA Jiménez Garzón, MP Egea Campoy
Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia

Palabras clave: disnea-tos-pulmón de criadores de aves

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 34 años que consulta en Urgencias por cuadro de tos persis-
tente y disnea de esfuerzo de 25 días de evolución. En los últimos días 
además refiere pérdida de peso no cuantificada. Niega antecedentes 
médicos de interés. Ha sido valorado en dos ocasiones en su Centro 
de Salud por este motivo. Ha recibido tratamiento sintomático con 
codeína, y en un segundo tiempo con macrólidos por sospecha de 
síndrome pertusoide, todo ello sin mejoría, motivo por el cual decide 
acudir al hospital. A su llegada presenta buen estado general, afebril, 
normotenso a 86 latidos por minuto, saturación de oxígeno 76% basal, 
con una frecuencia respiratoria (FR) en reposo de 18 respiraciones por 
minuto, sin trabajo respiratorio, aunque con aumento de la FR con la 
conversación. En la auscultación cardiaca no se aprecian soplos y en 
la pulmonar destacan crepitantes secos bilaterales. No tiene edemas 
en miembros inferiores y la exploración abdominal resulta anodina. 
Se realiza una gasometría arterial, estando el paciente con mascarilla 
tipo Venturi al 31%, obteniendo un pH 7.40, pCO2 42 mmHg, pO2 67 
mmHg, HCO3 25 mmHg. Procedimos al cálculo de la fracción PaO2/FiO2 
216 y del Gradiente alveolo-arterial 101.5 mmHg. En el hemograma 
destaca una fórmula leucocitaria normal sin leucocitosis, tampoco 
presenta anemia ni alteración de la coagulación. El electrocardiograma 
presenta un ritmo sinusal conduciendo con bloqueo incompleto de rama 
derecha, sin alteraciones de la despolarización ni repolarización. En la 
radiografía de tórax presenta un patrón intersticial y reticular difuso, 
sin derrame pleural ni cardiomegalia. Se interroga de nuevo al paciente 
haciendo especial hincapié sobre factores ambientales y profesionales. 
Afirma que trabaja en una fábrica de calzado y tiene contacto diario 
con palomas por afición deportiva. El paciente quedó en la sala de ob-
servación, instaurándose tratamiento con oxigenoterapia y corticoides 
intravenosos. Durante su estancia se constató una buena tolerancia 
a la hipoxemia y mejoría parcial con el tratamiento pautado. Debido a 
la estabilidad clínica se decidió ingreso en planta de hospitalización 
para continuar tratamiento y completar estudio.

CONCLUSIONES:
Las neumonitis por hipersensibilidad aglutinan una serie de enfermeda-
des intersticiales que tienen en común la exposición a una partícula en 
suspensión (orgánicas o sintéticas) durante un tiempo determinado, lo 
que ocasiona cambios pulmonares que suelen manifestarse principal-
mente con disnea. La gasometría arterial y su análisis, calculando el 

gradiente alveolo-arterial y la fracción PaO2/FiO2, nos proporciona a los 
urgenciólogos una información muy valiosa que nos obliga en algunas 
ocasiones a replantear la anamnesis, acercándonos de este modo al 
diagnóstico. En este caso realizamos un diagnóstico de presunción 
que se confirmó posteriormente mediante pruebas de inmunoanálisis 
y exclusión de otras causas. En nuestra área de salud es frecuente 
la cría de palomas con fines deportivos, y la exposición a las mismas 
fue la causa del desarrollo de este cuadro de neumonitis. El paciente 
evolucionó favorablemente tras el inicio del tratamiento con corticoides 
y evitando la exposición a palomas.
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P-0795
PARADA CARDIORRESPIRATORIA  
SECUNDARIA A MAREO INESPECÍFICO

A Rojas Sánchez (1), A Sánchez Aguilar (1), M Gómez Varón (1),  
S Bedad Aali (1), R Gómez Varón (2), I Ortega Gálvez (1)
(1) Hospital Comarcal de Baza. Granada. (2) Hospital de Alta Resolución de Loja. 
Granada

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-SCASEST-fibrilación ventricular

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 85 años independiente para las ABVD con antece-
dentes personales de dislipemia sin DM, ni HTA y exfumador desde 
hace más de 30 años que acude a Urgencias por presentar un mareo 
tipo inestabilidad de minutos de duración, que refiere padecer hace 
varios años pero que hoy se ha intensificado. No refiere dolor torácico, 
ni cortejo vegetativo. Tampoco refiere pérdida de consciencia. Si des-
taca una disnea de moderados esfuerzos, pero no ortopnea, ni DPN, 
ni edemas de MMII.
A la llegada, sus constantes vitales son TA 147/81,FC 57lpm, SatO2 
95% y la exploración general por aparatos y sistemas es totalmente 
anodina. Se le realiza un ECG el cual muestra un ritmo sinusal a 55lpm, 
QRS estrecho y descenso de ST de 1mm con inversión asimétrica de T 
en V4-V6, por lo que se solicita una analítica con enzimas cardiacas, 
dímero D y una radiografía de tórax.
Esperando los resultados de las pruebas complementarias en la sala 
de espera, el paciente sufre una parada cardiorrespiratoria detectando 
una Fibrilación Ventricular por lo que se desfribila al paciente en una 
ocasión a 150J más un bolo de Amiodarona, recuperando ritmo sinusal 
a 90lpm, sin ascensos de ST y con pseudonormalización de onda T 
invertida en V4-V6 y avisando a UCI de forma urgente.
A la valoración del especialista, el paciente presenta bradipnea, GSC 
de 4/15 puntos y respuesta motora en extensión patológica por lo que 
se decide ingreso en UCI realizando intubación orotraqueal y conexión 
a ventilador mecánico, así como se solicita TC craneal el cual informa 
de no hemorragias intracraneales, lesión isquémica en lóbulo temporal 
izquierdo probablemente antigua y otra pequeña lesión isquémica en 
cápsula interna derecha aguda/sugaguda y los resultados de la ana-
lítica solicitada se encuentran dentro de la normalidad, con Dímero 
D negativo y curva de troponinas 1.67, 1.61, 1.52 ng/ml. Por tanto, el 
paciente queda ingresado en UCI en espera de evolución con monitori-
zación de constantes y ECG continua, analgesia, ventilación mecánica 
y doble antiagregación más anticoagulación.
Al día siguiente, se interconsulta con Cardiología quien decide rea-
lizar una ecocardiografía la cual nos informa de VI algo dilatado con 
fibrosis y acinesia inferoposterior y marcada hipocinesia lateral, con 
mejor contractilidad de segmentos septales y anteriores e hipocinea 
septal. FE media estimada de 30% y patrón de relajación alterada tipo 
I. AI algo dilatada. Esclerosis aórtica con regurgitación central ligera. 

Mitral de hipoflujo con dos chorros de regurgitación en conjunto mo-
derada. Cavidades derechas normales y FEVD conservada. Pericardio 
sin hallazgos, por lo que podemos llegar a la conclusión de un probable 
SCASEST que justifique la clínica de nuestro paciente. Dada la edad del 
éste, esperamos evolución para plantear posible cateterismo cardiaco 
frente a tratamiento médico.
En UCI el paciente se encuentra estable hemodinámicamente, afebril, 
recuperando el nivel de consciencia, obedeciendo órdenes y movili-
zando las 4 extremidades sin dificultad, por lo que pasa a planta de 
Medicina Interna para seguir vigilando su evolución, la cual es favo-
rable por lo que se informa a la familia sobre diagnóstico, pronóstico 
y planteamiento terapéutico.
De forma conjunta con paciente y familiares, bajo plena informacion 
que comprenden, se decide no realizar cateterismo cardiaco ni otros 
procedimientos invasivos, sino que se opta por una actitud conserva-
dora dando de alta al paciente en las siguientes 24h con tratamiento 
médico para el domicilio (Atorvastatina 80mg/24h, Carvedilol 6.25mg 
1/2comp/12h, Enalapril 5mg 1/2comp/24h, AAS 100mg/24h, Clopi-
dogrel 75mg/24h durante un año y suspender, Furosemida 40mg/24h, 
Haloperidol 10gotas/12h) y revisiones por Cardiología.

CONCLUSIONES:
Podemos destacar la gran importancia del trabajo, la rapidez y la coor-
dinación de los distintos especialistas en situaciones de emergencia 
vital como pueden ser las paradas cardiorrespiratorias, para sacar al 
paciente de situación de peligro lo antes posible.
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P-0796
EPIGASTRALGIA Y PIROSIS QUE PRECISA INGRESO EN UCI

P Domínguez Sánchez, M Herrera Bernal, C Cabello Orozco
SCCU. Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: heartburn-tachycardia ventricular-atrial flutter

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Varón de 82 años. Acude a su centro de salud 
(CS) por epigastralgia de 10 días de evolución acompañada de pirosis 
restroesternal y flatulencia.
Antecedentes de interés: No reacciones alérgicas medicamentosas 
conocidas. HTA, úlceras venosas en miembros inferiores Tratamiento 
habitual: AAS 100mg, clortalidona 50 mg, omeprazol 20 mg.
Anamnesis: Acude a su CS por epigastralgia de unos 10 días de evolu-
ción, agravada en las últimas 24h. Acompañada de pirosis retroesternal 
y flatulencia. Niega dolor torácico, disnea, palpitaciones, no síntomas 
vegetativos. Se realiza ECG: taquicardia de QRS ancho, rítmica con au-
sencia de ondas p, extrasístoles ventriculares (ESV) aisladas. Se repite 
ECG a los 15 minutos: taquicardia arrítmica con bloqueo bifascicular, 
ESV. Se contacta con 061 para derivación a urgencias hospitalarias, 
previo al traslado se administra enoxaparina 70 mg sc y bolo de 300 
mg de amiodarona iv.
Exploración física: A su llegada a urgencias se encuentra consciente, 
orientado y colaborador. Bien hidratado y perfundido, eupenico en 
reposo. No focalidad neurológica. TA: 130/70 mmHg, saturación de 
oxígeno 95%, que mejora a 98% tras administración de oxígeno a 2 
lpm con gafas nasales. Afebril. ACR: tonos arrítmicos sin soplos. MVC, 
no ruidos sobreañadidos. Resto de exploración anodina.
Pruebas complementarias: Hemograma y coagulación sin hallazgos. 
Bioquímica: 1º seriación enzimática: CK 70 U/L, troponina 0,015 ng/ml, 
2º seriación: CK 71 U/L, troponina 0,087 ng/ml. Resto de bioquímica sin 
hallazgos de interés. ECG: Flutter auricular con conducción variable a 
80 lpm, BCRDHH, HBAI, ESV aisladas. Radiografía tórax: cardiomegalia 
grado II a expensas de cavidades izquierdas, patrón intersticial.
Diagnóstico diferencial: gastritis, enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico, fibrilación auricular con conducción aberrante.
Tratamiento y evolución: tras estabilización del paciente se decidió 
ingreso en cardiología para completar estudio. Se mantuvo tratamiento 
con amiodarona y betabloqueantes. Eco doppler TSA: ateromatosis 
difusa calcificada en ambos territorios carotídeos. Ecocardiograma: VI 
no dilatado, FE ligeramente deprimida. IM e IAo ligeras. Holter 24h: 
RS de base con frecuencia media 46 lpm. ESV, dupletes y tripletes. 
Episodios de TV de QRS ancho coincidiendo con epigastralgia de se-
gundos de duración. Se decidió ingreso en UCI para monitorización tras 
detección en Holter de episodios de TV con QRS ancho. Coronariografía: 
enfermedad de 3 vasos que se revasculariza con 2 stents en ADA, 1 
en Cx y 2 en CD con buena evolución. Al alta se añadió al tratamiento 

enalapril 5 mg, clopidogrel 75 mg y atorvastatina 40 mg. Se indicó 
revisión en consulta externa de cardiología.
Diagnóstico final: Taquicardia de QRS ancho compatible con TV 
monomorfa sostenida. Flutter auricular paroxísico. Bloqueo bifascicu-
lar. Cardiopatía isquémica con enfermedad coronaria de 3 vasos con 
revascularización percutánea.

CONCLUSIONES:
La TV se clasifica en monomorfa y polimorfa. Según la bibliografía 
consultada la monomorfa se asocia típicamente a cardiopatía. Sin 
embargo, la presencia de TV es una complicación infrecuente que 
ensombrece el pronóstico del paciente. Este caso ilustra la importan-
cia de la realización de una anamnesis y exploración física completa 
con realización de ECG ante la presencia de epigastralgia, motivo 
muy frecuente de consulta en los servicios de urgencias. Gracias a la 
actuación conjunta del CS, equipo de emergencias extrahospitalarias 
y personal hospitalario, se realizó el diagnóstico de TV y cardiopatía 
isquémica subyacente, instaurando el tratamiento adecuado desde 
el inicio, lo que sin duda contribuyó al buen pronóstico del paciente.
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P-0797
¿Y SI LAS TROPONINAS SON NORMALES?

C Montesinos Asensio, M Coromoto Suárez, R García Romero,  
M Pérez Valencia, E Quero Motto, LM Muñoz Gimeno
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: disección aórtica-dolor torácico-patología aórtica aguda

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 53 años que consulta en el servicio de urgencias por dolor 
torácico. El día anterior había presentado un episodio de dolor torácico 
similar de 20 minutos de duración y posteriormente molestia leve en 
zona preesternal. Lo describe como un dolor centrotorácico, mal defini-
do, no irradiado, acompañado de leve sudoración, sin asociar nauseas 
ni vómitos. Como antecedentes personales destaca hipertensión en 
tratamiento médico con nifedipino y doxazosina con buen control de 
cifras tensionales, enfermedad renal crónica (ERC) grado III, exfumador 
desde hace 7 meses, pleuropericarditis aguda que precisó ingreso 
hospitalario hace unos meses con seguimiento por parte de cardiología, 
con insuficiencia cardiaca (NYHA II) en tratamiento con furosemida.
Ante el dolor torácico y dados los antecedents con factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV) se realiza electrocardiograma (ECG) para des-
cartar sindome coronario agudo (SCA).ECG (sin dolor): ritmo sinusal a 
60 lpm, PR normal, QRS estrecho, sin alteraciones de la repolarización. 
A la exploración presenta tensión arterial: 150/80 Frecuencia cardíaca 
78 lpm Saturación de O2: 96% en la auscultación cardiopulmonar no 
destaca soplos ni extratonos con buena ventilación bilateral. Se reali-
zan estudio de marcadores de necrosis cardiaca 1° troponinas T 35pg/
ml, 2° T: 51 pg/ml y 3°T: 49 pg/mlL, no se observa curva en la seriación 
de troponinas, además se ve modificado por la ERC del paciente. La Rx 
torax no es patológica. Durante su estancia en urgencias presenta un 
nuevo episodio de dolor, lo describe como un dolor torácico “desgarra-
dor” que irradia hacia cuello y espalda. Se realiza nuevo ECG donde no 
se observan cambio significativos respecto al precio, se realiza nueva 
toma de constantes con tensión arterial: 100/60, frecuencia cardíaca 
115 lpm SAT 95%. Ante las características del dolor, la mala situación 
hemodinámica y la normalidad de los Marcadores de necrosis cardia-
ca se decide realizar tac torácico por sospecha de patología aortica 
aguda. El TAC evidencia una Disección de aorta ascendente tipo A 
de Standford con extensión hasta aorta descendente (suprarrenal) e 
imagen de pseudoaneurisma en cayado de aorta con signos de rotura. 
Hemoperitoneo.

CONCLUSIONES:
-Ante un dolor torácico las principales entidades que deben descartarse 
debido a su potencial gravedad por orden de frecuencia son: el sín-
drome coronario agudo, tromboembolia de pulmón y síndrome aórtico 
agudo, ya que constituye una importante causa de MORBI-mortalidad.

-Existen factores predisponentes de disección aórtica como la edad 
(50-70 años), sexo masculino, HTA (el segundo en importancia como 
factor predisponente), anomalías congénitas de la válvula aórtica, 
trastornos hereditarios del sistema conectivo (Marfan, Ehlers Danlos) 
principal factor predisponente, traumáticos, etc.
-El síntoma más frecuente es el dolor severo, de comienzo súbito, de ca-
rácter desgarrante, de tipo pulsátil, migratorio siguiendo el sentido de 
la disección, localizado en la cara anterior del tórax, cuello y mandíbula 
cuando la disección de aorta está en la aorta proximal, o localizado en 
la zona interescapular y el abdomen si la disección de aorta es distal, 
acompañado de shock con tensiones arteriales conservadas o altas.
-No existen datos analíticos que sean indicativos ni diagnósticos de la 
patología aortica aguda por eso la historia clínica y la exploración son 
fundamentales para su sospecha y posterior diagnóstico.
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P-0798
HALLAZGOS CASUALES QUE PUEDEN SALVAR VIDAS

R Sánchez Rodríguez, C Corugedo Ovies, EM Cano Cabo,  
ML García Estrada, L Fernández García, C Movilla Jiménez
Área Sanitaria IV-Oviedo

Palabras clave: neumonía-fiebre-síndrome brugada

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 59 años, sin alergias medicamentosas conocidas. Fumador 
de 20 cigarrillos al día (CA: 50 paq/año). Epilepsia lesional traumática 
por precipitación desde 12 metros. A tratamiento crónico con Fenitoína 
y Fenobarbital.
Acude al Servicio de Urgencias Hospitalarias por iniciativa propia y 
por sus propios medios, donde se le asigna prioridad III según Triaje 
Manchester. Refiere que 4 días antes, comenzó con malestar general, 
sensación distérmica y fiebre elevada (hasta 39ºC), acompañado de 
tos y aumento de expectoración, dudando si es purulento. Niega dolor 
torácico de características pleuríticas u opresivo, no aumento de disnea 
ni dolor lumbar. Niega cualquier otra sintomatología.
A la exploración inicial, Temperatura de 39.3ºC, Frecuencia cardiaca 
de 98lpm, Frecuencia respiratoria de 16rpm, PA de 91/52mmHg y una 
Saturación de O2 del 99%. Paciente caquéctico, deterioro general, 
consciente y orientado, colaborador. Exploración neurológica normal. 
Auscultación cardiaca rítmica, sin soplos, tendente a taquicardia. 
Auscultación pulmonar con murmullo vesicular y crepitantes en base 
izquierda, así como roncus bilaterales. Sin adenopatías. Abdomen y 
resto de exploración normal.
Ante la impresión de gravedad y la exploración se decide toma de 
hemocultivos y urinocultivo, así como administración de paracetamol 
como antitérmico y levofloxacino ante la sospecha de neumonía. Se 
inicia fluidoterapia precoz por situación de sepsis.
Se realizan estudios complementarios con Radiografía de tórax que 
confirma neumonía LII, analítica sanguínea con 12000 leucocitos con 
desviación izquierda, Proteína C reactiva de 35.8 y Procalcitonina de 
0.36. Se pide estudio urgente de antígenos de neumococo y legione-
lla, ambos negativos, Gripe negativa. Se solicita electrocardiograma 
(previo a administración de paracetamol) que muestra una imagen de 
Síndrome de Brugada.
Ante este hallazgo, y tras administrar medicación, se repite electrocar-
diograma en paciente afebril, y se observa que desaparece el patrón, 
estando en ritmo sinusal, sin bloqueos, hipertrofias ni isquemias agu-
das. Cardiología recomienda estudio ambulatorio.
El paciente no es subsidiario de Unidad de Cuidados Intensivos por lo 
que ingresa en el Servicio de Neumología y es dado de alta por buena 
evolución con tratamiento antibiótico con Levofloxacino y Cefotaxima.

CONCLUSIONES:
En este caso, al realizar un electrocardiograma a un paciente con 
neumonía y con un cuadro compatible con sepsis, la fiebre le induce 
un patrón de Brugada, que desaparece en condiciones basales, por 
lo que es posible que todos los electrocardiogramas previos de este 
paciente sean normales.
El Síndrome de Brugada es una canalopatía que debuta con síncope o 
muerte súbita, por lo que conocerlo y estratificar su riesgo es de vital 
importancia. En función del riesgo, se implantará un Desfibrilador Auto-
mático Interno o no. En este caso, se reinterrogó al paciente, que está 
asintomático desde el punto de vista cardiovascular, que no ha tenido 
síncopes y que no presenta antecedentes familiares de cardiopatía 
ni muerte súbita. Descartan por tanto tratamiento urgente por parte 
de Cardiología si bien recomiendan estudio genético ambulatorio, 
control estricto de la fiebre y evitar fármacos desencadenantes como 
antiarrítmicos, fármacos psicotrópicos y drogas (se puede consultar 
listado completo en www.brugadadrugs.org).
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P-0799
FIBRILACIÓN AURICULAR INDUCIDA POR MIRABEGRON

M Labrador Notario, O Hadri
Hospital General de La Palma. Santa Cruz de Tenerife

Palabras clave: fibrilación atrial-enfermedad iatrogénica-receptores 
adrenérgicos beta

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente con antecedentes personales de HTA, adenocarcinoma de 
próstata intervenido mediante prostatectomía radical, síndrome de 
vejiga hiperactiva. Tratamiento actual: telmisartan, nebivolol, betmiga.
Acude a urgencias por disnea de esfuerzo de una semana de evolución 
y palpitaciones desde hace 2 horas percibidas en precordio, sin dolor 
torácico asociado. Revisando su historia clínica figura que presentó 
primer episodio de fibrilación auricular poco después de que se le 
pautara Mirabegron. En ficha técnica aparece como posible efecto 
adverso (con una frecuencia del 0,2%).
Al llegar a urgencias, hemodinámicamente estable, muestra elec-
trocardiograma en fibrilación auricular a 104 latidos por minuto, sin 
alteraciones de la repolarización ni alteraciones analíticas.
Dada la estabilidad y tolerancia clínica se inició anticoagulación y se 
programa cardioversión electiva. Se suspendió Betmiga.
Valorado 3 semanas después en cardiología con ecocardiografía que 
revela aurícula izquierda de 40 mm, FEVI conservada, función diastólica 
normal, desestimándose cardioversión por encontrarse el paciente en 
ritmo sinusal que se mantuvo en controles posteriores.

CONCLUSIONES:
Mirabegron es el primero de una nueva clase de fármacos con acción 
sobre los receptores beta3 adrenérgicos, indicado, según ficha técnica, 
en el tratamiento sintomático de la urgencia, aumento de la frecuencia 
de micción y/o incontinencia de urgencia que puede producirse en 
pacientes adultos con síndrome de vejiga hiperactiva.
Agonista potente y selectivo del receptor beta 3 adrenérgico, su ac-
tividad sobre estos receptores provoca la relajación del músculo liso 
de la vejiga. De este modo mirabegrón disminuye los síntomas carac-
terísticos del síndrome de vejiga hiperactiva mejorando la calidad de 
vida de los paciente.
Sin embargo, los tres subtipos de adrenoceptores se expresan tam-
bién en el sistema cardiovascular. Ambos receptores beta1 y beta3 se 
expresan en el corazón.
Los compuestos con selectividad y actividad agonista del receptor 
adrenérgico beta 3, desencadenan efectos inotrópicos positivos en el 
tejido auricular humano y efectos inotrópicos negativos en el tejido 
ventricular.
En las arteriolas, los beta  3-AR ejercen un efecto vasodilatador a 
través de los canales de potasio.

Mirabegron es el primer agonista de los receptores adrenérgicos beta 
3 que ingresa a la práctica clínica. Muestra una afinidad, in vitro, 
sustancialmente mayor por los adrenoceptores beta 3 frente a los 
adrenoceptores b1 y b2.
Descrito en ficha técnica aparecen como posibles efectos adversos 
cardiovasculares taquicardia (1.2%) y Fibrilación auricular (0,2%).
Cabe destacar que dichos efectos son reversibles tras su retirada.
Nos encontramos por lo tanto ante un nuevo fármaco que representa 
una alternativa en el manejo del paciente con Síndrome de Vejiga 
Hiperactiva, pero a su vez ante una nueva causa a tener en cuenta en 
el dianóstico etiológico de Fibrilación Auricular de nueva aparición y 
causas reversibles de esta patología.
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P-0801
OTRA VEZ ME DUELE EL PECHO

EM Reyes Díaz, RJ Jiménez López
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: dolor en el pecho-ansiedad-angina inestable

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 52 años, con antecedentes personales de síndrome ansio-
sodepresivo y fibromialgia, en tratamiento con metamizol, sertralina y 
bromazepam. Fumadora activa con índice acumulativo de 40 paquetes/
año.
Acude derivada por asistencias médicas extrahospitalarias por pre-
sentar dolor torácico opresivo centrotorácico, no irradiado a miembros 
superiores ni cuello. No ha presentado cortejo vegetativo. Refiere que 
este dolor lo presenta desde hace aproximadamente un año. El dolor 
dura aproximadamente diez minutos y suele ser autolimitado, aunque 
a veces ha necesitado de la toma de benzodiazepinas que ha mejora-
do. En esta ocasión el dolor ha durado 30 minutos, se ha tomado un 
diazepam sublingual que no ha mejorado, y el médico extrahospitalario 
le ha administrado nitroglicerina sublingual que ha mejorado el dolor 
torácico hasta desaparecer. No refiere otra sintomatogogía.
Exploración:
Buen estado general. Bien hidratada y perfundida. Consciente y orien-
tada.
Auscultación cardiaca: Tonos rítmicos sin soplos.
Auscultación pulmonar: Mormullo vesicular conservado.
Abdomen: Blando depresible sin masas ni megalias. No defensas ni 
signos de rebote abdominal.
Pruebas complementarias:
-Analítica de sangre: Hemograma y coagulación sin alteraciones. He-
mograma destaca glucosa 125 mg/dL. Troponina 0,12 (a las 4 horas 
0,13; y a las 8 horas de la primera analítica 0,12).
-Radiografía de tórax: No derrame ni signos de condensación pulmo-
nar. Índice cardiotorácico menor del 50%. Leve calcificación del botón 
aórtico.
-Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 82 latidos por minuto. Aplana-
miento de la onda T en v2-4 que posteriormente se normaliza.
Evolución:
Se comenta con cardiología, que debido a los cambios en el electro-
cardiograma y leve aumento de troponinas séricas, deciden cursar 
ingreso para estudio a su cargo. En el ingreso se le realiza cateterismo 
diagnóstico, donde se implanta un stent farmacoactivo en la descen-
dente anterior.

CONCLUSIONES:
La paciente ha acudido en varias ocasiones por este motivo, tanto al 
servicio de urgencias como a su médico de Atención Primaria. En todas 
las ocasiones se diagnosticó de dolor torácico secundario a ansiedad, 
y se trataba con diazepam cuando apareciera el dolor.
En las urgencias se ven muchos pacientes de estas características, y 
muchas veces se infravalora o se prejuzga porque son pacientes ya 
diagnosticados. Veo de gran importancia que, aunque ya haya sido 
valorado por otro profesional, se hiciera una anamnesis y exploración 
independientes, sin tener en cuenta sus anteriores visitas, ya que a 
veces el diagnóstico anterior nos puede precipitar a un error y un fallo 
en el diagnóstico.
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P-0802
ASISTOLIA IATROGÉNICA

R Talegón Martín, AM Arévalo Pardal, R Álvarez Paniagua,  
M Jaime Azuara, C Tapia Ballesteros, B Martín Pérez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: asistolia-iatrogenia-bisoprolol

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 39 años. Exfumador hace 4 años. No hábitos tóxicos. No 
tratamientos crónicos. Deportista habitual.
Enfermedad actual: Paciente que acude a Urgencias por presentar 30 
minutos antes, sentado en el sofá en domicilio, palpitaciones sin des-
encadenante aparente. Acude previamente a Centro de Salud urbano 
donde se objetiva fibrilación auricular paroxística sin cortejo vegetativo 
acompañante. Refiere episodios de inestabilidad y palpitaciones simi-
lares desde hace un mes, en una ocasión haciendo ejercicio, pero casi 
siempre en reposo. Hace unos 6 meses realizó una dieta con productos 
de herbolario, con pérdida de 15 kg de peso. Última analítica hace 15 
días en Centro de Salud sin alteraciones.
Exploración física: TA 126/77, FC 76 lpm. Tª 36ºC. Estable Hemodi-
námicamente, bien perfundido. Cabeza y cuello: Carótidas isopulsátiles 
sin soplos, no ingurgitación yugular.
ACP: arrítmico sin soplos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos 
sobreañadidos. Abdomen blando, depresible, no doloroso, no masas 
ni megalias, no signos de irritación peritoneal. Extremidades inferiores 
sin edemas ni signos de TVP.
Exploraciones complementarias:
ECG: fibrilación auricular paroxística con rachas de ritmo sinusal y de 
taquicardia paroxística supraventricular (TPSV) a 150 lpm.
Analítica: Hemograma y coagulación normales. Bioquímica: iones y 
función renal normales. Creatin kinasa 274, Troponina I <0.01.
Radiografía de tórax: índice cardiotorácico normal. No ensanchamien-
to mediastínico. No imágenes de condensación, derrame pleural ni 
neumotórax.
Juicio clínico: Taquicardia paroxística supraventricular.
Tratamiento y evolución: Monitorización electrocardiográfica y de 
constantes vitales a su llegada a Urgencias. Maniobras de estimulación 
vagal no efectivas. Tras constancia en monitorización de rachas de 
TPSV con estabilidad hemodinámica, se administra Bisoprolol 5 mg oral 
(no disponibilidad de propranolol endovenoso en nuestro centro) sin 
modificación del patrón electrocardiográfico, y posteriormente Flecaini-
da 200mg vía oral, con desaparición de las mismas tras la administra-
ción del segundo fármaco. Seriación enzimática con Troponina I 0.02. 
A las 6 horas de la administración de los antiarrítmicos presenta racha 
de bradicardia extrema asociada a palidez, sudoración, disminución 
del nivel de conciencia, que progresa a asistolia de unos 30 segundos 
de duración, precisando maniobras de reanimación cardiopulmonar, 
con recuperación de ritmo sinusal y del nivel de conciencia en menos 

de 1 minuto. Precisa observación en Unidad de Cuidados Intensivos 
24 horas y traslado posterior a planta de Cardiología, manteniendo 
estabilidad hemodinámica y asintomatología; en telemetría persisten 
rachas frecuentes de TPSV de 4-5 latidos y alguna extrasístole aisla-
da, iniciándose Bisoprolol a dosis bajas (2,5mg /12horas) con buena 
tolerancia, y descartándose patología cardiológica estructural.
Juicio clínico definitivo: Taquicardia paroxística supraventricular 
sin cardiopatía estructural asociada. Asistolia Iatrogénica secundaria 
a fármacos.

CONCLUSIONES:
Los fármacos indicados en el manejo de las taquicardias supraventri-
culares una vez fracasan las maniobras de estimulación vagal pueden 
tener efecto aditivo en base a sus diferentes propiedades farmacoci-
néticas. La no disponibilidad de propranolol endovenoso obliga a un 
mayor conocimiento de otras alternativas, con el fin de evitar posibles 
efectos iatrogénicos con consecuencias no deseables.
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P-0804
DISFUNCIÓN DE MARCAPASO POR PERFORACIÓN  
DE VENTRÍCULO DERECHO CON ELECTRODO DE MARCAPASO

J García-Monge Pizarro, MD Macías Robles, R Delgado Sevillano,  
M Méndez Fernández, M García Peliz, M Fernández Pajares
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: perforación-ventrículo-marcapaso

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 76 años que acudió al servicio de urgencias remitida desde su 
centro de salud por bradicardia, tras implante de marcapaso bicameral 
DDDR 10 días antes por disfunción sinusal (alternancia de bloqueo 
auriculoventricular avanzado y fibrilación auricular). La paciente no 
presentaba sintomatología aguda en relación con la bradicardia, solo 
refería sensación de malestar general inespecífico. En la exploración 
física: TA 112/87 mmHg, auscultación cardíaca arrítmica a 40 latidos 
por minuto, resto normal. En el ECG se objetivó: marcapaso estimulando 
en DDD sin captura auricular ni ventricular. En la ecocardiografía de 
urgencias se demostró mínimo derrame pericárdico y se sospechó 
que el electrodo del marcapaso de ventrículo derecho podía estar 
perforando este. En la monitorización por telemetría no se observó 
captura ni auricular ni ventricular, a pesar de aumentar el umbral de 
salida persistía la ausencia de captura, se dejó en VVI, porque si se 
aumentaba la paciente notaba estimulación diafragmática. Ante la 
sospecha de perforación ventricular se indicó tomografía computeri-
zada (TC) cardíaca urgente, visualizándose el electrodo auricular en 
la orejuela derecha y el extremo del electrodo ventricular en la grasa 
epicárdica con perforación del ápex del ventrículo derecho sobrepa-
sando la pared 2 cm. El electrodo ventricular fue recolocado por Cirugía 
Cardíaca sin complicaciones y con seguimiento posterior en consulta 
sin otras incidencias.

CONCLUSIONES:
La perforación ventricular es una complicación infrecuente en la im-
plantación de dispositivos de estimulación cardiaca, pero desde la 
utilización de electrodos de fijación activa de menor diámetro, la inci-
dencia ha aumentado siendo más frecuente en mujeres y ancianos por 
estar en ellos el miocardio más adelgazado. La sintomatología puede 
oscilar desde situaciones hemodinámicas catastróficas (taponamiento 
cardíaco, hemotórax o neumotórax) a síntomas más leves, como el 
dolor torácico, disnea, disfunción del marcapaso o incluso asintomá-
ticos, lo que dificulta el diagnóstico en una patología potencialmente 
grave. Ante un marcapaso sin captura es crucial la realización de 
ecocardiografía de urgencias que será determinante para la sospe-
cha diagnóstica de perforación ventricular e indicación urgente de TC 
cardiaco para su confirmación. Este hecho fue decisivo en la buena 
evolución de nuestra paciente.

P-0805
NO ES ORO TODO LO QUE RELUCE...

BB Rodríguez Pacheco (1), M Farráis Villalba (2)
(1) Unidad Docente Multiprofesional de Atención Familiar y Comunitaria 
Tenerife-Sur. Hospital Universitario Ntra. Sra. de Candelaria. Santa Cruz de 
Tenerife. (2) Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Ntra. Sra. de 
Candelaria. Santa Cruz de Tenerife

Palabras clave: electrocardiography-myocardial infarction-cardiac 
catheterization

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: El «patrón de De Winter» es un patrón electrocardiográfico 
infrecuente, pero característico, que se observa en aproximadamente el 
2% de los IAM anteriores por oclusión proximal de la arteria descendente 
anterior (DA). La clave en el diagnóstico se basa en conocer las caracte-
rísticas electrocardiográficas: Descenso del segmento ST a expensas del 
punto J con pendiente ascendente en derivaciones precordiales, ondas T 
prominentes positivas y simétricas, pérdida de la onda R y, ocasionalmente, 
ascenso concomitante del segmento ST 1-2 mm en aVR. Objetivo: Destacar 
la importancia del reconocimiento de este patrón electrocardiográfico para 
un manejo precoz de esta urgencia cardiológica. Material o pacientes y mé-
todo: Se trata de un paciente varón de 48 años de edad, con antecedentes 
de tabaquismo activo y consumo ocasional de tóxicos, que acude al Servicio 
de Urgencias por dolor torácico opresivo, con cortejo vegetativo asociado 
de 2 horas de evolución mientras realizaba actividad física. A su llegada a 
Urgencias se encuentra estable hemodinámicamente, persistiendo dolor 
centrotorácico. Se realiza electrocardiograma de 12 derivaciones objetiván-
dose elevación del segmento ST de 1 mm en V1 con descenso del segmento 
ST con pendiente ascendente de V3-V4 asociado a ondas T hiperagudas 
y ascenso del segmento ST de 1 mm en aVR (compatible con patrón elec-
trocardiográfico de De Winter). Se solicita valoración por Cardiología, que 
realiza ecocardiograma transtorácico (ETT) urgente destacando trastornos 
segmentarios de la cara anterior con fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) del 37%. Dada la sospecha de oclusión aguda de DA pro-
ximal se contacta con el equipo de hemodinámica de guardia para realizar 
coronariografía urgente. Se objetiva oclusión trombótica de la DA proximal 
sin otras lesiones coronarias, revascularizándose percutáneamente la DA 
con stent liberador de fármacos. Ingresa posteriormente en la Unidad de 
Coronarias y planta de hospitalización de Cardiología, con buena evolución 
y tolerancia a la medicación. En ETT de control al alta presenta disfunción 
ventricular izquierda moderada (FEVI del 45%). Dada la estabilidad clínica 
del paciente, se decide alta hospitalaria y control ambulatorio.

CONCLUSIONES:
El patrón ST-T de Winter es un patrón electrocardiográfico inusual 
que se presenta en un bajo porcentaje de los pacientes con IAM an-
terior. El reconocimiento de estas alteraciones electrocardiográficas 
es fundamental para detectar a los pacientes que se benefician de 
una revascularización percutánea urgente que mejore el pronóstico 
a corto/largo plazo.
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P-0807
SÍNDROME DE BRUGADA: ESTOY VIVO DE MILAGRO

R Guinea Suárez (1), R Yagüe Yoldi (1), JJ Oribe Plágaro (1),  
JA Sancho Esteras (1), P Lopetegui Eraso (1),  
P Ramírez de la Pisci Urraca (2)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Araba. (2) Servicio de Digestivo. 
Hospital Universitario Araba

Palabras clave: fiebre-muerte súbita-síndrome de brugada

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 50 años, sin antecedentes médicos de interés. Consulta por dolor 
abdominal de 12 horas de evolución en hipocondrio y flanco derechos, 
de características cólicas, sensación distérmica y vómitos. Exploración 
física: Buen estado general, eupneico. Constantes vitales: Temperatura 
38,7oC, Tensión Arterial 117/71 mmHg, Frecuencia Cardiaca 113lpm. 
Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen doloroso a la palpación 
en hipocondrio y flanco derechos, sin signos de irritación peritoneal, 
no masas ni megalias y ruidos intestinales normales. Pruebas comple-
mentarias: Bioquímica normal, incluidos amilasa y perfil hepático. PCR 
25. Hemograma, coagulación y sedimento de orina, normales. Rx tórax 
normal. Ecografía abdominal, normal, sin imágenes sugestivas de apen-
dicitis aguda. Evolución y tratamiento: Estable hemodinámicamente en 
Urgencias. Buena evolución tras analgesia. Momentos antes de proce-
der al alta, presenta episodio de PCR por FV, revertido a RS tras choque 
bifásico de 200 Julios. En primer E.C.G., inmediatamente posterior al 
choque eléctrico, se visualiza ritmo sinusal con elevación descendente 
de ST de V1-V3 y en AVL con T (-) en V1-V2 (patrón Brugada tipo I en 
aleta de tiburón). En un segundo E.C.G., se observa elevación de ST con 
T (+) en precordiales derechas (patrón tipo II en silla de montar). A pesar 
de la sospecha clínica de síndrome de Brugada, se decide realización 
de CNG urgente para descartar síndrome coronario agudo. Previo al 
cateterismo el paciente presenta en Urgencias otros 5 episodios de 
FV que revierten tras otros 5 choques de 200 Julios. Se administra 
AAS 250mg, Clopidogrel 600 mg orales, NTG en perfusión, 300mg de 
Amiodarona y 100 mg de Lidocaína endovenosos, estabilizándose el 
paciente, por lo que se realiza coronariografía urgente con hallazgo de 
arterias coronarias sanas. Tras ello, nuevo episodio de FV que revierte a 
ritmo sinusal con nuevo choque eléctrico, e ingresa en UCI, sin nuevos 
episodios de arritmias significativas. Ante la persistencia de fiebre 
sin foco, se realiza TAC abdominal, objetivándose apendicitis aguda 
gangrenosa retrocecal. Es intervenido de forma urgente, además de 
completar ciclo antibiótico con Piperacilina-Tazobactam endovenoso 
por crecimiento de Bacilo Gram (-) en hemocultivos extraídos en Ur-
gencias. Se procede a implantación de DAI sin incidencias. Diagnóstico 
final: Tormenta arrítmica por fibrilación ventricular en paciente con 
patrón de síndrome de Brugada tipo I-II intermitente, desencadenada 
por síndrome febril en el contexto de apendicitis aguda gangrenosa 
retrocecal. Diagnóstico diferencial: IAM agudo de VD.

CONCLUSIONES:
El electrocardiograma de los pacientes con síndrome de Brugada puede 
variar con el tiempo y mostrar los patrones tipos I y/o II en un mismo 
paciente en distintos momentos, o incluso ser normal transitoriamente. 
Existen numerosos factores moduladores que pueden explicar en cierta 
medida la variabilidad del electrocardiograma. La hiperpotasemia, la 
hipercalcemia, la intoxicación por cocaína o alcohol y algunos fármacos 
pueden incrementar la elevación del segmento ST en los pacientes con 
síndrome de Brugada conocido. La temperatura puede ser un factor 
modulador importante en algunos pacientes con síndrome de Brugada. 
Se ha demostrado que, en algunas mutaciones en SCN5A, el aumento 
de temperatura acentúa la inactivación prematura del canal de sodio, 
lo que explica que en algunos pacientes los episodios febriles puedan 
desenmascarar formas silentes del síndrome de Brugada y/o conferir 
un riesgo incrementado (transitorio) de arritmias ventriculares.
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P-0808
¿TAQUICARDIA CASUAL?

FJ Sánchez Galindo, M López García, L Reyes Caballero,  
F Juanes Toranzo, R Santiago Gómez, AJ Macías López
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: taquicardia-infarto de miocardio sin elevación de ST-
insuficiencia cardiaca

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 79 años con antecedentes de:
-No HTA, No DM, Hipercolesterolemia. Hiperuricemia. No Tabaco.
-Bradicardia sinusal sintomatica implante de MCP modo AAI: última 
revisión Revisión de MP DDD Biotronik Estella DR-T: normofuncionante 
prácticamente en modo AAI el 50% del tiempo. Resto ritmo propio. 
Umbrales e impedancias adecuadas y estables.
-Aneurisma de Aorta Abdominal Infrarrenal de 4x4 cm.
-Isquemia arterial crónica en EEII grado III.
-Sd de Gilbert.
Acude a Urgencias remitido desde AP. Paciente que tras realizarse un 
control TA en su centro de salud, se objetiva una taquicardia sinusal 
a 165 l.p.m. de forma casual. El paciente se encuentra asintomático; 
no refiere palpitaciones, no mareo, no dolor torácico, no sensación 
disneica y no relaciona que haya sufrido ningún tipo de clínica parecida 
en los últimos días. El paciente solo refiere claudicación intermitente 
ocasional sobre todo al subir cuestas de forma crónica. No refiere 
fiebre, no sensación distérmica, no náuseas, no vómitos.no dolor ab-
dominal. No refiere otra sintomatología.
En la EF de urgencias: consciente, orientado. Hidratado y perfundido. 
Normal coloración cutánea y de mucosas. Eupneico. Colabora Cabeza 
y cuello: IY.Carótidas isopulsátiles. Tórax: AC: Tonos rítmicos. No so-
plos. AP: MVC en ambos campos Abdomen: Blando. No doloroso a la 
palpación. No signos de irritación peritoneal.RHA: normal. No masas 
ni visceromegalias. PPL bilateral negativa. Extremidades: No edemas. 
No signos de TVP. Insuficiencia venosa severa.
ECG: TS a 165 l.p.m. con imagen de BRIHH, de reciente aparición.
En analítica inicial, el paciente presenta: Insuficiencia renal (creat 1,87 
con leve hiperpotasemia), Aumento de Troponinas de alta sensibilidad 
de hasta 1090. Alteración del perfil hepático (ya tenía previas analíticas 
con perfil concordante con Sd de Gilbert), actualmente alterado en 
relación probable con la IC derecha. Dimero D 126105.
Se solicita TC AORTA y se amplia con AngioTC ARTERIAS PULMONA-
RES, se realiza estudio con CIV en fase arterial y a los 70 segundos de 
administrado el CIV,quedando la fase muy arterializada por insuficiencia 
cardiaca del paciente. Con los siguientes hallazgos, en conjunto en 
el contexto de descompensación cardiaca con venas suprahepáticas 
congestivas, aumentadas de calibre (de 1.1 cm), con relleno retrógrado 
precoz de contraste en relación con insuficiencia cardíaca derechaSin 
signos de rotura aneurismática. Se descarta TEP.

CONCLUSIONES:
En conclusión nos encontramos ante un paciente de alto riesgo que pre-
senta una Taquicardia sinusal asintomática, de la que desconocemos el 
tiempo de evolución y la causa. Comenzamos a realizar un diagnostico 
diferencial de las patologías que pueden causar dicha clínica:
Tras la realización de TC descartamos rotura e inestabilidad de los 
aneurismas de aorta, siendo la patología más importante a descartar 
y que el paciente presente un TEP a pesar del DD de 126105 que se 
podría justificar por la patología isquemica en MMII
Se comprueba que el marcapasos se encuentra normofuncionante y 
los electros se encuentran bien situados.
La 1.ª determinación de troponinas de alta sensibilidad se encuentran 
elevadas pero durante la seriación se observa un desceno por lo que 
sospechamos que nuestro paciente presenta un SCA evolucionado, 
del cual desconocemos comienzo, que explicaría el BRIHH de reciente 
aparición en el ECG. En Urgencias comenzamos con dosis de carga de 
adiro y Clopidogrel junto con B-Bloqueantes y Anticoagulación con 
heparina. Se decide ingreso en UCI por ser un paciente de alto riesgo 
(TIMI DE 4).



30º Congreso Nacional SEMES
728Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0810
OJO CON LAS ALTERACIONES DEL SEGMENTO ST EN EL ECG, 
NO TODAS SON SCACEST

L Hortal Meneses, A Maretínez de Grado, AM García Ochoa del Olmo,  
U Merino Garay, MDT Terán García, M Sánchez Pastor
SUAP-061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: miocarditis-shock cardiogénico-síndrome coronario

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Avisan a la UVI móvil por varón de 65 años con alteración del lenguaje 
y pérdida de fuerza en extremidad superior derecha. A la llegada del 
equipo se objetiva paciente con déficit de autocuidado, que refiere 
debilidad y malestar general. Refiere cuadro pseudo-gripal en los días 
previos por lo que estaba en tratamiento con antiinflamatorios. Tras 
realizar ECG en domicilio, se le vuelve a preguntar si había presentado 
alguna otra sintomatología y refiere dolor torácico mal definido.
AP: HTA, DLP, alcoholismo crónico, valorado por psiquiatría por de-
presión.
EF: consciente y orientado x 3, poco colaborador, desnutrido. Datos de 
inestabilidad hemodinámica. TA 93/52 mmHg, FC 80 lmp, Fr 24 rpm, 
SatO2 (no capta por mala percusión distal). AC: Rítmica, no se oyen 
soplos, ni roces. AP: Disminución global del murmullo vesicular. Abdo-
men y EE: sin hallazgos patológicos agudos. Neurológica: PC: Normales. 
Sin focalidad. Moviliza las cuatro extremidades. No disartria, ni afasia.
Pruebas complementarias: ECG-ritmo sinusal con ST elevado en II, 
III, aVF, V2, V3, V4 y descenso en aVR y V1.
Ante la sospecha del un SCACEST, se contacta con el servicio de Co-
ronarias del hospital de referencia donde queda ingresado.
Durante su ingreso se realiza: ECO cardiograma objetivándose disfun-
ción ventricular severa con hipertrofia moderada, hipoquinesia difusa 
de todos los segmentos y lamina de derrame pericardio en cavidades 
derechas.
Se realiza coronariografía, hallándose arterias angiograficamente 
normales.
A las 5:05 horas am, el paciente presenta episodio de disociación elec-
tromecánica, iniciándose maniobras de reanimación cardiopulmonar 
siendo estas infructuosas, falleciendo finalmente a las 5:37 am.
Diagnostico diferencial: SCACEST. Miocardiopatía dilatada. Mio-
cardiopatía hipertrofia. Miocardiopatía restrictiva.
Juicio Clínico: Shock cardiogénico con arterias coronarias normales. 
Probable miocarditis.

CONCLUSIONES:
La mayoría de miocarditis cursan de forma asintomática, por lo que 
es difícil saber cuál es su incidencia. En los países desarrollados la 
etiología más frecuente es viral.
Su diagnóstico es difícil por la gran variabilidad de formas de presen-
tación, puede ir desde asintomática hasta miocarditis fulminante, con 

shock cardiogénico y muerte. Por lo que es importante sospechar esta 
enfermedad y más en aquellos pacientes con antecedente de cuadro 
viral previo.
El diagnostico de sospecha de miocarditis agudas se debe a tres pilare 
que son:
- La valoración clínica (síntomas y exploración clínica).
- El ECG, alteraciones del ECG con elevación del ST, taquicardias o 
bloqueos AV pueden ser síntomas sugestivos para el diagnostico de 
miocarditis.
- Biomarcadores cardiacos (troponina, CK-MB).
No son especificos, pero pueden ayudar en el diagnóstico. Es fun-
damental la realización de un ecocardiograma, donde se observara 
un engrosamiento de las paredes cardíacas. Resonancia magnética 
cardíaca, técnica no invasiva que permite visualizar como el contraste 
es captado en las zonas de desestructuración miocárdica, permite 
distinguir entre una miocarditis aguda y un síndrome coronario. Y la 
prueba diagnóstica definitiva es la biopsia endomiocárdica, pero en 
la mayoría de los casos no está justificada.
En ocasiones cuando cursan con elevación del ST en el ECG, pue-
den confundirse con SCACEST, como en el caso presentado, en estas 
circunstancias se realiza coronariografía urgente siendo las arterias 
coronarias angiograficamente normales.
Dado la alta tasa de mortalidad de la miocarditis fulminante es muy 
necesario sospechar su diagnostico para poder llevar a cabo las me-
didas de soporte adecuadas y así poder aumentar su supervivencia. 
Aunque en ocasiones como el caso presente, no se obtiene un resul-
tado favorable.
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P-0811
TAQUICARDIA VENTRICULAR-TORSADE DE POINTES

A Blanco García (1), P López Tens (1), ME Guerra Hernández (1),  
D Fernández Torre (2), M Fernández Gómez (3), I Rivera Panadizo (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Servicio 
Cántabro de Salud. (3) 061. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: taquicardia ventricular-torsade de pointes-magnesio

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, 94 años, remitida a Urgencias desde su residencia por epi-
sodio de palidez y obnubilación mientras cenaba. Con antecedentes 
personales de HTA, ACVA isquémico de perfil lacunar y anemia mega-
loblástica; en tratamiento con: Amilorida+Hidroclortiazida, Omeprazol, 
Cianocobalamina y Lormetazepam. La paciente refiere malestar general 
de varios días de evolución acompañado de vómitos y dolor a nivel 
epigástrico-submamario izquierdo de carácter opresivo. Mientras se 
le realiza la anamnesis presenta episodio de desorientación. A la ex-
ploración Tª 35.8Cº, TAS 137mmHg, TAD 62mmHg, SATO2 97% basal. 
Alerta, consciente y orientada. Hidratada y perfundida. Palidez cutánea. 
Eupneica. Colaboradora. Cabeza y cuello: No IY, carótidas isopulsátiles. 
AC: arrítmico soplo sistólico II/IV, no roce ni extratonos. AP: crepitantes 
en ambas bases pulmonares. Abdomen: Blando, no doloroso a la pal-
pación. RHA normal. No masas ni visceromegalias. EEII: no edemas, no 
signos de TVP, pulsos pedios +. Se solicita analítica donde se objetiva 
troponinas normales, se monitoriza a la paciente y se observa que 
en los momentos de desconexión presenta rachas de taquicardia de 
QRS ancho. Se decide instaurar tratamiento con perfusión de amio-
darona 300mg y contactar con Coronarias ante paciente, que a pesar 
de la edad, es independiente para las actividades de la vida diaria. Se 
realiza nuevo ECG donde se objetiva bloqueo auriculoventricular de 
alto grado, en contexto de bradicardia y QT largo, fenómeno R sobre 
T, con taquicardia en “torsades de pointes”. Se instaura tratamiento 
con Magnesio y e implantación de marcapasos.

CONCLUSIONES:
La taquicardia ventricular, arritmia de QRS ancho con frecuencia su-
perior a 100 latidos por minuto; puede ser breve y durar solo unos 
segundos y no causar ningún síntoma; o durar mucho más y causar 
síntomas como mareos, aturdimiento, palpitaciones o incluso la pérdida 
del conocimiento. Las podemos dividir en monomórfas (complejos 
QRS iguales) o polimórficas (con complejos QRS diferentes entre sí). 
En algunos casos, la taquicardia ventricular puede conllevar al paro 
cardíaco repentino, lo que constituye una emergencia médica poten-
cialmente mortal. Los pacientes con intervalo QT largo tienen mayor 
predisposición a presentar el fenómeno de R sobre T, el cual puede 
iniciar episodios de Torsades de Pointes. En estos casos lo más impor-
tante es corregir los trastornos hidroelectrolíticos e iniciar tratamiento 
con sulfato magnésico.

P-0812
NUEVOS RETOS EN LA FIBRILACIÓN AURICULAR

JC García Ortiz (1), S Salguero de la Haya (1), A Díaz Saborido (2)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. 
(2) Centro de Salud Jerez Centro. Cádiz

Palabras clave: fibrilación auricular-anticoagulantes-arritmia cardiaca

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente varón de 55 años con antecedentes de disli-
pemia y fumador en tratamiento con ezetimiba acude al Servicio de 
Urgencias por cuadro de palpitaciones tras una discusión de 12 horas 
de evolución. A su llegada se constata una Fibrilación Auricular a buena 
frecuencia y se realiza una Cardioversión eléctrica efectiva siendo 
dado de alta en tratamiento con Bisoprolol de 5mg cada 24h y citado 
en Cardiología. A los 4 días acude de nuevo con una leve disartria y 
dificultad para elevar el brazo izquierdo.
Exploración física: Buen estado general. Bien hidratado y perfundido. 
Eupneico en reposo. Auscultación Cardiopulmonar: rítmico a 80 lpm, 
murmullo vesicular conservado, no ruidos sobreañadidos. Abdomen no 
doloroso normal. Exploración neurológica: leve disartria, pares cranea-
les normales, fuerza en miembro superior izquierdo 4+/5, resto 5/5.
Pruebas complementarias
Hemograma, bioquímica y coagulación normales.
TC de cráneo: normal.
Diagnóstico en área de urgencias: ictus isquémico de probable origen 
cardioembólico.
Evolución: El paciente durante su estancia en el área de urgencias 
recupera completamente la funcionalidad del brazo y la alteración en 
el habla. Es ingresado para completar estudio etiológico y evolución. 
Se le realiza una ecografía de troncos supraaórticos que no evidencia 
patología reseñable, ecografía transtorácica con buena fracción de 
eyección sin dilatación auricular y RNM que evidencia pequeña imagen 
isquémica.
Diagnóstico final: Accidente isquémico transitorio de origen car-
dioembólico.

CONCLUSIONES:
Los beneficios de la anticoagulación oral en la fibrilación auricular son 
sobradamente conocidos. A pesar de esto, sigue habiendo algunos 
escenarios algo limítrofes que todavía ponen en duda al clínico.
La cardioversión aguda en pacientes con fibrilación auricular de menos 
de 48 horas de evolución sin anticoagulación está relacionada con un 
aumento del riesgo tromboembólico no desdeñable, incluso en aquellos 
pacientes con riesgo realmente bajo (CHA2DS2-Vasc=0).
A pesar de que ya hay recomendaciones en la bibliografía que apo-
yan la indicación de anticoagulación las siguientes 4 semanas a la 
cardioversión independientemente del chadsvasc, no existen reco-
mendaciones claras en las grandes guías por lo que su indicación es 
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aun controvertida para muchos. Posiblemente el diferente peso que 
tienen los diferentes factores de riesgo sea una de las causas de esto, 
entre otras cosas. Hace falta más consenso y una mejor revisión de los 
protocolos locales para mejorar la atención a estos pacientes y posi-
blemente así, en este caso, se hubiera evitado un evento trombótico.

P-0813
CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA PROGRAMADA,  
UNA DEMORA INACEPTABLE

JC García Ortiz (1), S Salguero de la Haya (1), A Díaz Saborido (2)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (2) Centro de Salud Jerez Centro. Cádiz

Palabras clave: fibrilación auricular-anticoagulantes-cardioversión eléctrica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente de 75 años, varón, con antecedentes de hiperten-
sión, dislipemia y fibrilación auricular de reciente diagnóstico en espera 
de cardioversión eléctrica desde hace 2 meses y medio por dificultad 
para mantener el rango terapéutico. En tratamiento con enalapril 20mg/
hidroclorotiazida 12,5mg, atorvastatina 80mg y sintrom. Acude al Servicio 
de Urgencias por cuadro de disnea progresiva de una semana de evolución 
llegando a ser de reposo sin dolor torácico ni otra sintomatología asociada.
Exploración física:
TA 155/90 mmHg. Sat o2 95%; FC 95 lpm; FR 18 rpm; T.ª 36,4 ºC.
ACP: arrítmico a 95 lpm, mvc, crepitantes húmedos en ambas bases.
No regurgitación yugular ni reflujo hepatoyugular.
Abdomen blando depresible, sin masas ni megalias palpables, no 
doloroso a la palpación.
Miembros inferiores con edemas con fóvea +++ hasta las rodillas.
Pruebas complementarias:
Rx tórax: cardiomegalia, redistribución vascular con signos de edema 
pulmonar.
ECG: fibrilación auricular a 95 lpm, sin datos de hipertrofia ni datos 
isquémicos.
Hemograma normal, coagulación con INR en 1,7. Bioquímica con fun-
ción renal normal. CK 120; TUS 0,087; NT-proBNP 5460.
Diagnóstico en área de urgencias:
• Insuficiencia Cardíaca Congestiva.
• Fibrilación auricular persistente.
Evolución: Se comprobó en su historial el INR de las últimas determi-
naciones que había estado por debajo del rango, y los resultados de la 
ecocardiografía de la primera visita en cardiología con una fracción de 
eyección conservada y diámetro de AI < 40 mm. Al estar el paciente es-
table, en urgencias se indicó tratamiento deplectivo y fue ingresado en 
cardiología. Una vez allí se realizó una nueva ecografía transtorácica en la 
que ya se veía ligera dilatación de AI con fración de eyección deprimida, 
y una Ecografía Transesofágica que descartó trombo en la orejuela. Se 
procedió a cardiovertir al paciente eléctricamente hasta en tres ocasiones 
sin éxito. Posteriormente se inició tratamiento con Amiodarona y se volvió 
a intentar la cardioversión en varias ocasiones, nuevamente sin éxito, por 
lo que se decidió, una vez controlados los síntomas desistir del control del 
ritmo y anticoagular al paciente con Apixabán 5 mg /12 h.
Diagnóstico final: Insuficiencia cardíaca congestiva. Fibrilación Au-
ricular Permanente.
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CONCLUSIONES:
La fibrilación auricular tiene una evolución que va desde formas paro-
xísticas esporádicas hasta formas persistentes y permanentes si no se 
realiza ninguna intervención sobre ella. La cardioversión es un abordaje 
efectivo y seguro en la mayoría de las ocasiones pero la probabilidad 
de éxito disminuye al tiempo que evoluciona la arritmia. Cuanto más 
tiempo esté el paciente en fibrilación auricular mayor posibilidad existe 
de remodelado cardiaco, dilatación auricular y menos probable será 
que la cardioversión sea exitosa. En el caso que nos ocupa la dificultad 
de mantener el INR dentro de rango el tiempo suficiente supuso una 
demora excesiva que probablemente estuvo en relación con la impo-
sibilidad para la cardioversión. Esto hubiera podido evitarse indicando 
un anticoagulante de acción directa o realizando una ETE. La demora 
de la realización de ésta técnica es, hoy día, inaceptable teniendo en 
cuenta el arsenal terapéutico del que disponemos. Es necesario incluir 
en los protocolos de urgencias el uso de fármacos que sean seguros 
y no supongan una demora que pueda interferir en la evolución de la 
enfermedad.

P-0814
HEMATOMA DE PARED ABDOMINAL COMO COMPLICACIÓN 
DEL USO DE HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR

R Nacimento Beltrán, M Esquivias Campos, G Vizcarra Acuña,  
D Tello Mendiola, L Muñoz Llerena, B Leria Sánchez
Hospital General La Mancha Centro. Ciudad Real

Palabras clave: hematoma-epigástrica-heparina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 72 años no RAMC, HTA, dislipemia con antecedente 
de bloqueo completo de rama izquierda objetivado hace 10-15 años, 
estudiado en consulta de Cardiología. Acude a urgencias derivada de 
atención primaria por clínica de disnea de esfuerzo progresiva y FA de 
nueva aparición objetivada en su centro de salud. Refiere clínica de in-
fección respiratoria de vías altas los días previos. ECG en centro de salud: 
FA con RVR. ECG primero en urgencias: ritmo sinusal con extrasístoles 
ventriculares frecuentes, ECG segundo: FA a unos 95 lpm, BCRIHH, sin 
extrasístoles. Rx en urgencias: ICT aumentado. Botón aortico calcificado, 
pinzamiento bilateral de ambos senos costofrénicos con moderado derra-
me pleural en hemitórax derecho. Signos de redistribución vascular sin 
claros infiltrados. Exploración física en planta: afebril, TA 157/95 mmHg, 
FC 106 lpm, SatO2 94% basal. AC: arrítmica, sin soplos. AP: MVC con 
semiología de derrame pleural derecho. MMII edematosos con fóvea 
hasta rodillas, especialmente MID. Queda ingresada en planta de car-
diología con diagnóstico de FA de nuevo diagnóstico con IC secundaria, 
e infección respiratoria de vías bajas probable, tratada con enoxaparina 
como anticoagulación y digoxina para control del ritmo.
La paciente tuvo evolución favorable hasta el día 5to de ingreso, pero 
curso de forma aguda con dolor abdominal e hipotensión arterial, clíni-
camente con abdomen agudo valorada por cirugía se decide solicitar TAC 
abdominal. El resultado revela Voluminoso hematoma intraperitoneal 
pélvico que probablemente se haya abierto desde la la pared abdominal 
inferior (musculartura rectos), que mide aproximadamente 15cm CC x 
15cm T x 65cm AP. Se identifican varios focos de extravasación activa 
de contraste en la fase portal. Probablemente el origen del sangrado 
sea la arteria epigástrica inferior izquierdo o una rama dependiente de 
la misma. Dicha clínica se acompaña de acompañado de anemización 
que requiere politransfusión de hemoderivados. Es trasladada para em-
bolización que se realiza según informe con éxito a nivel de de la arteria 
epigástrica inferior izquierda con PVA de 250 micras, según puntos de 
sangrado evidenciados en TC. A las 24hrs posteriores comienza con 
fracaso renal e inestabilidad hemodinámica, con nueva necesidad de 
transfusión, con evolución desfavorable. las últimas 24 horas, mayor 
inestabilidad hemodinámica, acidosis metabólica severa, anemia y coa-
gulopatía severa. Dado que la paciente por la situación de inestabilidad, 
no se podría trasladar para nueva embolización ni prueba de imagen, 
se plantea laparotomía exploradora que la familia rechaza. Se produce 
éxitus en dicho contexto.
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CONCLUSIONES:
El hematoma de pared abdominal es una entidad clínica poco frecuente 
que generalmente se origina por la rotura de la arteria epigástrica 
inferior o bien de pequeños vasos del músculo recto anterior del ab-
domen. Esta patología tiene diversas causas como es el curso del 
tratamiento con dicumarínicos o heparinas de bajo peso a dosis altas. 
En el presente caso relacionamos la aparición de dicha clínica no solo 
al uso de heparinas de bajo peso molecular sino a la clínica respiratoria 
expresada por accesos de tos frecuentes.

P-0815
DOLOR TORÁCICO EN PUERPERA. A PROPÓSITO DE UN CASO

A Ramírez Fernández (1), A Mesa Vega (2), RA Haro Guerrero (1),  
S García Orza (2), MD Pérez López (2), C Merino Carrillo (2)
(1) AGS Este de Málaga-Axarquía C. S. Torrox. (2) AGS Este de Málaga-
Axarquía. Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-Málaga

Palabras clave: síndrome coronario agudo-disección coronaria espontánea-
dolor torácico

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
AP: Mujer 39 años, talla: 169 cm, peso: 80 kg, IMC: 28,sin FRVC, no 
hábitos tóxicos, ninguna enfermedad crónica, cesárea hace 3 semanas, 
resto SIC.
Presenta dolor centrotorácico, punzante, opresivo y que se irradia a espal-
da, sudoración fría y mareos, sin perdida de conocimiento, tras sobrees-
fuerzo, mientras compraba en un mercadillo, sobre las 14:00h al sol en el 
mes de agosto, de unos 15 min de duración y de unos 45 min de evolución.
La paciente lo achaca a una bajada de TA, ya que le ha ocurrido en otras 
ocasiones autolimitados y sin secuelas, motivo por el que consulta. En sala 
de espera se recupera parcialmente solo persistiendo ligero disconfort 
centrotorácico, el cual también desaparece en decúbito supino.
EF: BEG, COC, buena coloración de piel y de mucosas, piel sudorosa, 
bien hidratada y perfundida, eupneica, afebril. CyC: No Ingurgitación 
Yugular, carótidas laten simétricas, no rigidez de nuca., no adenopatías. 
ACP: MVC, no ruidos patológicos, tonos rítmicos sin soplos ni roces, 
ABD: Blando y depresible sin masas ni megalias, no defensa ni signos 
de irritación peritoneal. MMII; No edemas, no TVP, pulsos femorales 
y pedios, presentes y simétricos. Neur; PNCeIR, PPCC conservados, 
Fuerza: 5/5, no alteración de la marcha ni del lenguaje. Sin focalidad 
neurológica.
PC: TA:120/65, SpO2: 97%, FC: 75 lpm, ECG: Rs a 75 lpm, PR 0.20 mm, QRS 
estrecho,elevación de ST en D1,aVL,y de V1 a V3 con imagen especular 
en cara inferior. JD: SCACEST Anterolateral. Plan: Se pauta AAS 250 mg, 
Clopidogrel 300 mg, Enoxaparina 60 mg sc. Se contacta con centro coordi-
nador para solicitar traslado para realizar ICP primaria ya que presenta un 
factor de riesgo alto para fibrinolisis extrahospitalaria, al tener realizada 
una cesárea, hace menos de un mes, se acepta y es trasladada al Hospital 
de referencia por 061.
Evolución: Se realiza ICP 1º con resultado de DA filiforme desde seg-
mento medio a apical con TIMI 3, compatible con Disección Coronaria 
Espontánea(DCE),.Tratamiento: Hemostasia con TR-Band.
Posteriormente se ingresa en planta donde permanece estable CV sin 
bradi/taquiarrimias, sin soplos ni signos de IC Analítica: Pico de 95 CKMB, 
resto de analítica normal, ECG: RS, PR normal, QRS estrecho, QS anterior V1 
a V3, Supradesnivelación de ST persistente, Onda Q en I y aVL, infradesni-
velación de ST en cara inferior. Ecocardio: Hipoquinesia severa en territorio 
de DA, disfunción sistólica leve de VI, no valvulopatías. La evolución fue 
favorable y dada de alta con controles en su cardiólogo de zona.
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CONCLUSIONES:
La disección coronaria espontánea es una causa infrecuente de sín-
drome coronario agudo que afecta predominantemente a mujeres sin 
apenas factores de riesgo cardiovascular y cuya presentación varía 
desde la angina inestable hasta la muerte súbita. Los conocimientos 
de esta entidad se reducen a casos clínicos aislados, y la ausencia de 
grandes series hace que su tratamiento y sus implicaciones pronósticas 
no estén plenamente establecidos. Por lo tanto ante situaciones de 
dolor torácico atípico, sobre todo en mujeres jóvenes con imágenes 
en ECG de SCACEST donde esté indicada la fibrinólisis extrahospi-
talaria, habría que plantearse el diagnóstico de DCE, por sus graves 
consecuencias deletéreas.

P-0816
CRISIS COMICIAL, MANIFESTACIÓN POCO USUAL  
DEL SÍNDROME CORONARIO AGUDO

AM Muñoz Valero, R Zambrano Olivo, JA Cruz Sanmartín,  
R Izquierdo Bonillo, R Domínguez Álvarez, R Ingelmo Madruga
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: acute coronary syndrom-epilepsy-chest pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 49 años de edad con antecedentes de tabaquismo activo 
(2 paquetes/día) y bebedor moderado que es traido a urgencias tras 
haber sufrido crisis convulsiva generalizada presenciada por su familia, 
que alerta a los Servicios de Urgencias. La duración del episodio es 
de unos 3-4 minutos, con relajación de esfínter urinario y mordedura 
de lengua. Se acompaña además de estupor poscrítico. Cuando se 
le pregunta al paciente, presenta amnesia del episodio. Únicamente 
recuerda que, dos días antes, había estado presentando cuadros de 
dolor torácico sin relación con el esfuerzo, autolimitados y que ese 
mismo día también lo había presentado, sin saber precisar más. Niega 
dolor en el instante que hablamos con él.
Se le realiza electrocardiograma (ECG) que está ritmo sinusal a unos 
120 spm, con PR normal, pero llama la atención la presencia de T 
negativa en II, III y aVF y descenso del ST de V2 a V4. No obstante, 
dado que la sintomatología por la que acude es de origen neurológico, 
y que el paciente se mantiene estable hemodinámicamente, se le 
realiza TAC de cráneo, en el que se detectan infartos lacunares en 
núcleo lenticular y tálamo derechos y en cápsula externa izquierda. En 
la analítica urgencias, que se realiza a su llegada destaca Troponina T 
en 306 ng/ml, por lo que se decide contactar con cardiología y pasar 
a recuperación.
Asimismo, se informa a la familia de la situación y nos comentan que 
previo a sufrir la caída al suelo y convulsionar, el paciente había mani-
festado disnea y palidez mucocutánea, tras realizar un esfuerzo físico. 
Una hermana nos insiste en el antecedente de cardiopatía isquémica 
en la madre y otra hermana.
Se vuelve a hablar con el paciente, que empieza a recordar algunos 
detalles. Nos comenta que tras cargar peso, siente opresión torácica 
y mareos, similar al dolor presentado días previos. Lo siguiente que re-
cuerda, es la asistencia en la ambulancia. Además señala, que presenta 
leve molestia centrotorácica en la que no había reparado previamente, 
que se alivia tras el inicio de perfusión de nitroglicerina.
Acude Cardiología a valorar al paciente. Se le realiza nuevo ECG de 
derivaciones posteriores, en el que presenta supradesnivelación del 
ST de 1 mm en V8-V9. En la ecocardiografía transtorácica, el ventrí-
culo izquierdo presenta deterioro de la función sistólica en grado leve 
por aquinesia inferobasal y leve insuficiencia mitral. Se concluye por 
tanto que se trata de un infarto inferior y se decide realización de 
coronariografía urgente.
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En el cateterismo se detectan lesiones en arteria circunfleja y en ar-
teria descendente anterior. Se trata la lesión de la arteria circunfleja 
por considerarse la responsable del episodio, dejando la otra lesión 
para un segundo tiempo. Tras el intervencionismo coronario, se conti-
núa con la seriación enzimática, doble antiagregación y perfusión de 
nitroglicerina, trasladándose a la Unidad Coronaria, en el momento 
que hay disponibilidad de camas. No se vuelven a registrar nuevos 
episodios comiciales.

CONCLUSIONES:
Hoy día la cardiopatía isquémica continúa siendo uno de los motivos 
de consulta más habituales en los Servicios de Urgencias, pudiéndose 
expresar de múltiples maneras, no únicamente con dolor torácico, lo 
que puede confundirnos a la hora de enfocar la historia clínica. En 
el caso que nos ocupa, se manifiesta con un episodio comicial, sin-
tomatología poco habitual de este tipo de patología, probablemente 
provocado por una situación de bajo gasto cerebral.
Es fundamental para ello, la realización de una buena anamnesis que 
en ocasiones puede ser complicada por la situación clínica del paciente, 
siendo preciso, recurrir a terceros que nos ayuden a enfocar el proceso.
Las pruebas analíticas como la determinación de la troponina T ul-
trasensible, nos ayuda a realizar el cribado de estos posibles casos.

P-0818
MORIR DE RISA

CJ Romero Carrete (1), C Palacios García (2), M Barcons Pujol (1),  
E Francia Santamaría (1), OH Torres Bonafonte (1)
(1) Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona. 
(2) Hospital d’Igualada. Barcelona

Palabras clave: síncope-risa-TCE

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 52 años con antecedentes de interés de:ausencia de alergias 
medicamentosas conocidas, no tabaquismo, 1 copa de vino puntual-
mente, dislipemia sin tratamiento farmacológico, arritmia desde la 
infancia que no sabe filiar pero que no precisa de tratamiento far-
macológico ni controles, cervicalgia habitual. Trabaja de cerrajero. 
Funcionalmente autónomo, vive con su esposa.
Acude a urgencias el 04.03 a las 03.00 h de la madrugada tras presen-
tar episodio sincopal con traumatismo craneoencefálico y pérdida de 
conocimiento 10 segundos de dismunución del nivel de consciencia y 
menos de 2 hasta recuperación total. No pródromos previos, mordedura 
o relajación de esfínteres. No cuadro postcrítico. Niega fiebre los días 
previos, tos, espectoración, cefalea...
A su llegada a urgencias hemdinámicamente estable, afebril. Glice-
mia correcta. Clínicamente glasgow 15 sin focalidad alguna con leve 
cefalea sin náuseas ni vómitos. No otorragia.
Al reinterrogatorio con el paciente y la esposa refiere que antes del 
síncope había estado riéndose muy intensamente con leve dolor abdo-
minal asociado. Posterior disminución del nivel de consciencia brusca 
y caída hacia atrás. La esposa refiere que habitualmente cuando se rie 
inténsamente se pone con la “cara muy roja” y se coloca las manos en 
el abdomen pero nunca pérdida de consciencia. Recuperación habitual 
posterior normal.
En urgencias se realiza:
– Analítica sanguínea que sólo muestra leve hipofosfatemia con resto 
de iones (incluyendo magnesio y calcio), función renal y hemograma 
correcto.
– ECG en ritmo sinusal, no alteraciones ST, QRS normal, QT correcto.
– Glicemia tanto capilar como analítica correcta.
– TC Craneal con fractura parietomastoidea con ocupación de celdas 
mastoidales con pequeño neumoencéfalo adyacente en región de 
seno sigmoide, contusión hemorrágica frontal izquierda, hematoma 
subdural agudo interhemisférico y HSA postraumática a nivel sub-
frontal y fronto polar.
– Angio TC sin aneurismas.
Es valorado por Neurocirugía quien descarta necesidad de tratamiento 
quirúrgico e indica control neurológico estrico. Se traslada a la Unidad 
de Semicríticos para monitorización y control evolutivo
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En la unidad se realiza:
– Prueba de ortostatismo negativa.
– Masaje seno carotídeo sin pausas ni repetición del episodio.
– Ecocardio transtorácico sin hallazos patológicos FE conservada sin 
alteraciones contractibilidad.
– Nuevo TAC Craneal de control con estabilidad de las contusiones.
– Se mantiene monitorizado con monitor portàtil sin registrarse even-
tos. Se comenta ECG con Unidad de arritmias sin evidenciarse alte-
ración alguna.
– Se realiza Ecografía de troncos supraórticos sin hallazgos.
– Se inicia anticomiciales para prevención por sangrado intracraneal 
y augmentine por fx mastoidea no complicada.
Se orienta el cuadro como síncope por risa con traumatismo craneal 
(TCE) asociado, se inician anticomiciales profilácticos por las hemorra-
gias intracraneales, augmentine por la fractura mastoidea y tras 48h de 
estancia en la Unidad se traslada a sala convencional de Neurocirugía.
Durante la estancia en Sala de Neurocirugía se mantiene 24h más sin 
nuevos eventos ni focalidad neurológica. Ante síncope sin criterios de 
alto riesgo (ausencia de cardiopatía isquémica o dilatada con FE < 35%, 
no antecedentes de necrosis cardíaca, no insuficiencia cardíaca, no 
taquicardia ventricular, ausencia de bloqueos bifasciculares, no historia 
familiar de muerte súbita, no preexcitación, QT normal y ECG normal) 
decide ALTA domicilio con controles ambulatorios.
Se adjunta pauta de para evitar nuevos síncopes por risa, se solicita 
Holter ambulatorio y controles con resultados en Cardiología.

CONCLUSIONES:
El síncope inducido por la risa es una entidad neuromediada y de tipo 
situacional. La risa sostenida va acompañada de ráfagas repetitivas 
de espiración forzada, lo que equivale a repeticiones cortas de las ma-
niobras de Valsalva con aumento de presión intratorácica, disminución 
del retorno venoso al corazón y estimulación de los barorreceptores.
En todo paciente con síncope en Urgencias se debe realizar almenos 
valoración básica con: analítica, ECG, masaje carotídeo y ortostatismo.
Los tratamiento incluyen educación, maniobras para evitar síncope y 
en algunos casos terapia farmacológica e implantación de marcapasos.

P-0819
DISECCIÓN CORONARIA EN MUJER JOVEN  
SIN FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

M Pérez Díaz, MC García Calderón, G Pérez Cabeza, MA Molina Pinilla
Hospital Viamed Santa Ángela de la Cruz. Sevilla

Palabras clave: disección coronaria-SCACEST-revascularización

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 43 años de edad, mujer, que sin antecedentes cardiacos 
previos, y encontrándose bien, mientras conducía presenta dolor pre-
cordial opresivo y súbito, no irradiado, sin cortejo neurovegetativo que 
no cede, por lo que acude a nuestro servicio de urgencias, donde se le 
realiza EKG en la sala de triaje en la que se aprecia elevación de ST en 
cara lateral con un descenso en cara anterolateral, diagnosticándose 
de infarto agudo de miocardio. Se contactó directamente con Unidad 
de Hemodinámica indicando coronariografía urgente.
Coronariografía diagnóstica por arteria radial derecha (6F): Tronco 
coronario izquierdo sin lesiones. Descendente anterior sin lesiones. 
La circunfleja da un ramo marginal que a su vez se bifurca en dos 
ramos, el primero de ellos presenta una disección espiroidea oclusiva 
espontánea sin flujo distal, siendo de fino calibre. Resto de la arteria 
sin lesiones. Coronaria derecha dominante sin lesiones. En resumen, 
Infarto con elevación del segmento ST en cara lateral. Disección 
coronaria espontánea de ramo secundario de arteria obtusa marginal.
A las 48 horas, se aprecia evolución del ECG corrigiendo los cambios 
del ST, y en ecocardiografía a pie de cama, no se aprecian altera-
ciones significativas de la contractilidad global ni segmentaria. Es 
dada de alta a planta y posterior alta al domicilio con seguimiento 
en consultas externas de cardiología.
Antecedentes personales:
Farmacéutica de profesión. Casada, con un hijo. Vive en medio urbano.
No alergias medicamentosas conocidas. Niega HTA, DM y dislipemia. 
No hábitos tóxicos. G4A3P1. Trombofilia clínica en seguimiento durante 
gestación por Hematología. Ingreso previo en nuestro centro por Pielo-
nefritis Derecha, durante gestación (21sg), con bacteriemia por E.Coli.
IQ: cesárea (2016)
No realiza tratamiento domiciliario habitual.
AF: Madre con DM-2. Padre fallecido por IAM con 54 años.
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Pruebas complementarias:
FECHA HORA CK CK-MB Hs-cTnI
29/01/18 (Urg) 22:00 136  3.5
29/01/18 UCI 23.30 140  68.9
30/01/18 UCI 01:30 1771 389 69032
30/01/18 UCI 12:00 1804 298 84000
30/01/18 UCI 20:00 1400 283 30570
31/01/18 UCI 01:00 810 125 20867
01/02/18 UCI 01:00 385 50 12062
02/02/18 HOSP 08:00 133 66 7767
06/02/18 alta 08:00 68 33 552

Ecocardiografía FAST: VI no dilatado con hipocinesia ligera medio-api-
cal en cara lateral con FEVI normal. IM ligera isquémica (PISA 2-3 mm).
Ecocardiografía durante el ingreso: Insuficiencia mitral ligera-modera-
da, con función sistólica conservada con la afectación de la motilidad 
descrita en FAST.
Analítica al alta:
• Hemograma (al alta): Hb 11,0 g/dL. Hto 33.8%, leucocitos 7.200/
mm³. 209.000 plaquetas/mm³. VSG 20 mm.
• Coagulación: PT 123%, INR 0.9, TTPA 25 s, Fibrinógeno 508 mg/dL. 
Dímero D 589 ng/mL. ATIII 88%.
• Gasometría V: pH 7.37, pCO2 52 mmHg, HCO3 30.1 mmol/L, EB 4.8 
mmol/L.
• Bioquímica: Glucosa, iones, función renal y hepática dentro de pa-
rámetros de la normaliadad. PT 56 g/L. Albúmina 24 g/L. PCR 11,10 
mg/L. Ferritina 80 ng/mL.-Perfil lipídico CT 126 mg/dL. HDL 41 mg/dL. 
LDL 70 mg/dL. Triglicéridos 73 mg/dL. HbA1c 5,0%.
• Perfil tiroideo: TSH 3,12 mU/L (normal).
• Marcadores cardiacos: CPK 68 U/L. CPK-MB 33 U/L. hs-cTnI 552,6 
ng/L (en descenso).
ECG en consultas de cardiología: RS a 60 lpm, PR 0,12 seg. QRS 0,06 
seg Eje +30º Trazo: Ondas T asimétricas negativas en DII-DIII-aVF y 
V5-V6.
Juicio clínico: IAMCEST lateral secundario a disección espontánea 
de obtusa marginal con manejo conservador.
Tratamiento al alta: adiro 100 mg, clopidogrel 75 mg, atorvastatina 
40 mg, carvedilol 6,25 mg, diazepam 5mg, ranitidina 50 mg.

CONCLUSIONES:
• Causa infrecuente de SCA.
• Mayor incidencia en mujeres sin FRCV.
• Conocimiento a través de pequeñas series y casos clínicos aislados 
(muchos a expensas de necropsias).
• Tratamiento, evolución y pronóstico no establecido ni protocolizado 
dado el escaso conocimiento de dicha patología, suele ir desde la an-
gina hasta la muerte súbita, aunque habitualmente suele ser favorable 
sin implicaciones funcionales en el seguimiento.

P-0823
¿QUÉ TE PUEDES ENCONTRAR EN EL PUERPERIO?

M Suárez Pineda (1), M Pérez Valencia (2), C Montesinos Asensio (1),  
R García Romero (2), M Parra Morata (1)
(1) C. S. Espinardo. Murcia. (2) C. S. San Andrés. Murcia

Palabras clave: disnea-insuficiencia cardiaca-cardiomegalia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripciónn del caso: Mujer de 37 años de edad, en periodo de 
lactancia desde hace 1 mes. No reacciones adversas a fármacos. 
Factores de riesgo cardiovascular: No Hipertensión, No dislipemia. 
Cardiopatías previas: No refiere. Cirugías previas: cesárea segmenta-
ria por situación transversa en el 2011. Hábitos tóxicos: No precisa. 
Antecedentes ginecológicos: 4G, P2 C1 A1. Situación basal: Activa e 
independiente. Natural de Nigeria, reside en España desde hace 10 
años. Trabaja en la agricultura. Refiere inicio de enfermedad actual 
hace aproximadamente 3 días cuando comienza a presentar disnea de 
grandes esfuerzos que ha progresado a disnea de pequeños esfuerzos, 
el día que acude a urgencia refiere que la disnea la ha despertado. 
Niega dolor torácico, fiebre u otros síntomas.
Exploración y pruebas complementarias: TA:124/75 mmHg FC:111 
lpm SO2: 99% T.ª: 36.5 °C tórax normoexpansible con crepitantes ins-
piratorios bilaterales hasta ambos campos medios. Ruidos cardiacos 
rítmicos taquicardicos sin soplos. Reflujo hepato-yugular negativo, 
abdomen: no se observan visceromegalias. Extremidades: simétricas, 
eutróficas, con edema bilateral grado I/IV. EKG: Ritmo sinusal a 110 
lpm/min. Normal. Se deriva a hospital de referencia. Glucosa: 107 mg/
dl; Urea: 30 mg/dl; Creatinina: 0,51 mg/dl; sodio: 138 mEq/L; hemog-
lobina: 10.6; Hematocrito: 34%; VCM: 74fL; plaquetas: 165 10e3/ul; 
Leucocitos: 4.8 10e3/ul. PCR: 0,2 mg/dl; CrCL(CKD-EPI): 122. 84 mL/
min(1,73m2; Enzimas cardiacas seriadas: CK: 1: 104.Troponinas:35 
pg/ml; ProBNP:1678pg/ml. Radiografía de tórax: Senos costofrenicos 
libres, ausencia de derrame pleural. Infiltrado alveolo – interticial 
bilateral hasta campos pulmonares medios. Índice cardiotorácico > 
0,5 Cardiomegalia. Ecocardiograma a pie de cama: Ventrículo izquierdo 
dilatado con disfunción sistólica severa 35%.
Juicio clínico: Miocardiopatía dilatada periparto.

BIBLIOGRAFÍA:
1. Arany Z. Understanding Peripartum Cardiomyopathy. Rev. Med. 2018 
Jan 29;69:165-176.
2. Rodríguez Ziccardi M, Bhimji SS. Cardiomyopathy, Peripartum. [Upda-
ted 2018 Feb 1]. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls 
Publishing; 2018 Jan-.Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
books/NBK482185/
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CONCLUSIONES:
Comentario final: Existen factores de riesgo que han sido relacionados 
con la enfermedad y dentro de los cuales se encuentran: la multipa-
ridad, la edad materna, el ser afrodescendiente (93 al 100% de los 
casos). Además, se observa asociación con embarazos múltiples, con 
el hecho de haber padecido miocardiopatía periparto, con infecciones 
de predominio virl. No existe una evidencia sólida acerca de todos 
los mecanismos anteriormente descritos y de su posible rol como 
factores etiológicos de la miocardiopatía periparto, es muy importante 
mencionarlos, ya que quizás todos los estudios realizados hasta el 
momento para aclarar los orígenes de la enfermedad tengan una vía 
común y no sólo exista un único factor desencadenante, sino que sea 
la sumatoria y congregación de múltiples condiciones como la predis-
posición genética de la madre, las características del funcionamiento 
del sistema inmunológico durante el embarazo, el feto y la placenta, los 
antígenos paternos, el estrés oxidativo del embarazo, las infecciones 
virales adquiridas en la gestación y los fenómenos apoptósicos. Por 
otra parte, el reconocimiento y tratamiento oportuno de los signos y 
síntomas de la enfermedad permitirán que las tasas de mortalidad en 
nuestras pacientes afectadas disminuyan.

P-0824
PENAS QUE MATAN

SF Pini (1), I Veli Cornelio (1), JJ Parra Jordán (1), U Merino Garay (2),  
PV Minchong Carrasco (1), SF Lisca Pérez (3)
(1) SUAP. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. Servicio 
Cántabro de Salud. (2) SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio 
Cántabro de Salud. (3) Hospital de Laredo. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: cardiomiopatía de takotsubo-síndrome coronario agudo-dolor 
en el pecho

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 70 años que acude a Urgencias de Atención Primaria por 
opresión centrotorácica de 6 horas de evolución, no irradiado, pero 
con cortejo vegetativo. No síncope, no palpitaciones ni otros síntomas. 
Comenta que el día previo falleció su mejor amiga. Antecedentes 
Personales: HTA, Dislipemia. Tratamiento: Rosuvastatina, Pritor.
En la exploración física: TA: 210/95, FC: 71lpm, SatO2: 98%. Hemo-
dinamicamente estable. Eupneica. PVY: normal. AC: rítmica, soplo 
sistólico. AP: MVC. EEII: no edemas, pulsos presentes, no signos TVP. 
ECG: Sinusal 75lpm. BRI conocido. T negativas algo colgadas en pre-
cordiales izquierdas.
Dado TA elevada se administra 2 puff de Nitroglicerina con mejoría 
de cifras a 160/86, pero dolor torácico sólo mejoría parcial por lo que 
se deriva a Urgencias Hospitalaria.
En Urgencias Hospitalaria la analítica muestra una Troponina: 0,60 
ng/mL. Bioquímica rutinaria, coagulación y hemograma normal. Rx 
tórax: sin alteración.
Dado elevación de troponinas y persistencia de dolor torácico con 
reagudización se avisa a Coronarias. Realizan Ecocardiograma que 
muestra Ventrículo Izquierdo (VI) con aquinesia de todos los segmentos 
medio-apicales de caras anterior, inferir y posterior, así como del SIV y 
de todo el casquete apical. FEVI visual de 20-25%. Insuficiencia mitral 
ligera. No derrame pericárdico. Una nueva analítica muestra Troponina 
de 3,42 ng/mL por lo que se realiza cateterismo inmediato que muestra 
paradójicamente: “Arterias coronarias sin lesiones. VI con aquinesia 
de todo el ápex. FEVI 35%”.
Tras pruebas se diagnóstica a paciente de Miocardiopatía de estrés 
(Sd. Tako-tsubo) con disfunción severa de VI. En las siguientes horas 
paciente se mantiene estable en UCI de coronarias, desapareciendo el 
dolor. Al alta FEVI conservada y se instaura tratamiento con Carvedilol 
y Enalapril.
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CONCLUSIONES:
La Miocardiopatía de Takotsubo está caracterizado por una disfunción 
sistólica transitoria y regional del VI. Clinicamente imita al Síndrome 
Coronario Agudo (SCA) presentándose con dolor torácico anginoso. 
Produce también elevación del ST en el ECG y eleva troponinas. Es 
por esto que el principal diagnóstico diferencial es el SCA. La única 
forma de diferenciarlos es con un cateterismo que mostrará, en el caso 
del Sd. Takot-subo, ausencia angiográfica de enfermedad obstructiva 
coronaria o ruptura de placa.
El Sd. Takotsubo fue descrito por primera vez en 1990 en Japón por Sato 
et al. El nombre (Tako: pulpo, tsubo: olla) nace por la semejanza en la 
morfología del VI que imita a un frasco utilizado para capturar pulpos.
Aunque su incidencia es poco frecuente, su reconocimiento ha ido 
creciendo en el mundo alcanzando a ser entre el 1-2% de casos de los 
SCA. Es más común en mujeres postmenopáusicas con una edad media 
de 65 años y habitualmente con factores de riesgo cardiovascular. Se 
le conoce también como miocardiopatía por estrés ya que es común 
encontrar que el estrés emocional severo es el desencadenante más 
común, aunque la patogenia de la enfermedad todavía no esta aclara-
da. Se postula como mecanismo un exceso de catecolamina, espasmo 
arterial coronario y disfunción microvascular.
El tratamiento es con medidas de soporte, similar al del infarto agudo 
de miocardio cuando no es posible realizar un cateterismo. El tra-
tamiento conservador y la resolución de estrés emocional y físico 
suele resolver los síntomas rápidamente. Sin embargo, se mostró en 
el Registro Internacional de Takotsubo que el riesgo de complicaciones 
severas intra-hospitalarias es el mismo que las de un SCA, ocurirendo 
con la misma frecuencia. Los pacientes que sobreviven el episodio 
agudo típicamente recuperan la FEVI entre 1 y 4 semanas después. 
Sin embargo, el riesgo de eventos adversos continua incluso después 
del alta por lo que se debe seguir a estos pacientes posteriormente.

P-0825
UN VISITANTE INESPERADO

J Ortega Pérez, E Riutort Thomas, E Alfaro García-Belenguer,  
LM Soler Galindo, M Vidal Borràs, A Carné Llinàs
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: mixoma-iinsuficiencia cardiaca-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 60 años con antecedentes de disilipemia, sin pre-
sentar antecedentes familiares de interés. Auxiliar de urgencias hos-
pitalatiras. Acude a urgencias por lcíncia de 2 meses de evolución de 
disnea de moderados esfuerzos progresiva hasta hacerse de mínimos 
esfuerzos, además de otopnea de 3 almohadas y tos sec. No disnea 
paroxística noctura, edemas maleolares, nicturia ni aumento del pe-
rímetro abdominal.
A la exploración física destaca una saturación el 94%, una tensión arte-
rial de 152/98 y una frecuencia cardíaca de 98 lpm. Presenta ortopnea 
en la camilla. A la auscultación cardíaca destaca un soplo diastólico 
leve en foco mitral con refuerzo del 2º ruido (no presente anterior-
mente). Tonos cardíacos rítmicos y murmullo vesicular conservado sin 
ruidos. No edemas maleolares y pulsos pedios presentes.
Exploraciones coplementarias: ECG sin alteraciones. En la radiogafía 
de tórax se ojetiva un íncide cardiotorácico aumentado, signos de 
redistribución leve, derrame pleural bilateral de prpedominio derecho. 
En analítica de urgencias descata un NT-proBNP de 1.635 pg/mL. He-
mograma, INR, función renal sin alteraciones. En la gasometría arte-
rial realizada a aire ambiente se objetiva una infuciencia respiratoria 
hipocánica con pH dentro de la normalidad.
Se realiza un Vscan en el que se objetiva una gran masa en aurícula 
izquierda sugestiva de mixoma auricular.
Se orienta como una insuficiencia cardíaca de debut secundaria a pro-
bable mixoma auricular y se comenta con Cardiología para valoración.
A su llegada, Cardiología realiza un ecocardiograma transtorácico 
y se objetiva gran masa en aurícula izquierda sugestiva de mixoma 
auricular que genera obstrucción del flujo mitral. Ventrículo izquierdo 
no dilatado y fracción de eyección sin alteraciones. Se decide ingreso 
en planta para tratamiento médico y quirúgico.
Evolución: La paciente es intervenida y se le realiza extracción de 
tumoración, ciya anatomía patológica es de mixoma auricular. En los 
días posteriores al alta, presenta disnea súbita en relación a tromboem-
bolismo pulmonar derecho, requiriendo tratamiento anticoagulante 
y presentando correcta evolución clínica y hemodinámica. En estos 
momentos, paciente presenta disnea a moderados esfuerzos de base, 
sin otros hallazgos clínicos asociados.
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CONCLUSIONES:
Dentro del diagnóstico diferencial de insuficiencia cardíaca, una de las 
causas posibles aunque con un bajo tanto por cierto es la presencia 
de tumores benignos primarios y, en concreto, del mixoma auricular. 
De hecho, lla insufiencia cardíaca es la principal manifestación clínica.
A pesar de la baja prevalencia de los tumores cardíacos dentro de la 
patología cardiovascular, no podemos olvidarnos de ellos.
El mixoma auricular es benigno y es el más frecuente de los tumores 
benignos primitivos; se localiza en el 95% de los casos en las aurículas, 
siendo más frecuente en la izquierda que en la derecha y más frecuente 
en mujeres, como en el caso explicado anteriormente.
La posibilidad de disponer de ecografía en urgencias para valorar si-
tuación del corazón, contractilidad y posibles masas es de gran ayuda 
como se ha podido observar en este caso clínico.
Caso muy interesante y de gran valor clínico por compromiso hemodi-
námico y por su particularidad en el contexto de urgencias hospitalarias 
dentro de la patología cardiovascular.

P-0826
TAQUICARDIA SINUSAL PERSISTENTE EN MUJER JOVEN  
TRAS REVERSIÓN CON ADENOSINA

JM González De Abreu, P Tranche Álvarez-Cagigas, I Arnanz González,  
O Martínez Sáez, V Aguilar Ruiz, M Sobreviela Albacete
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: hipertiroidismo-pérdida de peso-taquicardia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 29 años, natural de Marruecos, sin alergias farmacológicas 
conocidas, asmática en tratamiento broncodilatador sin ingresos pre-
vios. No otros antecedentes de interés. La paciente es derivada por su 
médico de Atención Primaria por cuadro de palpitaciones de 2 semanas 
de evolución y presencia de taquicardia de QRS estrechos sin presencia 
de ondas P en el EKG realizado en la consulta.
La paciente es valorada inicialmente en el Box vital del Servicio de 
Urgencias por presentar taquicardia supraventricular (TSV) a 150 lpm. 
En el examen físico destaca TA 153/91mmHg, FC 180 lpm, Saturación 
de O2 basal 98%, FR 24 rpm, Tº: 37,2ºC, temblor distal y sudoración 
profusa. y bocio a la palpación que no es dolorosa.
Se realizan maniobras vagales que no revierten la TSV. Se pautan 
4mg de Adenosina con reversión a taquicardia sinusal. La paciente 
refiere leve mejoría sintomática pero persistencia de la sensación de 
palpitaciones. Pasa a zona de monitorización para completar estudio 
(analítica sin hallazgos reseñables, radiografía de tórax normal).
Se pauta Paracetamol para control térmico. Ante la persistencia de 
la taquicardia sinusal a 140 lpm tras cuatro horas de monitorización 
se decide iniciar tratamiento con betabloqueantes cardioselectivos 
(Atenolol 50 mg por vía oral), persistiendo la taquicardia.
Se reinterroga a la paciente que refiere pérdida de peso, episodios de 
diarrea autoliomitados y astenia intensa en el último mes además de 
las palpitaciones. Ante los nuevos datos y la evolución clínica se re-
explora a la paciente que presenta un aumento de volumen de tiroides 
y dolor a la palpación.
Se pauta Propranolol 20 mg por vía oral con mejoría de la frecuencia y 
sintomatología acompañante. Se solicita analítica con determinaciones 
de hormonas que evidencia: T.S.H. < 0.0100 μU/ml, T4 libre 3.34 ng/
dl. Con todo lo anterior se diagnostica de Hipertiroidismo primario 
(probable tiroiditis) con resolución de taquicardia sinusal posterior a 
tratamiento, se decide seguimiento por endocrinología y tratamiento 
con antitiroideos (Tiamazol) y propranolol.
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CONCLUSIONES:
Las manifestaciones clínicas del hipertioidismo son: palpitaciones, 
taquicardia, hipertensión arterial, temblor fino, sudoración, intolerancia 
al calor, hipofagia, pérdida de peso, oftalmopatías, entre otras. Las ma-
nifestaciones cardiovasculares son frecuentes, y en ocasiones dominan 
el cuadro clínico, se caracterizan por un estado hiperdinámico, como en 
este caso clínico donde el síntoma dominante eran palpitaciones y lo 
que destacaba eran alteraciones en el ECG. El manejo inicial (reversión 
de TSV, monitorización posterio pero con persistencia de la clínica de 
palpitaciones) permitió el manejo evolutivo que llevó al diagnóstico de 
certeza final con peticiones de pruebas complementarias enfocadas en 
un diagnóstico de urgencia y al establecimiento de un plan terapéutico 
especifico que logró el control sintomático.

P-0827
HEMORRAGIA INTRACRANEAL ESPONTÁNEA EN VARÓN 
JOVEN CON HIPERTENSIÓN MALIGNA

MP Díaz Fernández, S Cortés Company, MD Aroca Bernabeu,  
MT Gil Martínez, JJ Hernández Server, O Lacoste
Hospital General Universitario de Valencia

Palabras clave: hipertensión maligna-hemorragia intraparenquimatosa-
hipertrofia ventricular izquierda

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón joven de 29 años de edad con antecedentes de hipertensión 
arterial esencial sin tratamiento, es traido a Urgencias hospitalarias 
tras encontrarlo en su domicilio con pérdida de conocimiento y rela-
jación de esfinter vesical.
Al la exploración presenta TA de 250/140 mmHg,moderada somnolen-
cia y Glasgow de 10. Tras profundizar en la exploración neurológica 
encontramos hemiparesia derecha con desviación de la mirada hacia 
el mismo lado. Resto de la exploración sin hallazgos significativos.
Se administra a su llegada a Urgencias labetalol, tiamina y vitamina 
B6 junto con primperan. En el TAC encontramos hematoma cerebral en 
ganglios basales y lóbulo frontal derecho de gran tamaño 66x37 mm 
con colapso del 3er Ventriculo y desviacion de linea media con necesi-
dad de intubación con conexión de VM, control de PIC y administración 
de tratamiento antiedema e hiperventilación. Destacan pHmetria de 
gasometria arterial 7.32, pC02 57 mmHg, p02 38 mmHg, HC03 29.4 
mmol/L, lactato 37 nmlo/L.
Tras revaloración,deterioro progresivo de nivel de conciencia, cada vez 
más somnoliento y menos reactivo con un Glasgow <9 por lo que se 
procede su traslado a UCI.

CONCLUSIONES:
La importancia del control de HTA maligna ya que las consecuencias 
de un mal control de HTA en pacientes jóvenes ya que la hipetension 
arterial esencial maligna pueden resultar nefastas como se expone en 
este caso clínico, comprometiendo la vida del paciente.
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P-0828
A PROPÓSITO DE DOS HERMANOS CON SÍNDROME  
DE BRUGADA ATÍPICO

R Rodríguez Merlo, CE Polo Portes
SUMMA 112

Palabras clave: muerte súbita-síncope-síndrome de brugada

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Resumen: Tras el diagnóstico de muerte súbita (MS) recuperada extra-
hospitalariamente (fibrilación ventricular (FV) primaria) sin cardiopatía 
estructural, a un paciente masculino de 40 años se le implanta un 
desfibrilador automático (DAI) sin criterios diagnósticos de Síndrome 
de Brugada (SB). Siete años después su hermana de 49 años sufre 
MS extrahospitalaria recuperada. Ambos pacientes fueron atendidos 
telefónica y asistencialmente por el Servicio de Emergencias Médicas. 
A pesar de no tener diagnóstico de SB familiar se implanta DAI a los 
otros tres hermanos en prevención primaria.
Introducción: El Síndrome de Brugada (SB), descrito en 1992, pre-
senta un patrón electrocardiográfico característico y predisposición a 
síncopes, arritmias y muerte súbita (MS). Tiene un patrón de herencia 
familiar variable y se diagnostica mediante pruebas de provocación 
farmacológica.
Paciente 1: Varón de 48 años sin antecedentes de MS en familiares 
de primer grado con edades inferiores a 40 años. Sufre parada cardio-
rrespiratoria (PCR) en junio 2010, presenciada por familiares quienes 
comienzan resucitación cardiopulmonar (RCP) básica con indicaciones 
telefónicas. La unidad de Soporte Vital Avanzado (SVA) le encuentra en 
PCR por FV. Se realiza RCP-A exitosa e ingresa en Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) en protocolo de hipotermia. Durante su ingreso se 
descarta cardiopatía estructural implantándose DAI en prevención 
secundaria, y se deriva para estudio de arritmias. Al alta presenta 
recuperación completa. Se realiza test de flecainida dudoso positivo 
(elevación de ST en V1, extrasistolia ventricular (EV) frecuente y ta-
quicardia ventricular (TV) polimórfica no sostenida). Test de adrenalina 
e isoproterenol negativos, y test de flecainida con EV monomórfica 
con morfología de BRI que degenera en FV precisando desfibrilación 
eléctrica. En estudio genético destaca una mutación en el gen ANK2 
con significado incierto para SB. El diagnóstico de SB en este paciente 
no está claro, y se mantiene la investigación etiológica de MS familiar; 
sus 4 hermanos sin evidencia de SB (test flecainida negativos).
Paciente 2: Mujer de 50 años sin antecedentes patológicos persona-
les. Hermano descrito como Paciente 1.
En enero 2017 presenta síncope con recuperación completa en do-
micilio. Tres días después presenta un nuevo síncope, y al acudir el 
Soporte Vital Básico al domicilio se encuentra en PCR, iniciándose 
RCP-B hasta la llegada del SVA, se constata FV. Se inicia RCP-A según 
protocolo, recuperando la PCR. Se traslada al hospital, donde continúa 
presentando episodios de TV polimórficas degenerando en FV a pesar 

de tratamiento antiarrítmico. Se coloca BCIAo, quedando hemodiná-
micamente estable. En ecocardiograma no se evidencia cardiopatía 
estructural. Se implanta DAI en prevención secundaria. Recuperada 
completamente y con test de ajmalina negativo, permanece en estudio 
con diagnóstico de tormenta arrítmica y MS extrahospitalaria familiar 
no filiada.
Discusión: La presentación típica del SB es un síncope o una MS recu-
perada, coincidiendo con los eventos aquí descritos. Se han reportado 
episodios previos de síncope hasta en un 23% de los pacientes que 
posteriormente han presentado PCR.
Los test farmacológicos de provocación del patrón electrocardiográfico 
de SB y las pruebas genéticas son una herramienta fundamental para 
su diagnóstico; En nuestro caso, estos pacientes no presentaron patrón 
claro de dicho síndrome, ni fueron concluyentes las pruebas genéticas, 
no obstante, la presencia de PCR en dos de los hermanos beneficia a 
los otros tres, habiéndoles sido implantado DAI en prevención primaria, 
según las recomendaciones actuales.
En un reciente metaanálisis se consideran los antecedentes personales 
o familiares como síncope, palpitaciones, MS, o arritmias malignas 
para sospechar SB, por lo que pensamos que la identificación de es-
tos datos puede apoyar la decisión de asignar un SVA por el centro 
coordinador.

CONCLUSIONES:
Importancia de filiar el dato familiar de síncope, MS, implantación de 
DAI en prevención secundaria, o arritmias malignas, para asignar un 
SVA en el SCU.
Enfatiza la eficacia de las instrucciones telefónicas de RCP por el SCU.
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P-0829
UN ELECTROCARDIOGRAMA ATÍPICO

R García Romero, M Pérez Valencia, C Montesinos Asensio,  
E Quero Motto, L Muñoz Gimeno, E Cabrera Romero
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: síndrome de brugada-fibrilación atrial-flecainida

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 50 años que acude a urgencias por sensación de palpitaciones 
desde la noche previa. El paciente niega dolor torácico, asi como dis-
nea u otra sintomatología asociada. No refiere antecedentes médicos 
de interés excepto estar en tratamiento para la hipertensión arterial, 
con buenos controles. El paciente es fumador de 3.4 cigarrillos al día.
En la exploración física destaca una auscultación cardiaca arritmica, 
sin soplosaudibles ni extratonos, El resto de la exploración es normal. 
Presenta las siguientes constantes: TA de 148/86, FC: 130 lpm, afebril, 
Sat O2 99%. FR 16 rpm.
Dada la clínica del paciente y la auscultación, se realiza un ECG donde 
se observa una taquicardia irregular a 130-140 lpm, compatible con 
Fibrilacion auricular (FA). En un primer momento se intenta control 
de la frecuencia cardiaca utilizando B-bloqueantes (bisoprolol 5 mg), 
precisando el paciente dos dosis. Dado que la FA es de inicio reciente 
(<48 H), y se descarta patología estructural, se considera control de 
ritmo. Se pauta Flecainida IV a dosis de 150 mg en perfusión.Tras 
dicha perfusión el paciente comienza con palpitaciones y sensación de 
opresión y en el ECG se evidencia Flutter auricular lento a 200 lpm con 
bloqueo AV 2:1. Además presentaba un ascenso del ST en derivaciones 
V1.V2 en forma de “delfin”. Todo ello compatible con un Flutter 1C y 
un patrón de Brugada tipo 2.
Dado la no resolución de la arritmia se decide posteriormente control 
de ritmo con cardioversión eléctrica (CVE). Bajo sedación se realiza 
CVE sincronizda, consiguiendo un ritmo sinusal
El paciente es dado de alta con diagnóstico de FA de inicio reciente 
con Flutter IC tras flecainida y patrón de Brugada tipo 2. Es remitido a 
las consultas de cardiología para revisión y seguimiento.

CONCLUSIONES:
• La flecainida es un antiarrítmico de clase 1C muy utilizado en los 
servicios de Urgencias para control de ritmo de la FA de menos de 48 
h de evolución. Se utiliza en aquellos pacientes sin cardiopatías es-
tructurales, pero hay que saber que uno de los efectos secundarios es 
su capacidad “proarritmica”. Por ello debe ser utilizado conjuntamente 
con bloqueantes del nodo AV. Se estima que la incidencia del flutter 
auricular en pacientes que toman fármacos antiarrítmicos de clase IC 
para la FA oscila entre el 3,5% y el 20%.
• El síndrome de Brugada se define como un signo Elecrocardiográfico 
característico (con ascenso del ST en derivaciones precordiales) y su 
importancia en el diagnostico se debe al riesgo que presentan estos 
paciente de sufrir fibrilaciones ventriculares y muerte súbita. La flecai-
nida se utiliza para el desenmascaramiento de estos síndromes y puede 
aparecer en los Servicio de Urgencias, con efecto en los tratamiento 
de las FA. Es de gran valor pronóstico y el paciente debe ser remitido 
a una consulta de cardiología para valoración.
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P-0830
DOCTOR, ESTE DOLOR ES DIFERENTE DE MI CIÁTICA HABITUAL

MJ Redín Sagredo (1), I Alonso Segurado (1), E Eslava Gurrea (2),  
O Oger Belookaya (1), AJ Rullán Colom (1), I Álvarez Muro (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra. (2) Servicio 
de Radiología. Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra

Palabras clave: enfermedades de la aorta-rotura de la aorta-dolor agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos un paciente de 54 años con antecedentes personales de 
colitis ulcerosa, espondilitis anquilopoyética HLAB27(+), que acudió 
a urgencias con 20 minutos de dolor intenso brusco interescapular, 
irradiado hacia abdomen con parestesias y disestesia en extremidad 
inferior derecha, sin desencadenante aparente.
A la exploración física, destacaba mal estado general y afectación 
por el dolor. TA 160/83mmHg, FC 56lpm, SatO2 98% con FiO2 del 
21%. Se constató ausencia de pulsos femoral, poplíteo, pedio y tibial 
posterior derechos, con pulsos izquierdos presentes. Resto de explo-
ración anodina.
Se realizó analítica de sangre y ECG sin hallazgos relevantes.
Ante la sospecha de disección aórtica, se realizó TC toracoabdomi-
nal sin radiografía previa, objetivándose disección aórtica tipoB de 
Stanford (DeBakey IIIb), con extensión hacia tronco celíaco, casi com-
pletamente trombosado, llegando a arteria hepática, y arteria mesen-
térica superior, con trombo en arteria ilíaca común derecha y dudosa 
afectación de arteria renal izquierda.
Se inició analgesia con fentanilo 0,15 µg iv, cloruro mórfico 5 mg + 5 
mg iv y control de TA con labetalol 20 mg iv. Se comentó el caso con 
Cirugía vascular del hospital terciario de la zona, a 25-30 minutos de 
nuestro centro, y se decidió traslado en UVI móvil.
Durante el traslado, el paciente refirió aceptable control del dolor y se 
monitorizaron la TA y la FC cada 10 minutos:
- 208/96 mmHg y 46 lpm: se administró labetalol 20 mg iv y cloruro 
mórfico 3 mg iv.
- 208/105 mmHg y 55 lpm: se inició perfusión de labetalol a 0.5 mg/min.
- 175/106 mmHg y 54 lpm: bolo de labetalol 20 mg iv y aumento de 
ritmo de perfusión a 1 mg/min.
En urgencias del centro útil, y ante la persistencia de cifras altas de TA, 
sin mejoría tras nuevo bolo de labetalol 20 mg y perfusión a 1.5mg/min, 
se pautó urapidilo 25 mg + 50 mg iv, fentanilo 0,15 µg iv y 1500 µg en 50 
ml de suero fisiológico en perfusión 5 ml/h y metoclopramida 10 mg iv.
Tras valorarlo, Cirugía vascular decidió intervenir al paciente de ur-
gencia. Se realizó un bypass femorofemoral izquierda-derecha y fas-
ciotomías abiertas en la pierna derecha. Se desestimó cirugía de la 
disección aórtica por extensa afectación del árbol arterial. Persistió 
tendencia a la hipertensión durante la cirugía.
Al salir del quirófano, el paciente ingresó en Medicina intensiva, para 
tratamiento conservador de la disección de aorta toracoabdominal, con 

la potencial isquemia hepatoesplénica como factor limitante para su 
supervivencia. Al ingreso, tenía pulsos en EID presentes, con frialdad 
distal. Estable hemodinámicamente, con mejor control de TA. Negaba 
presentar dolor.
A las 24 horas de ingreso, al objetivarse empeoramiento de función 
hepática, se intervino sobre tronco celiaco para mejorar perfusión, 
realizándose fenestración de la falsa luz y recanalización.
Mejoró progresivamente. Fue dado de alta a los 10 días, quedando 
pendiente decidir en sesión la posibilidad de tratamiento de la disec-
ción proximal.

CONCLUSIONES:
La disección aórtica es una patología relativamente rara pero que fre-
cuentemente tiene un inicio brusco y catastrófico, siendo fundamental 
diagnosticarla rápidamente para la supervivencia. El diagnóstico de 
sospecha debe establecerse ante la presencia de factores de riego, 
principalmente HTA, y criterios de alarma. En nuestro caso, dolor in-
tenso de inicio brusco y ausencia de pulsos.
El tratamiento médico inicial, además del control del dolor con mórfi-
cos, es la normalización de la presión arterial y la frecuencia cardíaca, 
que son los determinantes de la dilatación y rotura de la falsa luz. En 
la mayoría de los pacientes se consigue con betabloqueantes, aun-
que puede usarse urapidilo de rescate. En casos de HTA grave puede 
utilizarse nitroprusiato a 0,3µg/kg. Si hubiese contraindicación de 
betabloqueantes, los antagonistas del calcio (verapamilo, diltiazem) 
serían otra opción.
En las disecciones tipo B, como nuestro caso, las indicaciones quirúr-
gicas urgentes se limitan a la prevención y alivio de complicaciones. A 
largo plazo, la reparación aórtica endovascular torácica puede mejorar 
los resultados clínicos.
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P-0831
SÍNCOPE CARDIOGÉNICO

C Villalibre Calderón (1), I Olaya Velázquez (2), A Luiña Madera (3),  
A Ruiz Álvarez (4), L López Álvarez (5), N Fernández Sobredo (5)
(1) Hospital San Agustín. Avilés, Asturias. (2) Centro de Salud de las Vegas. 
Asturias. (3) Centro de Salud de la Magdalena. Avilés, Asturias. (5) Centro de 
Salud Área III. Asturias

Palabras clave: síncope-insuficiencia cardiaca-vasoespasmo coronario

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 64 años sin alergias conocidas con consumo diario de alco-
hol de 2-3 unidades. Antecedentes personales de diabetes mellitus 
tipo 2, hipertensión arterial e hipercolesterolemia por lo que estaba 
a tratamiento con antidiabéticos orales (IDPP4 y biguanida), ARA II, 
diurético de asa y estatina.
Acude a Urgencias Hospitalarias por pérdida de conocimiento, sin náu-
seas, ni mareo, ni dolor torácico, ni disnea, ni otra clínica. A su llegada 
refiere dolor torácico, sin irradiación que no aumenta ni con el esfuerzo, 
ni movimientos, ni respiración, sin clínica vegetativa. Está pendiente 
de consulta de Cardiología, solicitada por su médico, por disnea de 
mínimos esfuerzos y dolor centrotorácico ocasional al subir cuestas. 
Por las noches presenta desasosiego, ortopnea, plenitud epigástrica 
esporádica y presión torácica. Los días previos estuvo con antibiótico 
y broncodilatadores por tos y disnea.
En la exploración física destaca TA 98/77, saturación de oxígeno 96%. 
Piel ictérica. Frialdad periférica. Presión venosa yugular elevada. Pulso 
parvus. Auscultación cardíaca rítmica con soplo sistólico III/VI foco aór-
tico con 2P. Galope 3R. Auscultación pulmonar y neurológica normales.
En cuanto a las pruebas complementarias cabe resaltar un electro-
cardiograma en ritmo sinusal a 105 lpm con onda Q en III-aVF con T 
negativas, segmento ST descenso horizontal V3-V6 y extrasístoles 
ventriculares frecuentes.
En la bioquímica reseñar glucemia 209, urea 84, creatinina 1.75, filtrado 
glomerular 40 y TropT 149 y en la coagulación una tasa protrombina 
54%, con hemograma con las 3 series normales.
En la radiografía de tórax sólo se observaba cardiomegalia y calcifi-
cación aórtica.
Ante la exploración y los hallazgos descritos, con leve movilización en-
zimática y creatinin quinasa negativa con NT proBNP elevada (13551.0 
pg/mL), se decide ingreso en UCI con monitorización cardíaca ya que 
podría tratarse de un síncope cardiogénico con insuficiencia cardiaca 
con congestión pulmonar y sistémica, con datos que sugerían valvulo-
patía aórtica significativa así como extrasistolia ventricular frecuente.
Durante su monitorización en UCI no se objetivan arritmias graves y 
se confirma mediante ecocardiograma la presencia de una esteno-
sis aórtica degenerativa severa con disfunción sistólica biventricular 
severa (FEVI 20%). Insuficiencia mitral funcional significativa (grado 

III). Insuficiencia tricúspide severa funcional. Hipertensión pulmonar 
significativa.
Ante esta situación de gravedad se solicita completar estudios con 
coronariografía y un estudio hemodinámico que permita confirmar la 
orientación diagnóstica de estenosis aórtica severa, donde se descri-
ben los siguientes hallazgos: estenosis aórtica severa diagnosticada 
por ETT. Disfunción ventricular izquierda severa. Dominancia derecha. 
TCI con lesión severa en tercio distal, compromiso de ostium de cir-
cunfleja. DA con lesión severa en tercio proximal. Cx con lesión severa 
ostial. CD con lesión severa en segmento medio. Ante estos hallazgos 
se decide ingreso en hospital de referencia con Cirugía Cardíaca, siendo 
diagnosticado de: síncope cardiogénico, insuficiencia cardiaca suba-
guda con angina CCS III y NYHA III-IV, miocardiopatía dilatada grave 
con disfunción sistólica biventricular severa en probable relación con 
estenosis aórtica degenerativa severa, enfermedad coronaria severa de 
tronco y tres vasos, ictericia por hígado de estasis y anemización tras 
doble antiagregación (AAS y Ticagrelor), quedando pendiente cirugía 
y muriendo en espera de la misma.

CONCLUSIONES:
El shock cardiogénico consiste en la perfusión y oxigenación inadecua-
das a consecuencia de una enfermedad cardíaca. La principal causa 
es el infarto agudo de miocardio. Tanto el comienzo como su grave-
dad están estrechamente relacionados con la pérdida cuantitativa de 
miocardio funcional. Requiere aporte volumétrico; tratamiento farma-
cológico (inotrópicos, diuréticos y vasodilatadores según su variable 
hemodinámica), soporte mecánico (balón de contrapulsación aórtico, 
asistencia ventricular externa, oxigenador de membrana extracorpórea) 
como terapéutica estabilizadora; y como tratamiento definitivo, y dirigi-
do a su etiología, alguna forma de revascularización miocárdica, como 
son la fibrinólisis, angioplastica transluminal coronaria con colocación 
de stents, cirugía by pass Aorto Coronario y la correción quirúrgica de 
las complicaciones mecánicas, y por último trasplante cardiaco.
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P-0832
QUILOTÓRAX

P López Tens (1), A Blanco García (1), ME Guerra Hernández (1),  
D Fernández Torre (2), I Rivera Panizo (1), M Fernández González (3)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Servicio 
Cántabro de Salud. (3) 061. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: arritmia cardiaca-pre-excitación tipo mahaim-mareo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 37 años que acudió al servicio de urgencias por cuadro de 
3 semanas de evolución, que comenzó en Costa Rica, con clínica de 
disnea progresiva hasta hacerse de moderados esfuerzos, asociada a 
tos irritativa en los días previos. No ha presentó dolor torácico, fiebre 
o sensación distérmica. No síntomas compatibles con TVP, lesiones 
cutáneas, articulares o molestias gastrointestinales. Sin antecedentes 
personales de interés. A la exploración física presentaba una tensión 
arterial de 110/80 mmHg, afebril y frecuencia cardíaca de 60 latidos 
por minutos. Buen estado general, normocoloreada, normohidratada, 
normoperfundida Consciente y orientada. Eupneica en reposo. No 
trabajo respiratorio. Cabeza y cuello sin lesiones cutáneas, no aumento 
de presión venosa. Auscultación cardíaca rítmica sin soplos. Auscul-
tación pulmonar con hipofonesis y disminución de las vibraciones 
vocales en campo medio inferior derecho. Abdomen y extremidades 
anodinas. Respecto a las pruebas complementarias, hemograma con 
leucocitosis de 11900 con 78% de segmentados, 12% linfocitos y 0,8% 
eosinófilos. Bioquímica dentro de parámetros de normalidad. Proteína 
C reactiva 0,3 mg/dl. En la radiografía de tórax se objetivó derrame 
pleural de gran cuantía en hemitórax derecho por lo que se completó 
estudio con Tomografía axial con resultado de derrame pleural de 
gran cuantía en hemitórax derecho con atelectasia pasiva de todo el 
lóbulo inferior derecho y parte del lóbulo medip (probable quilotórax). 
Parénquima pulmonar con múltiples quistes en ambos hemitórax de 
localización difusa que sugieren linfangioleiomiomatosis. El drenaje 
de líquido pleural mostró un aspecto lechoso con Trigliceridos 1741 
mg/dL, Colesterol 106 mg/dL y ADA 3 U/L. La gammagrafía mostró 
un drenaje linfático enlentecido en la extremidad inferior izquierda, 
con visualización de menor número de ganglios linfáticos inguinales 
e iliacos de ese mismo lado. Además en el hemitórax derecho activi-
dad de radiotrazador que delinea el pulmón derecho, que se localiza 
en situación posterior y se correspondería con paso de radiotrazador 
hacia pleura. También se objetivó un foco de captación localizado por 
debajo de la carina a nivel del conducto torácico.

CONCLUSIONES:
Paciente que acudió a Urgencias por derrame pleural tipo quilotorax 
secundario a linfangioleiomiomatosis. Se realizó drenaje mediante tubo 
de tórax y restricción de grasas en la dieta, con posterior pleurodesis 
química no efectiva, con necesidad de nueva colocación de tubo de 
tórax. Tras la gammagrafia se localizó el punto de fuga de la linfa y 
se realizó ligadura del conducto linfatico y pleurodesis quirúrgica con 
éxito. La linfangioleiomatosis es una enfermedad pulmonar poco fre-
cuente que afecta a mujeres jóvenes en edad fértil,con proliferación 
de músculo liso en región peribronquial y perivascular del pulmón, lcon 
obstrucción linfática y aparición de quilotórax en el 50% de los casos. 
El quilotórax es una acumulación de quilo en la cavidad pleural, siendo 
sus causas más frecuentes la cirugía y los procesos proliferativos. Los 
mecanismos de formación son, escape de quilo del conducto torácico 
secundario a obstrucción linfática proximal, salida de líquido linfático 
de los vasos linfáticos pleurales y el flujo transdia-fragmático de ascitis 
quilosa. El diagnóstico de sospecha se basa en el aspecto lechoso del 
líquido pleural. Por otro lado, los derrames quilosos también pueden 
ser sanguinolentos, turbios o serosos hasta en el 50% de ocasiones. La 
medición de los triglicéridos en el líquido pleural es el primer escalón 
para el diagnóstico. El tratamiento debe individualizarse según etio-
logía, cuantía y clínica. El manejo conservador se basa en el empleo 
de medidas destinadas a disminuir el flujo de quilo y permitir el cierre 
de la fístula, y consiste en la aplicación de drenaje pleural, soporte 
nutricional adecuado y tratamiento farmacológico, aunque en determi-
nadas ocasiones es necesario realizar procedimientos invasivos como 
pleurodesis y pleurectomía.
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P-0833
SÍNDROME DE BRUGADA. A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

S López Hernández (1), H Bergaz Díez (2), R Ruiz Merino (1),  
N Gallego Artiles (1)
(1) C. S. Arturo Eyries. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital 
Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: brugada-palpitaciones-muerte súbita

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 56 años sin alergias medicamentosas conocidas con an-
tecedentes personales de dislipemia y discopatia lumbar. No antece-
dentes familiares de cardiopatía isquémica. Exfumadora hace 25 años.
Acude al servicio de urgencias hospitalarias (SUH) por presentar des-
de por la mañana palpitaciones, sensación de mareo, sudoración y 
dolor centrotorácico opresivo no irradiado que cede a las 4 horas del 
comienzo. Permanece posteriormente asintomática. No síncope ni 
pérdida de conocimiento.
Exploración física: TA 122/70, Fc 73 lpm, FR 16, SatO2 basal 97%.
Cabeza y cuello: no ingurgitación yugular, carótidas isopulsátiles y 
simétricas, no adenopatías, no megalias. AC rítmica sin soplos, AP 
MVC, no ruidos sobreañadidos. EEII: no edemas, pulsos presentes.
Exploraciones complementarias:
Analítica: Hb 17.4 g/dl. Coagulación, iones, función renal y gasometría 
sin alteraciones. Troponina I ultrasensible seriada: 26 (13:00), 35.5 
(16:00), 31.5 (19:00). Dímero D 162.
ECG: Ritmo sinusal a 80 lpm, bloqueo de rama derecha y elevación 
con pendiente descendiente en V1-V2 en silla de montar permanente.
Radiografía de tórax: Índice cardiotorácico límite.
Tratamiento en urgencias:
• Ácido acetilsalicílico 250 mg 1 comprimido vía oral.
• Clopidogrel 75mg: 300 mg vía oral.
• Pantoprazol 1 ampolla iv.
• Clexane 80 mg subcutáneo.
• Nitroglicerina 2 puff si dolor.
• Oxígeno a 2 litros por minuto si saturación de oxígeno menor del 
95%.
• SSF al 0.9%: 1500 cc en 24 horas.
Se realiza interconsulta con Cardiología por sospecha a partir del ECG 
de Síndrome de Brugada, para control y tratamiento por su parte.
En Cardiología, telemetría sin hallazgos reseñables. Se realiza ecocar-
diograma transtorácico y ergometría que resultan de buen pronóstico. 
De cara al alta, se realiza implante de Holter subcutáneo sin compli-
caciones aparentes y se la deriva a consulta para estudio genético. En 
caso de presentar fiebre, se le recomienda comenzar toma de antitér-
micos inmediatamente para evitar desencadenar Síndrome de Brugada 
y se entrega a la paciente lista de fármacos a evitar.

CONCLUSIONES:
El Síndrome de Brugada fue descrito por primera vez en 1992 por los 
hermanos Brugada y se caracteriza por una elevación del segmento ST 
en las derivaciones precordiales derechas (V1-3) en el electrocardiogra-
ma (ECG) con morfología de bloqueo de rama derecha y un aumento del 
riesgo de episodios de taquicardia ventricular o fibrilación ventricular 
y muerte súbita cardiaca.
La incidencia en personas sanas es de 5-10/100.000 y es más preva-
lente en varones (8:1). Esta patología tiene una alta tasa de infradiag-
nóstico debido al amplio diagnóstico diferencial que supone el hallazgo 
de elevación del ST en el ECG.
La presentación clínica es variada, desde asintomático a muerte súbita.
En cuanto a la herencia, se trata de una enfermedad autosómica do-
minante con defectos genéticos en el cromosoma 3 (gen SCN5A más 
afectado) dando lugar a un cierre prematuro del canal de sodio y alte-
raciones en canales de calcio.
El diagnóstico es a partir del ECG y en caso de pacientes con síncope 
de origen desconocido deben ser sometidos a una prueba de provoca-
ción con ajmalina, procainamida o flecainida i.v. Existen dos patrones 
electrocardiográficos de Brugada: el patrón 1 o en lomo de delfín, 
que supone un factor de riesgo independiente para el desarrollo de 
arritmias ventriculares y el patrón 2 o en silla de montar.
En cuanto al tratamiento, los fármacos antiarrítmicos no previenen la 
recurrencia de las arritmias ventriculares. El pronóstico es excelente 
cuando se les implanta un desfibrilador que reconoce y termina de 
modo eficaz los episodios de fibrilación ventricular.
El pronóstico de los pacientes es grave y deben ser informados de los 
fármacos y sustancias que pueden desencadenar este síndrome así 
como la realización del estudio familiar y estudio genético en familiares 
de primer grado.
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P-0834
DOLOR TORÁCICO Y SÍNCOPE

H Fernández Ovalle, C Bolado Jiménez, MJ Fora Romero,  
E Azpeleta Manrique, M Blanco Magdaleno, AM García Rodríguez
Servicio de Urgencias. Hospital Clínico Universitario de Valladolid. Centro de 
Investigación de Endocrinología y Nurtición de la Universidad de Valladolid (IEN)

Palabras clave: síncope-dolor torácico-disección de aorta

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 64 años que refiere haber presentado un síncope con 
posterior cuadro de dolor torácico opresivo irradiado a brazo izquierdo, 
por lo que es llevado al hospital. Al recuperar conciencia, y ya en Ur-
gencias, el paciente refiere disminución del dolor centro-torácico tras 
Alprazolam 0,5 mg administrado por el 112, pero continúa con dolor 
intenso en brazo izquierdo con sudoración profusa y mareo.
Antecedentes personales:
Diabetes en tratamiento dietético, Trasplante renal normofuncionante, 
Hipertensión Arterial en tratamiento con IECA. No fumador.
Exploración física:
General: Paciente orientado, consciente, padeciendo un dolor intenso 
que le origina mucha ansiedad.
Tórax: Tonos cardíacos rítmicos, sin soplos. Murmullo vesicular con-
servado. Sin ruidos sobreañadidos.
Abdomen: Blando, no doloroso a la palpación, sin masas ni signos de 
irritación peritoneal. Ruidos hidroaéreos normales.
EEII: No edemas, no signos de TVP. Pulsos distales conservados y 
simétricos.
Electrocardiograma: Ritmo sinusal, frecuencia cardíca a 85 l/min. QRS 
estrecho, sin alteración de la repolarización.
A los pocos minutos, mientras se está procediendo a la extracción de 
sangre para pruebas complementarias, el paciente sufre un aumento 
brusco del dolor en brazo derecho con acorchamiento de la extremidad, 
cianosis y disminución del pulso periférico, añadiéndose pérdida súbita 
de visión de ojo izquierdo. Ante la evolución del cuadro de dolor en 
extremidad con disminución del pulso y pérdida súbita de visión se 
sospecha disección aórtica y se traslada al paciente inmediatamente 
a box de críticos para estabilización.
Pruebas complementarias:
Analítica: Hemoglobina 15.20 gr/dl, Leucocitos 16460 U/mm3, Plaque-
tas 155 103/dl, Glucosa 173 mg/dl, Creatinina 1,10 mg/dl, Sodio 140 
mEq/L, Potasio3.9 mEq/L, Cloro 100 mEq/L.
Coagulación: Dentro de los valores de referencia del Laboratorio.
TAC de aorta: Disección de aorta torácica con origen en aorta sinusal, 
adyacente a la salida de la arteria Circunfleja Derecha que se extiende 
hasta aorta torácica descendente, troncos supraórticos, arterias caróti-
das y subclavia izquierda. Leve derrame pericárdico. No extendiéndose 
hasta aorta abdominal.

Ante el diagnóstico de Disección de aorta ascendente tipo A se rea-
liza interconsulta a Cirugía Cardíaca y Cardiología para tratamiento 
quirúrgico.

CONCLUSIONES:
El manejo de los pacientes con dolor torácico agudo, constituye un 
desafío diagnóstico y terapéutico de la práctica clínica habitual, en los 
Servicios de Urgencias, para evaluar causas potencialmente mortales. 
Las patologías que ocasionan dolor torácico, con más frecuencia, son 
las de origen coronario, por lo que es una práctica extendida la eva-
luación rápida, en un plazo máximo de 10 minutos donde se incluya 
un electrocardiograma para descartar ésta. Pero nunca debemos de 
olvidar otra causa, la Disección de aorta, menos común que la pato-
logía coronaria pero que puede presentar una clínica inicial similar y 
por su potencial alta mortalidad debemos considerar siempre en el 
diagnóstico diferencial del dolor torácico.
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P-0835
ME DUELE EL HOMBRO, A LO MEJOR ES UN INFARTO

EGM Gutiérrez Madrid, M Gonzalvo Navarro, V Rodríguez Neira,  
C Quirós Alcala, L Salgado Pérez, E Sangiao Sangiao
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: IAMCEST-dolor torácico-trombocitosis esencial

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 33 años, sin antecedentes personales de interés conocidos, 
acude a urgencias a las 9:00 de la mañana por referir dolor en ambos 
hombros y antebrazos de características opresivas. El dolor había apa-
recido de forma súbita alrededor de la 1:00 de la madrugada alternando 
en intensidad, y desde las 8:00 era más fuerte con un EVA 8. Refiere 
que hace una semana presentó un episodio similar mientras realizaba 
ejercicio físico que se resolvió espontáneamente.
Negaba dolor torácico y no se acompaña de cortejo vegetativo, pal-
pitaciones, disnea ni otra sintomatología. No se modificaba con la 
postura ni con la respiración profunda. A su llegada se realiza ECG a 
66 lpm en ritmo sinusal con BCRD con elevación del punto J de menos 
de 1mm en V4-V5. Presenta exploración completa normal y se decide 
realizar analítica en la que se observa Leucocitos de 15.600 (N 82,3%), 
Troponina I de 8,95 ng/ml y plaquetas de 988.000.
Se pasa al paciente de inmediato a la sala de agudos donde se mo-
nitoriza, realizando nuevo ECG en el que presenta una elevación de 
ST convexa de v4 a V6. Se procede a hacer Ecofast sin alteraciones 
significativas y se avisa a Servicio de Cardiología. Se realiza corona-
riografía urgente observando trombo móvil en la DA OSTIO-PROXIMAL; 
considerando tratamiento médico con Reopro, DAPT + enoxaparina 
ingresando en la unidad como IAMCEST anterior. Durante el ingreso 
se procede a estudio, con diagnóstico de Síndrome mieloproliferativo 
crónico (policitemia vera vs trombocitosis esencial).

CONCLUSIONES:
Si cuando vemos pacientes con dolor torácico en urgencias puede ser 
complicado discernir entre causas isquémicas y no isquémicas, más 
lo es aún con el dolor no torácico, donde supone un auténtico reto 
diagnóstico. Son frecuentes las presentaciones atípicas como dolor 
epigástrico, indigestión, dolor torácico punzante, dolor torácico con 
características pleuríticas o disnea creciente. Los síntomas atípicos 
se observan más frecuentemente en los pacientes de más edad (> 75 
años), en mujeres y en pacientes con diabetes mellitus, insuficiencia 
renal crónica o demencia. La ausencia de dolor torácico puede condu-
cir a subestimar la enfermedad y a un tratamiento insuficiente, más 
aún si el paciente no presenta factores de riesgo cardiovascular ni se 
encuentra dentro del perfil de pacientes en riesgo.
Nuestro paciente, pese a no presentar dolor torácico, tenia algunos 
síntomas sugerentes de isquemia. Por ejemplo, que se hubiera oca-
sionado previamente con el ejercicio, dolor de carácter opresivo, que 
no se modificara con la postura ni con el movimiento, etc.
Por lo tanto, debemos estar atentos y no subestimar nunca dolores de 
hombro o espalda que no cuadren dentro del perfil mecánico. Sobre 
todo cuando presente algunas de las características previamente ci-
tadas, pese a que no se den en pacientes típicos.
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P-0836
A PROPÓSITO DE UNA PRESENTACIÓN ATÍPICA,  
UNA CEGUERA DE INFARTO

N Sánchez Prida, M Clemente Murcia, R Beijinho do Rosario,  
J Sánchez-Tembleque Sánchez, A Torralba Morón, S Pérez Baena
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: amaurosis-infarto-ictus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 77 años, bebedor ocasional, fumador e hipertenso que 
acude a urgencias por episodio de amaurosis fugax en ojo izquierdo 
las 48 horas previas, acompañado de mareo y sudoración, sin síncope 
ni dolor torácico o palpitaciones. Refiere únicamente hiporexia desde 
el cuadro con molestias epigástricas.
La exploración física es anodina salvo por tendencia a la hipotensión 
con frecuencia en torno a 65 latidos por minuto.
Se realiza electrocardiograma (ECG) como inicio del estudio de un 
accidente isquémico transitorio presentando sorprendentemente cam-
bios compatibles con infarto agudo inferoposterior evolucionado con 
silencio auricular, escape nodal, onda Q inferior y elevación persistente 
del ST en cara inferior y en V4R.
Analítica: elevación de enzimas de daño miocárdico con CK de 1247 
U/L y troponina de 48 µg/L, con LDH elevada y alteración del perfil 
hepático compatible con consumo crónico de alcohol.
El ecocardiograma a pie de cama muestra aquinesia inferior con frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo normal por lo que se realiza 
cateterismo con carácter preferente con implante de 4 prótesis endo-
vasculares farmacoactivas en la coronaria derecha con buen resultado 
posterior.

CONCLUSIONES:
Con este caso se pretenden revisar los hallazgos en las pruebas com-
plementarias de la patología cerebrovascular que hacen dudar de 
la existencia de un evento cardiológico concomitante, que son las 
alteraciones electrocardiográficas y la elevación de troponinas. Si bien 
la ecocardiografía a pie de cama es una prueba rápida y accesible, 
cabe conocer contextos clínicos en los que se producen alteraciones 
electrocardiográficas en ausencia de patología cardíaca, teniendo 
presente que el caso que nos compete asociaba onda Q que sugería 
infarto evolucionado por lo que lo más probable es que el accidente 
isquémico transitorio se produjera como consecuencia de la hipoqui-
nesia residual miocárdica.
Las alteraciones electrocardiográficas se producen en hasta en el 
60%-70% de los casos de hemorragia intracerebral, en el 40%-60% 
de las hemorragias subaracnoideas y en el 15%-40% en el accidente 
cerebrovascular (ACV) isquémico según la literatura.

Prolongacion del QT:
• 70% de las hemorragias subaracnoides.
• 65% de las hemorragias intraparenquimatosas.
• 38% de los ictus isquémicos (más común en territorios derechos).
Ondas Q: 10% de los ictus isquémicos y hemorrágicos.
Ondas U: muy frecuentes tanto en isquémicos como en hemorrágicos. 
No se relacionan con la mortalidad del ictus.
Ondas T anormales: 15% de los ictus, en ausencia de alteraciones 
hidroelectrolíticas.
Alteración del ST: más frecuentes en los ictus isquémicos, son altera-
ciones precordiales y laterales y son transitorias.
En cuanto a la elevación de troponinas, ocurre en el 17% de lo ictus, 
conllevando peor pronóstico con una mortalidad intrahospitalaria más 
elevada.
Se produce por la liberación central de catecolaminas como conse-
cuencia del disbalance autonómico producido por la hipoperfusión del 
córtex insular derecho (produce alteraciones simpáticas, el izquierdo 
produce alteraciones parasimpáticas). El aumento de la actividad sim-
pática cardíaca junto a una sobreactivación de los canales de calcio 
da lugar a una miocitolisis coagulativa. Se puede producir inclusa una 
miocardiopatía de Takotsubo, descrita en el 1% de lo ictus, sobre todo 
en pacientes con afectación de la arteria basilar ya que produce mayor 
liberación de catecolaminas; la elevación del ST en este síndrome se 
produce en alrededor del 70% de los casos y el descenso en el 85%.
Ante la duda de hallarnos frente a un accidente cerebral vascular 
agudo se debe descartar mediante estudio complementario (pruebas 
de imagen) dado que el tratamiento del síndrome coronario agudo 
implica el uso de antiagregación y anticoagulación.
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P-0837
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO (IAM) EN PACIENTE JOVEN, 
LO PRESENTE NO SIEMPRE ES LO MÁS FRECUENTE

M Pons Mateo, M Gómez Márquez, LC Bernad Lambert,  
M Arévalo Durán, B Toribio Velamazán, G Hurtado Ponce
Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: síndrome coronario agudo-infarto cardiaco-trombosis coronaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un Infarto Agudo de Miocardio en varón de 27 
años, secundario a trombosis en descendente anterior.
Motivo de consulta: Paciente de 27 años, que acude por sus medios 
por presentar dolor abdominal.
Antecedentes: Fumador 10 cigarrillos día. No toma de fármacos. No 
alergias conocidas.
Enfermedad actual: Acude a Urgencias por sus propios medios, por 
presentar hacia las 4,45h de la madrugada (unos 30 minutos antes), 
mientras dormía, dolor intenso en epigastrio. “Además”, refiere do-
lor torácico, irradiado a hombro izquierdo, y mandíbula. El cuadro se 
acompaña de cortejo vegetativo.
Refiere consumo de cerveza unas 6 horas antes, negando o consumo 
de tóxicos. Niega haber realizado esfuerzo, deporte, ni presentar otra 
clínica.
A la llegada a Urgencias presenta alteración del estado general.
Exploración general: Constantes normales.
Estado general alterado, inquietud y nerviosismo, sudoración profusa, 
disnea, afebril.
ACP: Ritmo, no soplos. Normoventilación.
Tórax: dolor intenso precordial, irradiado a hombro y mandíbula, no 
mejoría con cambios posturales, no empeoramiento con palpación.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso. No defensa.
No edemas en extremidades, pulsos distales presentes y simétricos.
Pruebas complementarias:
A destacar:
ECG (realizado en los primeros 10 minutos): Eje a unos 45º. Ritmo 
sinusal a 61 lpm. PR: 0,120 sg. Elevación de ST en II, III, AVF, V4,V5,V6. 
SCACEST.
- Hemograma: 23,400 leucocitos, 88,7% neutrófilos.
- Bioquímica: Función renal normales: (Urea: 22. Creatinina: 0,73).
- Enzimas cardíacas: CPK: 104 (0-171). Troponina I: 79,89 (0-40).
- Coagulación: TTPA 22,6 s.
- Análisis de tóxicos en orina: Positivo a cannabis y a cocaína.
- Rx tórax: Sin alteraciones.
Diagnóstico/Plan terapéutico: Con la clínica y el electrocardiograma, 
se diagnosticó SCACEST, se comenzó tratamiento y se activó el código 
infarto. El médico regulador del 061, no pudiendo garantizar el traslado 
al hospital de referencia en menos de 90 minutos, indicó fibrinólisis, 

y se envió UVI móvil para traslado a UCI en hospital con Servicio de 
Hemodinámica.
Se administró además AAS +HBPM+ fibrinolítico tenecteplasa. La 
fibrinólisis trascurrió sin incidencias, pero no fue eficaz. El paciente 
se trasladó urgente, en UVI móvil al hospital de referencia para trata-
miento y observación.
Evolución: En el Servicio de hemodinámica se procedió a realizar 
cateterismo de rescate objetivando una trombosis a nivel de Arteria 
descendente anterior proximal con embolización a nivel distal (arteria 
responsable del IAM).
Se realizó trombectomía con extracción de abundante trombo blanco 
con mejoría de dolor, normalización del ECG, y de las enzimas cardíacas 
progresivamente.
Posteriormente permaneció 7 días en la UCI, donde se le completó 
el estudio de alteraciones de la coagulación, destacando aumento 
de homocisteinemia, con el resultado de paciente heterocigoto para 
los polimorfismos C677T y A1298C, siendo un dato de controversia 
actualmente en su relación con la hiperhomocistinemia, y el desarrollo 
de trombosis.
El paciente está pendiente de realizar un segundo cataterismo, y al 
alta se le recomendó seguir con la doble antiagregación (AAS y clopi-
grogrel), así como controles en los niveles de homocisteína.

CONCLUSIONES:
Presentamos este caso, puesto que es un caso de Infarto Agudo de 
Miocardio (IAM), poco frecuente, dada la edad del paciente, siendo de 
esperar etiología secundaria a tóxicos, a pesar de que en la anamnesis, 
el paciente negaba su consumo. Además la alteración del ST en el 
electrocardiograma en caras inferior y antero-lateral era muy relevante, 
El cateterismo cabría esperar que estuviera dentro de la normalidad, 
siendo un Síndrome Coronario Agudo de tipo vasoespástico; y con algu-
na alteración, por el contrario, en personas de mayor edad, secundario 
a trombosis por arterioesclerosis/ateromatosis.
En este caso pues, se trata de un paciente joven, con consumo de 
tóxicos, con un IAM secundario a trombosis de Arteria Descendente 
Anterior (DA), extremadamente raro dado el perfil del paciente, con 
resultado de estudio genético heterocigoto para los genes de la ho-
mocistinemia, siendo el papel en la hipercistinemia y desarrollo de 
trombosis actualmente, controvertido.
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P-0838
SÍNCOPE DE PERFIL CARDIOGÉNICO EN LA URGENCIA 
EXTRAHOSPITALARIA: ¿TV O TPSV CON BRI?

U Merino Garay, MD Terán García, M Sánchez Pastor, L Hortal Meneses, 
A Martínez De Grado, AM García Ochoa Del Olmo
SUAP/061 Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: síncope-taquicardia ventricular-taquicardia supraventricular

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 74 años, sin alergias medicamentosas conocidas, sin factores 
de riesgo cardiovasculares, hipertiroidismo controlado desde hace 
años sin tratamiento en la actualidad y valorada por Cardiología hace 
años por mareos.
Avisan de SUAP (Servicio de Urgencias de Atención Primaria) porque 
estando previamente asintomática, sufre un síncope con pérdida de 
conocimiento de un minuto de duración, que aparece de forma brusca 
y estando sentada, sin pródromos ni cortejo vegetativo, con recupe-
ración completa posterior. No movimientos anormales ni relajación de 
esfínteres. Niega palpitaciones, dolor torácico, disnea u otra clínica.
A nuestra llegada la paciente se encuentra algo mareada, sin otra 
sintomatología acompañante.
En la exploración física se encuentra un buen estado general, leve 
palidez cutánea sin signos de hipoperfusión periférica. No hay aumento 
de PVY, la auscultación cardiaca parece arrítmica sin soplos y la aus-
cultación pulmonar es de murmullo vesicular conservado sin ruidos 
añadidos y con buena ventilación bilateral. No hay edemas en EEII ni 
signos de TVP, los pulsos distales, tanto en extremidades superiores 
como inferiores, están presentes (vivos) y son simétricos.
Tanto la exploración neurológica como el resto de la exploración ge-
neral es normal.
Nos muestran un ECG obtenido en el SUAP que muestra una taquicar-
dia de QRS ancho (>120 ms) que parece de ritmo irregular.
Se monitoriza a la paciente, y se canaliza una vía venosa periférica para 
traslado y valoración en Urgencias. La paciente se encuentra estable 
hemodinámicamente, presenta una PA de 174/78, una FC 150 y una 
saturación por pulsioximetría de 97%, está afebril.
Durante el traslado en la ambulancia de SVA, se inicia tratamiento 
con amiodarona en perfusión y cede la taquicardia, se realiza nuevo 
ECG observándose ritmo sinusal con BRI (bloqueo de rama izquierda).
En trayecto realiza alguna nueva racha de taquicardia de complejo 
QRS ancho autolimitada.
Ante la sospecha de taquicardia supraventricular con BRI (descono-
cemos su existencia previa), se avisa a Coronarias para valoración, y 
para confirmar que no se trate de rachas de TV (taquicardia ventricular) 
teniendo en cuenta el síntoma inicial.
La paciente permanece estable hemodinámicamente en todo momento 
hasta la llegada a Urgencias, donde es valorada por la unidad de 
Coronarias que confirma la existencia previa de BRI y descarta SCA 

con analíticas seriadas normales (sin elevación de enzimas cardia-
cas) y Ecocardiograma no sugestivo, pero es ingresada para continuar 
tratamiento antiarrítmico e iniciar anticoagulación ante la sospecha 
diagnóstica de FA (fibrilación auricular) de reciente comienzo con BRI 
ya conocido.

CONCLUSIONES:
Un síncope con un ECG alterado es un síncope de perfil cardiogénico 
mientras no se demuestre lo contrario.
Ante una taquicardia de QRS ancho, el primer paso es asegurarnos que 
el paciente está estable hemodinámicamente, si no lo estuviera habría 
que realizar una cardioversión sincronizada inmediata.
Un paciente que sufre un síncope y que presenta un ECG en el que 
aparece una taquicardia de complejo QRS ancho, debe ser monitorizado 
y trasladado al hospital de referencia en SVA.
Si el paciente está estable, y aunque se sospeche que la taquicardia 
pueda ser de origen supraventricular, sin la confirmación de este punto, 
debemos realizar un enfoque diagnóstico y terapeútico teniendo en 
cuenta que pueda tratarse de una taquicardia ventricular.
La presencia en un ECG de un BRI nuevo, obliga descartar un SCA.
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P-0840
MARCAPASOS DEFINITIVO COMO  
TRATAMIENTO DE BRONQUITIS PERSISTENTE

L Picazo García, Y Domínguez Rodríguez, A Durán Lopera,  
P Mostaza Gallar, C Gil Rojo, P Matías Soler
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: disnea-síndrome coronario agudo-marcapasos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 82 años, hipertenso y exfumador, con antecedentes de epi-
lepsia, hiperuricemia, hipertrofia benigna de próstata e hipogonadismo 
hipogonadotropo. Además, bloqueo auriculoventricular de primer grado 
conocido desde 2013, asintomático. Es independiente para actividades 
básicas de vida diaria. Tratamiento habitual: levetiracetam 500mg 
cada 12 horas, adiro 100mg en comida, omeprazol 20mg en desayuno, 
alopurinol 300mg en comida, ameride 5/50mg en desayuno, silodosina 
8mg en desayuno y eterocoxib 60mg cada 12 horas.
Acude a urgencias por malestar general y tos con expectoración blan-
quecina persistente, de 20 días de evolución, con empeoramiento 
la última semana. Niega cambios en el esputo o fiebre, pero asocia 
autoescucha de sibilancias y disnea progresiva hasta leves-moderados 
esfuerzos sin mejoría tras salbutamol y paracetamol pautado por su 
médico de atención primaria. Niega dolor torácico, ortopnea, disnea 
paroxística nocturna ni aumento de edemas en miembros inferiores.
A la exploración física, TA 154/77 mmHg, FC 46 latidos por minuto, 
temperatura de 37,6ºC y saturación de oxígeno 98% basal. Buen estado 
general. Consciente y orientado en las 3 esferas. Eupneico en reposo.
Cuello: No ingurgitación venosa yugular. Auscultación cardiopulmonar: 
Rítmico, sin soplos. Murmullo vesicular disminuido, con sibilancias 
bilaterales.
Abdomen: distendido, depresible, difusamente doloroso a la palpación 
profunda. No se palpan masas ni megalias. No signos de irritación 
peritoneal. Ruidos hidroaéreos normales.
Miembros inferiores: sin edemas ni signos de trombosis venosa pro-
funda.
Se realiza analítica, donde se objetiva hemoglobina 11.9 gr/dL, Volu-
men corpuscular medio 97 Fl, con resto del hemograma normal. Crea-
tinina 1.46 mg/dL, filtrado glomerular 46 mL/min, sodio 132 mmol/L, 
resto sin alteraciones de interés.
Se monitorizó con telemetría al paciente por la bradicardia a la llegada 
y se le reinterrogó junto a su familiar, refiriendo dolor torácico opresivo 
irradiado a abdomen durante gran parte del día anterior, asociando 
clínica compatible con angina de esfuerzo desde hacía aprox. un mes. 
Por esto, se decide añadir a la analítica previamente solicitada: ck-MB 
3.3, ntpro-BNP 10209 y troponina I 4.8.
Se realizó electrocardiograma donde se observó bloqueo AV de 2º grado 
(2:1), con descenso de ST en V4-V6, por lo que se avisó a Cardiología, 
quienes ingresaron al paciente en la Unidad de Cuidados Agudos Car-

diológicos. Se realizó coronariografía diagnóstica donde evidenciaron 
enfermedad de 3 vasos, procediendo a la revascularización coronaria. 
Por otro lado, y dado que se observaron rachas de bloqueo AV avanzado 
durante el ingreso del paciente, se decidió implante de marcapasos 
definitivo.
El paciente fue dado de alta con los diagnósticos de: infarto agudo de 
miocardio sin elevación de segmento ST, enfermedad coronaria signifi-
cativa de 3 vasos, bloqueo AV avanzado paucisintomático, insuficiencia 
renal crónica reagudizada e infección respiratoria no consolidativa, 
permaneciendo asintomático con buen control y seguimiento en con-
sultas externas.

CONCLUSIONES:
El síndrome coronario agudo (SCA) incluye la angina prolongada (supe-
rior a 20 minutos), la angina clase III de la Cardiology Canadian Society 
(CCS) (inferior a 2 meses), la angina post-IAM y la desestabilización 
de una angina estable previa (in crescendo en menos de 4 semanas), 
como el caso de nuestro paciente. Además, dentro del SCA, se puede 
distinguir entre SCA con elevación de segmento ST, o sin elevación o 
descenso del ST, observándose esto último en el electrocardiograma 
de nuestro paciente.
Este caso se pretende reflejar la importancia de una correcta anamnesis 
así como el hecho de contrastar y completar la versión del paciente 
con la de sus familiares u otros testigos, ya que de no ser así podemos 
perder información vital para enfocar el caso correctamente y retrasar 
el diagnóstico, con el aumento de la morbimortalidad que esto conlleva
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P-0841
SHOCK CARDIOGÉNICO POR DISFUNCIÓN SISTÓLICA 
SECUNDARIO A PROPAFENONA

VA Krompiewski Fernández, A Huesa Perales, M Bru Maciá,  
D Díez Herrero, L Gómez Martínez, J García Aldave
Hospital San Juan de Alicante

Palabras clave: shock cardiogénico-propafenona-insuficiencia cardiaca

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 62 años con antecedentes de hipertensión arterial 
y fibrilación auricular valvular (prótesis mitral mecánica por estenosis 
severa) de difícil control en la que se ha realizado ablación de venas 
pulmonares y dos líneas de ablación en techo de la aurícula izquierda 
e itsmo de la mitral. Posteriormente recidivó en taquicardia auricular 
por lo que se realizó nueva ablación, en la que se objetivó fibrosis 
importante a nivel auricular con múltiples circuitos con diferentes 
secuencias de activación y longitudes de onda. Tras este episodio 
presentó nueva recidiva en fibrilación auricular. Recibió tratamiento con 
amiodarona, dronendariona, sotalol, flecainida con diversos efectos se-
cundarios (intolerancia, síncopes, hipotensión). Se han realizado varias 
cardioversiones eléctricas. Finalmente ha conseguido mantener ritmo 
sinusal con propafenona 150 miligramos cada 8 horas. Utiliza pauta de 
rescate con 450 mg y 25 mg de atenolol si episodios de palpitaciones.
La paciente presenta nuevo episodio de palpitaciones con frecuencia 
cardíaca de mas de 100 latidos por minuto, por lo que toma la medi-
cación pautada, tras lo cual desarrolla deterioro del estado general, 
avisando al servicio de emergencias extrahospitalaria que objetiva 
bradicardia a menos de 40 latidos por minuto, dolor torácico opresivo, 
cortejo vegetativo importante y hipotensión arterial (50/30 mmHg) por 
lo que se traslada a Urgencias. Se realiza ecocardiografía en el box 
de críticos objetivando disfunción sistólica atribuible a propafenona. 
La paciente mejora con fluidoterapia, noradrenalina y dobutamina e 
ingresa en cuidados intensivos hasta implantación de marcapasos 
definitivo y nueva ablación de la conducción aurículo ventricular.
En los siguientes controles ambulatorios la paciente ha permanecido 
asintomática, se ha realizado una nueva ecocardiografía que mostró 
una función ventricular normal.

CONCLUSIONES:
La fibrilación auricular es la arritmia cardíaca sostenida de mayor 
prevalencia en los servicios de Urgencias. Presenta una frecuentación 
elevada y creciente. (3,6% de las urgencias generales). Se estima que 
1 de cada 4 adultos presentará fibrilación auricular en algún momento 
de su vida.
Es una enfermedad grave, que implica un deterioro hemodinámico, 
desarrollo de insuficiencia cardíaca y aparición de fenómenos trom-
boembólicos.
La propafenona es un fármaco antiarrítmico de la clase Ic, indicado en 
el tratamiento y prevención de la taquicardia auricular paroxística su-
praventricular, incluyendo a la fibrilación auricular y flutter paroxístico 
y taquicardia paroxística por fenómenos de reentrada (Wolff Parkinson 
White). Indicada también en el tratamiento y prevención de arritmias 
ventriculares que incluyen extrasístoles ventriculares sintomáticas y/o 
taquicardia ventricular no sostenida o sostenida. Entre un 15-20% de 
los pacientes deben suspender el tratamiento con este fármaco por 
efectos secundarios. Los más frecuentes son mareo, alteraciones en la 
percepción del gusto y trastornos de la conducción tardíaca (bloqueo 
sinoauricular, bloqueo aurículoventricular y bloqueo intraventricular). 
Puede agravar una insuficiencia tardíaca preexistente y, como todos 
los antiarrítmicos, puede ser proarritmogénico.
Disponemos cada día de mejores pautas de tratamiento farmacológicos 
y electrofisiólogicos con los que se persigue el objetivo de mantener 
el ritmo sinusal y una calidad de vida óptima. El médico de Urgencias 
debe conocer los distintos tratamientos y por supuesto, los posibles 
efectos secundarios.
Presentamos este caso dado el difícil control previo (múltiples fármacos 
antiarrítmicos, tratamientos con ablaciones, cardioversiones) y la im-
portancia del control de posibles efectos secundarios poco frecuentes, 
como el caso de la disfunción sistólica aguda en pacientes tratados 
con propafenona.
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P-0842
OPTIMIZANDO MANEJO DE FA EN URGENCIAS

IM Fernández Guerrero, AL Mora Gómez, MB Moltó García,  
F Santaella Aceituno, J Sánchez López
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: atrial fibrilation-rivaroxaban-cardioversion

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales:
Varón de 57 años, con factores de riesgo cardiovascular: HTA, dislipe-
mia, obesidad, exfumador.
-Episodio de FA anterior sometido a cardioversión externa y posterior-
mente ablación por recurrencia de la misma hacía 2 años.
-SAOS en tratamiento con CPAP.
Medicación: telmisartán/hidroclorotiazida 1/24 h, simvastatina 20 mg 
1/24 h, bisoprolol 2,5 mg/24 h, AAS 10 0mg vo/24 h.
NAMC.
Anamnesis: El paciente era camionero y llevaba tres dias de viaje. 
Consultaba por dolor costal bilateral de características pleuríticas 
sin tos, expectoración ni fiebre junto con sensación disneica con la 
inspiración profunda, sin dolor torácico opresivo. Negaba ortopnea 
o DPN, tampoco edematización de MMII. No notaba sensación de 
palpitaciones ni había tenido mareo o síncope.
Exploración: TA: 155/103 fc 100 lpm sat O2 98% t.ª 36ºC, buen estado 
general, tolerando decúbito sin IY a 45º.
ACR: tonos arrítmicos sin soplos mvc. ABD normal. MMII:sin edemas 
ni signos de TVP.
Pruebas complementarias:
- HG: 8350 leucos (64%PMN), hb 14, plaquetas 284000.
- BQ: glucosa 108, urea 61, cr 1,34.
- BNP 102.
- Trop I HS:FA con FV a 110lpm bloqueo de rama derecha del Haz de 
Hiss.
- Rx tórax: ICT<50%, sin condensaciones ni derrame.
* El paciente tenía probabilidad pre-Test de Wells para TEP baja, de-
bido a su trabajo había estado inmóvil durante los últimos 3 dias por 
lo que se solicitó DD siendo negativo y descartando por lo tanto el 
tromboembolismo.
Tratamiento: El paciente tenía CHA2DS2-VASC: 1. Se pautó heparina 
a dosis terapeúticas y betabloqueantes para control de frecuencia 
dando el alta a 85 lpm.
Para tratamiento domiciliario el paciente no quería tomar AVK como el 
acenocumarol o warfarina por mala experiencia previa. Al ser transpor-
tista rellenamos el visado para recetar un ACOD como el ribaroxaban 
por comodidad para el paciente al no necesitar controles tan exhausti-
vos. Revisando su historial, además tenía una ecocardiografía de hacía 
un año en la que no se evidenciaba cardiopatía estructural y aurícula 
izquierda moderadamente dilatada.

Además se contactó con cardiología para intentar programar una car-
dioversión eléctrica a las tres semanas de iniciar el tratamiento con 
ribaroxabán.
Juicio clínico: Fibrilación auricular no valvular de orígen incierto en 
paciente con CHA2-DS2-VASC: 1.

CONCLUSIONES:
La indicación de anticoagulación en el paciente con FANV y CHA2DS2-
VASc = 1 es una de las decisiones más complicadas a la que nos 
enfrentamos en el manejo del paciente con esta patología, ya que el 
balance entre el riesgo de sangrado por el anticoagulante y el beneficio 
de la protección frente al ictus permanece en el límite. En caso de que 
finalmente nos decantemos por indicar un anticoagulante, tendremos 
que decidir si optamos con un AVK o un ACOD.
Dados los límites estrechos entre el beneficio en la reducción del 
riesgo de ictus y el aumento del riesgo de sangrado en estos pacientes 
con CHA2DS2-VASc = 1, parece muy importante valorar cada caso de 
forma aislada, atendiendo no solo a los factores del CHA2DS2-VASc, 
sino también a otros determinantes del riesgo como el tipo de FA, o 
el tamaño auricular o la elevación de marcadores y con todos estos 
datos discutir con el paciente pros y contras de la anticoagulación en 
su caso, para siempre llegar a tomar una decisión en conjunto.
En la última guía europea de cardiología recomiendan control del ritmo 
para mejorar los síntomas de los pacientes en exclusivo sin repercusión 
alguna en la reducción de la mortalidad. Por episodios previos de FA en 
los que el pacíente tenia mucha sintomatología optamos por realizar 
una cardioversión eléctrica programada a las tres semanas de comen-
zar con el ACOD. Informamos al paciente además que en las nuevas 
guias ante CHA2-DS2-VASC: 1 la opción de tomar AAS que era lo que 
hacía él no está indicada sino anticoagular o nada.
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P-0843
UN CÓCTEL EXPLOSIVO

V Siles Jiménez, P Barbero Barbero, AM Chuchón Alva, I Cordón Dorado, 
MJ García Miranda, AF Salvatierra Maldonado
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: infarto de miocardio-trastornos relacionados con cocaína-
intoxicación alcohólica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor torácico.
Antecedentes de interés: Fumador de un paquete de tabaco al día. 
Consumidor esporádico de alcohol y cocaína.
Anamnesis: Varón de 31 años, que acude al Servicio de Urgencias 
traído por la Unidad de Soporte Vital Básico por dolor torácico de 20 
minutos de duración que ha cesado hace unos 30 minutos. El paciente 
describe el dolor como sensación de “escozor” de localización centro-
torácica irradiado a espalda. Mareo referido como inestabilidad sin giro 
de objetos. El paciente reconoce haber consumido 15 copas durante 
la noche anterior y un gramo de cocaína.
No presentó sudoración, palpitaciones, náuseas ni vómitos. Afebril. 
No otra clínica acompañante.
Exploración física
Consciente y orientado en tiempo, persona y espacio. Bien hidratado 
y perfudido. Leve palidez cutánea facial. Eupneíco. Colabora.
Cabeza y cuello sin hallazgos de interés.
Tórax:
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado sin ruidos 
añadidos.
Auscultación cardiaca: Tonos rítmicos. No ausculto soplos.
Abdomen: Ruidos hidroaéreos presentes. Blando. No doloroso a la 
palpación. No palpo masas ni visceromegalias. No defensa abdominal 
ni signo de irritación peritoneal. Murphy negativo. Blumberg negativo.
Extremidades: No edema.
Exploración neurológica
Lenguaje fluido, comprende, nomina y repite adecuadamente.
Sensibilida táctil algésica y posicional normal.
Pupilas con ligera midriasis y debilmente reactivas.
Pares craneales normales.
Fuerza y tono normal.
Coordinación y equilibrio normal.
Pruebas complementarias
Analítica: Troponina de alta sensibilidad 412,5 pg/ml. Alcohol en sangre 
0,9 g/l. Sistemático de orina: Cocaína en orina positivo.
Radiografía de tórax: índice cardiotorácico normal. Sin signos de con-
densación ni de derrame pleural.
ECG: Ritmo sinusal a 100 latidos por minutos. Eje normal. PR 160 
mseg. QRS normal. Elevación de ST inferior a 1 mm en DII, DIII y AVF.
Diagnóstico diferencial: Ansiedad, neumotórax, pericarditis.

Tratamiento
Dados los hallazgos electrocardiográficos y analíticos se decide tras-
lado a Medicina Intensiva donde se inicia tratamiento con Solinitrin 
ay Bromazepam. Tras comentarse el caso con Hospital de referencia, 
se realiza traslado para llevar a cabo coronariografía donde se observa 
imagen de trombo en arteria descendente anterior media y se efectúa 
extracción de trombo con mejoría del flujo.
Evolución
Permanece estable durante su estancia en UVI, en tratamiento con 
doble antiagregación, anticoagulación, betabloqueante e IECA con 
buena tolerancia clínica.
Diagnóstico final: Síndrome coronario agudo con elevación de ST.

CONCLUSIONES:
Distintos estudios confirman que el riesgo de padecer un infarto de 
miocardio aumenta tras el consumo de cocaína. La mayoría de los ca-
sos se dan en varones fumadores con una edad media de 35 años. Se 
manifiesta con dolor torácico, palpitaciones, sudoración, nerviosismo 
y/o náuseas. Es importante detectar estos síntomas e interrogar sobre 
el posible antecedente de consumo de cocaína para poder realizar una 
correcta orientación diagnóstica desde el inicio.
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P-0844
UN DOLOR QUE ACABA EN CARDIOVERSIÓN  
Y ABLACIÓN: FA PREEXCITADA

I García Díaz (1), P Castro Sandoval (2), C Azofra Macarrón (2),  
P Fernández Pérez (2), B Haro Martínez (2), R Correa Gutiérrez (2)
(1) C. S. Dobra. Torrelavega, Cantabria. (2) C. S. Zapatón. Torrelavega, Cantabria

Palabras clave: WPW-fibrilación-preexcitación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 50 años que como antecedentes únicamente destaca ser 
consumidor de manera crónica de mórficos y benzodiacepinas y refiere 
ser exconsumidor de heroína y cocaína. Acude a urgencias por dolor de 
características mecánicas que apareció tras traumatismo en la noche 
anterior y que le dificultó la conciliación del sueño. En la auscultación 
cardiaca, llama la atención la presencia de una taquicardia a aproxima-
damente 180 latidos por minuto, por lo que se le realiza un electrocar-
diograma donde se objetiva una fibrilación auricular preexcitada a 220 
latidos por minuto. Reinterrogando al paciente, refiere que desde la 
noche anterior presenta malestar general y palpitaciones que achacaba 
al dolor en costado. Niega consumo de drogas y comenta que hace unos 
años tuvo una arritmia. En su histórica antigua encontramos que en el 
año 1995 se le diagnostica de un síndrome de Wolf-Parkinson-White 
con FA preexcitada que precisó ablación. En la exploración física, el 
paciente se encontraba hemodinamicamente estable, manteiendo 
unas tensiones de 110/80, una saturación de oxígeno del 95% y una 
frecuencia cardiaca en torno a 200 lpm. Resto de la exploración resulta 
anodina. Se le realiza analítica que es completamente normal y una 
determinación de tóxicos en orina que resulta positivo para cocaína, 
benzodiacepinas y tetrahidrocannabinol.
Se realiza cardioversión eléctrica a 120 J tras fracasar con la adminis-
tración de procainamida. Tras cardioversión se observa ritmo sinusal a 
70 latidos por minuto con PR corto y onda delta compatible con WPW.

CONCLUSIONES:
La prevalencia de la preexcitación en la población general es del 0,1-
0,3%, aunque es asintomática en el 45-60%. Los pacientes con presen-
cia de vías accesorias, tienen la misma susceptibilidad de desarrollar 
un flutter o una fibrilación auricular que la población general, pero 
con mucho peor pronóstico relacionándose con la muerte súbita por 
fibrilación ventricular. El manejo de estas arritmias se basa en que si 
hay mala tolerancia clínica, debe realizarse la cardioversión eléctrica 
inmediata. Si hay buena tolerancia, puede usarse la procainamida 
endovenosa. De segunda elección, puede usarse flecainida. La combi-
nación de fármacos antiarrítmicos por vía parenteral en pacientes con 
WPW puede potenciar sus efectos y derivar en un colapso hemodiná-
mico. Por tanto, la actitud más razonable si falla el primer intento de 
tratamiento farmacológico es la cardioversión eléctrica. Los fármacos 
que frenan el nódulo AV (Verapamilo, diltiazem, betabloqueantes, digi-
tal o adenosina) están contraindicados porque favorecen la conducción 
por la vía accesoria, aumentando el riesgo de fibrilación ventricular. 
Para prevenir recurrencias, es de primera elección la ablación por ra-
diofrecuencia. Nuestro paciente fue trasladado a la unidad de arritmias 
para realización de ablación de la vía accesoria posterolateral derecha.
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P-0846
UN CORAZÓN EN PEDAZOS

C López Villar (1), C Del Pozo Vegas (2), M Celorrio San Miguel (2),  
J López González (3), JN Chehayeb Morán (3), JA García Colodro (1)
(1) Centro de Salud Magdalena. Valladolid. (2) Urgencias Hospital Clínico 
Universitario de Valladolid. (3) C. S. Rondilla I. Valladolid

Palabras clave: cardiomiopatía de takotsubo-ansiedad-síndrome coronario 
agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 79 años de edad, sin alergias medicamentosas conocidas, 
con antecedente personal de epilepsia frontotemporal y sin antece-
dentes cardiovasculares de interés, consulta en Urgencias por cuadro 
de ansiedad ante discusión con un comerciante momentos antes, que 
se acompaña de dolor torácico atípico irradiado a cuello y a hombro 
izquierdo.
Exploración física: paciente consciente, orientado y colaborador. 
TA: 140/90, 63 lpm, saturación O2 95%, 14 rpm. Estado de ansiedad 
con labilidad emocional. No presenta focalidad neurológica aguda. No 
presenta ingurgitación yugular. Carótidas isopulsátiles y sin soplos.
La auscultación cardíaca es rítmica con soplo sistólico de predominio 
en foco aórtico, y la auscultación pulmonar, con murmullo vesicular 
conservado con crepitantes bibasales.
Pruebas complementarias:
Radiografía tórax pa y lateral: sin alteraciones pleuropulmonares agu-
das.
ECG: ritmo sinusal, PR 180 mseg. Eje 60 grados, QRS 90 mseg, pobre 
progresión de R en precordiales. QS en V1 y V3, pR en V2. Elevación 
del ST de 1 mm de V1 a V3.
Analítica: hemoglobina 13.3 g/dl, leucocitos 7310 con fórmula normal, 
245.000 plaquetas, glucosa 90 mg/dl, creatinina 0.94 mg/dl, sodio 
140, potasio 4.5, troponina Ths 175 (con seriación positiva: 573). No 
alteraciones en la coagulación.
Ecocardioscopia: dilatación de aurícula izquierda. Función sistólica 
moderadamente deprimida con acinesia septal y apical. No valvulo-
patías. No derrame pericárdico.
Cateterismo cardiaco: ventrículo izquierdo de tamaño normal, función 
sistólica ligeramente reducida, acinesia a nivel de los segmentos me-
dios. Coronarias sin lesiones significativas.
Evolución: La paciente es ingresada en Cardiología para estudio y 
control clínico. Se trata de una paciente sin antecedentes cardiovas-
culares que presenta un infarto agudo de miocardio con elevación 
de ST en contexto de estrés emocional tras una discusión, a la que 
se realiza de forma urgente un cateterismo cardiaco, objetivándose 
arterias coronarias sin lesiones. Ante la sospecha de miocardiopatía 
de estrés (síndrome de TakoTsubo), se realiza resonancia cardíaca que 
resulta compatible con ello (leve aumento de la señal miocárdica en 
segmentos anterior medio y septales medios. Mínimo defecto de per-

fusión subendocárdico anterior medio. Realce tardío miocárdico poco 
intenso que afecta de forma generalizada a los segmentos anterior 
medio y septal anterior medio).
Juicio Clínico: Síndrome coronario agudo con elevación de ST: arte-
rias coronarias sin lesiones. Síndrome de TakoTsubo (miocardiopatía 
de estrés).

CONCLUSIONES:
La miocardiopatía de TakoTsubo es una entidad reciente, descrita por 
primera vez en Japón en 1990, y que tiene una baja incidencia (hasta 
el 2% de síndromes coronarios agudos). Su nombre se debe a la mor-
fología que presenta el ventrículo izquierdo en la ventriculografía a una 
jaula para capturar pulpos (frasco de fondo redondo y cuello estrecho) 
en Japón (Tako Tsubo). Es conocida por varios nombres, como síndrome 
de TakoTsubo, discinesia apical transitoria de ventrículo izquierdo, 
miocardiopatía de estrés y el más poético de todos, síndrome del 
corazón roto. Se trata de un evento agudo, reversible, que es capaz de 
producir los mismos síntomas que un infarto, con elevación de enzimas 
cardiacos y alteraciones en el ECG. Sin embargo, cuando se realiza 
un cateterismo cardiaco, se objetiva la falta de lesiones en arterias 
coronarias. En los estudios de imagen se observa alteración en la con-
tractilidad de todo el casquete apical, en la mayor parte de los casos.
La etiología, a día de hoy, no está del todo esclarecida, pero se ha 
visto que hasta en un 80% de los casos se ha objetivado un factor 
estresante (físico o emocional). Estos pacientes, además, suelen tener 
niveles altos de catecolaminas.
Por ello, por ser una entidad poco frecuente, se debe tener en cuenta 
ante cualquier paciente que acuda a Urgencias ante un cuadro de 
ansiedad importante y que lo relacione con dolor torácico.
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P-0847
ARRITMIAS PERI- Y POSPARADA CARDIORRESPIRATORIA. 
CASO CLÍNICO

M Pons Claramonte, I Baztán Ferreros, A Bargó Zambudio
Habock Aviation

Palabras clave: cardiopulmonary resuscitation-arrhythmias, cardiac-accelerated 
idioventricular rhythm

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Avisan por parada cardiorrespiratoria (PCR), a nuestra llegada personal 
entrenado (testigos) realizando RCP básica con DESA a varón de unos 
60 años, sin administrar descargas. No hay acompañantes ni familiares, 
desconocemos todos los datos.
Ritmo inicial: Asistolia.
Iniciamos RCP avanzada, IOT, tras primera adrenalina y 2 ciclos de RCP 
avanzada, el paciente pasa a un ritmo de bloqueo auricoventricular 
(BAV) completo a unos 30 lpm, observándose elevación de ST en II 
(previo a realizar ECG de 12 derivaciones).
Activamos código IAM mientras realizamos ECG y colocamos MCP 
transcutáneo, el paciente vuelve a entrar en asistolia, retomamos RCP 
avanzada y tras 2 minutos el paciente vuelve a salir al mismo ritmo, 
pero esta vez a 80 lpm. Sedo analgesiamos al paciente con Fentanilo 
150 mcg, etomidato 20 mg y Rocuronio 70 mg. Confirmamos código 
IAM por SCACEST en II III y aVF.
Mientras colocamos MCP externo, el paciente pasa espontáneamente 
a ritmo idioventricular acelerado (RIVA) que indica reperfusión miocár-
dica, y posteriormente a ritmo sinusal.
Trasladamos a hospital de 3er nivel para ACTP.
Resultados de ACTP:
• Imposibilidad de abrir Cx distal pese a pasar estenosis fácilmente. 
TIMI 0 en Cx distal.
• STENT farmacoactivo desde ostium hasta 1/3 medio de Cx.
• STENT farmacoactivo en DA.
• Finalmente, TIMI 3 en DA distal y Cx distal pero con enfermedad 
muy avanzada en vasos distales.

CONCLUSIONES:
Las arritmias periparada son arritmias graves que no siempre se siguen 
de RCP. Si actuamos de manera correcta podemos conseguir su desa-
parición, pero si las dejamos evolucionar suelen conducir a PCR. Para 
no llegar a entrar en PCR es necesario conocer estos ritmos y realizar 
un pronto diagnóstico y tratamiento.
Cualquier ritmo cardiaco puede ser un ritmo de salida de una PCR, por lo 
que es importante tener en mente una serie de actuaciones para cada 
uno de ellos. Debemos conocer estos ritmos, ya que una mínima equi-
vocación hace que apliquemos tratamientos completamente diferentes.
Por otra parte, queremos destacar la necesidad de trasladar a un hos-
pital con posibilidad de ACTP a toda PCR recuperada con sospecha 
de causa cardiaca pese a que el ECG no muestre alteraciones, ya que 
está ampliamente demostrado que estos pacientes se benefician de 
una coronariogafía precoz.
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P-0848
CUANDO EL ELECTROCARDIOGRAMA TE DA TAQUICARDIA

BC Soriano Yanes (1), F Urtecho Paredes (1), AR Lindo Noriega (1),  
H Orellana Figueroa (1), A Castillo Morcillo (2), MA García Herraiz (1)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete

Palabras clave: electrocardiograma-bradicardia-digoxina

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de una paciente de 83 años con los siguientes antecedentes 
sin alergias medicamentosas conocidas, HTA de mal control, dislipe-
mia, obesidad. HRB catarral. Ulcera gastro-duodenal sangrante hace 
años, asintomatica desde entonces. Nódulo tiroideo en seguimiento 
por endocrinologia. Hipotiroidismo subclinico. Cardiopatía Isquémica 
crónica: 1988 IAMEST anterior Killip I con angina post-IAM, se realizó 
cateterismo en Madrid con coronarias sin lesiones, HVI moderada-
severa y FEVI normal. En 1993, coronarias normales. HVI severa pre-
dominio septal con obstrucción basal y en ocasiones dinámica de TSVI, 
IM moderada-severa por SAM, FEVI normal. Multiples ingresos por 
ICC: mayo de 2014 en MI por FA con RVR con insuficiencia cardiaca 
y angor hemodinamico secundarios. OCT 2015 por descompensacion 
de IC por FA rapida con cateterismo normal, implantacion de MCP 
DDDR, complicacion con fistula A-V tras cateterismo. Feb17 por IC 
descompensada + IC. Gammapatía monoclonal de significado incierto 
IgG. Fibrilación auricular anticoagulada. Gammapatía monoclonal de 
significado incierto. Tratamiento: sevikar HTZ 40/10 1c/24h, eutirox 
125 mcg 1c/24h, atorvastatina 40mg 1c/24h, omeprazol 20mg 1c/24h, 
paracetamol sp, coropres 6.25 2-0-2, sintrom 1mg sp, seguril 1-1/2-0 
comp, lanacordin 3cc cada 24 horas. Ultimo ingreso de la paciente 12 
dias antes de visita a urgencias por IC descompensada en contexto 
de FA con RVR cambiando de trangorex a digoxina para control de la 
frecuencia.
La paciente refiere nauseas desde el alta que se hacen cada vez in-
tensas asociada a dolor abdominal, no clinica infecciosa no diarreas 
ni estreñimiento, no dolor toracico. a su llegada hemodinamicamente 
estable afebril normotensa a 60 lpm, muy nauseosa, a la exploracion 
edema mmii con fovea sin signos de TVP, abdomen globulosos blando 
depresible doloroso difuso no impresiona de reaccion peritoneal, so-
licitando analitica completa con iones, radiografia de torax y electro-
cardiograma, encontrando insuficiencia renal cronica algo reagudizada 
(33 mdrd), rx torax algo congestiva sin derrame ni infiltrado y en el 
ecg RS a 60 lpm de base con pr largo imagen de bloqueo de rama 
izquierda del has de hiz por estimulacion ventricular teniendo imagen 
de elevacion de st en toda la cara inferior y cara lateral, siendo el ecg 
de alta 12 dias antes (fa con respuesta ventricular controlada con 
qrs estrecho sin signos de bloqueo ni alteraciones de st). pasamos la 
paciente a monitorizacion solicitando enzimas cardiacas y digoxinemia 
encontrando digoxina 2,8 (tras mas de 24 horas de ultima dosis), y 
elevacion minima de marcadores de daño miocardico, se comenta con 
cariologia que indica intoxicacion por digoxina. se ingresa a paciente 
para monitorización.

CONCLUSIONES:
Este caso de trata de una paciente que ingresa con cambios electrocar-
diograficos recientes (BRI) y dolor abdominal inicialmente se sospecho 
de un evento isquemico agudo, sospecha mas alejada intoxiacacion 
por digoxina pues solo habian nauseas, sin bradicardia leve dolor 
abdominal, revisando el historial cuando en 2015 se decide colocacion 
de marcapaso por bradicardia severa tras control de frecuencia de 
fibrilacion auricular se encontro un electrocardiograma con morfologia 
de BRI, concluyendo que el cuadro de intoxicacion por digoxina incluye 
la bradicardia que al estar con el marcapaso no bajaba de 60 lpm y al 
ser estimulado existian los cambios electrocardiograficos reseñados, 
concluimos que la valoracion global de paciente con los antecedentes 
asi como el cuadro clinico general a veces no son suficientes para 
llegar al diagnóstico.
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P-0849
SIEMPRE EN MENTE: GRAVE Y FRECUENTE.  
A PROPÓSITO DE UN DOLOR TORÁCICO

P Castro Sandoval, B Haro Martínez, C Azofra Macarrón,  
P Fernández Pérez, L Moreno Suárez, FJ González García
Hospital de Sierrallana. Torrelavega, Cantabria

Palabras clave: dolor torácico-disección aórtica-crisis hipertensiva

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un varón de 46 años.
Como antecedentes personales: es militar, prejubilado. Sin alergias 
conocidas. Fumador 1 paq/día desde juventud. Dislipemia e HTA en 
tratamiento higiene-dietético. IQ apendicectomía. No tratamiento ha-
bitual. En los antecedentes familiares, padre con IAM a los 60 años.
Acude al Servicio de Urgencias de madrugada por un dolor torácico 
tipo opresivo y carácter desgarrante sin irradiación, de inicio súbito 
en reposo, y de una hora de evolución. Sudoración profusa asociada. 
No disnea ni otra clínica acompañante. Previamente asintomático. Al 
enfatizar en la historia, refiere malos controles de la tensión arterial.
Constantes: Tª 36ºC TA 250/150 mmHg FC: 79 lpm.
A la exploración física impresiona la afectación por dolor, con la mano 
puesta en el pecho. Consciente y orientado. Palidez con sudoración. 
Tórax: AC: rítmico, sin soplos audibles. AP: mvc normal. Abdomen: 
blando y depresible, no doloroso, no megalias. EEII: no edemas, pul-
sos presentes. Pulsos simétricos en carotideos, radiales, femorales, 
poplíteos y pedios. NRL: normal
Ante la clínica, se adminitra un puf de nitroglicerina sublingual (tras 
lo cual el paciente nota mejoría), y se solicita ECG, analítica y prueba 
de imagen. Pasa a Sala de Cuidados Intermedios para monitorizar y 
tratamiento del dolor y la hipertensión a la espera de resultados. El 
ECG muestra un Ritmo sinusal a 70 lpm sin alteraciones en a repo-
larización. En la analítica solo se evidencia ligera leucocitosis (14.3 
x1000 μL) y un Dímero D elevado (7416.00 ng/ml). Dado que reaparece 
el dolor y persiste la hipertensión arterial a pesar del tratamiento con 
bolos (solinitrina iv, cloruro morfico 20mg y labetalol 50mg iv), se sos-
pecha posible disección de aorta. Se habla con radiólogo de guardia, 
solicitando estudio con TAC de tórax que se completa con AngioTAC 
aorta, confirmando nuestra sospecha. Las pruebas muestran un Flap 
intimal desde el inicio de aorta torácica descendente hasta la altura 
aproximada del hiato diafragmático, sin incluir el tronco celiaco.
Tras el diagnóstico de Disección aorta tipo B de Stanford, se comenta 
el caso con los Servicio de CCV y Coronarias de Hospital de referencia 
(HUMV) y se traslada al paciente. Una vez allí, se completan estudios 
con Eco TT que muestra hipertrofia severa con FEVI 50% y una IAo 
excéntrica grado II. No derrame pericárdico. Resto sin alteraciones.
Continuan tratamiento con perfusión contínua (PC) para el control de 
la TA: Esmolol a 12, Nitroprusiato a 14 mL/h y Urapidilo; y para el 

dolor con PC de Fentanilo y bolos de Nolotil. Finalmente proceden a 
colocación de endoprótesis aórtica.
Diagnósticos diferenciales: IAM. Disección aorta. Tromboembolismo 
pulmonar. Neumotórax. Rotura esofágica. Pericarditis. Sd ansioso.

CONCLUSIONES:
A diario llegan dolores torácicos a los Servicios de Urgencias. Es 
imprescindible hacer una buena historia clínica y diagnósticos dife-
renciales para encaminar el caso. Nunca se nos debe pasar lo más 
frecuente pero sobre todo, lo más grave pues lo que no se sospecha, 
no se diagnostica.
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P-0850
TAQUICARDIA IRREGULAR SOSTENIDA QRS ANCHO

MC Sola Abenza, M Cano Gómez, J Rubio Dermit, MA Contreras Oliveros, 
F Moya Escudero, B Morales Franco
Hospital de la Vega Lorenzo Guirao. Cieza, Murcia

Palabras clave: preexcitación-taquicardia-fibrilación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
MC: Dolor torácico.
EA: Varón de 46 años de edad que consulta por dolor torácico opresivo 
en hemitórax izquierdo acompañado de disnea y mareo, de inicio en 
reposo, de unos 10 minutos de duración, que mejora con diacepam 10 
mg. Horas después nuevo episodio de dolor torácico por lo que acude al 
SUAP. Lo traen a nuestro hospital con dolor torácico y ECG que presenta 
Taquicardia irregular sostenida con QRS ancho.
AP: No RAF, no DM, no HTA, no DLP, fumador de 10 cigarrillos día.
En Estudio por cardiología por palpitaciones: ECOCARDIO dentro de 
la normalidad y HOLTER con ritmo sinusal ((60 -155 lpm), extrasístoles 
supraventiculares aislados y ectopia ventricular monomorfa (6% de 
los latidos).
Exploración física: Consciente y orientado, regular estado general, 
palidez cutánea, sudoroso, normohidratado, eupenico.
TA: 110/65 mmHg, FC 200 lpm, FR 17 rpm, SAT 0 95%, No IY, NI RHY.
ACP: Taquicárdico, murmullo vesicular conservado.
ABD: Blando y depresible, no doloroso a la palpación, no masas, ni 
visceromegalias, no soplos audibles, peristaltismo presente.
EEII: Pulsos periféricos, conservados y simétricos, sin edemas.
EN: Sin focalidad neurológica.
Exploraciones complementarias:
ECG: Taquicardia irregular con QRS ancho con frecuencias de 200 -280 
lpm, observando intervalos RR de menos de 250 milisegundos, con 
imagen de bloqueo de rama derecha, con algún QRS estrecho aislado 
entre rachas sostenidas.
RX de tórax portátil: sin infiltrados, ni pinzamientos de senos costo-
frénicos.
Diagnóstico diferencial:
Fibrilación auricular (FA) con conducción aberrante.
Fibrilación auricular preexcitada.
Taquicardia ventricular polimorfa.
Evolución y tratamiento:
Debido a la clínica del paciente se decide Cardioversión eléctrica a 150 
julios con desfibrilador bifásico, con la primera descarga se recupera 
ritmo sinusal, presentando algún extrasístole ventricular aislado que 
conduce con imagen de BRDHH y alguna racha de bigeminismo.
En el ECG de control se sospecha de mínima preexcitación.
En la analítica se observa discreta elevación de enzimas cardíacaS, 
probablemente secundaria a la cardioversión. Se deriva a UCI para 
observación.

En planta de cardiología, días después, se solicita ablación, que se 
realiza en región lateral del anillo mitral con desaparición de la pre-
excitación en los primeros segundos de la aplicación. Comprobándose 
el bloqueo bidireccional.
Diagnóstico definitivo:
Síndrome de WPW.
FA preexcitada con CVE.
Vía accesoria lateral izquierda con ablación exitosa.

CONCLUSIONES:
1. Sospechar Sd. de WPW, ante una taquicardia irregular con QRS an-
cho que conduce a frecuencias altas e intervalos RR menores o iguales 
a 250 ms, con imagen de Bloqueo de Rama o aberrancia y algún QRS 
estrecho aislado entre rachas (en paciente no diagnosticado).
2. La preexcitación ventricular, puede manifestarse en el ECG de forma 
más notoria en las vías derechas que en las izquierdas por la mayor 
proximidad de las primeras al nodo sinusal.
3. Si la preexcitación en el ECG no es muy clara se ha utilizado el 
término preexcitación inaparente.
4. El riesgo clínico inherente a la preexcitación no tiene nada que ver 
con la notoriedad o la apariencia de la preexcitación en el ECG.
5. La Cardioversión el tratamiento de elección en urgencias ante una 
Taquicardia irregular con QRS ancho y frecuencias ventriculares muy 
rápidas o mal toleradas, ante el riesgo de desencadenar una FV.
6. El riego de muerte súbita en paciente con WPW sintomático es baja, 
del 2,5 por mil en un año y del 3 al 4% a lo largo de su vida, pero au-
menta este riesgo con una arritmia potencialmente mortal como es una 
FA documentada y sostenida con conducción rápida a los ventrículos 
(con intervalos RR menores e iguales a 250 ms) que pueden degenerar 
en una Fibrilación ventricular.
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P-0851
PERICARDITIS URÉMICA

AL Mora Gómez, IM Fernández Guerrero, MB Molto García,  
F Santaella Aceituno, RM Martín Velez
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: taponade pericardial-renal failure-pericarditis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 59 años con AP de HTA, DM e insuficiencia renal terminal en 
programa de diálisis. Insuficiencia Cardiaca GF II. Consulta por dolor 
centrotorácico de 1 semana de evolución, carácter punzante, sin cortejo 
vegetativo asociado. No guarda relación con el esfuerzo o cambios 
posturales. Sensación disneica, mayor a la habitual y mayor edema-
tizacion de MMII. Niega ortopnea o crisis de DPN. Nicturia habitual 
de 2 episodios.Niega clínica infectiva. Exploración: BEG, consciente y 
orientada. Eupneica en reposo. IY a 45 ª. TA: 115/82; Fc: 105; satO2: 
98%. Afebril. AC: rítmica sin soplos audibles. AR: buen mv con mínimos 
crepitantes basales. MMII: Edemas ++/+++. Pruebas complementarias: 
Hemograma: 15.250 leuco con 81% PMN. Bioquímica: U: 212¸creat: 
5.5 BNP: 815; PCR: 100; Trop I: 45; RX Tórax: corazón en tienda de 
campaña. ECG: taquicardia sinusal sin alteraciones en la repolarizacion, 
sin alternancia eléctrica, voltajes no disminuidos. Ecocardiografía: De-
rrame pericárdico severo de predominio en pared lateral inferolateral 
de ventrículo izquierdo (3.4 cm) con 1 cm de derrame en cara anterior. 
Sin variaciones respirofásicas de flujos auriculoventriculares. Colapso 
parcial de aurícula derecha. Colapso diastólico de segmentos medios 
y apicales de VD en algunos ciclos cardiacos. Vena cava inferior no 
dilatada con colapso conservada. Incipiente bamboleo cardiaco. Evo-
lución: Dada la ausencia de signos clínicos de taponamiento cardiaco 
ingresa en observación con intensificación de diálisis. Diagnóstico: 
pericarditis urémica.

CONCLUSIONES:
La acumulación lenta de líquido pericárdico permitiría que el pericardio 
parietal se vaya distendiendo sin aumentar en forma significativa la 
presión intrapericárdica, hasta una capacidad máxima estimada en dos 
mil mililitros; en cambio, la acumulación aguda o subaguda de líquido 
ocasionaría un incremento marcado en la presión intrapericárdica 
que superaría las presiones intracardiacas, colapsando las cavidades, 
iniciando por la aurícula derecha y progresando al ventrículo derecho, 
por tener las presiones más bajas, impidiendo su llenado adecuado, 
ocasionando en forma progresiva alteraciones en la función y la hemo-
dinámica cardiovascular hasta llegar al taponamiento cardiaco, el cual 
puede ser mortal, si no se corrige con prontitud. Los hallazgos clínicos 
y de laboratorio rara vez ayudan a diferenciar la pericarditis urémica 
de otras causas y se requiere alta sospecha clínica. Las imágenes car-
diacas sirven para confirmar la existencia y cuantía del derrame, pero 
no determinan su etiología, mientras el análisis del líquido pericárdico 

y la biopsia pericárdica tienen un papel relevante en la investigación 
de la causa. La pericarditis urémica se ha convertido en una entidad 
poco frecuente, debido al inicio más temprano de las diálisis, la mejor 
prescripción y los dializadores más eficientes; En los pacientes que aún 
no están sometidos a diálisis, la aparición de la pericarditis urémica es 
una clara indicación de iniciarla. En los pacientes que presentan la pe-
ricarditis durante la diálisis crónica ésta debe intensificarse. El empleo 
de antiinflamatorios no esteroideos o corticoides es muy controvertido. 
En general se considera que en este tipo de pacientes ambos grupos 
de fármacos son poco eficaces y presentan un alto riesgo de efectos 
secundarios. La mayoría de los pacientes responden correctamente al 
inicio o intensificación de la diálisis y a la administración esporádica 
de analgésicos, desapareciendo los síntomas en 1-2 semanas.
En caso de taponamiento cardíaco o derrame pericárdico importante 
que no se resuelve con diálisis deberá realizarse pericardiocentesis 
con colocación de un catéter de drenaje durante 48-72 h (períodos 
más prolongados aumentan el riesgo de pericarditis purulenta). En 
caso de recidiva del derrame pericárdico importante se procederá a 
la realización de una ventana pericárdica. Si tras este procedimiento 
recidiva el derrame importante con mala tolerancia hemodinámica se 
planteará la pericardiectomía.
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P-0853
DOCTORA, ¡ME AHOGO! DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
DE LA HIPERTENSIÓN PULMOMAR. PRIMOINFECCIÓN POR VIH

J Ramos Rodríguez, D Soltaianu, M Cramp Vinaixa, R Bote Obrador,  
R Gaya Tur, Z Ramos Rodríguez
Hospital Universitari Joan XXIII. Tarragona

Palabras clave: hipertensión arterial pulmonar-VIH-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 28 años que consulta por disnea.
Sin alergias; sin hábitos tóxicos. Antecedente de úlcera gástrica hace 
7 años. Natural de Paraguay; en España desde hace un año.
Explica disnea progresiva hasta hacerse a mínimos esfuerzos, ortopnea 
y edemas en extremidades inferiores. Sin fiebre, tos o dolor torácico.
Exploración física:
TA 135/100 mmHg, FC 105 lpm. SatO2 basal 100%.
Regular estado general. Taquipneico. Eritema malar (en alas de ma-
riposa).
AC: taquicárdico. Sin soplos.
AR: murmullo vesicular conservado. Sin agregados.
ABD normal. IY+ con RH+.
EEII: edemas con fóvea bilateral.
Exploraciones complementarias realizadas en URG:
Analítica sanguínea: Cr 1.10 mg/d, urea normal: PCR 1.3 mg/dl. Pro-
BNP 4869.00 pg/mL. Troponina 0.018 ng/mL. Hemograma normal. 
D-Dimero 5941 ng/mL.
EEG: ritmo sinusal a 102 lpm. QTc alargado (0.58). Aplanamiento de 
ST en V3,4,5.
RX Tórax: cardiomegalia importante. Sin signos de congestión vascular. 
Derrame pleural derecho.
Ecocardiograma transtorácico: Cor pulmonale con ligera hipertrofia y 
severa dilatación ventricular derecha con disfunción sistólica severa. 
Insuficiencia tricuspídea severa. Hipertensión pulmonar severa. Función 
sistólica izquierda normal. Derrame pleural derecho.
TAC de arterias pulmonares: Sin signos de TEP. Signos de insuficiencia 
cardíaca derecha con severa dilatación de cavidades cardíacas dere-
chas, hipertensión pulmonar, derrame pleural derecho y ascitis y reflujo 
del contraste endovenoso a venas suprahepáticas.
Con orientación diagnóstica de insuficiencia cardíaca derecha secunda-
ria a disfunción del ventrículo derecho, hipertensión pulmonar severa e 
insuficiencia tricuspidea severa, ingresa en planta de Cardiología para 
tratamiento y estudio etiológico.
En el interrogatorio dirigido el paciente niega antecedentes personales 
y familiares de cardiopatía. Afirma relaciones sexuales de riesgo en 
el pasado.
Al ingreso se solicita analítica completa con serologías e inmunolo-
gía. Destaca infección por VIH, con CD4 de 140, carga viral de 28200 
copias/ml y sífilis de edad indeterminada, con RPR positivio a título 

1/256. Se inicia tratamiento antirretroviral y tratamiento deplectivo; 
el paciente se mantiene hemodinámicamente estable y eupneico. Se 
comenta el caso con unidad de Hipertensión Pulmonar del hospital 
de Vall d´Hebrón y se decide traslado a dicho centro para completar 
estudio y optimizar el tratamiento. Se realiza cateterismo derecho 
(Hipertensión arterial pulmonar precapilar severa (Tipo I)) y se inicia 
tratamiento con sildenafilo y epoprostenol con mejoría clínica, deci-
diéndose alta a domicilio.

CONCLUSIONES:
La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una enfermedad progresiva 
caracterizada por la elevación de la presión media de la arteria pulmo-
nar (PAPm) > 25 mmHg en reposo o > 30 mmHg durante el ejercicio. Se 
caracteriza por lesión en el endotelio vascular pulmonar que obstruye 
la luz. Se considera que la incidencia de HAP-VIH es del 0.5% y que 
los pacientes con infección por VIH tienen un riesgo incrementado 
de hasta 2500 veces de presentar HAP. La clasificación de la HAP es 
clínica, individualizando diferentes categorías que comparten simili-
tudes fisiopatológicas, misma presentación clínica y mismas opciones 
terapéuticas. La infección por VIH está catalogada dentro de la HAP 
tipo I, existiendo 4 tipos más. En cuanto a la patogénesis, las proteí-
nas accesorias del VIH son los posibles mecanismos involucrados en 
el efecto inflamatorio al endotelio del mismo virus. La presentación 
clínica es la misma en todos los pacientes, pudiendo presentar dis-
nea, edemas periféricos, tos, fatiga, síncope y dolor torácico. En la 
exploración física destacan signos de insuficiencia cardíaca derecha 
y sobrecarga de volumen. Ante una elevación de la PAPm determinada 
por ecocardiografía se tendrá una sospecha diagnóstica que se confir-
mará mediante un cateterismo cardíaco derecho; esto nos indicará el 
tipo de HAP y nos orientará en el tratamiento posterior, basado en un 
tratamiento inicial para control de los síntomas (ionotropos, diuréticos) 
junto con una terapia más específica a fin de aportar el tratamiento 
vasodilatador indicado.
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P-0854
DE LA QUE ME HE LIBRADO...

P Barbero Barbero, AM Chuchón Alva, I Cordón Dorado,  
MJ García Miranda, V Siles Jiménez, FA Jaimes Bautista
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: brugada-síncope-arritmia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 38 años sin antecedentes médicos o quirúrgicos de interés, 
que acude a Servicio de Urgencias por cuadro de síncope.
El paciente, tras una celebración familiar, presentó episodio de sudo-
ración profusa y mareo seguido de pérdida súbita de consciencia y del 
control de esfínteres, recuperándose del mismo a los pocos segundos 
y sin secuelas.
A su llegada a urgencias, el paciente se encontraba apirético, hemo-
dinámicamente estable, y eupneico, con una exploración por aparatos 
y sistemas dentro de la normalidad.
En el electrocardiograma (ECG) se observó un ritmo sinusal a 60 latidos 
por mínuto, junto con un bloqueo de rama derecha, elevación de ST y 
ondas T negativas en V1-V2.
Dada la sintomatología sincopal previa y la alteración electrocardio-
gráfica acompañante, el paciente fue diagnósticado de Síndrome de 
Brugada. Se procedió a ingreso en el servicio de Cardiología para 
control mediante telemetría y posterior implantación de Desfibrilador 
Automático Implantable.
La hospitalización transcurrió sin incidencias, siendo dado de alta a 
los pocos días. Actualmente el paciente se encuentra en seguimiento, 
no habiendo presentado nuevos episodios sincopales.

CONCLUSIONES:
La muerte cardiaca súbita en corazón sano es un evento muy poco 
frecuente (5-10% de todos los casos), siendo el síndrome de Brugada 
una de sus causas más comunes.
Se trata de un trastorno genético autosómico dominante con expresión 
variable, caracterizado por hallazgos anormales en el electrocardiogra-
ma de superficie (ECG) y un mayor riesgo de taquiarritmias ventriculares 
y muerte súbita cardíaca.
Aquellos pacientes con antecedentes de síncope o muerte cardia-
ca súbita, son más proclives a sufrir nuevos eventos arritmogénicos, 
siendo indicación de implantación de un Desfibrilador Automático 
Implantable (DAI).

P-0855
INFARTO AGUDO DE LAS EMOCIONES

MF de Prado López, G Leal Reyes, MC Velázquez Navarrete,  
FB Quero Espinosa, MD González Romero
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: heart disease-coronary syndrom-accute stroke

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
AP: Paciente de 72 años, mujer, fumadora, hipertensa, hipertrigliceri-
demia, y con síndrome ansioso depresivo.
MC: Consulta por dolor centrotoracico opresivo, con sudoración profusa 
y sensación nauseosa, que se inicia en reposo mientras esperaba en el 
dentista, refiere disnea acompañante y dura una media hora cediendo 
solo. A su llegada a urgencias refiere que el dolor ha cedido y sigue 
una leve presión, ya ha pasado una hora.
EF: adecuada coloración de piel y mucosas, buen nivel de hidratacion. 
AC tonos ritmicos sin soplos ni extratonos. AR murmullo vesicular 
conservado con algun crepitante en bases. Abdomen Anodino, MMII 
edematizacion bimaleolar sin signos de enfermedad tromboembolica, 
PA 98/65, FC 78 lpm t.ª 35.6.
Exploraciones complementarias:
EKG: ritmo sinusal elevacion del ST de V2-V5, con q en II, III y AVF.
Radiografía de tórax: anodina.
Analítica con perfil hepatico y enzimas cardiacas normal salvo CK en 
400 y troponina en 3.87.
Se realiza cateterismo cardiaco en las primeras doce horas con las 
siguientes conclusiones: coronariografia normal, disfunción de ven-
trículo izquierdo con FE del 50%.
La paciente tras ser nuevamente interrogada refiere sitación muy es-
tresante la noche previa al dolor.
Diagnostico: enfermedad de Tako-Tsubo.
A la semana se realiza nueva ecocardiografia siendo la FE del 65%, a 
las dos semanas se realiza una RMN que es informada como función 
cardiaca normal.

CONCLUSIONES:
En todo dolor torácico el dato cardinal debe ser la clinica del paciente, 
acompañado de pruebas analiticas y electrocardiográficas, aunque hoy 
por hoy sigue siendo fundamental la coronariografia para evaluar el 
pronóstico del paciente y como método terapeútico inmediato.
Una gran discusión, una situación altamente estresante, un profundo mal 
del alma, nos disgusta, nos enferma, y nos aturde, pudiendo provocar un 
síndrome coronario agudo en toda regla, un infarto por malas emociones.
La enfermedad de Tako Tsubo tiene un desencadenante emocional que 
provoca una descarga masiva de catecolaminas en sangre causante del 
síndrome coronario, siendo una enfermedad que a corto plazo acaba 
siendo completamente reversible, para alegria del paciente y su familia, 
se suele dar en mujeres con corazones sanos, sin cardiopatía estructural.
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P-0856
INFECCIÓN POR VIRUS DE EPSTEIN-BARR  
Y TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

MR Domínguez Álvarez (1), MJ Mejías Éstevez (2), R Zambrano Olivo (1), 
R Ingelmo Madruga (1)
(1) Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. (2) Centro de Salud Ronda 
Histórica. Sevilla

Palabras clave: virus-arrhythmia-fever

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 33 años que consulta en su centro de salud por palpitaciones 
y opresión centrotorácica, detectándose en ECG taquicardia supraven-
tricular a 160 spm, en la que la onda P se localizaba entre el complejo 
QRS y la onda T. Trasladado por 061, durante el mismo revierte a ritmo 
sinusal tras un bolo de 2.5 mg de atenolol iv, por ser ineficaces las 
maniobras vagales.
Como antecedentes personales: reacción urticarial previa a AAS, 
pericarditis aguda 9 años antes, ondas T negativas en precordiales 
permanentes con ecocardiogradía normal.
El paciente refería cuadro clínico previo de 2 semanas de evolución 
de odinofagia, tos, escasa expectoración verdosa, malestar general, 
astenia intensa, febrícula algunos días, e inflamación submandibular 
en la semana previa, por la que su médico le había diagnosticado de 
submaxilitis.
A su llegada a Urgencias está febril con 38.5º, TA 160/88, buen aspecto 
general, voz afónica, bien hidratado y perfundido, normocoloreado, 
eupnéico en supino con saturación basal de oxígeno del 98%. ACP 
sin hallazgos relevantes salvo leve taquicardia. El ECG a su llegada 
en RS a 105 spm, intervalo PR en 240 mseg, ondas T negativas de V 
a V6. Del estudio analítico con hemograma, tiempos de coagulación y 
bioquímica destacamos leucocitosis de 20000 con linfocitosis, resto 
dentro de la normalidad, incluídas las transaminasas; la seriación de 
enzimas de daño miocárdico fue negativa. La radiografía de tórax y 
la ecocardiografía transtorácica no mostró alteraciones. Se solicita 
serología de síndrome mononucleósico y procede a alta con derivación 
a la Unidad del Ritmo y cobertura antibiótica con azitromicina.
De forma ambulatoria se realizó estudio electrofisiológico en el que 
no fue posible inducir taquicardia en condiciones basales ni bajo iso-
proterenol.
La IgM para el virus de Epstein Barr resultó positiva, con IgG negativa. 
Los hemocultios cursados en el pico febril fueron negativos.

CONCLUSIONES:
-El virus de Epstein Barr (VEB) puede cursar con inflamación aguda de 
glándulas salivales, bien sean parótidas, submaxilares o sublinguales.
-Se describe en la literatura científica la miocarditis como complicación 
cardiológica de la infección aguda por VEB. También se describen 
efectos aterogénicos de la familia de los herpes virus, especialmen-
te para el virus del herpes simple, y el posible riesgo de accidentes 
isquémicos cerebrovasculares tras una reactivación del virus varicela-
zoster en adultos.
-No están descritas alteraciones del ritmo cardiaco en el curso de una 
infección aguda por VEB ni por otro virus de la familia herpes.
-La fiebre justifica una taquicardia sinusal pero no otras alteraciones 
del ritmo cardiaco sin existir enfermedad cardiaca de base.
-Presentamos el caso de una infección aguda por VEB que cursó con 
una presentación atípica: submaxilitis bilateral y taquicardia supraven-
tricular que precisó atenolol iv para revertir a ritmo sinusal.
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P-0857
DOLOR TORÁCICO CON LA TOS DE 15 DÍAS DE EVOLUCIÓN, 
¿REALMENTE ES GRIPE?

L Núñez Queijo, I Bastida Pine, M Caicedo Martínez, L Clapera Lazo,  
R Curado Castaño
Hospital de Alta Resolución de Lebrija. Sevilla

Palabras clave: gripe-infarto del miocardio-dolor en el pecho

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón, 43 años, fumador de 40 cigarros al día, estudiado hace 3 meses 
por unidad de dolor torácico de hospital de referencia por dolor torácico 
atípico de un día duración con pruebas analíticas, ecocardiograma y 
prueba de esfuerzo sin alteraciones.
Consultó hace 15 días al servicio de urgencias por presentar fiebre, 
dolor torácico con la tos sin esputos purulentos y mialgias generaliza-
das siendo diagnósticado de gripe con sobreinfección respiratoria, se 
le pautó Azitromicina, paracetamol y mepifilina.
Consulta de nuevo por seguir con TOS y malestar inespecífico, en-
trevista complicada, parco en palabras, se le interroga sobre dolor 
torácico que refiere es mayor con la tos y que a veces se irradia a 
brazo izquierdo, no lo relaciona con los esfuerzos y cree que lo tiene 
desde hace 15 días.
Exploración:
Buen estado general, eupneico, bien hidratado.
AC: tonos riticos a unos 90 lpm, sin soplos.
AR: algunos roncus aislados, con buen murmullo vesicular bilateral.
MMII: Sin edemas, ni TVP.
Constantes:
TA: 140-80.
Sat O2: 98%.
Temperatura: 36.7 ºC.
Se niega a hacerse analítica y electrocardiograma por tener cosas que 
hacer y por haber sido estudiado por cardiólogo hace 3 meses.
Tras convencerle de la importancia de las pruebas el paciente pasa a 
sala de tratamientos con monitorización cardiaca y control de cons-
tantes.
Pruebas complementarias:
RX: Imagen de infiltrado paracardial derecho, sin pinzamiento de senos 
costofrénicos.Índice cardiotorácico aumentado.
EKG: ritmo sinusal a unos 90 lpm, con eje izquierdo. T negativa en II-
III-AVF y de V3-V6, no presente en EKG previo (3 meses antes).
Analítica: Hemograma, gasometría venosa y coagulación sin hallazgos 
de interés.
Bioquímica: CPK: normal. TROPONINAS 517 (Normal < 14).
Juicio clínico: SCASEST evolucionado. TIMI score: Bajo.
Tratamiento:
Administramos 300 mg de AAS + 300 mg de Clopidogrel.

Al seguir con disconfort torácico no mayor al de los días anteriores 
adminsitramos: NTG subligual, sin mejoría del mismo.
No necesidad de oxigenoterapia.
Se deriva a hospital de referencia con cardiólogo de guardia en am-
bulancia con enfemera.
Evolución del paciente: Se ingresa al paciente en observación para 
coronariografía:
ADA con segmento medio y distal severamente enfermos, se tratan 
con 3 stents farmacoactivos con buen resultado angiográfico.
Arteria circunfleja con lesiones severas a nivel próximal y distal, se 
tratan con otros 3 stents farmacoactivos.
ACD: Oclusión total del segmento medio que se decide no intervenir 
en el momento, dejándose para un segundo tiempo.
Una hora después de la realización de la coronariografía el paciente 
comienza con dolor tóracico y cortejo vegetativo objetivandose en 
EKG ELEVACIÓN DEL ST de cara inferior e infradesnivelación de cara 
anterior pasa a hemodinámica y se trata la obstrucción de coronaria 
derecha con STENT farmacoactivo.
El paciente ingresa en UCI por rotura del músculo papilar postinfarto en 
situación de edema agudo de pulmón, con necesidad de balón de con-
trapulsación aórtico por parte de unidad de coronarias e intervención 
quirúrgica por parte de cirugía cardiovacular: Sustitución de válvula 
aórtica por prótesis mecánica.

CONCLUSIONES:
Paciente que como único antecedente de interés: fumador activo de 
40 cigarros al día.
Consulta principalmente por seguir con TOS y dolor torácico que lo 
relaciona con la tos.
Exploración normal.
Se niega a la realización de pruebas complementarias por haber sido 
estudiado por cardiología hacía 3 meses con pruebas normales.
Este caso nos hace necesaria la reflexión de la importancia de la en-
trevista clínica y de la comunicación con el paciente a pesar de haber 
sucedido en plena epidemia de gripe con los centros de salud cerrados 
por la tarde y el servicio de urgencias del hospital saturadas.
Un paciente que venía caminando por molestias torácicas inespefícas 
en relación con la tos y acaba en la UCI intervenido por cirugía car-
diovascular por rotura de músculo papilar en contexto de postinfarto 
de miocardio.
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P-0858
DISNEA SECUNDARIA A DERRAME PERICÁRDICO

B Vilaboy Arias, M García Rodríguez, MJ Rodríguez Ourens, 
M Corominas Sánchez, O Rodríguez Maroto, C Jove González
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: taponamiento cardiaco-pericarditis constrictiva-
pericardiocentesis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 69 años, sin alergias medicamentosas, con antecedentes 
de HTA, hipercolesterolemia y ansiedad, ingresado 1 mes antes por 
cardiopatía isquémica tipo angor inestable y enfermedad de tronco 
y 3 vasos con función sistólica VI conservada e intervenido de triple 
by-pass, a tratamiento con AAS 100; Omeprazol 20; Atenolol 12,5/12 
horas; Ramipril 1,25/12 horas; Simvastatina 40; Bromazepam y Nitro-
glicerina sublingual a demanda.
Acude a Urgencias por cuadro de 1 semana de evolución de disnea y 
astenia progresivas, con náuseas e hipotensión en las últimas horas.
Exploración física: Pálido, afectado, bradipsíquico, eupnéico. No 
aumento de PVY. ACP normal. Abdomen anodino. Extremidades sin 
edemas.
TA 105/63. FC 60 lat/min. Saturación O2: 98%.
Rx tórax: Cardiomegalia.
Hemograma: Hemoglobina 8,6 g/dl; Leucocitos 8370; Plaquetas 
555.000.
Coagulación: Tasa Protrombina 55%; Fibrinógeno 686 mg/dl.
Bioquímica: Troponina 0,15 ng/ml; resto normal.
TC torácica: Se visualiza una colección homogénea que no se modifica 
en fase arterial ni venosa, con un espesor máximo a nivel de aurícula 
derecha (produciendo compresión parcial de la misma y de la vena 
cava superior), que se extiende por el borde anterolateral derecho 
hacia la base cardiaca, sugestivo como primera posibilidad de derrame 
loculado, sin que se aprecie extravasación de contraste ni signos de 
sangrado. Leve derrame pleural izquierdo.
Tras ser valorado por Cardiólogo, se habla con Cirugía Cardiaca del 
Hospital de referencia (HUCA) y se traslada para tratamiento.
En el HUCA se realiza drenaje pericárdico subxifoideo, obteniéndose 
850 cc de sangre oscura, sin abrir el esternon. Se comprueba poste-
riormente por ETE la ausencia de derrame pericárdico (AD totalmente 
desplegada) y se deja tubo de drenaje en cavidad pericárdica.
En planta presenta buena evolución, realizándose Ecocardiograma de 
control, en el que se objetiva derrame pericárdico trivial, cavidades 
normales, insuficiencia mitral y tricuspídea leves e insuficiencia aórtica 
trivial, siendo dado de alta a los 4 días, con diagnóstico de derrame 
pericárdico severo, a tratamiento con Ciprofloxacino 750/12 horas 
durante 10 días y Ferrimanitol ovoalbúmina 40/12 horas durante 2 
meses, con revisión en consultas de Cardiología y Cirugía Cardiaca.

CONCLUSIONES:
El derrame pericárdico es la acumulación de más de 50 cc de líquido en 
el espacio pericárdico. La etiología es muy diversa, puede ser de causa 
idiopática o deberse a enfermedades primarias del pericardio como 
las pericarditis de cualquier etiología, o a enfermedades sistémicas 
como el IAM o la rotura cardiaca contenida; o por cirugía cardiaca, 
hemorragia intrapericárdica, enfermedades metabólicas, transudación 
serosa (anasarca) y quilopericardio, entre otras.
En los países desarrollados, la principal causa es idiopática (hasta el 
50%), seguida por el cancer (10-25%), las infecciones (15-30%), la 
iatrogenia (15-20%) y las colagenosis (5-15%).
La presencia de líquido en el pericardio eleva la presión intrapericár-
dica; la magnitud de esa elevación depende, no solo de la cantidad 
absoluta de líquido, sino también de la rapidez de acumulación y de 
las características físicas del pericardio. En ocasiones, puede ser 
completamente silente, sin elevar significativamente esa presión. En 
estos casos, pueden aparecer síntomas secundarios a la compresión 
mecánica de estructuras vecinas, como disfagia por compresión del 
esófago, tos por compresión de un bronquio o tráquea, disnea por 
compresión del parénquima pulmonar, hipo por compresión del nervio 
frénico o afonía debido a compresión del nervio laríngeo recurrente.
La exploración física de estos pacientes puede ser normal. Sólo cuando 
la presión intrapericárdica está significativamente elevada aparecen 
los hallazgos característicos del taponamiento.
Las indicaciones de las diferentes técnicas quirúrgicas vienen condi-
cionadas por la patología de base, la repercusión hemodinámica, el 
rendimiento en cuanto al diagnóstico etiológico y las posibilidades evo-
lutivas. Las técnicas quirúrgicas van desde una simple evacuación por 
vía subxifoidea con anestesia local, hasta una pericardiectomía total 
bajo circulación extracorpórea (CEC). La elección de un procedimiento 
concreto depende no sólo de los factores mencionados previamente, 
sino también, de la experiencia concreta y de las preferencias del 
equipo quirúrgico.
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P-0859
LO QUE LA BANALIDAD ESCONDE

C Izquierdo Rodríguez, A Pueyo Ucar, R Royo Hernández,  
P Morlanes Gracia, G Pinillos Francia, P Revilla Martí
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: endocarditis-arritmias cardiacas-insuficiencia de la válvula 
aórtica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 58 años, sin alergias medicamentosas y antecedentes mé-
dicos de HTA, infección por virus de hepatitis C y epilepsia, en trata-
miento con levetiracetam.
Acude a Urgencias por cuadro inespecífico de 10 días de evolución 
de febrícula intermitente asociada a síntomas catarrales y disnea 
progresiva, de reposo en las últimas 48 horas. Niega dolor torácico u 
otros síntomas asociados.
El paciente tiene buen estado general aunque presenta taquipnea de 
22 rpm en reposo, saturando al 92% con Ventimask al 35%. Estable 
hemodinamicamente. Auscultación cardiaca rítmica a 60 lpm con so-
plo sistólico y diastólico en foco aórtico, no conocido. Auscultación 
pulmonar crepitantes bibasales. Ingurgitación yugular bilateral. No 
edemas en EEII. Resto de exploración sin hallazgos.
Radiografía de tórax: edema intersticial bilateral. ECG inicial: ritmo si-
nusal, bloqueo AV primer grado y bloqueo completo de rama izquierda, 
no presentes en estudios previos. Analítica: leucocitosis (20.700/mm3), 
acidosis metabólica con lactato 4.7 mmol/L, troponina T ultrasensible 
352.1 ng/L y pro-BNP > 35.000.
Se monitoriza al paciente, apareciendo BAV completo y bloqueo de 
rama derecha. Ante la evidente patología cardiaca se solicita colabo-
ración con Cardiología, que realiza ecocardiografía-VSCAN: válvula 
aórtica engrosada, imágenes sospechosas de vegetaciones a dicho 
nivel, insuficiencia aórtica severa, hiperrefringencia a nivel de anillo 
aórtico sugestivo de absceso. Insuficiencia mitral moderada.
Dada la alta sospecha de endocarditis infecciosa con gran afectación 
valvular aórtica, se decide ingreso en UCI para completar estudio con 
ecocardiografía transesofágica (ETE) de urgencia. Una vez en UCI 
presenta importante descompensación hemodinámica precisando 
intubación orotraqueal por aumento de trabajo respiratorio, a pesar 
de ventilación no invasiva y otras medidas de soporte. Se inició anti-
bioterapia con ampicilina, cloxacilina y gentamicina. La ETE confirmó 
endocarditis sobre válvula aórtica patológica, con imagen de gran ve-
getación y amplia afectación perianular. Insuficiencia mitral moderada. 
Aneurisma de aorta ascendente. Hipertensión pulmonar significativa.
Ante estos hallazgos y la gravedad clínica del paciente, se decide 
traslado a centro de referencia para cirugía cardiaca urgente. El pa-
ciente sufre una disociación ventricular en la mesa de operaciones, 
con resultado de éxitus intraoperatorio. Los hemocultivos extraídos 
fueron positivos para S.mitis/oralis.

CONCLUSIONES:
La endocarditis infecciosa es una enfermedad poco frecuente con una 
gran morbimortalidad asociada, a pesar de los importantes avances 
en su diagnóstico y tratamiento.
Esta entidad puede presentarse bajo un amplio espectro de mani-
festaciones clínicas, en ocasiones totalmente inespecíficas, siendo 
importante establecer una sospecha clínica inicial.
La ecocardiografía, especialmente la transesofágica, dada su elevada 
sensibilidad y especificidad constituye la prueba de elección para 
el diagnóstico y monitorización de la enfermedad. La presencia de 
predictores de mal pronóstico (insuficiencia cardiaca asociada a insu-
ficiencia valvular izquierda grave, signos de hipertensión pulmonar y 
complicación perivalvular) implican un riesgo aumentado de muerte y 
necesidad de cirugía urgente.
Las alteraciones de la conducción cardiaca (bloqueo auriculoventricular 
y, en menor medida, bloqueo de rama) constituyen una complicación 
poco frecuente de la endocarditis infecciosa, pero con una implicación 
pronóstica desfavorable, habiéndose asociado a afectación perival-
vular.
En nuestro caso, la detección de un soplo cardíaco de nueva aparición y 
las alteraciones electrocardiográficas, nos hicieron sospechar patología 
aguda cardiaca. En un contexto clínico adecuado debe establecerse 
la sospecha clínica de endocarditis. Destaca en este paciente, que 
inicialmente consulta por una patología aparentemente banal, la rápida 
evolución desfavorable y que produjo su fallecimiento a las pocas horas 
de su llegada a Urgencias. Esto demuestra, una vez mas, la importancia 
de una correcta anamnesis y exploración en Urgencias ante consultas 
con semiología inespecífica.
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P-0860
DISECCIÓN AÓRTICA

C Benítez Robles (1), F Martín Grutmancher (2)
(1) Centro de Salud de Espartinas. Sevilla. 
(2) Hospital Virgen de la Bella y SAMU. Huelva

Palabras clave: aortic dissection-shock cardiogenic-aortic aneurysm

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes médicos:
-Alergia a amiodarona.
-FRCV: hipertensión arterial.
-Fibrilación auricular paroxística.
-Miocardiopatía dilatada con disfunción ventricular moderada, dilata-
ción de aorta ascendente y aurícula izquierda en seguimiento.
Tratamiento habitual: diltiazem 60 mg/12 h, acenocumarol, ramipril 
2,5 mg.
Enfermedad actual: Paciente de 72 años que acude por dolor torácico 
de aparición brusca y cuadro sincopal con relajación de esfínteres y 
agitación posterior.
Exploración: FC: 130 lpm, TA:220/120 mmHg, glucosa: 280 mg/dl, 
Sat O2: 88%, Tª: 33,5 ºC. Glasgow 14/15. Mal estado general, mal 
perfundido, diaforético, taquipneico con trabajo respiratorio abdominal. 
Agitado, PINLA y MOEC, sin déficit motor ni sensitivo. Auscultación 
cardiorespiratoria: corazón arrítmico con pulso algo apagado y soplo 
diastólico II/VI paraesternal derecho. Disminución del murmullo vesi-
cular sin ruidos patológicos. Abdomen blando sin masas con ligera 
defensa a la palpación profunda en hipocondrio derecho. Ruidos hi-
droaéreos conservados. Miembros inferiores con pulsos periféricos 
conservados y simétricos con cierta frialdad distal.
Durante su estancia en la emergencia hipotensión de 85/42 mmHg y 
Glasgow 7/15 puntos.
Diagnóstico diferencial: síndrome coronario agudo, embolia pulmo-
nar, neumotórax espontáneo, rotura esofágica, pericarditis, aneurisma 
aórtico.
Pruebas complementarias:
– Hemograma: normal
– INR 1,67.
– Bioquímica: normal.
– Perfil abdominal sin alteraciones. Iones normales.
– Ácido láctico en sangre total venosa: 9,2 mmol/L.
– PCR: 3,6 mg/L.
– Procalcitonina <0,01 ng/mL.
– Troponina I: 0,040 ng/mL.
– Dímero-D: 8548.00 ng/mL.
– Gasometría venosa: pH: 7,165, presión parcial de CO2: 47,1 mmHg, 
bicarbonato actual: 16,3 mmol/ L, exceso de bases – 12.4 mmol/L.
– Pro-péptido natriurético cerebral: 5676 pg/mL.
– Orina normal.

– Urocultivo y hemocultivo negativo.
– Rx tórax: derrame pleural en seno costo-frénico izquierdo (que ya se 
describe en radiografías previas) sin condensaciones.
– ECG: FA a 105 lpm, sin signos de isquemia aguda. Sobrecarga sis-
tólica.
– TAC de tórax: Disección aórtica tipo 2 de Bakey, tipo A de Stanford 
con origen inmediatamente posterior a la salida de arterias coronarias. 
Finaliza la disección tras la salida de la arteria subclavia izquierda.
Razonamiento/Evolución: En OBS se inicia VMNI modo BIPAP man-
teniéndose hipotensión arterial y signos de hipoperfusión distal, por lo 
que se decide canalización de vía venosa central yugular e intubación 
orotraqueal. Se realiza ecocardiografía de URG en OBS, objetivando 
miocardiopatía dilatada con disfunción ventricular moderada-severa, 
dilatación de la raíz de aorta y derrame pericárdico moderado.
Se realiza TAC de tórax con angiotac de aorta urgente y se contacta 
con cirugía cardiovascular que acepta el caso.
Se realiza ecocardiografía transtorácico y transesofágico objetivando-
se: aneurisma de aorta ascendente complicado con disección tipo A 
hasta cayado, taponamiento cardiaco, disfunción ventricular izquierda 
severa con FE 25% e insuficiencia aórtica moderada por dilatación 
del anillo.
Situación clínica inestable en situación de fracaso multiorgánico que 
contraindicaba cirugía. Con exitus a las pocas horas.
Diagnósticos: Disección aórtica tipo A de Stanford en situación de 
shock cardiogénico con derrame pericárdico severo y disfunción ven-
tricular moderada-severa.

CONCLUSIONES:
Debemos de estar alerta ante un paciente con dolor torácico grave 
acompañado o no de síncope, síntomas de accidente cerebrovascular, 
infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca u otros signos clínicos de 
isquemia de órgano terminal y compromiso hemodinámico agudo. 
El estudio de imagen inicial depende del estado hemodinámico del 
paciente y es importante distinguir rápidamente la disección aórtica 
torácica ascendente aguda, que es una emergencia quirúrgica, de la 
descendente, que se maneja médicamente en pacientes hemodinámi-
camente estables sin complicaciones.
Ante un paciente con sospecha de disección de aorta debemos actuar 
de forma rápida ya que el diagnóstico y tratamiento precoz es crucial 
para la supervivencia.
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P-0861
DEBUT DE UN SÍNDROME DE BRUGADA A RAÍZ DE FIEBRE

C Marinero Noval (1), M Gordo Bravo (1), D Cuetos Suárez (1),  
PN Iribarren Lorenzo (1), E Berdun González (1), D Bonilla Díez (2)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital Vital Álvarez Buylla. 
Mieres, Asturias

Palabras clave: fiebre-brugada-dolor torácico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 42 años sin FRCV ni antecedentes cardiológicos de interés que 
acude al SUH por persistencia de fiebre y dolor torácico. El paciente 
refiere presentar desde el 12/1/2018 un cuadro pseudogripal, con 
fiebre alta y cefalea que respondía tan solo parcialmente anatitérmi-
cos, si bien es cierto que los recibió a dosis bajas (paracetamol 650 
mg e ibuprfeno 400 mg). Acudió en varias ocasiones a su MAP por 
la misma sintomatología, habiéndose resuelto el cuadro el día 19/1. 
Ayer volvió a presentar fiebre con molestias orofaringeas y tos seca y 
por dicha evolución acude al SUH. Refiere un dolor centrotorácico de 
caracteristicas mecánicas que aumenta con la tos. Se realiza ECG en su 
estancia a Urgencias con una morfología compatible con Síndrome de 
Brugada tipo 1. Refiere que en controles de empresa previos siempre 
se los informaron como “normales”.
Antecedentes personales: Sin antecedentes personales ni fami-
liares de interés.
Exploración física: Consciente, orientado y colaborador.
AC: RsCsRs, no oigo soplos ni roces.
AP: MVC, sin ruidos añadidos.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpación. No palpo 
masas ni megalias.
MMII: sin edemas. Pulsos pedios positivos y simétrico.
NO focalidad neurológica a la exploración grosera.
Orofaringe: eritematosa aunque sin placas. No adenopatías.
Pruebas complementarias:
Bioquímica, Hemograma y Coagulación normal.Tpt 3, CPK 80.
ECG: RS a 80 lpm, eje normal. Morfología de BRD en V1 y V2 compatible 
con Síndrome de Brugada tipo 1.
Rx de tórax: AP, sin datos de patología aguda.
ECG de 2014: BIRDHH.
Diagnóstico: patrón tipo 1 de Brugada espontáneo (o inducido por 
estado hipertérmico).

CONCLUSIONES:
Paciente de 42 años, sin antecedentes familiares de muerte súbita ni 
personales de síncope que acude a Urgencias por cuadro gripal con 
dolor torácico atípico. En ECG destaca la presencia de un patrón tipo 
1 de Brugada que impresiona de inducido ya que en ECG aportado 
por el paciente de 2014 el patrón era Tipo 3. Ingresa en planta de 
Cardiología para vigilancia y monitorización; así como para evolución 
electrocardiográfica una vez desaparecida la fiebre. Tras cuatro días 
de hospitalización, el paciente ha evolucionado favorablemente de la 
clínica gripal, con mejoría del patrón electrocardiográfico y desarrollo 
de eventos arrítmicos en telemetría. Además se realizó ecocardiograma 
que descartó patología estructural.
Por lo tanto se trata de un paciente de 42 años con Brugada tipo 1 
inducido por fiebre, asintomático y sin antecedente personal de sín-
cope ni familiar de muerte súbita. Se decide solicitar estudio genético 
SCN5A y consulta de cardiopatías familiares.
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P-0863
DOLOR TÓRACICO INESPECÍFICO. DISECCIÓN AÓRTICA

A García Moreira (1), P Varela Loimil (2)
(1) EOXI Ourense-Atención Primaria. (2) Complexo Hospitalario Universitario de 
Ourense

Palabras clave: aorta-torácico-dolor

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 66 años traído por su esposa en coche al PAC más cercano 
a su domicilio (20 miniutos de trayecto) por dolor torácico con irradia-
ción retroesternal, repentino al tomarse una cerveza de 30 minutos 
de evolucion. Sudoración profusa. Aerofagia importante. Náuseas, no 
vómitos. No alergias medicamentosas. No antecedentes médicos de 
interés, salvo una reimplantación parcial de miembro superior izquierdo 
hace 30 años. No factores de riesgo cardiovascular. No tratamiento 
domiciliario. No fumador.
Exploración: mal estado general. Palidez,sudoración profusa. Eupe-
neico. Afebril. T: 36ºC Glucemia: 110 mg/dl Sat O2: 99% TAMD: 130/80 
mmHg. Auscultación cardiopulmonar: tonos rítmicos, soplo pansistó-
lico. No dolor palpación torácico. Abdomen: blando, depresible, sin 
visceromegalia.Dolor palpación en región epigástrica. Blumberg ne-
gativo. Murphy negativo. Soplo abdominal.Pulsos femorales presentes 
y simétricos. Pulso radial débil en mienbro superior izquierdo.No IVY.
EKG: Ritmo sinusal a 70 lpm, bloqueo de rama derecha, no datos de 
repolarización aguda.
Se canaliza vía periférica MSD y se admininistra ranitidina iv+ nolotil iv 
debido al importante disconfort en decúbito y la aerofagia que presenta 
el paciente. Monitorización.
Ante la sospecha diagnóstica de síndrome aórtico, y tras 15-20 minutos 
en PAC, se avisa a 061 para intercambio con ambulancia medicalizada 
donde se constata TAMSI: 80/60.
Paciente llega a hospital de referencia tras haber transcurrido me-
nos de hora y media de inicio del cuadro. Se reexplora nuevamente 
manteniéndose la misma exploración que a su llegada al PAC y sin 
ningún tipo de efecto analgésico. Realización urgente de TAC aórtico: 
disección aórtica tipo A de Stanford calse I deBakey que se extiende 
hasta arteria ilíaca femoral izquierda. Al informe del TAC, se traslada 
medicalizado por parte del servicio de urgencias del hospital al hospital 
de referencia de la zona (a una hora de trayecto) para cirugía cardíaca 
para intervención. Entra en quirófano 4 horas después del inicio del 
cuadro para revascularización y reparación del daño. En las 12 horas 
siguientes, entra una segunda vez a quirófano por sangrado. Tras la 
segunda intervención, el paciente se encuentra hemodinámicamente 
estable y no precisa más procedimientos quirúrgicos en las siguientes 
48 horas.

CONCLUSIONES:
Ante la sospecha de un cuadro de dolor torácico de baja prevalencia 
(5-10 casos/millón de habitante) y síntomas que pueden orientar a un 
dolor torácico de tipo isquémico, así como una mortalidad del 50% en 
las primeras 48 horas es importante una buena coordinación entre los 
servicios de urgencias extrahospitalarias, la asistencia teléfonica y la 
urgencia hospitalaria. Esto es especialmente importante en el medio 
rural donde las redes viales suelen ser dificultosas. La exploración y 
la sospecha en el medio extrahospitalario son claves para que a la 
llegada a los servicios de urgentes las pruebas diagnósticas se hagan 
en base a un diagnósitico de sospecha fiable.
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P-0864
SÍNCOPE, ELEVACIÓN DE ST Y REACCIÓN URTICARIAL:  
UNA URGENCIA DIAGNÓSTICA

A Rodríguez Camacho (1), A Márquez García Salazar (2),  
A Barranquero Infantes (1), V Reina Lora (1), J Moreno Lamela (3),  
J Pastorín Rodríguez (3)
(1) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. (2) Hospital de Jerez de la 
Frontera. Cádiz. (3) Hospital San Carlos. Cádiz

Palabras clave: kounis-infarto de miocardio alérgico-angina alérgica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
MC: síncope.
AP: No RAMc. No FRCV salvo fumadora de 40 cig/24h. Hernia discal 
lumbar. Histerectomía.
EA: Paciente de 54 años atendida en domicilio por presentar cuadro 
sincopal sin relajación de esfínteres ni movimientos anormales. Al 
escuchar un golpe en el baño, la encuentran en el suelo con ojos 
abiertos, sin respuesta a estímulos y respiración ruidosa, por lo que 
avisan a equipo de emergencias.
A la llegada del 061 la encuentran inconsciente, TA 50/30 mmHg, res-
pondiendo a la segunda carga de suero. En ECG se objetiva elevación 
de ST en II, III, aVF y descenso de ST de V3-V4 por lo que activan el 
Código Angioplastia.
Durante el traslado al Hospital se encuentra más reactiva aunque 
tendente al sueño, molestias epigástricas y aparición de eritema ge-
neralizado pruriginoso.
En SUH: BEG, ligera somnolencia, rubicundez completa, prurito y mo-
lestias epigásticas y en pierna izquierda. TA 105/56. Sat O2:97%. ACR: 
Sin hallazgos. ABD: Blando y depresible, molestias a la palpación de 
epigastrio, no masas ni megalias.MMII:. Dolor de MII con ausencia 
de pulso distal.
ECG: RS a 120lpm, corrección de ST en cara inferior, sin alteraciones 
en la repolarización.
Ante la usencia de dolor torácico y corrección electrocardigráfica se 
desactiva Código Angioplastia.
Durante su estancia en Observación hemodinámicamente estable y 
reactiva. Se administró a su llegada metilprednisolona 125 mg iv + 
dexclorfeniramina iv con mejoría clínica.
Analitica: Hb 14.2, leucocitos 21.6000, plaquetas 287000. PCR: 34.4 
Seriación TnT Us 7/24/15, CK 51/ 42.
Rx Tórax: Sin hallazgos.
Seriación ECG: RS sin alteraciones en la repolarización.
TAC Toraco-abdominal: Sin signos sugestivos de disección aórtica. 
Imagen nodular en glándula suprarrenal izq sugestiva de adenoma. 
Signos degenerativos en cuerpos vertebrales D10-D9-D8.
Rehistoriando a la paciente comenta haberse levantado con dolor 
lumbar y pierna izq., toma 1 comprimido de diclofenaco, se acuesta y 

al levantarse se encuentra somnolienta, con nauseas y cae al suelo 
sin recordar lo ocurrido.
Ingresó a cargo de Cardiología realizándose ecocardiograma con fun-
ción sistólica de VI normal y cateterismo sin lesiones.
Juicio clínico: Síndrome de Kounis tipo I

CONCLUSIONES:
El síndrome de Kounis (SK) o anigna alérgica, se trata de un síndrome 
coronario agudo donde el mecanismo fisiopatológico implicado es una 
reacción anafiláctica que produciría degranulación de los mastocitos 
ocasionando la liberación de múltiples mediadores vasoactivos como 
la histamina y los leucotrienos, ambos potentes vasoconstrictores 
coronarios, y de triptasa y quimasa que activan las metaloproteinasas 
desencadenando la degradación del colágeno e induciendo erosión 
o rotura de la placa de ateroma, iniciando de esta forma el evento 
coronario.
La mayoría de los casos publicados son sucesos clínicos aislados, 
describiendose múltiples causas como fármacos, picaduras de hi-
menópteros, alimentos, mastocitosis, stents intracoronarios fármaco 
activos, etc.
El diagnóstico es eminentemente clínico y de sospecha. La triptasa 
sérica es un marcador de actividad mastocitaria que apoyaría el diag-
nóstico, pero de poca utilidad en urgencias.
En nuestro caso, lo inespecífico de la clínica con la aparición secuencial 
de diversos síntomas, hizo plantearnos varios diagnósticos diferencia-
les: síncope vasovagal, cardiogénico, ACVA, SCA, anafilaxia, disección 
aórtica... No fue hasta la estabilización y reinterrogatorio cuando nos 
percatamos de la posibilidad diagnóstica.
Es importante una alta sospecha diagnóstica del SK en pacientes 
con elevación de ST y reacción urticarial, si bien lo inespecífico de 
la clínica al inicio de la anafilaxia, en algunos casos sin afectación 
cutánea, hace complicado su manejo ya que la utilización de fármacos 
como el acidoacetilsalicílico podría agravar la reacción alérgica por 
liberación de leucotrienos, y la adrenalina (de lección en anafilaxia) el 
vasoespasmo, la isquemia y taquicardia.
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P-0865
PALPITACIONES

M Díaz Padilla (1), M López Rodríguez-Pacheco (2),  
M García Bahmazar (3)
(1) Centro de Salud El Porvenir. Sevilla. (2) SAMU Sevilla. (3) Centro de Salud 
San Luis. Sevilla

Palabras clave: marcapaso artificial-bloqueo auriculoventricular-rotura 
ventricular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: palpitaciones y dolor en hipocondrio izquierdo.
Antecedentes personales (AP):
• No alergias medicamentosas conocidas. No hábitos tóxicos.
• Hipertensión arterial (HTA) de 13 años de evolución, bien controlada. 
Niega diabetes o dislipemia. Quiste renal simple sin complicaciones 
asociadas. Temblor esencial sin tratamiento. Osteoporosis.
• Cardiológicos: cardiopatía isquémico-hipertensiva crónica con frac-
ción de eyección conservada. Fibroesclerosis aórtica con insuficiencia 
aórtica leve-moderada. Hipertensión pulmonar leve. Síncopes de repe-
tición de perfil cardiogénico estudiados por cardiología, con diagnóstico 
de disfunción sinusal e implante de marcapasos VVI tres días antes 
de la consulta.
• Tratamiento actual: bisoprolol 5 miligramos (mg) cada 24 horas (h), 
enalapril 20 mg/hidroclorotiazida 12’5 mg cada 24 h, furosemida 40 mg 
cada 24 h, simvastatina 20 mg cada 24 h, amlodipino 5 mg cada 24 h, 
ácido acetil salicílico 100 mg cada 24 h, parche nitroglicerina cada 24 h.
Enfermedad actual: paciente con los AP descritos que es dada de 
alta dos días antes tras implante de marcapasos VVI. Hoy acude a 
urgencias por sensación de palpitaciones de 27h de evolución, acom-
pañado de dolor en hipocondrio izquierdo que no se alivia con la toma 
de paracetamol y metamizol alternados cada 8h. El dolor es punzante, 
acentuándose con la inspiración y ciertas posturas, sin irradiación. 
No cortejo vegetativo. No dolor torácico. No otros síntomas en la 
anamnesis por aparatos.
Exploración física:
Buen estado general, consciente, orientada y colaboradora. Eupneica 
en reposo y al habla. Bien hidratada y perfundida. Normocoloreada. 
Hemodinámicamente estable con tensión arterial (TA) de 154/79 mi-
límetros de mercurio (mmHg).
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular (MV) conservado en ambos 
campos pulmonares, sin ruidos sobreañadidos.
Auscultación cardiaca: Latidos arrítmicos a buena frecuencia, ligero 
soplo de insuficiencia aórtica. Se escucha un tono extra, de gran in-
tensidad, rítmico, pero sin relación con los latidos cardiacos. No roce 
pericárdico.
Abdomen blando, depresible, sin masas ni megalias ni signos de irri-
tación peritoneal. Al explorar hipocondrio izquierdo, se observa una 
vibración bajo la mama izquierda que asemeja un latido, de intensidad 

considerable, que la paciente refiere tener desde 2h antes de la apa-
rición del dolor. Dolor moderado a la palpación profunda de la zona, 
sin defensa.
No edemas en miembros inferiores ni signos de TVP en miembros 
inferiores.
Juicio diagnóstico: disfunción de marcapasos.
Pruebas complementarias:
• EKG: ritmo sinusal a 83 latidos por minuto (lpm). No signos de isque-
mia aguda ni alteraciones en la repolarización. Se observan espículas 
de ritmo de marcapasos.
• Analítica: hemograma, bioquímica y coagulación sin alteraciones de 
interés. Fermentos cardiacos sin alteraciones.
• Radiografía de tórax: se observa progresión del electrodo ventri-
cular respecto a la radiografía de control al alta, impresionando de 
perforación del ápex del ventrículo derecho (VD), donde estaba inserto 
previamente.
Plan de actuación:
Se ingresa a la paciente en box de cardiología pendiente de realización 
de ecocardiograma.
Evolución:
Se desconecta el marcapasos, desapareciendo entonces toda la sin-
tomatología. Se realiza ecocardiografía donde se demuestra la perfo-
ración del ápex del VD por la punta del electrodo ventricular, que se 
encontraba produciendo descargas sobre el diafragma continuamente, 
sin derrame pericárdico.

CONCLUSIONES:
En numerosas ocasiones la sintomatología que presentan los pacientes 
es muy inespecífica o no nos explican los síntomas adecuadamente. 
Además, con cierta frecuencia valoramos pacientes con patologías muy 
específicas de alguna especialidad con las que nunca nos habíamos 
encontrado. Sin embargo, una buena exploración física, guiada por el 
sentido común, en muchas ocasiones es suficiente para sospechar qué 
está pasando, ayudados de las pruebas complementarias. En este caso 
una de las pruebas complementarias más básicas y rápidas, como es 
una Rx de tórax, guiada por una buena exploración física, fue suficiente 
para dilucidar cuál era el problema.
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P-0866
MIOCARDITIS VÍRICA EN CONTEXTO DE INFECCIÓN 
GASTROINTESTINAL

MI Arjona López (1), J Nicolás Gálvez (2), A Cantero Sandoval (1),  
JA Martínez Otón (1), R Rojas Luán (1), JM Marín Martínez (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. 
(2) Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: miocarditis-ecocardiografía-cardiomiopatía hipertrófica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales.
No alergias medicamentosas. En tratamiento con eutirox 25 por hi-
potiroidismo. Obesidad mórbida. Niega consumo de tóxicos. Resto 
sin interés.
Antecedente familiar: abuela paterna, enfermedad de Chagas.
Enfermedad actual: Varón de 17 años que consulta por dolor abdo-
minal a nivel de fosa iliaca derecha acompañado de fiebre hasta 38ºC 
máximo, de 48 horas de evolución. Presencia de despeños diarreicos 
sin productos patológicos. No presencia de dolor torácico, náuseas, 
vómitos ni otras sintomatologías asociadas.
Exploración física y complementarias: Paciente consciente y 
orientado. Presión arterial: 127/49; frecuencia cardíaca: 120 lpm, 
temperatura: 38 ºC, Saturación basal de oxígeno: 99%.
Auscultación cardiaca: rítmico, taquicárdico y con presencia de soplo 
sistólico. Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado sin 
sonidos patológicos. Abdomen sin alteraciones. No presenta edemas 
en miembros inferiores, con palpación de pulsos normales y simétricos.
ECG (sin dolor): taquicardia sinusal a 120 lpm. PR normal. QRS estrecho. 
Onda Q en cara inferior. Elevación de punto J en V1-V2 hasta 1 mm. 
Elevación del segmento ST hasta 1,5 mm en III y aVF con descenso en 
derivaciones I y aVL. QTc normal. No cambios en ECG seriados.
Analítica urgente: glucosa: 115; creatinina: 0,75; urea: 23; Na: 137; K: 
3,8; hemoglobina: 12,6; Hematocrito: 37,9%; VCM: 78,6; plaquetas: 
285000; leucocitos: 15460; PCR: 7,18; NT-proBNP: 376; troponina T!: 
47pg/ml; troponina T2:59 pg(ml; troponina T3: 60pg/ml; CrCl: 134,87 
mL/mi/1,73m2.
Ecoscopia urgente: mala ventana acústica. Ventrículo izquierdo no 
dilatado con hipertrofia concéntrica de paredes. FEVI visual, normal. 
Dudosas alteraciones de contractilidad (hipocinesia) a nivel de seg-
mentos medio-apicales de carac inferior. Ventrículo derecho de tamaño 
y función normal. Aurículas de tamaño normal. Insuficiencia mitral por 
SAM (“systolic anterior motion”). No derrame pericárdico.
Ecografía abdominal: no se objetivan cambios inflamatorios que su-
gieran proceso apendicular agudo. No liquido libre. Dentro de límites 
de normalidad.

Evolución: Paciente estable clínica y hemodinámicamente. Familiares 
refieren cifras de TA elevadas en últimos meses con TAS en torno a 
150 mmHg y diástolicas en 80 mmHg. Ante el hallazgos de exploración 
y pruebas realizadas, nuevo ECG y ECOCARDIO regladas:
ECG: rítmo sinusal a 83 lpm. HTVI con alaplanmiento de T de V4 -V6 
y descenso de ST con T negativa en I y aVL. Morfología de BRI con 
eje superior izq.
Ecocardio: Hipertrofia de VI asimétrica severa de predominio septal. 
Obstrucción dinámica ligera en reposo. SAM con IM ligera. Hipocinesia 
de segmento apical de cara inferior. Sin signos de derrame pericárdico. 
Miocardiopatía hipertrófica.
Se interpreta el cuadro como miocarditis vírica en contexto de gas-
troenteritis, en paciente con miocardiopatía hipertrófica no conocida 
previamente, decidiéndose ingreso en UCI para monitorización, sin 
presentar eventos arrítmicos ni otras incidencias durante la observa-
ción con telemetría contínua, pasando a planta.
Durante ingreso, paciente asintomático con recuperación progresiva de 
su cuadro de gastroenteritis, y normalización de las cifras de troponina.
Se solicita RMN cardíaca para evaluar grado de fibrosis: estudio 
compatible con miocardiopatía hipertrófica obstructiva, con función 
sistólica conservada, captación sugestiva de fibrosis en uniones in-
terventriculares y grosor máximo parietal 25 mm.
Ante mejoría clínica de paciente, es alta a domicilio con reposo rela-
tivo, bisoprolol 2,5 cada 24h, y revisiones periódicas en consulta de 
miocardiopatías hereditarias.
Juicio clínico:
Miocarditis vírica asintomática en contexto de gastroenteritis.
Miocardiopatía hipertrófica obstructiva.

CONCLUSIONES:
La utilización de la ecoscopia en la práctica clínica de urgencias, ayuda 
a la identificación precoz de la presencia de repercusiones asintomáti-
cas de diversas patologías sobre el miocardio, incluyendo la hipertrofia 
ventricular, dilatación de cavidades, presencia de calcificaciones val-
vulares, así como al diagnóstico precoz de patologías potencialmente 
graves como el taponamiento cardiaco, siendo así una herramienta 
útil para la actividad diaria, ayudando tanto al diagnóstico, como a la 
toma de decisiones clínicas.
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P-0868
FLUTTER 1C CON MORFOLOGÍA DE TV TRAS FLECAINIDA

I Gabantxo Laka, PV Wunderling Bruggemann, C Eguia Gandarias,  
A Muñecas Cuesta, A Alday Beraza, E Naberan Oñate-Etxebarría
Hospital de Gernika. Bizkaia

Palabras clave: flutter-flecainida-taquicardia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: No AMC. No HTA, DM ni DL conocidas. 
Ex-fumadora desde 1989. Vista en CCEE de Cardiología por palpita-
cionesa ha consultado en Urgencias en 2 ocasiones el último año, en 
todos los ECG ritmo sinusal, presentando extrasístoles ventriculares 
ocasinalente.
Enfermedad actual: Desde hace 4 días episodios de palpitaciones, 
acompañadas de dificultad respiratoria y sudoración, de unos 45 mi-
nutos de duración, que ceden espontáneamente. El día 15/06 presenta 
episodios más seguidos por lo que acude a Urgencias.
Exploración física: Consciente y orientada. Bien hidratada y nutrida. 
Buena coloración de piel y mucosas. Eupneica en reposo. TA 118/85. 
FC 100 p.m. Temp. 37ºC. SaO2 97%. CyC: No IY. Tórax: AC rítmica, no 
oigo soplos. AP MVC sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: anodino. 
EEII: No edemas ni signos de TVP. Pulsos pedios presentes y simétricos.
Pruebas complementarias:
-Analítica en Urgencias: Glu 119. U 34. CrP 0.71. CPK 128. TnT 67. NT-
proBNP 398.2. Na 141. K 4.12. Leucocitos 8500 (B 0.6. E 0.1. S 79.7. L 
13.9. M 5.7. Granulocitos inmaduros 0.4). Hematies 4.62. Hgb 14.2. Hto 
43%. VCM 92.4. CM 30.7. CHCM 33.3. RDW 12.4. Plaquetas 388000. 
VPM 9.1. TP 100%. INR 0.96. APTT 37 s.
-Rx tórax: No cardiomegalia. No condensaciones ni derrames.
-ECG:
1.º (a su llegada aSUH): Taquicardia de QRS estrecho a 150 lpm, eje 
QRS a 90º.
2.º (tras masaje carotídeo y adenosina): RS a 95 lpm, eje QRS a 90º. 
Sin alteraciones de la repolarización.
3.º (10 minutos después): FA a 140 lpm, eje QRS a 90º. Sin alteraciones 
de la repolarización.
4.º (4 horas después de administrar flecainida): Taquicardia regular de 
QRS ancho a 230 lpm.
5.º (tras amiodarona): RS a 125 lpm. Eje QRS a 90º. Sin alteraciones 
de la repolarización.
6.º (a su llegada a la UCI): FA a 120 lpm, eje QRS a 90º. Sin alteraciones 
de la repolarización.
7.º (tras atenolol iv y CVE a 150J): RS a 90 lpm, eje QRS a 90º. Sin 
alteraciones de la repolarización.
-ETT: Estudio compatible con discinesia apical transitoria.
Evolución: El dia 16 de Junio se realiza cateterismo cardiaco que 
descarta patología coronaria. Asintomatica en todo momento, hemo-

dinamicamente estable con buenas saturaciones y sin repetirse ningún 
tipo de arritmia con monitorización continua por telemetría.
Impresión diagnóstica:
- Taquiarritmias auriculares (fibrilación y flutter) persistentes.
- Aparición de flutter auricular i c con uso de flecainida.
- Cardioversión eléctrica eficaz.
- Discinesia apical transitoria.
-TSH normal.

CONCLUSIONES:
Le realizan ECG en el que objetivan taquicardia regular de QRS es-
trecho a 150 lpm, estando la paciente hemodinámicamente estable. 
Se realizan masaje carotídeo y se administran 6 mg adenosina tras 
lo cual se objetiva taquicardia sinusal con una FC de 94 lpm. A los 
pocos minutos se le repite el ECG y se aprecia lo que parece FA con 
actividad auricular muy organizada vs flutter auricular, con respuesta 
ventricular a 130-150 lpm, que se mantiene durante 1 hora, por lo que 
se le administra Flecainida 200 mg vo. Al rato se registra otro ECG 
que muestra un flutter auricular lento (I C) con coducción AV 2:1, la 
paciente se encontraba bien. En un momento dado la paciente nota 
palpitaciones rápidas y observa en el monitor ECG una FC de 265 lpm; 
niega en ese momento cualquier otra clínica asociada. Realizan nuevo 
ECG que muestra una taquicardia regular de QRS ancho; la paciente 
nota al poco que cesan las palpitaciones rápidas, y hay registrado 
otro ECG hecho 2 minutos después del anterior que de nuevo muestra 
Flutter I C con conducción AV 2:1, lo que sugiere que la arritmia de 
QRS ancho era el mismo Flutter auricular con conducción AV 1:1. Se 
le administraron 2 ampollas de Amiodarona en perfusión y se decide 
traslado a UCI.
Una vez en el servicio de Urgencias de este hospital, el ECG sigue 
mostrando Flutter auricular con conducción AV variable. Se le pauta 
Atenolol 1/2 ampolla iv y se realiza cardioversión eléctrica, pasando 
a RS tras 1 choque de 150 J. Se le realiza ETT, que muestra discine-
sia apical con disfunción sistólica leve-moderada de VI, y se decide 
ingreso en UCI
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P-0869
SÍNDROME CORONARIO INESPERADO

AM Arilla Albás (1), M Gómez Márquez (1), J Martínez Castillón (1),  
I Torres Peña (1), CJ Aspas Lartiga (1), MA Gistau Navarro (2)
(1) Hospital de Barbastro. Huesca. (2) UME 061 Monzón. Huesca

Palabras clave: coronario-íleo-epigastrio

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 63 años con antecedentes de dislipemia en tratamiento.
Es trasladado en UVI móvil al servicio de Urgencias por presentar 
sobre las 10am, cuadro de dolor abdominal tipo “escozor” localiza-
do inicialmente en flanco izquierdo, irradiándose posteriormente a 
hemiabdomen superior, tórax, mandíbula y brazo izquierdo mientras 
conducía, sin irradiación interescapular ni a nivel lumbar. El paciente 
acude al centro de salud, donde refiere mareo, con diaforesis y au-
mento de malestar general. ECG inicial sin hallazgos reseñables. Se 
le administra omeprazol y ketorolaco intravenoso.
A su llegada a Urgencias el paciente refiere persistencia de dolor en 
epigastrio, no refiere persistencia de dolor torácico ni en brazo izquier-
do, pero sí sensación nauseosa autolimitada. El dolor en epigastrio 
aumenta con la palpación, presenta leve distensión abdominal, con 
disminución de peristaltismo, sin palpar masas, pulso abdominal ni 
auscultar soplo abdominal. Auscultación cardíaca: rítmico sin soplos 
audibles. Auscultación pulmonar: normoventilación. Tensión arterial en 
ambas extremidades superiores con cifras similares. Pulsos femorales 
presentes y simétricos. No alteraciones en extremidades inferiores. 
ECG a su llegada a Urgencias sin hallazgos reseñables. Analítica san-
guínea inicial con función renal, GOT, bilirrubina, amilasa, enzimas 
cardíacas, dímero D, hemograma, coagulación, gasometría venosa y 
analítica de orina sin alteraciones. Se realiza radiografía de tórax (sin 
alteraciones agudas) y de abdomen en decúbito supino y bipedestación, 
objetivando distensión de asas de delgado con nivel hidroaéreo a nivel 
de ciego, solicitándose TAC abdominal: aumento de meteorización del 
intestino delgado sin dilatación de asas, sugestivo de íleo paralítico, 
sin objetivar otras alteraciones significativas.
El paciente refiere persistencia de dolor espontáneo y a la palpación a 
nivel epigástrico y de manera intermitente irradiado a brazo izquierdo. 
No refiere dolor torácico. Se realiza seriación de enzimas cardíacas, con 
elevación de CK a 254 UI/L (previa 114) y de Troponina I a 1781.32 ng/L 
(previa 26,85). Se realiza ECG control, con derivaciones posteriores y 
derechas, con negativización de onda T en III y aplanamiento de onda T 
en aVF. Se inicia tratamiento con solinitrina intravenosa, administrando 
doble antiagregación con dosis de carga (AAS y ticagrelor), con mejora 
paulatina del dolor. En coronariografía: circunfleja media con abundante 
trombo blanco y flujo TIMI 3 distal, tromboaspiración manual, primera 
diagonal con lesión moderada límite.

CONCLUSIONES:
El íleo paralítico es una alteración de la progresión, parcial o completa, 
del contenido intestinal debido a una causa no mecánica, que aparece 
de forma aguda. Sus causas pueden ser muy diversas. La mayoría 
de los pacientes que presentan esta patología han sido sometidos a 
cirugía abdominal previa.
Al realizar el diagnóstico diferencial, el paciente no tenía anteceden-
tes de cirugía, no presentaba abdomen en tabla ni defensa abdomi-
nal, no presentaba alteraciones en la analítica inicial, no consumía 
ningún tipo de tóxicos ni se encontraba en tratamiento con opiodes, 
anticolinérgicos u otro tipo de fármacos como posibles causantes, se 
encontraba afebril, no había sufrido traumatismo previo, no se objetivó 
neumoperitoneo en radiografía de tórax en sedestación, ni se objetivó 
patología intraabdominal en el TAC abdominal. Dado lo inespecífico 
del cuadro y al referir dolor intermitente en brazo izquierdo se decidió 
realizar una segunda determinación de enzimas cardíacas, haciéndose 
éstas positivas, con diagnóstico de síndrome coronario sin elevación 
de ST responsable de la patología abdominal.
El paciente está pendiente de control angiográfico en el momento del 
envío de este caso.
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P-0870
ME DUELE LA TRIPA Y ME AHOGO...

N Rodrigo Saiz, R Alonso Esteban, M Parras Cordoves,  
MA Moreno Planelles, F Camón Iglesias, MA Borja Díaz
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

Palabras clave: disnea-ablación-taponamiento

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
MC: disnea.
AP:
HTA. Ex-fumador.
Ablación de ITC por flutter auricular 2014 con FEVI ligeramente depri-
mida y dilatación de Ao asc (48 mm). TAC AO (nov 2017): Ao asc de 5 
cm aprox. de diámetro máximo. no signos de patologia aguda.
EA: el paciente acude a urgencais el 21 feb 2018 por cuadro de dos 
semanas de evolución de disnea y astenia progresiva, edemas en MMII 
e hinchazón abdominal. Ortopnea asociada en los últimos días por lo 
que ha tenido que dormir sentado.
Pruebas complementarias:
Rx torax: silueta cardiaca que sugiere derrame pericardico, que trás 
relización de ECOTT: taponamiento cardiaco con datos de repercusión 
hemodinámica por lo que se ingresa en UVI para realización de peri-
cardiocentesis urgente obteniendo 2050 ml de líquido hemorrágico. 
Trás estabilzación clínica alta a planta.
JD:
Taponamiento cardiaco con derrame pericárdico severo hemorrágico.
FARVR controlada al alta.
Shock cardiogénico secundario.
ICC con Insuficienca respiratoria global.
Insuficiencia renal aguda en resolución
Ecott. taponamiento cardiaco.

CONCLUSIONES:
Importancia de una buena anamnesis junto con una correcta interpre-
tación de pruebas complmentarias iniciales. El paciente en Rx tórax 
de control previo no presentaba cardiomegalia, eso unido a los signos 
y sintomas de ICC nos debe alertar desde el primer momento como un 
paciente potencialmente grave como así se demostró a las 24 horas 
de su ingreso por urgencias.
Insitir por tanto en la correcta interpretación de los síntmas que nos 
cuenta el paciente y de las purebas complementarias iniciales.

P-0872
ALTERACIONES DE LA REPOLARIZACIÓN Y FOCALIDAD 
NEUROLÓGICA… ¿GUARDAN ALGÚN TIPO DE RELACIÓN?

LJ Arce Segura (1), C Fernández Palacios (2), Y López Albarrán (2),  
I Arnanz González (2), D Palacios Martínez (3), E Arce Segura (4)
(1) Hospital Universitario Infanta Leonor. SUMMA 112. Madrid. (2) Hospital 
Universitario Infanta Leonor. Madrid. (3) C. S. Sector III. Getafe. D. A. Sur. 
Madrid. (4) Servicio de Alergología. Hospital Universitario Ramón y Cajal. 
Madrid

Palabras clave: hemorragia cerebral-hemiparesia-electrocardiograma

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, 85 años.
Antecedentes personales: No factores de riesgo cardiovascular. 
Trastorno ansioso-depresivo. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
Fibrilación auricular.
Tratamiento: sertralina. Acenocumarol. Salbutamol. Carvedilol.
Situación basal: parcialmente dependiente para las actividades de 
la vida diaria.
Acudió a Urgencias por pérdida de fuerza en miembro superior izquierdo 
de aparición brusca unos 90 minutos antes; asociaba desorientación y 
alteración discreta del habla. No cefalea, fiebre ni otra clínica asociada, 
ni a su llegada a urgencias, ni en los días previos.
Exploración física:
Tensión arterial (TA): 189/124 milímetros mercurio.
Frecuencia cardíaca, temperatura, saturación oxígeno y glucemia nor-
males.
Neurológico: Glasgow 13/15 (verbal: 4; ocular 3; motora: 6). Somnolien-
ta, aunque respondía a la llamada. Desorientación temporo-espacial. 
Disartria leve. Hemiparesia y hemihipoestesia izquierdas. Resto de 
exploración neurológica sin alteraciones relevantes.
Auscultación cardiaca: arrítmica.
Auscultación pulmonar, cuello/carótidas, abdomen, extremidades y 
macizo craneofacial normales.
Diagnóstico diferencial:
Accidente cerebrovascular agudo (isquémico/hemorrágico).
Infección del sistema nervioso central (SNC).
Crisis comicial. Estatus epiléptico.
Trastorno conversivo.
Síndrome coronario agudo.
Síndrome aórtico.
Pruebas complementarias:
- Analítica sanguínea: Tiempo de protrombina alargado. Índice interna-
cional normalizado (INR) 3.5. Resto normal. Tóxicos negativos.
- Electrocardiograma: ritmo sinusal; 65 latidos por minuto. Eje normal. 
No alteraciones de la conducción atrioventricular ni intraventricular. 
Presencia de ondas T negativas profundas en aVR y aVL, y ondas T 
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picudas positivas en derivaciones precordiales, y caras lateral alta e 
inferior. QT corregido 0.46.
-T omografía axial computarizada craneal (TAC): hematoma intrapa-
renquimatoso temporal derecho con edema perilesional.
Durante su estancia en Urgencias presentó una crisis comicial comple-
ja, generalizada, tónico-clónica, precisando midazolam para control. Se 
derivó a Unidad de Ictus, desetimándose intervención neuroquirúrgica 
por situación basal de la paciente.
Diagnóstico:
- Hemorragia intraparenquimatosa temporal derecha espontánea en 
probable relación con angiopatía amiloide. Crisis comicial en relación 
con lo previo.
- Sobredosificación de acenocumarol.
Evolución:
Al ingreso se completó estudio con resonancia magnética cerebral, 
hallándose signos de microsangrados previos; este dato, junto con 
la localización atípica del sangrado, sugerían angiopatía amiloide 
cerebral. Se inició tratamiento antiepiléptico con levetiracetam, sin 
aparición de nuevas crisis. Se llevó a cabo rehabilitación hospitalaria, 
con buena evolución clínica. Se suspendió anticoagulación, iniciándose 
antiagregación, y se llevó a cabo control estricto de cifras de TA.

CONCLUSIONES:
El síndrome coronario no es la única entidad que puede provocar alte-
raciones de la repolarización en el electrocardiograma.
Pueden aparecer también en accidentes cerebrovasculares hemo-
rrágicos e isquémicos, siendo muy frecuentes en las hemorragias 
subaracnoideas.
Generalmente aparecen ondas T invertidas y de gran tamaño y/o su-
pra/infradesnivelaciones del segmento ST. La aparición de ondas T 
picudas positivas, como en este caso, es menos frecuente. También 
pueden producirse alargamientos del intervalo QT, bradi/taquiarritmias, 
y aparición de onda U.
El mecanismo por el que se producen estos trastornos no se conoce 
completamente. Se asume que puede ser secundario a estimulación 
adrenérgica, y a la descarga catecolaminérgica que se asocian a la 
lesión del SNC.
Las alteraciones del trazado electrocardiográfico, per se, no precisan 
tratamiento. Suelen desaparecer en las semanas siguientes, pero 
deben vigilarse por la posibilidad de derivar en arritmias malignas 
(entre ellas la Torsada de Puntas).
En Urgencias hemos de ser cautos al valorar las pruebas complemen-
tarias, que en ningún caso deben sustituir a la anamnesis y la explo-
ración física. El electrocardiograma es una prueba rápida, no invasiva, 
económica y que aporta información muy valiosa, pero debemos saber 
valorarlo en su contexto clínico. Por ende, debemos tratar pacientes, 
no pruebas complementarias.

P-0875
DOLOR TORÁCICO CON DESENLACE FATAL  
¿QUÉ DEBEMOS SOSPECHAR?

M Albarrán Núñez (1), R Rodríguez Moncada (2),  
J Morgado García de Polavieja (3), S Borne Jerez (1),  
C Rodríguez Chávez (4), M Carrión Domínguez (1)
(1) Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva. (2) Aparato Digestivo. Hospital Juan 
Ramón Jiménez. Huelva. (3) Cardiología. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva. 
(4) Medicina Familiar y Comunitaria. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: acute coronary syndrome-acute aortic syndrome-aortic 
dissection

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 58 años, hipertensa en tratamiento, sin otros antecedentes 
de interés, acude a urgencias por dolor centro torácico irradiado hacia 
zona dorsal pseudoopresivo/punzante de aparición nocturna,en reposo 
y acompañado de cortejo neurovegetativo, prolongado, que cede con 
analgesia de 1º escalón y antiinflamatorios intravenoso. En el elec-
trocardiograma (EKG) se objetiva elevación del punto J de <1 mm en 
precordiales, con marcadores de daño miocárdico en rango normal, 
decidiéndose ingreso en observación para vigilancia. Tras una primera 
valoración, la paciente permanece hemodinámicamente estable y sin 
dolor. De forma súbita comienza con malestar general y sensación 
disneica, seguida de desconexión del medio y ausencia de respuesta 
a estímulos. Se objetiva fibrilación ventricular (FV), que se desfibrila 
en dos ocasiones a 200 J. Sale en taquicardia sinusal a 100 lpm con 
elevación ST difuso, sugestivo de afectación coronaria extensa. Se 
realiza coronariografía urgente, sufriendo nuevo episodio de FV que 
requiere desfibrilación y procediendo a la intubación orotraqueal, 
requiriendo drogas vasoactivas por situación de shock. Durante la 
coronariografía se objetiva disección de tronco coronario izquierdo 
(TCI), arteria descendente anterior (ADA) y arteria circunfleja (ACx), 
atravesándolas con guía de angioplastia coronaria y comprobando su 
localización en verdadera luz mediante ecografía intravascular (IVUS), 
además de objetivar un gran hematoma intramural desde el TCI hasta 
la segunda diagonal, comprometiendo el flujo distal; por lo que se 
implantan dos stents farmacoactivos solapados cubriendo desde 2ª 
diagonal hasta ostium del TCI, con buen resultado angiográfico en 
ADA y TCI, quedando comprometido el flujo dependiente de la ACx 
por hematoma intramural. Dada la alta sospecha de disección aórtica 
como causa justificante del cuadro se realiza aortografía, compro-
bando disección aórtica con imagen de doble luz que alcanza aorta 
abdominal (tipo A de Stanford) con insuficiencia aórtica severa aguda.
Durante el procedimiento presenta nueva parada cardiorrespiratoria 
con EKG en asistolia, iniciándose medidas de reanimación cardio-
pulmonar avanzada y se realiza ecocardiografía que muestra datos 
compatibles con taponamiento percárdico, que obliga a practicar pe-
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ricardiocentesis evacuadora, recuperando actividad eléctrica, aunque 
a las pocas horas fallece la paciente debido a fallo multiorgánico.

CONCLUSIONES:
El dolor torácico supone el 5-15% de las consultas en el área de las 
urgencias hospitalarias.
La elección de una adecuada estrategia diagnóstica, para los pa-
cientes con dolor torácico sin antecedentes de infarto que consultan 
a urgencias, es una cuestión de manejo clínico controvertido por la 
demora entre el inicio de los síntomas y la llegada al hospital, diag-
nóstico incorrecto, principalmente en pacientes con síntomas atípicos 
y comienzo del tratamiento adecuado.
El síndrome aórtico agudo (SAA) describe la presentación aguda en 
los pacientes de un «dolor aórtico» característico, causado por una 
de las diversas afecciones potencialmente mortales de la aorta torá-
cica, entre las que cabe destacar la disección aórtica, el hematoma 
intramural o la úlcera aterosclerótica penetrante
La disección aórtica es una entidad poco frecuente que representa el 
80% de los síndromes aórticos agudos. La clasificación de Stanford la 
divide en tipo A (afectación de aorta ascendente) y tipo B (afectación 
de aorta distal al origen de la arteria subclavia izquierda). Es más fre-
cuente en hombres por encima de los 60 años y los principales factores 
de riesgo son la hipertensión arterial, la obesidad, el tabaquismo y 
los trastornos del tejido conectivo.
Los avances en el tratamiento y las técnicas de imagen han puesto 
de manifiesto la importancia del diagnóstico precoz, al ser crucial 
para la supervivencia. El tratamiento del SAA sigue siendo un desafío 
terapéutico.
Este caso refleja uno de las patologías más graves en la que el diag-
nóstico de sospecha es fundamental, precisando un diagnóstico rápido 
y actuando en función del mismo. Además, se presenta iconografía 
que resulta muy didáctica.

P-0877
DEL FLUTTER AURICULAR A LA HEMORRAGIA ALVEOLAR

M Escrig Veses, J Clar Bononad, J Ríos Ríos, I Marco Moreno,  
C Andrés Peiró, V Savall Calabuig
Hospital Clínico Universitario de Valencia

Palabras clave: anticoagulación-heparina-flutter

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 60 años. Dislipemia en tratamiento dietético. Neoplasia de 
colon intervenida hace 2 años.
Acude a urgencias por presentar dolor torácico de 10 horas de evo-
lución, opresivo, sin cortejo vegetativo, asociado a disnea a mínimos 
esfuerzos, sin otra sintomatología acompañante.
A la exploración física únicamente destaca FC 150 lpm y tonos car-
díacos rítmicos rápidos.
Se solicitan pruebas complementarias.
En el ECG se objetiva flutter auricular de conducción 2:1.
Rx de tórax: sin alteraciones.
Analítica urgente con función renal normal, leucocitos, hemoglobina 
y plaquetas en rango. Seriación de marcadores cardíacos: troponina 
T ultrasensible 14 y 14, respectivamente.
El paciente revierte a ritmo sinusal tras la administración de Flecainida 
iv durante su estancia en el área de observación y ante estabilidad 
clínica es dado de alta como flutter auricular paroxístico. Se inicia 
anticoagulación oral con Sintrom 2 mg vía oral y Clexane 40 mg sub-
cutáneo para paso a Sintrom, así como con Bisoprolol 2,5 mg vía oral/
día. Se remite a Cardiología.
Doce horas después de ser dado de alta acude a urgencias de nuevo 
por haber presentado durante la noche un episodio de hemoptisis, 
ortopnea y disnea de reposo que le impidieron el descanso.
Exploración física a su llegada: destaca SpO2 90% con FiO2 0,21, 
taquipnea en reposo con FR 24 rpm, FC 150 lpm y murmullo vesicular 
disminuido con crepitantes bibasales de predominio derecho. MMII: 
no signos de TVP.
Se realizan las siguientes pruebas complementarias:
• Gasometría arterial con O2 suplementario a 2L/min: pH 7,45, pCO2 
31, pO2 51, HCO3-21.
• Rx de tórax: borramiento del hemidiafragma derecho por infiltrado 
alveolar en LID.
• Analítica urgente: función renal normal, leucocitos y hemoglobina 
en rango, plaquetas 53.000, recuento plaquetario en citrato 92.000 (el 
día previo 199.000) y troponina T ultrasensible 19.
• ECG: flutter auricular con conducción 2:1 y patrón S1Q3T3.
Ante la sospecha clínica de TEP se solicita angio-TAC vascular de ar-
terias pulmonares, donde se objetiva escaso derrame pleural posterior 
bilateral, áreas de opacidad en vidrio deslustrado en lóbulos inferiores 
y en LSD, compatible con hemorragia alveolar.
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Se solicita valoración por Neumología, quien decide ingreso a su cargo 
con diagnósticos: hemoptisis a estudio, trombopenia inducida por 
heparina e insuficiencia respiratoria parcial.
Durante su ingreso en sala de Neumología se realiza estudio etioló-
gico, con analítica de sangre ordinaria donde destaca FG > 90 ml/min 
y recuperación del número de plaquetas hasta llegar a la normalidad. 
Broncoscopia normal y rx de tórax al alta sin infiltrados pulmonares. 
Finalmente, se llegó al diagnóstico de hemoptisis secundaria a trombo-
citopenia inducida por heparina, un efecto secundario de este fármaco 
de origen autoinmune.

CONCLUSIONES:
La trombocitopenia inducida por heparina es un peligroso efecto se-
cundario producido por la unión de anticuerpos al complejo heparina-
factor plaquetar 4. Estos anticuerpos activan las plaquetas, y causan 
la liberación de micropartículas protrombóticas, consumo de plaquetas 
y trombocitopenia secundaria. A pesar del riesgo embolígeno de las 
arritmias cardíacas tipo fibrilación auricular y flutter auricular, hemos 
de recordar que la anticoagulación no está exenta de riesgos. Por ello, 
antes de iniciarla hemos de comprobar la existencia o no de enfer-
medades concomitantes como la anemia, insuficiencia renal, lesiones 
gástricas, HTA mal controlada, etc.

P-0878
CORAZÓN ROTO

A Asturias Saiz, A Aldama Martín, A Casal Calvo, R Taipe Sánchez,  
N Otero Cabanillas, M Vieitez Santiago
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: tako-tsubo-síndrome coronario agudo-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 72 años que acude a Urgencias tras sufrir episodio de atra-
gantamiento mientras cenaba. Refiere tos, nerviosismo y disnea in-
tensa, por lo que decide avisar al Servicio de Urgencias y Emergencias 
quien la traslada a nuestro centro hospitalario. A su llegada, niega 
asociación de dolor torácico. No ha presentado síntomas de insufi-
ciencia cardíaca en días previos.
Antecedentes personales: HTA, DL, exfumadora. EPOC moderado 
tipo enfisematoso reagudizador, con oxígeno domiciliario. Sepsis de 
origen respiratorio por Haemophilus influenzae. Ansiedad. Fractura 
cadera.
EF: T.ª: 36,8 ºC; TA: 159/90 mmHg; FC: 102 lpm; FR: 24 rpm, SatO2 
(basal): 85%. Taquipneica.
CyC: PVY normal. AC: rítmica, sin soplos. AP: hipofonesis generalizada 
en ambos campos pulmonares. Abdomen: anodino. EEII: no edemas 
ni signos de TVP.
Se realiza analítica sanguínea: Hb: 13,4 g/dL, Leucocitos: 10600, Pla-
quetas: 176000. Urea: 40 mg/dL, Creatinina: 0,48 mg/dL, FG: >90 mL/
min, Na: 141 mEq/L, K: 4 mEq/L, Troponina: 0,35 ng/mL.
Gasometría arterial (con VMK 35%): pH: 7,28, pCO2: 64,7 mmHg, pO2: 
57,8 mmHg, HCO3: 29,5 mmol/L, SatO2: 85,9%.
ECG: ritmo sinusal, PR normal, QRS estrecho, elevación del ST en cara 
inferolateral.
Se realiza ecocardiograma transtorácico (ETT) que muestra aquinesia 
extensa en ápex, con FE:35-40%. VI no dilatado, VD tamaño y función 
normal. Engrosamiento moderado de la pared libre del VD. Doppler 
pulsado pulmonar tipo II.
La paciente ingresa en la Unidad de Cardiología Críticos ante ETT com-
patible con síndrome de Tako-Tsubo. Recibe tratamiento sintomático y 
se completa estudio con coronariografía electiva (CNG).
Durante el ingreso, alcanza una Troponina pico de 13 ng/mL y en ECG 
posteriores se observa normalización del segmento ST, que queda algo 
“colgado” en cara lateral. Se realiza CNG, evidenciándose arterias 
coronarias con irregularidades no significativas. Dominancia derecha. 
VI con aquinesia de segmentos apicales y FEVI global del 35% com-
patible con Tako-Tsubo.
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CONCLUSIONES:
El síndrome de Tako-Tsubo, también conocido como “corazón roto”, 
cardiopatía de estrés, discinesia apical transitoria o apical ballooning 
es una miocardiopatía que produce un grado variable de disfunción 
ventricular, predominantemente izquierda, y reversible. Esta entidad 
mimetiza las características del síndrome coronario agudo, eleva bio-
marcadores de necrosis miocárdica y produce alteraciones electrocar-
diográficas isquémicas. No es un problema infrecuente en la práctica 
clínica habitual, ya que puede suponer entre el 7-32% de las mujeres y 
el 6-12% de los varones que ingresan con sospecha de infarto. Se pre-
senta frecuentemente como dolor torácico (50-60% casos) y de forma 
menos frecuente como disnea, síncope o paro cardíaco. El diagnóstico 
queda establecido ante la ausencia de estenosis significativas en las 
arterias coronarias y la recuperación total de la función ventricular. 
Su tratamiento es similar al del infarto agudo de miocardio. Como 
complicaciones puede dar lugar a distintos grados de insuficiencia 
cardíaca, y alcanza una mortalidad del 7,7%. No obstante, presenta 
buen pronóstico y su recurrencia es rara.

P-0879
DISNEA POR REAGUDIZACIÓN... O NO

M Muñoz Martín, AI Alarcón Escalonilla, RM Sánchez Ibáñez,  
M Márquez Doblas, J de Fez Herraiz, LE Minier Rodríguez
Complejo Hospitalario de Toledo

Palabras clave: dyspnea-hyperkalemia-atrioventricular block

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 80 años, con antecedentes personales de hipertensión ar-
terial, dislipemia, diabetes mellitus tipo 2 con retinopatía diabética e 
insuficiencia renal crónica estadio III, infarto agudo de miocardio no 
Q con doble bypass y EPOC moderado clase II de la NYHA. Sigue tra-
tamiento con simvastatina, amlodipino, ácido acetilsalicílico, insulina, 
furosemida, irbesartán y omeprazol.
El paciente acude a Urgencias por disnea. Refiere llevar una semana 
presentando cuadro clínico consistente en aumento de su disnea ha-
bitual que ha pasado de moderados a mínimos esfuerzos junto con 
congestión nasal y tos seca. Comenta además disminución del ritmo 
de diuresis desde hace 5 días. No dolor torácico ni palpitaciones. Niega 
fiebre. No ortopnea ni disnea paroxística nocturna.
En la exploración física destaca un paciente disneico, con taquipnea, 
con constantes de cifras arteriales y temperatura normales, frecuencia 
cardíaca de 45 latidos por minuto junto con una saturación de oxígeno 
basal del 78%. La auscultación cardíaca es normal y en la pulmo-
nar destaca una disminución global del murmullo vesicular junto con 
crepitantes bibasales. El abdomen anodino y en miembros inferiores 
se objetivaron edemas con fóvea bilaterales hasta rodillas junto con 
signos de insuficiencia venosa crónica.
Como pruebas complementarias se solicitó analítica sanguínea junto 
con gasometría arterial basal, electrocardiograma y radiografía de 
tórax. En la analítica sanguínea se objetivó glucosa 118 mg/dL, urea 
170 mg/dL, fracaso renal agudo sobre insuficiencia renal crónica debido 
a creatinina de 2’58 mg/dL (previas de 1’3-1’5 mg/dL), hiperpotasemia 
moderada de 6’8 mEq/L, NT-proBNP 5719 pg/mL, resto de paráme-
tros analíticos normales. En cuanto a la gasometría destacaba una 
insuficiencia respiratoria parcial junto con acidosis metabólica. En 
el electrocardiograma se evidenció bradicardia sinusal con bloqueo 
auriculoventricular de segundo grado tipo II. Y, en lo relativo a la ra-
diografía de tórax, se encontró infiltrado bilateral sugestivo de edema 
agudo de pulmón.
De este modo nos encontramos con un paciente que presenta un blo-
queo auriculoventricular de segundo grado con un edema agudo de 
pulmón secundario junto con alteración de la función renal e hiper-
potasemia.
Ante tales hallazgos se inicia tratamiento con gluconato cálcico, fu-
rosemida, broncodilatadores, corticoides y sulfato de isoprenalina, 
además de soporte ventilatorio con BIPAP.
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Después de la normalización de la función renal y de la hiperpota-
semia se comprobó persistencia de bloqueo auriculoventricular que 
alternaba primer grado con segundo grado tipo II, con repercusión 
hemodinámica, por lo que se decidió ingreso en UCI e implante de 
marcapasos definitivo.

CONCLUSIONES:
El efecto más grave de la hiperpotasemia es la toxicidad cardíaca, que 
no tiene porqué correlacionarse directamente con la concentración 
sérica de dicho ión.
La sensibilidad del electrocardiograma para evidenciar cambios es 
mayor para niveles séricos de potasio elevados (≥ 9 mEq/L) que para 
niveles más bajos (≤ 6,8 mEq/L). En esta última situación la sensibi-
lidad del electrocardiograma desciende aproximadamente en torno 
a un 50%.
Los cambios electrocardiográficos más tempranos incluyen un incre-
mento en la amplitud de la onda T u ondas T picudas. Le siguen los 
bloqueos de la conducción auriculoventricular y, finalmente, puede 
desenlazar en fibrilación ventricular o asistolia.
En nuestro caso, ante un paciente con disminución de excreción renal 
de potasio por su patología de base, se trató de corregir la hiperpota-
semia ante la sospecha de que fuera la culpable del bloqueo auriculo-
ventricular, pero debido a la persistencia del mismo tras las medidas 
correctoras, se optó por la implantación de marcapasos.
Cabe recordar que esta decisión es necesaria en los bloqueos de se-
gundo grado tipo II y en los de tercer grado, independientemente de 
la sintomatología del paciente. En cambio, los bloqueos auriculoven-
triculares de primer grado y los de segundo grado tipo I, no suelen 
requerir tratamiento ni necesitan de implantación de marcapasos, 
salvo en pacientes sintomáticos.

P-0880
PERFORACIÓN VENTRICULAR POR EL ELECTRODO  
DEL MARCAPASOS. A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

I Sígler Vilches, JF Rodríguez Fernández, E Pérez García,  
M Zamora Sierra, E Montero Romero
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: perforación-ventrículo-marcapasos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 80 años entre cuyos antecedentes personales destaca la 
implantación de marcapasos definitivo VVIR hace cinco días por sín-
copes de repetición por disfunción sinusal, sin complicaciones durante 
el procedimiento y con dispositivo normofuncionante al alta. Consulta 
en el Servicio de Urgencias por notar desde hace cuatro horas, sen-
sación de calambre y palpitaciones a nivel de epigastrio, con dolor 
torácico asociado. Niega cuadro presincopal, síncope, disnea u otra 
sintomatología asociada.
A la exploración física: BEG. COC. Bien hidratada y perfundida, normo-
coloreada. Hemodinámicamente estable con TA 134/65 mmHg y FC 65 
lpm. Eupneica en reposo, tolerando decúbito completo. Afebril. ACR: 
tonos rítmicos a buena frecuencia, sin soplos audibles. MV conservado 
sin ruidos patológicos sobreañadidos. No roce pericárdico. Abdomen 
blando y depresible, no doloroso a la palpación superficial ni profun-
da. Se aprecia contracción rítmica a nivel epigástrico. Sin masas ni 
megalias. RHA presentes.
Ante la posibilidad de estimulación extracardiaca del marcapasos, en 
Urgencias se realiza electrocardiograma, RX Tórax posteroanterior y 
lateral y analítica sanguínea con hemograma y bioquímica (función 
renal, iones, perfil abdominal y cardiaco).
En el electrocardiograma destacan espigas de marcapasos a ritmo 
constante a 60 latidos por minuto, con fallos de captura y sensado 
en todos los estímulos del dispositivo, con ritmo sinusal propio a 70 
latidos por minuto. Eje preservado a Oº. PR 160 mseg. QRS estrecho 
con escasa R en precordiales sin alteraciones de la repolarización.
En la radiografía de tórax se aprecia progresión de la punta del elec-
trodo ventricular a través del ápex de ventrículo derecho situándose 
en posición extracardiaca. La analítica de sangre no presenta datos 
destacables.
Dados los hallazgos y ante la posibilidad de perforación de pared 
libre de ventrículo derecho por electrodo ventricular, se decide ingreso 
de la paciente en área de observación para monitorización cardíaca, 
vigilancia estrecha de tensión arterial y contacto con Cardiología de 
guardia para valoración, revisión de marcapasos y realización de eco-
cardiografía.
En la revisión de marcapasos se objetiva que no sensa ni estimula a 
7,5 voltios a 1 milisegundo, lo que aumenta la clínica de estimulación 
diafragmática, por lo que se deja salida en bipolar a 0,2 voltios ce-
diendo la clínica de la paciente.
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En la ecocardiografía a pie de cama se visualiza electrodo ventricular 
de marcapasos atravesando el ápex del ventrículo derecho hasta es-
pacio extracardiaco. No se visualiza cámara de derrame pericárdico 
ni compromiso hemodinámico.
La paciente ingresa en Cardiología con diagnóstico de perforación de 
pared de ventrículo derecho por electrodo ventricular que condicio-
na disfunción del marcapasos. Permanece bajo vigilancia estrecha y 
monitorización cardiaca continua. Se solicita TC torácico para confir-
mación diagnóstica y posterior intervención con reposicionamiento de 
electrodo ventricular.

CONCLUSIONES:
La perforación ventricular por el electrodo del marcapasos es una 
complicación relativamente rara que suele acontecer en las primeras 
24 horas tras el implante del mismo. Puede ocurrir durante el implan-
te o en forma tardía, la cual puede descubrirse hasta varios meses 
después en pacientes totalmente asintomáticos. La perforación es 
más frecuente en la aurícula que en el ventrículo, debido al grosor de 
su pared; además, factores como el uso de marcapasos temporales, 
electrodos de fijación activa, uso de esteroides, edad mayor de 80 
años, género femenino y electrodo en ápex del ventrículo derecho 
se asocian con mayor riesgo de perforación. La incidencia de estas 
complicaciones está en aumento debido al número cada vez mayor 
de implantes y de innovaciones tecnológicas. La expresión clínica es 
bastante variable, desde individuos totalmente asintomáticos hasta 
taponamiento cardíaco, inestabilidad hemodinámica y shock. Para 
llegar al diagnóstico hay que prestar atención a síntomas que puedan 
indicarnos dicha perforación, como dolor torácico y abdominal superior 
tras el implante del marcapasos, sensibilidad disminuida o fallos de 
captura del marcapasos.

P-0881
SÍNDROME AÓRTICO AGUDO

L Noblia Gamba, P Carrillo Fernández Paredes, A Roig Fernández,  
L García Martínez, K Morales Hernández
Hospital General Universitario Santa Lucía. Cartagena, Murcia

Palabras clave: aneurisma-aorta-taponamiento

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 81 años, hipertenso y fumador activo e independiente.
EA: Acude a urgencias por cuadro de dolor torácico intenso con irra-
diación a cuello sin cortejo, cefaleas acompañantes y tensión arterial 
141/91 mmHg. A la exploración paciente vigil estable FC 70 lpm pulsos 
simétricos no ingurgitación venosa yugular.
ECG: RS a 65 lpm con QRs estrecho sin alteraciones en la repolari-
zación.
Analítica: normal con Troponinas normales.
Rx de tórax: ensanchamiento mediastinico superior.
Dado los hallazgos se realiza Ecocardio de urgencias evidenciando 
derrame pericárdico con colapso de cavidades derechas por lo que se 
solicita Angio TAC de Aorta: que evidencia hematoma intramural agudo 
de raíz aortica y aorta ascendente con “flap” intimal en raíz aortica 
(disección tipo A) con derrame pericárdico que sugiere hemopericardio 
de aproximadamente 1.8 cm.
Se comienza perfusión de betabloqueantes iv y se consulta a UCI.
Evolcuion en UCI se procede a realización de pericadiocentesis guiada 
por ecografía y ECG obteniéndose liquido hemático 150 cc y disminu-
ción del derrame en 6 mm con ausencia de colapso de cavidades, se 
coloca drenaje y se contacta con cirugía cardiovascular. A los pocos 
minutos el paciente presenta deterior de consciencia con con ausen-
cia de pulsos por lo que se procede a RCP avanzada e IOT, se repite 
ecocardiograma que evidencia taponamiento cardiaco masivo drenaje 
normoposcicionado pero inefectivo se repite pericardiocentesis obte-
niendo apenas 40 cc de liquido hemático; finalmente tras la rcp de 25 
min el paciente permanece con midriasis arrectiva y acinesia completa 
en ecocardiografía por lo que finalmente se confirma exitus.

CONCLUSIONES:
El síndrome aórtico agudo es un término moderno que incluye la disec-
ción aórtica, el hematoma intramural (HI) y la úlcera aórtica sintomáti-
ca. De acuerdo con la descripción clásica, la disección aórtica aguda 
requiere una rotura en la íntima de la aorta, habitualmente precedida 
de degeneración o necrosis quística de la capa media. En la disección, 
la sangre pasa a través de la rotura y separa la íntima de la media o la 
adventicia, creando así una falsa luz intravascular. Diversos estudios 
señalan una incidencia de 2,6 a 3,5 casos por 100.000 años-persona.
El factor de riesgo más frecuente en la disección aórtica es la hiper-
tensión arterial.
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La clasificación de Stanford de la disección aórtica distingue entre los 
tipos A y B. En el tipo A, la disección afecta a la aorta ascendente, 
mientras que en el tipo B sólo está afectada la aorta descendente.
La disección aórtica aguda de la aorta ascendente es con frecuencia 
letal y tiene una mortalidad que se mantiene entre un uno y un 2% 
por hora desde muy poco después del inicio de los síntomas. El riesgo 
de muerte aumenta en los pacientes con complicaciones tales como 
taponamiento pericárdico o afectación de las arterias coronarias, que 
provocan una deficiente perfusión cerebral.
Las disecciones agudas de aorta ascendente (tipo A de Stanford) de-
ben tratarse como una urgencia quirúrgica, ya que estos pacientes 
presentan un alto riesgo de complicaciones potencialmente mortales, 
como rotura aórtica, accidente cerebrovascular, isquemia visceral, 
taponamiento cardíaco y fallo circulatorio. El objetivo de la cirugía en 
la disección aórtica proximal de tipo A (tipo I, II) es la prevención de 
la rotura o la aparición de un derrame pericárdico, que puede conducir 
al taponamiento cardiaco y a la muerte.

P-0882
SÍNDROME CORONARIO AGUDO EN MUJER DE 38 AÑOS  
SIN FRCV CON FIBRILACIÓN VENTRICULAR

G Bañón Nieto (1), O Martínez Espinosa (1), P Torres Esquembre (1),  
M Reyes Jara (1), J Andreu Méndez (2), P Ruano García (2)
(1) Hospital Marina Baixa. Alicante. (2) Hospital General Universitario de Elche. 
Alicante

Palabras clave: acute-coronary-syndrome

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
AP: NO RAM. No HTA. No DM. No DLP. Fumadora activa. No ante-
cedentes cardiológicos personales ni familiares. No antecedentes 
médico-quirúrgicos de interés. En tratamiento de fertilización.
MC: Mujer de 38 años que inicia dolor centrotorácico opresivo intenso 
irradiado a espalda sobre las 14:00h del día 8/12/2017 acompañado 
de vómitos y sudoración. Acude a CAP donde se le realiza ECG que 
objetiva onda T negativa en III y aVF y onda T picuda en V4 y V5. Se 
le administra diazepam, diagnosticándose de Ansiedad y se remite a 
urgencias del Hospital de Villajoyosa por persistencia de dolor. A su 
llegada a centro hospitalario se traslada a Box de paradas presen-
tando FV. Se realiza descarga de 200J recuperando pulso y se avisa a 
Intensivista para valoración. Se realiza ECG nuevamente en el que se 
evidencia ascenso de ST en I, aVL y V2-V6.
Se administra doble antiagregación con AAS y Prasugrel y se activa 
código infarto.
Entra en FV en 3 ocasiones desfibrilando con 1 descarga a 200J. Se 
fribrinolisa con 9000UI, rectificando ST excepto V5-V6. La paciente 
recupera ritmo y pulso, estando consciente y orientada. Se traslada 
con SAMU a Hospital de referencia para cateterismo urgente.
A su llegada a la sala de hemodinámica se realiza ECG que eviden-
cia nuevamente elevación de ST en I y aVL y de V2-V6. Se realiza 
cateterismo urgente que evidencia enfermedad de 1 vaso (DAp) y se 
realiza ACTP tras tromboextracción eficaz mediante el implante de 
stent farmacoactivo. Presenta FV inmediatamente tras el implante de 
stent que se defibrila con 3 descargas a 360 J.

CONCLUSIONES:
-No hay que dar por hecho diagnosticos que pensamos que suceden 
únicamente en personas de edad mas avanzada.
-Es de gran importancia establecer un dianóstico diferencial tras una 
buena anamnesis y exploración física de cada paciente.
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P-0883
SÍNDROME DE BRUGADA.  
UN ELECTROCARDIOGRAMA, UNA VIDA

S Gutiérrez Sandoval, B Nuñéz Fallanza, R García Fernández,  
C Acuña Riaño
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: síndrome de brugada-paro cardiaco-arritmias cardiacas

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 37 años que ingresa con carácter urgente trasladado 
por el servicio de emergencias médicas (SEM) por parada cardiorespi-
ratoria (PCR) extrahospitalaria reanimada.
No alergias medicamentosas conocidas.
Antecedentes personales: Según comentan sus familiares a los 
29 años se le realizó un estudio cardiológico en un hospital de otra 
comunidad, por haber sufrido un síncope; con resultados normales. Al 
año siguiente, en el 2011 acude a urgencias de un hospital de tercer 
nivel de nuestra comunidad por infección respiratoria con fiebre. En ese 
momento se realiza un electrocardiograma (ECG) que es compatible con 
Síndrome de Brugada (SB) patrón tipo 1, recomendando seguimiento en 
Cardiología que no se realizó (no hay ninguna consulta en el Servicio 
de Cardiología de este centro).
Antecedentes familiares: No antecedentes de muerte súbita en 
sus familiares.
Historia actual: El día del ingreso, la mujer del paciente le encuentra 
inconsciente en la cama. No sabe precisar cuanto tiempo pudo pasar 
desde que estuvo hablando con él por última vez, aproximadamente 
10-15 minutos. Su mujer avisa al SEM y comienza a hacer reanimación 
cardiopulmonar básica (RCPB). A los 15 minutos de la llamada a los 
SEM, llegan a su domicilio, encuentran al paciente en PCR con fibrila-
ción ventricular fina como primer ritmo. Tras 20 minutos de reanimación 
cardiopulmonar avanzada (RCPA) recupera la circulación espontánea. El 
tiempo total estimado de PCR es de 45 minutos. El primer electrocar-
diograma de 12 derivaciones que se realiza durante el traslado en la 
ambulancia es compatible con SB (patrón tipo 1). Ingresa en la unidad 
coronaria en situación de coma arreactivo con un índice biespectral 
bilateral de 5-10. Estable hemodinámicamente, en ritmo sinusal a 90 la-
tidos por minuto, sin más alteraciones en el patrón electrocardiógrafico, 
con auscultación cardiopulmonar normal y sin signos de insuficiencia 
cardíaca o de bajo gasto cardíaco. Se realiza un ecocardiograma que 
pone de manifiesto un ventrículo izquierdo de tamaño, grosor y función 
normal. Ventrículo derecho normal. Ausencia de valvulopatías. Aorta 
ascendente normal. Sin derrame pericárdico. La evolución en los días 
posteriores viene marcada por daño neurológico compatible, según la 
exploración neurológica y los electroencefalogramas (EEG) realizados, 
con encefalopatía difusa hipóxico-isquémica muy severa. A los ocho 
días del ingreso se objetivó exploración neurológica compatible con 
muerte encefálica. Se realizó prueba complementaria, EEG que mostró 

inactividad eléctrica cerebral, por lo que se certificó éxitus ese mismo 
día. Se informó a la familia, y se les ofreció la posibilidad de la donación 
de órganos, opción que rechazaron.
Diagnóstico final: Síndrome de Brugada. Fibrilación ventricular. PCR 
extrahospitalaria prolongada. Encefalopatía hipóxicoisquémica muy 
severa. Muerte encefálica. Éxitus.

CONCLUSIONES:
El SB a pesar de ser poco frecuente, es una cardiopatía congénita here-
ditaria extremadamente maligna, ya que aumenta el riesgo de arritmias 
ventriculares y muerte súbita. Se presenta con mayor frecuencia en 
varones jóvenes. El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos y 
los patrones electrocardiográficos. La colocación de un desfibrilador 
automático implantable marca la diferencia en el pronóstico de la 
enfermedad. En el caso de este paciente podría haber cambiado el 
fatal desenlace evolutivo.



30º Congreso Nacional SEMES
786Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-0884
ESTENOSIS MITRAL SEVERA Y FIEBRE Q

PN Iribarren Lorenzo (1), A Alonso Morilla (2), V Fernández Rodríguez (2), 
I Sánchez Díaz (2), C Marinero Noval (2), A Ramos Natal (2)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital 
Universitario Central de Asturias

Palabras clave: estenosis-mitral-fiebre q

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
MC: disnea.
AP: NAMC. Natural de Marruecos. Trastorno psicótico agudo. IQx: 
codo izquierdo.
EA: Varón de 28 años que acude a Urgencias por disnea progresiva los 
últimos 10 días hasta hacerse de reposo con ortopnea de 2 almohadas, 
DPN, tos y esputos hemoptoicos. No oliguria. No edemas. Sensación 
distérmica sin termometrar fiebre. No dolor torácico. No palpitaciones.
EF: COC. Eupneico con gafas a 2 lpm. Taquicárdido. Febril. No exante-
mas ni petequias. Signos meníngeos negativos.
-AC: RsCsRs a 120 lpm, soplo mitral no del todo valorable por taqui-
cardia.
-AP: crepitantes bibasales y algún roncus disperso.
-Abdomen: anodino.
-MMII: no edemas.
PC:-Hemograma: Hb 12,4, Leucocitos 16760 (93,4%N) Plaquetas 
234000.
-Bioquímica: NT proBNP 1460, CK 259, TnT 3, PCR 7.
-Coagulacón: TP 90%.
-GAB: pH 7,42, pCO2 36, pO2 57, SaOHb 89%.
-ECG: taquicardia sinusal a 120 lpm. BIRDHH. Crecimiento auricular 
izquierdo. No alteraciones en la repolarización.
-Rx tórax PA y lateral: compatible con EAP. Además, se observa un au-
mento de densidad perihiliar en regiones más inferiores, con aumento 
de densidad de forma bilateral de características alveolares en lóbulos 
superiores, lo que sugiere sobreinfección respiratoria.
-ETT: VI no dilatado ni hipertrófico. FEVI conservada sin asinergias. 
Patrón diastólico no valorable por fusión de ambas ondas. VD dilatado, 
con función sistólica conservada estimada por TAPSE y S tricuspídea. 
Insuficiencia tricuspídea leve, que permite estimar PSAP 32 mmHg 
más PVC. HTP moderada. Válvula mitral de aspecto reumético, con 
velo anterior con aspecto de palo de Hockey con fusión de ambas 
comisuras. Todo ello condiciona una estenosis mitral severa, estima-
da por gradiente medio de 21 mmHg. Score de Wilkins 5-6. Válvula 
aórtica trivalva, normofuncionante. Raíz de aorta de tamaño normal. 
No derrame pericárdico.
-Serologías: Coxiella Burnetii Fiebre Q IgM e IgG positivo; Adenovirus, 
Chlamydophila pneumoniae, Legionella, Mycoplasma, VIH, Coronavi-
rus, Enterovirus y VSR, negativos.
-Baciloscopia en esputo (3): negativas.

-Esputo inducido Pneumocystis: negativo.
-Cultivos: Exudado faríngeo: SAMR -, Enterobacterias multiR -, Acite-
nobacter multiR -; Exudado nasal: SARM -; Exudado rectal: Enterobac-
terias multiR -, Acitenobacter multiR -.
-Tinción ácido alcohol resistente: negativo.
Evolución y comentarios: varón de 28 años ingresado en Cardiología 
por episodio de Insuficiencia Cardíaca. Durante el ingreso presentó 
empeoramiento clínico precisando traslado a la UVI para VMNI con 
mejoría con tratamiento diurético y antibioterapia con levoflozxacino 
iv. Se realiza valvuloplastia percutánea mitral guiada (ya que la pun-
tuación de Wilkins<8) por ETE (descartando presencia de trombos 
en la orejuela izquierda comprobando que la anatomía valvular sea 
favorable), con buen resultado. Se retiran anticoagulantes instaurados 
por anemización por hemoptisis.
Al alta se recomienda suspender hábito tabáquico, control de FRCV, 
furosemida 40 mg 1-0-0 y levofloxacino 500 mg cada 12 horas 1 se-
mana más.

CONCLUSIONES:
La causa más frecuente de estenosis mitral es la fiebre reumática. 
La disnea constituye el principal síntoma de la estenosis mitral. En la 
estenosis mitral severa la presión arterial pulmonar se eleva incluso en 
reposo, generando un aumento de presión sobre el VD y en casos más 
avanzados, insuficiencia de la válvula pulmonar, tricuspídea y clínica de 
insuficiencia cardíaca derecha. Al inicio el paciente refiere disnea de 
esfuerzo, que progresa hasta aparecer la ortopnea y la DPN. Estadios 
avanzados pueden cursar (como en nuestro caso) como edema agudo 
de pulmón y ocasionalmente hemoptisis, ésta última secundaria a la 
hipertensión venosa pulmonar y la consiguiente ruptura de conexiones 
venosas pulmonares. De igual manera, es común la aparición de infec-
ciones pulmonares recurrentes. En casos avanzados es frecuente la 
aparición de arritmias auriculares, sobre todo la fibrilación auricular y 
fenómenos tromboembólicos debido a la dilatación auricular izquierda 
aunada a esa fibrilación auricular (de ahí a que se iniciase anticoa-
gulación oral en nuestro paciente). Ello puede ocasionar una embolia 
sistémica o incluso ocluir el área valvular generando síncope o angina.
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P-0885
DOLOR TORÁCICO EN ADOLESCENTE

T Parra Alonso (1), MN Cano Torrente (1), E Sánchez Fernández (1),  
P Vivancos Ureña (2), SE Medellin Pérez (1), AM González Cárdenas (1)
(1) Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia. (2) Punto Atención Continuada C. S. 
Puerto Lumbreras. Murcia

Palabras clave: dolor torácico-troponina-pericarditis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: dolor torácico.
Antecedentes personales: no alergias conocidas a medicamentos. 
Hábitos tóxicos fumador de 20 cigarrillos al día. Asma bronquial en 
la infancia.
Enfermedad actual: varón de 18 años que presenta dolor torácico, 
de varias horas de evolución, descrito como una opresión en región 
precordial, que aumenta con la inspiración profunda, al toser y en 
decúbito supino y fiebre no termometrada. No traumatismo ni sobre-
esfuerzo. Refiere tos y mucosidad de dos semanas.
Exploración física: Temperatura 36.5ºC, tensión arterial 103/49 
mmHg, frecuencia cardiaca 82 latidos por minuto, saturación oxígeno 
del 95%. Glasgow 15. Buen estado general y buena coloración e hi-
dratación. No ingurgitación yugular. Buen trabajo ventilatorio con una 
frecuencia respiratoria de 15 por minuto, auscultación cardiopulmonar 
tonos cardiacos rítmicos a 62 por minuto, sin soplos ni extratonos. 
Conserva murmullo vesicular en todos los campos sin ruidos añadidos. 
Abdomen blando, no doloroso a la palpación, sin masas y con ruidos 
peristálticos normales. Extremidades sin edemas, con buenos pulsos 
distales en las cuatro.
Analítica: Bioquímica: glucosa 110 mg/dl, urea 27 mg/dl, creatinina 0.7 
mg/dl, sodio 138 mEq/l, potasio 4.5 mEq/l. PCR 48.7 mg/dl. Enzimas 
cardíacas: troponina I 1.25ng/ml à 8.63 ng/ml à 6.3 ng/dl à 3.12 ng/dl 
à 1.59 ng/dl. Mioglobina 155.3 ng/ml à 57.9 ng/ml à 20 ng/ml à 15ng/
ml à 11.9 ng/ml, CKMB masa 12.8ng/ml à 66.2 ng/ml à 59 ng/ml à 28 
ng/ml à 14 ng/ml à 1.8 ng/ml.
Coagulación: tiempo de protrombina 12 segundos, actividad 100%, 
INR 1.01, PTTA 26.8 seg, fibrinógeno 4.42 g/l. Hemograma: Hematíes 
4.500.000/mm3, Hemoglobina 13.3 g/dl, Hematocrito 40%, plaquetas 
114.000/mm3, leucocitos 13300/mm3.
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 62 latidos por minuto, eje eléctrico 
del QRS a 0º, espacio PR 136 milisegundos, duración del QRS 91 mili-
segundos. Elevación del segmento ST (<1 mm) en I, aVL y de V4 a V6. 
Inversión onda T en III y aVR. Descenso del segmento PQ en I, II y de 
V3 a V6. Un día después, se normaliza el ST en I y aVL y posteriormente 
T en V5-V6, I, aVL y aplanada en aVF. Al alta presenta T aplanada en 
aVF y repolarización normal en precordiales.
Radiografía de tórax: silueta cardiaca de tamaño y morfología normal 
con campos pulmonares limpios. Hilios congestivos, senos costofré-
nicos libres.

Ecocardiograma: raíz aórtica no dilatada, aurícula izquierda no dilatada. 
Ventrículo izquierdo no hipertrófico ni dilatado con función sistólica 
global conservada sin alteraciones en la contractilidad segmentaria. 
Patrón de llenado de ventrículo izquierdo normal. Válvula mitral de mor-
fología normal y normofuncionantes. Válvula aórtica mal visualizada en 
plano transversal con apariencia de apertura trivalva, no insuficiente 
y con gradientes transvalvulares preservados. Cavidades derechas no 
dilatadas con función sistólica de ventrículo derecho conservada. Se 
detecta leve derrame pericárdico a nivel lateral alto de 0.4 cm. Vena 
cava inferior no dilatada y con adecuado colapso inspiratorio.
En planta de hospitalización se repite ecocardiograma: sin derrame 
pericárdico, función sistólica biventricular normal.
Evolución: en Unidad de Cuidados intensivos presenta buena evo-
lución con terapia antiinflamatoria con Inyesprin y paracetamol. Ha 
permanecido hemodinámicamente estable sin precisar drogas vasoac-
tivas. En planta de hospitalización, ha estado asintomático y se inició 
tratamiento con colchicina.
Juicio clínico: miopericarditis aguda.
Tratamiento al alta: Ibuprofeno 600mg y Colchicina 0.5mg. No realizar 
actividad física intensa en al menos un mes.

CONCLUSIONES:
Debemos prestar atención a los dolores torácicos de personas jóvenes, 
ya que tendemos a pensar en dolores musculoesqueléticos. Existen 
datos que nos ayudan a orientar el diagnóstico, como por ejemplo en 
este caso, los síntomas catarrales previos que presenta el paciente. 
Por supuesto, las pruebas diagnósticas nos ayudarán al diagnóstico 
definitivo, pero la historia clínica y la exploración es lo imprescindible 
para enfocar correctamente el caso.
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P-0886
SÍNDROME DE PRE-EXCITACIÓN TIPO MAHAIM

P López Tens (1), A Blanco García (1), ME Guerra Hernández (1),  
D Fernández Torre (2), I Rivera Panizo (1), M Fernández Gómez (3)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Servicio 
Cántabro de Salud. (3) 061. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: arritmia cardiaca-pre-excitación tipo mahaim-mareo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 16 años que acudió a los servicios de urgencias en varias 
ocasiones por palpitaciones y falta de aire, limitados tras adminis-
tración de Diazepam y catalogados de ansiedad. En ésta ocasión, 
las horas previas de acudir al servicio de urgencias del hospital de 
referencia, presentó palpitaciones con intensidad progresiva, inesta-
bilidad y parestesias en extremidades. Exploración física con tensión 
arterial de 109/61 mmHg, frecuencia cardíaca 120 latidos por minutos, 
Saturaciòn de oxígeno basal de 98%. Buen estado general. Palidez 
cutánea. Taquipneica con frecuencia respiratoria de 30 respiraciones 
por minuto. Cabeza y cuello sin ingurgitación yugular, no adenopatías. 
Carótidas rítmicas, taquicárdicas y simétricas. Auscultación cardíaca 
taquicárdica, rítmica y sin soplos. Auscultación pulmonar con sin ruidos 
sobreañadidos. Abdomen anodino. Extremidades con pulsos presentes 
y simétricos, sin edemas ni signos de trombosis. A su llegada se realizo 
un electrocardiograma que presentó una taquicardia regular de QRS 
ancho con morfología de bloqueo de rama izquierda y eje superior 
izquierdo,sin poder descartar la presencia de taquicardia ventricular. 
Bioquímica y hemograma dentro de la normalidad. Troponinas 0,01 
ng/ml. Ecocardiograma portátil con ventrículo izquierdo no dilatado 
de grosor normal con FE 50-55% (en límites bajos). Estudio electro-
fisiológico con hallazgos de taquicardia con QRS ancho y bloqueo de 
rama izquierda (Fisiología Mahaim típica). En región posteroseptal 
en los alrededores de la boca del seno coronario una gran señal de 
aparente pseudo-Hiss con contusión de la preexcitación en esa zona. 
El periodo refractario de la vía era mas largo que el nodo por lo que no 
fué posible inducir taquicardias ortodrómicas desde aurícula, aunque 
se indujeron con máxima facilidad desde ventrículo.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico es taquicardia regular QRS ancho por vía accesoria 
decremental tipo Mahaim. Se inició tratamiento con perfusión de 
Amiodarona, limtando la clínica, con ablación posterior de la vía ac-
cesoria, permaneciendo asintomática desde entonces. El síndrome 
de preexcitación es una anomalía con alteraciones en la conducción 
auriculoventricular. Existen tres tipos, el primero consite en un puente 
muscular auriculoventricular, (Síndrome de Wolf-Parkinson-White), el 
segundo, usa las fibras de James que cortocircuitan la cresta del nodo 
auriculoventricular (Síndrome de Lown-Ganong-Levine) y el tercero, 
que utiliza un fascículo muscular que, descrito por Mahaim, conecta 
la porción inferior del nódulo auriculoventricular o la zona superior del 
fascículo de His directamente con el tabique ventricular. Es la menos 
común y se caracteriza por la presencia de un intervalo PR normal 
que precede a un complejo QRS prolongado y en el que se identifica 
una onda delta. Es causa no frecuente de aparición de taquiarritmias 
supraventriculares por reentrada, que aparecen sujetos habitualmente 
jóvenes y sin cardiopatía estructural. La presentación de manifiesta-
ciones clínicas va a depender fundamentalmente de la existencia de 
arritmias, del estado del sistema cardiovascular y de la frecuencia 
ventricular durante la crisis. La sintomatología más común son las 
palpitaciones y, en ocasiones, signos de fallo de bomba. El criterio 
diagnóstico consiste en el reconocimiento de una onda delta, ya que 
el intervalo PR corto o el ensanchamiento del complejo QRS puede 
no existir en todos los casos. Destacar también la existencia de un 
síndrome de preexcitación de éste tipo como posible mecanismo de 
aparición de depresoniones importantes del segmento ST, en ausen-
cia de cardiopatía coronaria, ante registros electrocardiográficos con 
frecuencias cardíacas normales o ligeramente elevadas.
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P-0887
DOLOR DE “CORAZÓN”: CARDIOPATÍA POR ESTRÉS

F Sabio Reyes, ME Puga Montalvo, A Martín Fernández,  
P Álvarez Sánchez, F Santamarina Carvajal
Hospital Universitario San Cecilio. Granada

Palabras clave: cardiopatia-estres-takotsubo

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 31 años. AP: síndrome ansioso-depresivo en proceso de di-
vorcio y custodia compartida, en tratamiento con paroxetina y lexatín. 
Acude a la consulta de su MAP por dolor torácico sin irradiación junto a 
intensa sudoración y nerviosismo. Tras exploración con ECG normal, se 
pauta alprazolan s/l junto a captopril 25 v. oral; se deja en observación 
para control de TA ligeramente elevada 160 / 100mmhg. Tras mejoría 
clínica se procede al alta. Dos horas después comienza de nuevo con 
dolor torácico irradiado a brazo izquierdo junto a cortejo vegetativo 
(sudor y nauseas) por lo que decide acudir al servicio de Urgencias.
Tras ECG en filtro donde se objetiva elevación ST en precordiales pasa 
a Sala de Críticos.
Exploración: A su llegada al Hospital, consciente-orientado y cola-
borador, regular estado general, normohidratado, normoperfundido. 
Glasgow 15/15. Sensación de enfermedad.
TA 145/97 mmHg, FC 93 lpm, T.ª 36,7 ºC, Sat 02 97% basal, FR 18 rpm.
ACR: rítmica. Buen murmullo vesicular.
Abdomen: blando, depresible, no peritonismo sin dolor a palpación.
Extremidades: no edemas, no signos de TVP. Pulsos presentes y si-
métricos.
Pruebas Complementarias:
Tras monitorización, y ante la clínica del paciente junto con ECG ele-
vación de ST de unos 2 mm de v1 a v4, se sospecha SCAEST anterior. 
Se instaura tratamiento pertinente (AAS, perfusión NTG…) y se avisa 
a UCI.
En analítica destacó hemograma y coagulación normal, así como bio-
química. Troponina I en 499 ug/l. BNP negativo. La Radiografía de 
Tórax, sin hallazgos significativos.
Evolución: Se decide ingreso a cargo de Intensivos y activación de 
Código SCA con traslado a Hemodinámica. La Coronariografía mostró 
arterias coronarias sin lesiones angiográficas y moderada hipocinesia 
antero apical de Ventrículo izquierdo asociando función normal en el 
límite de la normalidad. El diagnóstico tras ingreso en planta de Car-
diología, fue Síndrome de Takotsubo con respuesta favorablemente al 
tratamiento; por lo que fue alta con IECA.
Juicio Clínico: Cardiopatía por estrés: síndrome de Takotsubo.
Diagnóstico diferencial:
- SCA.
- Ansiedad con alteración de la repolarización.
- Miopericarditis.

CONCLUSIONES:
Es una miocardiopatía adquirida caracterizada por aparición de hipo 
ó acinesia antero apical transitoria del VI. Se manifiesta similar a un 
SCA (…con dolor, cambios electrocardiográficos y elevación mode-
rada de enzimas cardiacas) siendo sólo posible diferenciarlo de éste 
a través de coronariografía. Como factor precipitante la descarga de 
catecolaminas: situación estresante. En la actualidad, se sabe que 
tiene la misma morbimortalidad en agudo que el infarto de miocardio.
Más frecuente en mujeres y con pronóstico favorable, pero el hombre 
que la padece, 1 de cada 10 pacientes, duplica la mortalidad. Pre-
sentamos el caso de un varón que ante situación estresante, como 
puede ser su divorció y sobre todo la custodia de su hijo presenta el 
“Síndrome del Corazón roto”.
El síndrome Takotsubo (STT) es una entidad clínica relativamente nove-
dosa que fue descripta por Sato en mujeres japonesas que presentaban 
un cuadro clínico parecido a un síndrome coronario agudo con supra-
desnivel del segmento ST, pero con arterias coronarias epicárdicas 
angiográficamente normales y “baloneamiento” apical del ventrículo 
izquierdo que tomaba una forma que se asemejaba a la de una trampa 
japonesa para la pesca del pulpo (takotsubo).
Una vez superado el cuadro agudo, el síndrome tiene la particularidad 
de no dejar ninguna secuela en el músculo, a diferencia del infarto; 
situación en la que se encontró nuestro paciente.
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P-0888
BLOQUEO ALTERNANTE DE RAMAS DEL HAZ DE HIS:  
CUANDO EL ELECTROCARDIOGRAMA VA CAMBIANDO

D Rosillo Castro, D Férnandez Garrido, C Hernández Martínez,  
VA Jiménez Garzón, R López Valcárcel, MP Egea Campoy
Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia

Palabras clave: bloqueo cardiaco-síncope-electrocardiografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Síncope.
AP: No Hipertensión arterial, no Diabetes, no dislipemias. Hijos con 
Síndrome de Steinert.
Enfermedad Actual: Mujer 59 años que ha sufrido un episodio sin-
copal sin pérdida de control de esfínteres estando en la ducha. La 
paciente ha presentado recuperación espontanea, con traumatismo 
craneoencefálico (TCE), por lo que tras ser valorada por el servicio de 
urgencias extrahospitalaria es traída para valoración.
EF: Consciente y Orientada. Glasgow 15. Tensión arterial: 130/60 Fre-
cuencia Cardiaca (FC) 63. Saturación Oxígeno: 100%, AC: Rítmica, sin 
soplos. AP: Murmullo Vesicular conservado. Exploración Neurológica 
sin alteraciones.
Electrocardiograma (ECG) a su llegada al servicio: Ritmo sinusal (RS) 
a 65 latidos por minuto (lpm), Bloqueo Auriculoventricular (BAV) de 1º 
grado (360 milisegundos) y Bloqueo completo rama izquierda del haz 
de His (BCRIHH).
Ante el cuadro sincopal, el TCE y las alteraciones electrocardiográfi-
cas presentes se decide pasar a la paciente a camas de observación 
para monitorización a espera de exploraciones complementarias y se 
solicita historia antigua.
En la historia antigua se revisan ECGs: ECG de hace 2 años: BAV1º 
grado y Bloqueo Completo de rama derecha del Haz de His (BCRDHH).
En primera analítica tanto bioquímica, enzimas cardiacas y hemograma 
sin alteraciones.
Estando en Observación la paciente avisa por sensación de mareo con 
sudoración evidenciándose en monitor racha de bradicardia a 30 lpm, 
y posteriormente recuperación a RS a 55 lpm entrando la paciente en 
BAV 1º grado con BCRDHH con Hemibloqueo anterior izquierdo (HBAI).
Ante la presencia de dichas alteraciones nos ponemos en contacto 
con nuestro hospital de referencia para Unidad de Cuidados Intensivos 
(No disponemos de dicha unidad en nuestro Hospital) y se traslada a 
la paciente con Diagnóstico de Bloqueo alternante de rama del haz 
de His con rachas de probable bloqueo auriculo ventricular completo 
para colocación de marcapasos.

CONCLUSIONES:
El bloqueo alterante de rama es una entidad rara, según algunos au-
tores supone sólo el 6% de todo el grupo de los bloqueos de rama. El 
mayor riesgo que presentan estos pacientes es la aparición de bloqueo 
completo, síncope e incluso muerte súbita. Es por ello por lo que el 
tratamiento es la implantación de marcapasos. En este caso la correcta 
monitorización de la paciente que nos permitió observar las alteracio-
nes electrocardiográficas que la paciente fue desarrollando y el poder 
revisar su historia antigua para comparar los ECG fueron importantes 
para su correcto diagnóstico y evitar peores complicaciones futuras.
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P-0889
INFARTO DE MIOCARDIO SIN ENFERMEDAD CORONARIA 
ATEROSCLERÓTICA (MINOCA) DESDE URGENCIAS

MT Valle Gil, MP Benítez Moreno, MI López Sánchez
Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Málaga

Palabras clave: infarto de miocardio-troponina-coronariografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 47 años antecedentes de fibromialgia, depresión y tetralo-
gía de Fallot reparada en la infancia. Acude a urgencias tras presentar 
durante una discusión, dolor torácico no opresivo, irradiado a espalda 
y MSI, junto con disnea y mareos. Muy nerviosa a su llegada, labilidad 
emocional. Constantes normales y ECG que muestra ritmo sinusal con 
BIRD y onda T negativa de V 1 a V3.
La paciente no colabora en historia clínica y pide irse a casa, insistimos 
en la importancia de descartar cardiopatía isquémica. En urgencias 
hospitalarias se solicitan biomarcadores cardiacos que resultan po-
sitivos, tratándose con doble antiagregación, anticoagulación y BB 
derivándose a unidad de cuidados intensivos coronarios. Se realizó 
cateterismo que mostró arterias coronarias normales y en ventriculo-
grafía: VI ligeramente dilatado con hipoquinesia global y aquinesia de 
ápex puro. Se diagnosticó de sd de Takotsubo.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Tako-tsubo es una miocardiopatía aguda que imita 
clínica y electrocardiográficamente al infarto agudo de miocardio que 
actualmente está englobada en la clasificación de causa microvascular 
de MINOCA. Este acrónimo define en inglés el infarto de miocardio 
sin enfermedad coronaria aterosclerótica, Se caracteriza de sospe-
cha de infarto agudo de miocardio con ECG anormal y elevación de 
biomarcadores de daño cardiaco pero que al realizar arteriografía 
presentan coronarias normales o sin lesiones significativas. Es un 
término relativamente nuevo que engloba a diferentes patologías is-
quémicas clasificadas globalmente por dos tipos de causas: epicárdicas 
y microvascular. En casos de sospecha de MINOCA en urgencias hay 
que considerar elevación de troponina de causa no isquémica como 
son taquiarritmia, hipertrofia ventricular izquierda, crisis hipertensiva 
o sangrado intestinal.
En este caso por los antecedentes de fibromialgia y depresión además 
del contexto en el que se inició el dolor, se podía haber pasado por 
alto el diagnóstico quedándonos en crisis de ansiedad. Esta patología 
suele ser reversible, puede complicarse con insuficiencia cardiaca y 
hasta shock cardiogénico.
Es importante el cribaje en urgencias del dolor torácico, teniendo en 
cuenta cada vez son más frecuentes en este caso patología como el 
Tako-Tsubo en mujeres postmenopáusicas que presenten dolor torácico 
en el contexto de estrés físico o emocional.

P-0891
DOLOR TORÁCICO Y DEXTROCARDIA

MT Corredor Rodenas (1), MJ Salamanca Guijarro (2),  
CM Blanco Palomo (3), MG Gijón Ruiz (1), C Guil Lora (4), M Torcal Baz (5)
(1) C. S. Tomelloso I. Ciudad Real., (2) DCCU Área Sanitaria Norte de Córdoba. 
(3) C. S. Sonseca. Toledo. (4) Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla. 
(5) Servicio de Urgencias. Hospital General de Valdepeñas. Ciudad Real

Palabras clave: dextrocardia-dolor torácico-electrocardiograma

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 53 años sin antecedentes clínicos de interés, que presenta dolor 
centrotorácico opresivo, irradiado hacia miembro superior derecho, 
cortejo vegetativo.
Exploración física: Consciente, Orientado, bien hidratado, normo-
coloreado, eupneico en reposo. ACR: taquicárdico rítmico, sin soplos. 
Exploración neurológica: normal. Glasgow 15/15, TA: 150/100 mmHg. 
FC: 103lpm. FR: 15rpm. Sat: 97% Dolor EVA 5.
ECG con electrodos colocados de forma habitual: ritmo sinusal a 100 
lpm, eje cardiaco normal, ondas P negativas en I, aVL, ondas P nega-
tivas en aVR, con elevación del complejo ST en DII, aVL, V1-4.
Juicio clínico: SCACEST en paciente con Dextrocardia.
ECG sin dolor con electrodos colocados en espejo: ritmo sinusal a 
100lpm, eje cardiaco normal, elevación de ST 1mm en V2-3.
Tratamiento: Fondaparinux 2,5 mg, 200mg de acido acetilsalicilico, 
300mg de clopidogrel, perfusión solinitrina intravenosa.
La evolución fue favorable, durante el traslado se mantuvo asintomá-
tico, por lo que se decidió no fibrinolizar.

CONCLUSIONES:
La dextrocardia es una malformación congénita poco frecuente en la 
que el corazón se encuentra situado en hemotórax derecho.
Existen una serie de cambios electrocardiográficos que debemos saber 
identificar para no confundirlo con una mala colocación de los electro-
dos o con un ritmo auricular ectópico.
Los hallazgos electrocardiográficos muestran una “imagen en espejo” 
a un trazado normal en derivaciones de miembros (ondas P, QRS y T 
negativas en I, positivas en aVR), mientras que en derivaciones pre-
cordiales, R mas alta decreciendo a lo largo del resto de precordiales.
Podemos hacer una inversión de electrodos de miembros superio-
res (rojo en miembros superior izquierdo, amarillo miembro superior 
derecho) y derivaciones precordiales derechas, de esta forma nos 
encontraremos con un trazado normal.
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P-0893
SÍNDROME DEL SENO ENFERMO Y SU DIAGNÓSTICO  
TRAS UN CUADRO DE VÓMITOS

M García Bahmazar (1), M Díaz Padilla (2), MC Amodeo Arahal (3)
(1) C. S. San Luis. Sevilla. (2) C. S. El Porvenir. Sevilla. 
(3) Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: síncope-bradicardia-síndrome del seno enfermo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Síncope.
Antecedentes Personales:
• No alergias medicamentosas conocidas. No hábitos tóxicos.
• Factores de riesgo cardiovascular: Hipertensión arterial desde 1998 
con buen control. Diabetes mellitus tipo 2 diagnosticada en 2002. 
Dislipemia. Obesidad.
• Cardiológicos: Cardiopatía isquémica crónica con IAM en 2007. Fibri-
lación auricular paroxística no anticoagulada por decisión del paciente.
• Accidente cerebrovascular en 2001 con hemiparesia izquierda leve 
residual.
• Poliartrosis.
• Intervenciones quirúrgicas: histerectomía más doble anexectomía 
por miomas.
• Tratamiento actual: amlodipino 10 mg /valsartan 160mg /hidro-
clorotiazida 25mg/ 24 horas, metformina 850 mg/ 12 horas, ácido 
acetilsalicílico 100 mg/ 24 horas, betahistina 8 mg/ 8 horas, metamizol 
575 mg/ 12 horas.
Enfermedad actual:
Mujer de 85 años que acude a urgencias hospitalaria por presentar 
tres episodios de vómitos sin relación con las comidas, acompañados 
de cuadro presincopal tras todos ellos y en una ocasión, un síncope de 
segundos de duración con recuperación espontánea add integrum, sin 
movimientos tónicos-clónicos, relajación de esfínteres ni mordedura 
de lengua. Refiere que la noche anterior había presentado diarrea sin 
productos patológicos. Niega fiebre, dolor abdominal, clínica miccional 
así como dolor torácico, disnea y palpitaciones.
Exploración física:
Buen estado general. Consciente aunque poco colaboradora, sólo 
asiente y niega con la cabeza. Desorientada en tiempo y espacio. 
Orientada en persona. Eupneica. Tensión arterial de 144/67 mmHg.
Auscultación cardiopulmonar: tonos cardiacos rítmicos a 90 latidos 
por minutos. No soplos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos 
patológicos.
Abdomen globuloso, blando y depresible. No se palpan masas ni me-
galias. No signos de irritación peritoneal. No ascitis.
Miembros inferiores sin edemas ni signos de trombosis venosa pro-
funda.
Juicio clínico: Gastroenteritis.

Pruebas complementarias:
• Electrocardiograma: ritmo sinusal, bloqueo AV de 1er grado ya co-
nocido. No signos de isquemia aguda. No alteraciones de la repola-
rización.
• Radiografía de abdomen: gas y heces en marco cólico y a nivel de 
ampolla rectal. No niveles hidroaereos ni signos de obstrucción. No 
neumoperitoneo.
• Analítica: bioquímica con perfil abdominal, hemograma y coagulación 
dentro de los valores de la normalidad.
Plan de actuación:
La paciente es dada de alta puesto que tras la administración de 
metoclopramida no vuelve a presentar más episodios. Tras salir de 
urgencias, comienza de nuevo con vómitos y otro episodio sincopal 
por lo que se ingresa en observación.
Evolución:
En observación, exploración similar a la previa permaneciendo estable 
hemodinámicamente. En el electrocardiograma se observó un ritmo 
sinusal con PR mayor a 200 mseg. No presenta alteraciones isquémi-
cas, ni en la repolarización. Tras monitorización, se observan hasta tres 
episodios de pausa cardiaca de segundos de duración tras bradicardia 
progresiva, sin escape infrahisiano, que remitían espontáneamente.
Se decide contactar con cardiología de guardia que realiza ecocardio-
grafía a pie de cama en la que se observa función biventricular conser-
vada, sin valvulopatías groseras ni láminas de derrame pericárdico. Se 
consensua con la paciente y los familiares el implante de marcapaso 
transitorio dada la ausencia de escape ventricular y a la espera de 
implantación de marcapasos definitivo.
Juicio diagnóstico: Disfunción sinusal. Bradiarritmia.

CONCLUSIONES:
Ante una serie de síntomas, no siempre específicos, para llegar a un 
diagnóstico correcto con el correspondiente manejo terapéutico es 
necesario tener en cuenta un abanico de diagnósticos diferenciales en 
base a las características del paciente y sus antecedentes. De nuevo, 
cobra importancia, la correcta exploración física del paciente así como 
en este caso, su monitorización cardiaca. La disfunción sinusal, es una 
anomalía del marcapasos natural del corazón que provoca un ritmo car-
diaco lento. La sintomatología que provoca puede pasar desapercibida 
o ser atribuida a otras enfermedades. Es importante descartar causa 
hidroelectrolítica o farmacológica. La implantación de marcapasos va 
encaminada a disminuir la sintomatología o eliminarla completamente.
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P-0894
FIBRILACIÓN AURICULAR COMO SÍNTOMA INICIAL  
DE UN TUMOR VALVULAR POCO COMÚN

EI Delgado Padial (1), AB García Soto (1), N Vidal Lorenzo (1),  
MJ Descalzo Pulido (1), S Maloparac Oliver (1), V García Soto (2)
(1) Hospital Costa del Sol. Marbella, Málaga. (2) Royal Surrey County Hospital. 
Reino Unido

Palabras clave: heart neoplasms-heart valve diseases-atrial fifrillation

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Historia: mujer de 76 años, sin alergias medicamentosas conocidas, 
sin hábitos tóxicos, no hipertensa ni diabética ni dislipemica, interveni-
da de cadera derecha con protesis hace 6 años. Hace una semana acu-
dió a urgencias por crisis hipertensiva que cedió con fármacos orales y 
alta con tratamiento antihipertensivo. Acude de nuevo a urgencias por 
palpitaciones y nueva Crisis hipertensiva sin dolor torácico ni cefalea. 
Se objetiva fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida, que 
revierte a ritmo sinusal con farmacos intravenosos y normaliza tensión 
arterial con antihipertensivos orales. Se inicia anticoagulacion oral tras 
valorar riesgo cardiovascular.
Tratamiento desde hace una semana: ramipril.
Exploración: TA-230/110, FC-125, FR-15, temperatura-36°C, eupneica 
y saturando al 100%, aceptable estado general, consciente y orien-
tada, auscultación cardiorrespiratoria con tonos arritmicos rápidos 
y murmullo vesicular conservado sin ruidos patologicos. Abdomen y 
extremidades sin alteraciones. Exploración neurológica normal.
Pruebas complementarias: Radiografía tórax sin alteraciones.
Electrocardiograma de llegada: fibrilación auricular a 125-130 latidos/
minuto, sin otras alteraciones.
Analítica: Bioquímica: glucosa-102, Na-131, K-3.9, creatinina-0.56, tro-
ponina-0.017, Coagulacion normal salvo Dímeros D-2200. Hemograma: 
leucocitos-7.560 (neutrofilos-50%), hematies 3.430, hemoglobina-12, 
plaquetas-230.000.
Diagnostico en urgencias: fibrilación auricular recurrente + Hiper-
tensión arterial de novo.
Plan: Se inicio tratamiento antihipertensivo y antiarritmico, quedando 
paciente asintimatica y con frecuencia cardíaca controlada y electro-
ecardiograma en ritmo sinusal a 80 latidos/minuto
Se solicita valoración por cardiología que realiza ecocardiograma, con 
resultado de masa cardiaca pediculada en anillo tricúspide en cara 
ventricular de 16x16 mm, ventrículo izquierdo normal, contractilidad 
normal y FE preservada. Hipertensión pulmonar leve.
Se ingresa en planta de cardiologia para completar estudio. Permanece 
en ritmo sinusal, se mantiene anticoagulacion, se realiza coronariogra-
fia sin lesiones coronarias, y cardio-resonancia confirmandose masa 
pediculada móvil en camaras cardiacas derechas de 17 mm.

Se trasladó a cirugía cardiaca, realizando intervención: resección com-
pleta de masa implantada en válvula tricuspide mediante esternotomia 
media y bajo circulación extracorpórea.
La anatomía patológica confirmo que era un Fibroelastoma papilar.
- Tuvo complicacion postquirurgica de insuficencia cardiaca+derrame 
pleural, drenado sin incidencias y con buena evolución clínica. Fue 
dada de alta asintomática y estable hemodinamicamente, en ritmo 
sinusal y normotensa, con buenos controles clínicos y ecocardiograficos 
posteriores.

CONCLUSIONES:
Los tumores cardíacos pueden ser primarios (benignos o malignos) 
o secundarios (metastásicos). La mayoria de tumores cardiacos sos 
los secundarios o metastasicos (90%)y los primarios son muy poco 
frecuentes (10%).Los primarios-benignos suelen desarollarse en lado 
izquierdo y son de crecimiento lento, y los primarios-malignos son mas 
frecuentes en lado derecho. Los metastasicos suelen ser de pulmon, 
mama, riñon y piel. El tumor primero benigno mas frecuente es el Mixo-
ma(50%), después lipomas y tercero fibroelastoma. Entre los primarios 
malignos se incluyen sarcoma, mesotelioma y linfoma.
Suelen ser asintomatos (descubriendose en exploración rutinaria eco-
grafica o en autopsias), o pueden manifestarse con: trastornos del ritmo 
y conducción (fibrilación o flutter auricular, taquicardia supraventricular, 
fibrilación o taquicardia ventriculares, boqueos auriculoventriculares...), 
obstrucción valvular e intracavitaria, insuficiencia cardiaca, embolis-
mos, síncopes cariogenicos, provocando incluso muerte súbita.
El fibroelastoma papilar es un tumor cardíaco benigno muy poco comun, 
la edad media de diagnóstico es la adulta, con distribución similar 
entre hombres y mujeres, generalmente es único y pequeño, suele 
situarse mas en válvulas aórtica o mitral y poco frecuente en tricuspide 
o pulmonar.
El diagnóstico se hace mediante ecocardiograma, sobre todo eco-
cardiograma-transesofagico. El TAC o RMN-cardiaca se hacen para 
confirmación diagnóstica o ante dudas con ecocardiografia, para do-
cumentar mejor acceso quirúrgico.
El tratamiento siempre es quirurgico, y en tumores benignos la cirugía 
precoz suele ser curativa, segura y bien tolerada por el paciente, y con 
pronóstico excelente.
Aunque la mayoría de estos tumores son asintomáticos, dadas las 
graves complicaciones incluso muerte subita que puede producir, es im-
prescindible pensar en ellos y sospecharlo ante pacientes con arritmias 
recurrentes, para su diagnóstico y tratamiento precoces, y curación.
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P-0898
¿MIOPERICARDITIS O SCACEST? ESA ES LA CUESTIÓN

B Hernández Labrot (1), R García Hidalgo (2), J Ramos Maqueda (3),  
M Liñan López (4), EM Sena Ruiz (1)
(1) Parque Tecnológico de la Salud de Granada. (2) Hospital Universitario Virgen 
Macarena. Sevilla. (3) Hospital Universitario Virgen de Valme. Sevilla. (4) 
Hospital Neurotraumatológico de Granada

Palabras clave: fiebre-dolor en el pecho-infarto

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
AF: Padre fallecido por IAM a los 70 años.
AP: Varón 37 años, alérgico a ibuprofeno. Fumador 20.
cigarrillos/día.Hipercolesterolemia familiar en tratamiento con simvas-
tatina 40mg/día.
EA: Paciente que acude al servicio de urgencias por cuadro de unas 
horas de evolución de epigastralgia intermitente con cortejo vegetativo 
(sudoración, nauseas y algún episodio de vómito) y fiebre de 38ºC.
No diarrea ni otra sintomatología gastrointestinal. Tras tratamiento 
sintomático es dado de alta con diagnóstico de gastroenteritis aguda. 
Consulta de nuevo tras 24 horas de evolución, por persistencia del 
mismo cuadro manteniendo fiebre de 38ºC y comentando aparición 
de dolor centrotorácico de características pleuríticas.
Exploración: Aceptable estado general, consciente y orientado. Nor-
mocoloreado y normohidratado. Sudoroso. Eupneico con saturación de 
O2 en aire ambiente 100%. Hemodinamicamente estable TA 130/80 
mmHg T.ª 37.5 ºC.
AC: Ritmico a 120 lpm, sin soplos ni roces.
AR: Buen murmullo vesicular sin ruidos añadidos.
MMII: Sin edemas, pulsos distales presentes y simétricos.
PPCC: Analítica con elevación de reactantes de fase aguda(RFA)(leu-
cocitosis de 22080 con neutrofilia, PCR 98) Tp I HS 45981-23811 pg/ml.
ECG: RS a 130 lpm, eje normal, elevación segmento ST en cara anterior 
de hasta 4 mm.
Ecocardioscopia realizada por UCI: no se aprecian alteraciones claras 
de la contractilidad segmentaria. Mínimo derrame pericárdico.
Evolución y tratamiento: Ingresa en observación. Se contacta con 
UCI y Cardiología del hospital de referencia, trasladando al paciente al 
mismo. Se desestima, en un primer momento coronariografía urgente 
por ser un cuadro de más de 12 horas de evolución desde el inicio del 
dolor y debido a que en ese momento el paciente refería estar asin-
tomático. Dada la estabilidad clinica del paciente, ingresa en planta 
de Cardiología con diagnóstico de sospecha de miopericarditis. Desde 
la planta de cardiología se repite ECG observadondose RS con QS y 
ascenso ST en cara anterior, con ecocardiografía en la que se visualiza 
aquinesia septal en segmentos medios y apicales con fracción de 
eyección de ventrículo izquierdo (FEVI) moderadamente deprimida. Por 
lo que se realiza coronariografía, observándose arteria descendente 
anterior con oclusion completa a nivel de tercio distal y lesión severa en 

diagonal que se revascularizan con Stent farmacoactivo. En ecocardio-
grafías evolutivas no se observa mejoría de la FEVI y aparece derrame 
pericárdico de grado moderado en probable relación con pericarditis 
epistenocárdica, dado que desaparece con AAS.
JC: IAMCEST anterior evolucionado. Pericarditis epistenocárdica.

CONCLUSIONES:
En pacientes jóvenes con alto riesgo cardiovascular(ARCV), (En este 
caso fumador y afecto de hipercolesterolemia familiar) que acuden al 
servicio de urgencias por epigastralgia o dolor torácico es imprescin-
dible hacer un adecuado diagnóstico diferencial, debiéndose descartar 
siempre en primer lugar el síndrome coronario agudo(SCA).
-En caso de que no se tenga la certeza absoluta de origen abdominal, 
se debe solicitar ECG a todos los pacientes con epigastralgia y ARCV. 
En pacientes con elevación del segmento ST se debe descartar siempre 
el SCACEST en primera instancia, activando código infarto dado que 
en caso de SCA, la no realización del cateterismo en las primeras 12 
horas conduce a la necrosis transmural y depresión de la FEVI. Lo que 
empeora drásticamente el pronóstico.
La ecocardiografía y la curva enzimática (plana en las miocarditis y 
con pico en los SCA) pueden ayudar en el diagnóstico diferencial entre 
miocarditis y SCA.
La fiebre y la elevación de RFA nunca descartan un SCA pues las 
pericarditis epistenocardicas no son infrecuentes en el contexto de 
éste(como ocurrió en nuestro caso
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P-0900
¿Y AHORA QUÉ HAGO CON ESTE ELECTROCARDIOGRAMA? 
¡QUÉ ESTRÉS!

H Contreras Mármol, F Sabatel Pérez, A Jamilena López,  
V  Serrano Romero de Ávila, AM Ramos Garrido, JE Olalla Linares
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: tako-tsubo-síndrome coronario agudo-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 71 años, hipertenso, dislipémico, diagnosticado de epilepsia 
y retraso mental leve; en tratamiento con valproico, simvastatina y 
enalapril, con una vida activa.
Acude a urgencias por un cuadro de debilidad generalizada y dificultad 
en los movimientos, de unas 12 horas de evolución, sin clara focali-
dad neurológica, descartándose lesiones en TAC cerebral y ante la 
sospecha de intoxicación por valproico, se solicitan niveles en sangre 
obteniéndose un valor patológicamente elevado (135 mcg/mL).
Durante su estancia en urgencias, presenta un empeoramiento brusco 
con aumento de secreciones de vías respiratorias superiores, que 
requiere aspiración continua, e intensa disnea y desaturación hasta 
el 85%, estando el paciente sudoroso, taquipneico y muy taquicárdi-
co, a unos 135 lpm, por lo que se realiza un ECG donde se objetiva 
una taquicardia sinusal a 135 lpm con QS en V1 y V2 y elevación del 
segmento ST de 0,15 mV con T negativa simétrica y profunda de V3 a 
V6, sin poder comparar con ECGs previos.
Aunque el paciente no refiere clínica anginosa, se tiene la sospecha de 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) por lo que 
se solicita analítica urgente destacando elevación de Troponina I de 
0,8693 ng/mL y NT-proBNP de 34751,0 pg/mL, además de hipoxemia 
con pO2 de 74 mmHg en gasometría arterial, hemograma y coagula-
ción sin alteraciones. En la radiografía de tórax portátil se evidencia 
redistribución vascular como único signo de insuficiencia cardiaca.
Ante el diagnóstico de infarto agudo de miocardio sin elevación del ST 
(IAMSEST) se avisa a cardiología quienes realizan un ecocardiogra-
ma transtorácico objetivando amplias alteraciones de contractilidad 
segmentaria en territorio anterolateral y apical, e hipercontractilidad 
de todos los segmentos basales, con disfunción sistólica grave del 
ventrículo izquierdo (FEVI: 20%).
Finalmente, el paciente es ingresado en la UCI dada la insuficiencia 
respiratoria secundaria al mal manejo de secreciones y el empeora-
miento neurológico.
A las 48 horas del ingreso, tras estabilizar al paciente, se realiza coro-
nariografía que no muestra lesiones coronarias obstructivas y se repite 
un ecocardiograma de control a los 5 días del ingreso con mejoría de las 
alteraciones de la contractillidad y función sistólica (FEVI: 40%). Ante 
la sospecha de posible síndrome de Tako-Tsubo, se solicita resonancia 
magnética nuclear cardiaca (RMN-C) a los 8 días de ingreso, confir-

mando un patrón de edema en pared anteroapical, sin captaciones 
patológicas y con normalización de la función sistólica (FEVI: 55%).
Desde el punto de vista neurológico presentó una mejoría progresiva 
tras retirar el valproico y sustituirlo por levetiracetam.
El paciente es finalmente diagnosticado de un parkinsonismo grave 
secundario a la intoxicación por ácido valproico y un síndrome de 
Tako-Tsubo en probable relación con lo previo.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Tako-Tsubo se define como una disfunción sistólica 
transitoria del ventrículo izquierdo como consecuencia de una des-
carga catecolaminérgica, bien tras un estrés emocional o físico, o 
bien de forma secundaria a patologías como trastornos neurológicos 
y/o psiquiátricos.
La forma de presentación es similar a la del síndrome coronario agudo 
(SCA) y en ambos casos encontramos niveles elevados de Troponina I 
y signos de isquemia miocárdica en el ECG. Si bien es cierto que, en 
el síndrome de Tako-Tsubo, la clínica y la disfunción ventricular son 
desproporcionadas en relación con la elevación de los marcadores de 
daño miocárdico, resulta necesario descartar la presencia de lesiones 
coronarias obstructivas que lo justifiquen, así como realizar pruebas de 
imagen, como la RMN-C que demuestren la recuperación de la función 
sistólica ventricular durante el seguimiento.
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P-0901
FIBRILACIÓN AURICULAR TRAS DESCARGA DE ALTO VOLTAJE

JM Fernández Núñez (1), MJ Cardenal Falcón (2), A Martín Pérez (3),  
MI García Retamar (1), G González Trejo (1), M Lucas Gutiérrez (1)
(1) Servicio de Urgencias. Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz. 
Hospital Infanta Cristina. (2) Servicio de Urgencias. Hospital Perpetuo Socorro. 
Badajoz. (3) Servicio de Urgencias. Hospital de Coria. Cáceres

Palabras clave: fibrilación auricular-electrocución-arritmia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Las descargas eléctricas secundarias a electrocución por alto voltaje 
pueden producir alteración morfológica cardíaca y arritmias. Su pre-
valencia real es escasa, pero pueden inducir ritmos potencialmente 
mortales. Tras la revisión de la literatura, observamos que hay pocos 
casos descritos de fibrilación auricular. A continuación presentamos 
un caso acaecido en nuestro servicio. Varón de 60 años, sin antece-
dentes relevantes que consulta tras haber sufrido una descarga de 
8000 voltios de corriente alterna al contactar accidentalmente en su 
lugar de trabajo, con cables de alta tensión. A su llegada estaba cons-
ciente y hemodinámicamente estable, pero presentaba quemaduras 
de 3º grado en la mano (puerta de entrada) y el pie derechos (salida). 
Tras la descarga eléctrica notó palpitaciones. El electrocardiograma 
mostraba la presencia de una fibrilación auricular a 150 latidos por 
minuto. Los parámetros analíticos de rutina, incluidas la creatinqui-
nasa y la troponina I, fueron normales. Inicialamente se le administró 
atenolol oral y posteriormente bolos de flecainida intravenosos. Ante 
la nula respuesta al tratamiento pautado se consensuó con cardiología, 
digitalizar al paciente y dejarlo en observación con monitorización 
electrocardiográfica. A las 40 horas de permanencia en urgencias, su 
ritmo cardíaco pasó a sinusal a 84 latidos por minuto. Desconocemos si 
por efecto de la medicación, por desaparición paulatina de la descarga 
catecolaminérgica inicial tras la electrocución, o por ambas cosas.

CONCLUSIONES:
No hay consenso acerca del manejo farmacológico óptimo de estos 
pacientes (todos con resultados dispares). Tampoco parecía lógico 
intentar otro choque eléctrico con intención de cardiovertir a nuestro 
paciente. En cualquier caso parece que las alteraciones del ritmo no 
mortales, tras una descarga eléctrica, suelen ser transitorias. La ma-
yoría son de aparición precoz, pero también las hay tardías. Por ello 
es conveniente dejar un tiempo prudencial al paciente en observación 
con monitorización cardíaca tras el suceso.

P-0902
ELEVACIÓN INOLVIDABLE EN AVR. OBSTRUCCIÓN  
AGUDA DEL TRONCO DE LA CORONARIA IZQUIERDA

AM Nieto Huertos, AI Crespo Martínez, A Urraca Gamaury,  
R Escalero Rodríguez, AC Llorente Rojo, RM Aparicio Alonso
Servicio de Urgencias. Hospital Virgen de la Concha. Zamora

Palabras clave: síndrome coronario agudo-infarto agudo de miocardio-
angioplastia coronaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: Los pacientes con dolor torácico representan una pro-
porción muy importante de todas las urgencias y hospitalizaciones 
médicas. La identificación de los pacientes con síndrome coronario 
agudo (SCA) supone un reto diagnóstico, sobre todo cuando los sín-
tomas son dudosos.
La obstrucción aguda del tronco de la arteria coronaria izquierda (TCI) 
causa deterioro hemodinámico severo y alta mortalidad, el diagnóstico 
precoz es relevante.
En un electrocardiograma estándar de 12 derivadas se define como 
supradesnivel del ST a la elevación ≥1 mm del segmento ST en el punto 
J en al menos 2 derivadas contiguas con excepción de V2-V3. En dichas 
derivadas, se distinguen varones de mujeres siendo en los primeros 
≥2,5 mm en menores de 40 años y ≥2 mm en mayores de 40; y para las 
mujeres, una elevación de ≥1,5 mm independientemente de la edad.
El supradesnivel ≥1mm en aVR se ha visto asociado, en el contexto de 
un infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST (SCA-
CEST) de cara anterior o inferior, con enfermedad del tronco coronario 
izquierdo y enfermedad multivasos.
Prieto-Solís y cols. determinaron que en el 100% de los casos de 
obstrucción de tronco de la coronaria izquierda el vector de lesión se 
localiza en el cuadrante superior derecho entre -90º y + -180º en el 
plano frontal.

CASO CLÍNICO:
Mujer de 83 años, HTA en tratamiento con Enalapril-Hidroclorotiazida 
20/12.5 mg y Nebivolol 5 mg. acude al Servicio de Urgencias Hos-
pitalario por dolor centrotorácico no irradiado a las 5h AM estando 
dormida, sin cortejo vegetativo asociado. A la llegada lleva 3h de dolor, 
con buén estado general, eupneica, bien perfundida, no ingurgitación 
yugular, rítmica sin soplos, murmullo vesicular conservado y pulsos 
dislates positivos.
En ECG, Ritmo sinusal a 70 lpm, BRI, QRS -45º. Ascenso de aVR y 
descenso en V4 V5 V6.
En análisis de laboratorio se detecta Troponina T 204.
Se diagnostica SCACEST y se traslada a la paciente a la Unidad de 
Hemodinámica de Referencia para ICP, puesto que el tiempo de primer 
contacto médico-introducción de la guía en la arteria es menor de 120 
minutos. Se confirma TCI con enfermedad significativa en segmento 
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distal (50%). DA (Descendente anterior) con calcificación y ateroma-
tosis difusa presenta lesión significativa en segmento próxima medio 
(70%), CX (Circunfleja) con lesión crónica en origen y oclusión en seg-
mento próxima, CD (Coronaria derecha) con lesión severa próxima y 
oclusión en segmento medio.

CONCLUSIONES:
1. En la especialidad de Urgencias el conocimiento y la aplicación de 
las guías cardiológicas actuales es fundamental para conseguir orden 
y resultados satisfactorios para el paciente.
2. Los pacientes con dolor torácico agudo y elevación persistente (> 20 
min) del segmento ST, que presentan SCA con elevación del segmento 
ST (SCACEST) suelen tener una oclusión coronaria aguda y el objetivo 
inicial es aplicar reperfusión (ICP primaria o tratamiento fibrinolítico) 
lo antes posible.
3. Un supradesnivel en aVR predice lesión en TCI, es una situación 
alarmante para el médico de Urgencias por las complicaciones que 
pueden aparecer debido a su mal pronóstico.
Para la realización de este trabajo se han consultado fuentes originales, 
revisiones y documentos de consenso publicados recientemente. Se 
aportará bibliografía correspondiente, así como imagenes de interés.

P-0903
CÓDIGO CORECAM

T Crespo Reyes, I Moreno Montero, M Sánchez Ruiz,  
MM Sillero Rodríguez, E Prieto Sampedro, CA Moreno Caycedo
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

Palabras clave: síndrome coronario agudo-fibrinolisis-revascularización 
percutánea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Varón de 52 años, sin antecedentes médicos 
de interés ni alergias medicamentosas conocidas. Niega toma de me-
dicación habitual. Exfumador desde hace 5 años de un paquete diario. 
No consumo de tóxicos.
No antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular.
Acude a urgencias por cuadro de dolor torácico de unos 10 minutos de 
evolución (hora de inicio 11:10h aproximadamente), que ha comenzado 
mientras se encontraba en su trabajo (personal de mantenimiento del 
hospital donde se encuentra). Describe el dolor de localización centro-
torácica, muy intenso y de carácter opresivo, no irradiado; acompañado 
de sensación disneica y cortejo vegetativo.
Exploración y pruebas complementarias: A su llegada a urgencias, 
el paciente acude sólo. Se realiza ECG en consulta de triaje con ritmo 
sinusal a 80 lpm, eje normal. Elevacion de ST I y aVL y V2 a V5 de entre 
7-10mm, con descenso especular en II, III y aVF. Tras analizar dicho 
ECG pasa a Vox Vital y se activa inmediatamente código CORECAM. 
Consciente, orientado y colaborador. Se muestra ansioso. Bien hidra-
tado y perfundido. TA 110/70 mmHg. FC 85 lpm. Eupneico en reposo 
con saturación basal 100%. Afebril.
ACR: tonos rítmicos, sin soplos. Abdomen anodino, no doloroso a la 
palpación. Miembros inferiores sin edemas ni signos de TVP.
Se administra dosis de carga con AAS 300 mg, Clopidogrel 600 mg 
oral (por indicación de Unidad de Hemodinámica de referencia, no se 
administra anticoagulación). Se inicia perfusión con Nitroglicerina 
intravenosa a dosis elevadas y Cloruro Mórfico, consiguiendo leve me-
joría del dolor y presentando el paciente mientras tanto varios vómitos, 
a pesar de Ondansetrón intravenoso y dolor progresivamente creciente.
Se realiza traslado a hospital de referencia con estrategia inicial de 
ICP primaria, aunque finalmente se realiza fibrinólisis a su llegada a 
dicho hospital (12:18 horas) con Tecneplasa 8.000 UI intravenosa y 
Enoxaparina 30 mg intravenosos y 80 mg subctanea, por persistencia 
de elevación de ST y demora hasta posible cateterismo.
A las 13:20 horas se realiza revascularización percutánea, objetiván-
dose oclusión trombótica aguda de DA proximal donde se implanta 
stent fármacoactivo; estenosis severa en la rama diagonal ostial que 
se dilata con balón con buen resultado angiográfico final. Circunfleja 
de buen calibre y desarrollo con ateromatosis ligera moderada en 
segmento proximal. Coronaria derecha dominante con ateromatosis 
ligera a nivel proximal.
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En analítica cabe descatar pico de marcadores cardiacos en Tn-I > 82 
ng/dl, CK 6.306 UI/L, CK-MB > 299 ng/dl. Colesterol total 190 mg/dl 
(LDL 114 mg/dl, HDL 52 mg/dl), Triglicéridos 121 mg/dl, GOT 56 U/L, 
GPT 555 U/L, GGT 221 U/L.
Ecocardiograma: VI no dilatado ni hipertrófico, con discinesi inferoapi-
cal, acinesia de todos los segmentos apicales, septo y pared anterior, 
condicionando disfunción sistólica severa (FEVI 30%). Patrón diastólico 
con déficit de relajación de VI. Resto dentro de la normalidad.
Ingreso en UCI y posteriormente en Cardiología, con desarrollo en 
días posteriores de dolor torácico retroesternal que aumenta con la 
inspiración, que se trata de forma satisfactoria con AINE.
Juicio clínico: SCACEST anterior Killip II, secundario a oclusión 
trombótica de arteria descendente anterior proximal, resvasculariza-
da percutáneamente con implante de stent fármacoactivo. Pericarditis 
epistenocárdica secundaria, no complicada.

CONCLUSIONES:
Cabe descartar la importancia de una rápida actuación al tratarse de 
una patología tiempo-dependiente. Además en este caso, debemos 
plantear si la actuación en cuanto al cálculo del tiempo para reperfu-
sión con ICP y por lo tanto el tratamiento administrado inicialmente 
ha sido el correcto.

P-0904
LA CARA OCULTA DEL INFARTO

N Utrilla Cid, C Piedra Rodrigo, M García Ventura, PE Rodríguez Vásquez
Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: infarto-rotura-shock

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 74 años diabético y con un ictus previo sin secuelas, que 
acude a su centro de salud por dolor centrotorácico opresivo con cor-
tejo vegetativo mientras caminaba. A su llegada se evidencia crisis 
hipertensiva y ECG normal y se pauta tratamiento antihipertensivo. 
Estando en reposo en domicilio el paciente presenta nuevo episodio 
de dolor por lo que acude al primer hospital donde se repite ECG en el 
que se objetiva importante elevación de segmento ST en derivaciones 
inferiores. Se administra doble carga de antiagregación con aspirina y 
clopidogrel, se realiza fibrinolisis y se traslada a hospital de referencia 
donde llega con criterios clínicos y electrocardiográficos de reperfusión 
con una Q establecida y una T negativa en las derivaciones inferiores. 
A su ingreso se evidencia hipotensión y soplo sistólico IV/VI en foco 
aórtico y mitral. La primera determinación enzimática con troponina I 
ultrasensible resulta de 1421 ng/mL. Se suspende tratamiento vasodi-
latador en perfusión y se inician cargas de volumen. El paciente vuelve 
a presentar dolor y precisa angioplastia de rescate con implantación 
de Stent en coronaria derecha, con fenómeno no flow, mejoría tras 
nitroglicerina y adenosina intracoronaria con TIMI III. Tras el catete-
rismo el paciente ingresa en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) en 
situación Killip I, asintomático y tolerando el decúbito con mejoría 
evidente del estado general.
A las 24 horas de ingreso en UCI el paciente se deriva a planta de 
hospitalización de cardioología donde a las pocas horas el paciente 
comienza con clínica de edema agudo de pulmón. Se reingresa en UCI 
con ECG con reelevación de segmento ST en cara inferior. Se repite 
coronariografía con buen resultado del Stent previo e implantación 
de nuevo stent más proximal. Tras el cateterismo y en situación de 
shock cardiogénico el paciente precisa sedoanalgesia, intubación oro-
traqueal y conexión a ventilación mecánica con FiO2 de 1. Se coloca 
catéter de arteria pulmonar. A pesar de todas las medidas, hipoxemia 
severa, oligoanuria con necesida de furosemida en perfusión, hipo-
tensión refractaria e hipoperfusión distal con frialdad generalizada 
y necesidad de drogas vasoactivas (noradrenalina 0,6 microgramos/
Kg/min y dobutamina 7 microgramos/Kg/min). Se realiza ecocardios-
copia transtorácica que evidencia una insuficiencia mitral severa con 
prolapso de la valva anterior con hipoquinesia postero-latero-inferior, 
hallazgos que se confirman con ecocardiografía transtorácica. Se rea-
liza ecocardiografía transesofágica que objetiva rotura del musculo 
papilar posteromedial con desinserción del mismo. Se coloca balón 
de contrapulsación aórtica. Se contacta con Servicios de UCI y Cirugía 
Cardiaca del hospital de referencia y se realiza traslado para cirugía 
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emergente, donde se realiza implante de prótesis mitral biológica. Tras 
la cirugía el paciente continúa muy inestable con importante hipoxemia 
y se inicia terapia con ECMO venoarterial. Debido a la persistencia 
de la disfunción biventricular se inicia perfusión de levosimendán. El 
paciente además desarrolla hepatitis aguda isquémica e insuficiencia 
renal que precisa técnicas de reemplazo contínuo. A los 8 días de la 
cirugía el paciente comienza a estabilizarse del fallo multiorgánico, 
iniciándose el destente de ECMo iniciandose vasodilatadores e ino-
trópicos. Tras sobrellevar un ingreso prolongado en UCI el paciente 
progresivamente va recuperando funcionalidad de todos los órganos 
afectados durante el proceso principal. La hipoxemia fue el factor que 
determinó un ingreso más prolongado. El paciente finalmente fue dado 
de alta de UCI y continúa su evolución y tratamiento.

CONCLUSIONES:
Aunque la mortalidad por cardiopatía isquémica ha descendido en las 
últimas décadas en los países desarrollados, sigue siendo la causa de 
aproximadamente un tercio de todas las muertes de sujetos de edad > 
35 años. Las complicaciones mecánicas, a pesar de su baja incidencia 
(gracias a los tratamientos de revascularización eficaces) necesitan un 
diagnóstico y un tratamiento precoz. A pesar de ello la morbimortalidad 
es muy elevada.

P-0905
DOCTORA: “TRAIGO A MI HIJO PARA QUE LE DIGA  
QUE ES ANSIEDAD LO QUE TIENE”

A Perales Castellano, MC Soriano González, FJ Vara Morate,  
FJ Garriguet López, JJ Cota Medina, T Pulgarín Romero
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: dolor torácico-miopericarditis-derrame pericárdico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 10 años que acude a nuestro servicio de urgencias acompa-
ñado por su madre por referir desde hace 48 horas dolor en hemitórax 
anterior izquierdo que lo han relacionado con ansiedad por los exá-
menes y el inicio de práctica de fútbol, el dolor se mantiene constante 
aumentado con la inspiración profunda y a la palpación; mejorando 
con la sedestación e inclinación hacia delante. Niega fiebre, cuadro 
catarral hace 1 semana con recuperación completa.
A la exploración presenta buen estado general, consciente y orienta-
do. En la auscultación cardiorrespiratoria presenta conservación del 
murmullo vesicular, sin soplos audibles. Pulsos carotídeos palpables 
y simétricos.
Se le realiza electrocardiograma apreciándose ritmo sinusal, con eje 
eléctrico normal, frecuencia cardiaca a 60 lpm, discreto descenso del 
segmento ST; tendencia a elevación del ST en guirnalda más acusado 
en cara inferior. En la analítica realizada en urgencias destaca PCR: 
38, Troponina: 47766ng/l, resto sin interés. Ecocardiograma: mínimo 
derrame pericárdico inferior a 0.5cm, no déficit de la contractilidad 
miocárdica, fracción de eyección conservada, no valvulopatía.
El paciente ingresa durante 48 horas en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos con antiinflamatorios como tratamiento, observándose descenso 
progreso de troponina y con un ecocardiograma dentro de la normalidad 
al alta.

CONCLUSIONES:
La miopericarditis es un proceso inflamatorio producto de la agresión 
miocárdica de un amplio espectro de patógenos infecciosos, que inclu-
yen virus, bacterias, hongos y protozoos, así como reacciones tóxicas y 
de hipersensibilidad. En los países desarrollados la infección vírica es 
la causa más frecuentemente implicada, afecta sobre todo a varones 
jóvenes. La presentación clínica es muy variable, con formas leves, in-
cluso asintomáticas, y formas más graves, que cursan con insuficiencia 
cardiaca aguda y shock cardiogénico, aunque la presentación típica es 
dolor torácico asociado a otros signos de pericarditis (elevación del 
segmento ST, roce pericárdico y/o derrame pericárdico). El electro-
cardiograma sigue siendo una herramienta diagnóstica ampliamente 
utilizada, con cambios que pueden ir desde alteraciones inespecíficas 
a elevaciones del ST similares a un síndrome coronario agudo. Los 
biomarcadores, como la creatina cinasa (CK) y troponina, carecen de 
especificidad, pero pueden ayudar en el diagnóstico, y en el caso de 
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la troponina T, ser un buen marcador pronóstico. El ecocardiograma es 
primordial en la evaluación diagnóstica inicial. En casos de miocarditis 
aguda fulminante se puede observar un importante engrosamiento de 
las paredes ventriculares por el fenómeno de edema, sin dilatación de 
la cavidad ventricular
La BEM (biopsia endomiocárdica) fue el método diagnóstico de re-
ferencia y actualmente es la técnica que otorga el diagnóstico defi-
nitivo, presenta varios inconvenientes como baja sensibilidad, gran 
variabilidad interobservador en el proceso de interpretación de las 
muestras histopatológicas y una morbimortalidad no despreciable. La 
RMC (resonancia magnética cardiaca) con contraste puede ser utilizada 
para distinguir entre procesos agudos y crónicos, en la monitorización 
de la evolución y como guía de la BEM hacia zonas de realce. La RMC 
no solo es una herramienta diagnóstica, sino que puede aportar valor 
pronóstico. Aunque la BEM con estudio inmunohistoquímico sigue 
siendo la técnica de referencia para establecer un diagnóstico definitivo 
de miocarditis, la RMC por su carácter no invasivo y por la información 
morfológica, funcional y de caracterización tisular que ofrece sea pro-
bablemente en el futuro inmediato el método diagnóstico de elección.
El pronóstico a largo plazo es bueno y tiene una baja morbimortalidad. 
La complicación más frecuente es la pericarditis recurrente. Es una 
patología que debemos tener en cuenta en urgencias, ya que su clíni-
ca en algunos casos es ambigua y se asemeja a otras enfermedades 
graves como el tromboembolismo pulmonar y el síndrome coronario 
agudo. Por ello en algunos casos supone un reto llegar al diagnóstico.

P-0906
ANTES DE PRESCRIBIR PREGUNTEMOS  
POR SUS ANTECEDENTES AL PACIENTE

I de la Yeza Ferrón (1), E Moreno Barriga (2), N Huertas Núñez (3)
(1) Centro de Salud de Rota. Cádiz. (2) Hospital de Sant Joan Despí Moisès 
Broggi. Barcelona. (3) DCCU Arcos de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: pilocarpine-acute coronary syndrome-tachycardia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis y Exploración: Paciente de 76 años que es traído por fa-
miliares a urgencias del centro de salud rural por presentar cuadro de 
palpitaciones y dolor centrotorácico opresivo no irradiado, disnea y 
sudoración de 40 minutos de evolución. Comentan que al padecer de 
fibrilación auricular ha tenido otros episodios parecidos que mejoraban 
con benzodiacepinas de acción corta sublingual. Entre los antece-
dentes personales, a parte de la fibrilación auricular, el paciente es 
alérgico a pirazolonas, hipertenso y actualmente está en tratamiento 
por oncología radioterápica por carcinoma laríngeo. Como medicación 
habitual nos comenta familiar que toma sintrom 4mg según pauta de 
hematología, bisoprolol 2.5 mg cada 12 horas, losartan 100 mg cada 24 
horas. A la inspección el paciente está consciente con una puntuación 
en la escala de Glasgow de 15, pulsos distales simétricos fuertes, 
rápidos, palidez mucocutánea, sudoración profusa fría, auscultación 
cardíaca con tonos taquiarrítmicos, y auscultación pulmonar normal. 
Administramos nitroglicerina 1mg sublingual mientras compañeros de 
enfermería canalizan vía periférica, extraen sangre para analítica, to-
man constantes, monitorizan con Lifepack 12. Presenta tensión arterial 
de 193/112 mmHg, frecuencia cardíaca 167 lpm de media, glucemia 
venosa 137 mg/dL, saturación de oxígeno del 89%. En electrocar-
diograma se evidencia fibrilación auricular con respuesta ventricular 
rápida de 158 lpm de media con bloqueo completo de rama izquierda 
del haz de Hiss (BCRIHH). Dado los hallazgos y no traer familiares 
informes, nos metemos en historia única de salud del paciente para 
ver informes de cardiología para determinar si el BCRIHH es de novo o 
conocido. Administramos oxígeno con gafas nasales a 2 litros. Damos 
segunda nitroglicerina 1 mg sublingual y vemos que en la historia de 
cardiología (última revisión hace 2 meses no estaba descrito) y vemos 
en su medicación activa pilocarpina cada 12 horas en comprimidos, 
pautado por su oncólogo radioterápico para tratar los síntomas de 
boca seca secundarios al tratamiento de radioterapia. Al tratarse de un 
BCRIHH de novo activamos código infarto para trasladarlo a urgencias 
hospitalarias de referencia. El paciente continúa con dolor centroto-
rácico opresivo y disnea, tensión arterial 182/109 mmHg, frecuencia 
cardíaca 123 lpm, saturación de oxígeno 93%. Avisamos a coordinación 
de emergencias sanitarias para que avisen a UCI y a hemodinamista, 
con el que hablamos directamente por teléfono, dado que en menos 
de 2 horas estará el paciente en la mesa de hemodinámica nos indi-
ca antiagregación y no fibrinolisis. Iniciamos perfusión de solinitrina 
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intravenosa y administramos 5 mg de cloruro mórfico para control de 
síntomas. Se realiza traslado en ambulancia medicalizada, el paciente 
refiere mejoría del dolor y de la disnea. Tensiones a la llegada a sala 
de hemodinámica 153/98 mmHg frecuencia cardíaca 118 lpm. Tras 
realizarle cateterismo no evidencia lesiones significativas. Las enzimas 
cardíacas tampoco se movilizaron. Juicio Clínico: Síndrome Coronario 
Agudo secundario a taquicardia inducida por pilocarpina oral. Diag-
nóstico diferencial: Síndrome Coronario Agudo con elevación de ST.

CONCLUSIONES:
Debe ser obligación de todos los profesionales sanitarios preguntar por 
los antecedentes de nuestros pacientes, ya que cualquiera de nuestras 
intervenciones puede tener interacciones con sus patologías previas, 
como ha sido en este caso. Debemos valorar y tratar al paciente como 
un todo y no prescribir o valorar por partes, centrándonos en la pato-
lógia específica que atendemos en ese momento.

P-0907
CRISIS RENAL ESCLERODÉRMICA

ML García Estrada, G García Estrada, C Corugedo Ovies,  
R Sánchez Rodríguez, L López Menéndez, I Lobo Cortizo
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: fracaso renal agudo-esclerodermia-crisis hipertensiva

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: NAMC. No metabolopatías. No FRCV. Sos-
pecha de condrocalcinosis. Raynaud.
Descripcion del caso:
Paciente de 78 años que acude a urgencias por disnea de 5 días de 
evolución y dolor en brazo izdo que se autolimitó asociando deterioro 
del estado general. En la última semana aumento de atralgias que trató 
en su centro de salud con prednisona 30mg 1 semana. No fiebre. No 
dolor torácico. Posteriormente, comienza con episodio de oligoanuria. 
No clínica a otro nivel.
Exploración:
TA 180/110mmHg FC 100lpm. Tº 36ºC Sat 94%. COC.Ingurgitación 
yugular hasta ángulo mandibular. AC: normal. AP: crepitantes bila-
terales hasta campos medios. EEII: edemas declives hasta rodillas. 
Esclerodactilia bilateral.
Pruebas complementarias:
• BQ: Glu 142 mg/dl; urea 203 mg/dl; Creat 4.33 mg/dl; Na 136 mmol/L; 
K 4.7 mmol/L. CK 83 U/L. TpnT 348 ng/L.
• Hemograma: Hb 12.8 g/dl; leu 18.05; neutrofilos 91.5%; linfocitos 
2.9%; monocitos 5.3%; plaq 147000.
• Coagulación: TP 77%; TTPA 29.4; INR 1.01.
• Orina: proteinuria 3+; microhematuria; abundantes cilindros granu-
losos. Na orina 13 mmol.
• Gasometría: pH 7.40; pO2 64; pCO2 30; HCO3 18; EB -5.5; Lactato 
2.60.
• RX tórax: cardiomegalia global, derrame bilateral y liquido cisural.
• ECG: BRIHH y dudosa elevación ST en cara septal.
• Ecocardiografía transtorácica: FEVI 40%. Aquinesia de segmentos 
medios de anterior y anteroseptal y apicales de anterior e inferior. 
Derrame pericárdico sin signos de compromiso.
• Coronariografía: arterias coronarias sin alteraciones.
• Eco-doppler renal: sin signos de trombosis venosa ni arterial. Tam-
poco sangrado activo ni aneurisma.
• Fondo de ojo: retinopatía de probable origen hipertensivo grado II.
• Inmunidad: ANA 1/280 patrón homogéneo; ENA: anti-SCL 70 positi-
vo; Anti-DNA negativo. ACPA y ANCA negativos; Anti-MPO y anti-PR3 
negativos.
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Juicio clínico:
• Crisis renal esclerodérmica que condiciona fallo renal anúrico con 
necesidad de TRS.
• Insuficiencia renal aguda AKIN 3.
• Síndrome coronario agudo.
• Edema agudo de pulmón.
• Esclerodermia sistémica.

CONCLUSIONES:
La crisis renal esclerodérmica se trata de una urgencia médica y es una 
complicacón grave pero poco frecuente. Se caracteriza por la presencia 
de HTA maligna que puede evolucionar rápidamente a fracaso renal 
agudo. Existe un 10% de pacientes que pueden desarrollar una CRE 
normotensiva tras haber recibido tratamiento corticoideo de forma 
crónica a dosis elevadas.
El tratamiento antihipertensivo de elección son los IECAS. Sin embargo, 
hasta un 50% de los pacientes con este cuadro requerirán tratamiento 
con hemodiálisis en algún momento.

P-0908
REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR PROLONGADA TRAS 
PARADA CARDIORRESPIRATORIA EN PACIENTE CON DISNEA

G Vizcarra Acuña (1), R Nacimento Beltrán (2), M Esquivias Campos (2),  
D Tello Mendiola (2)
Hospital General La Mancha Centro. Ciudad Real

Palabras clave: disnea-parada cardiorrespiratoria-reanimación cardiopulmonar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual:
Paciente mujer de 63 años que acude por presentar disnea de reposo 
desde hace 2-3 días, no se asocia tos ni expectoración, no fiebre, no 
dolor torácico, llega al SUH caminando, saturando al 92% basal y en 
el EKG presenta una fibrilación auricular (FA) con respuesta ventricular 
rápida (RVR).
Antecedentes personales:
No RAMC. HTA, no DM, no DL. IAM 2011 con enfermedad severa de 
1 vaso: stent fármaco activo en DAp más lesiones moderadas en Cx y 
CD. Ecocardiograma: VI discretamente dilatado con disfunción sistólica 
severa (FEVI 29%). IM ligera. RM cardiaca: miocardiopatía isquémica 
con disfunción sistólica del VI (FEVI 31%). Insuficiencia renal crónica 
(creatinina basal de 1.6). Riñón izquierdo atrófico y estenosis crítica 
de arteria renal derecha con angioplastia en 2015.
Examen físico:
TA: 10/80 mmHg FC: 120 lpm sat: 92%.
Paciente c y o, afebril, eupneica en reposo, palidez cutánea, normohi-
dratada, normoperfundida. CV: rc presentes, no soplos. AR: hipoventila-
ción en ambos campos pulmonares. Abdomen. Blando, depresible, RHA 
+, no ip, no masas ni megalias. PPL negativo. Neurológico: Paciente 
conciente y OTEP, no focalidad actual, pares craneales normales, fuerza 
y sensibilidad simétrica, lenguaje fluido y coherente, no signos menín-
geos. MM II: fóvea de ++/+++ en ambas piernas y pies.
Exámenes auxiliares:
10800 leucocitos, 79% seg, 12.8 Hb, 190000 plaquetas, 1.19 INR, 
76% act. de protrombina, 52 urea, 1,30 creatinina, 31 got, 37 gpt, 0,4 
bilirrubina total, 49 amilasa, 0.9 PCR, 140 Na, 4.4 K. Troponina I: 0.03. 
Gasometría arterial: 7.41 pH, 25.8 pCO2, 68.5 pO2, 16.3 HCO3, 92% sat, 
1 lactato. Rx de tórax: obturación de ambos senos costodiafragmáticos 
a predominio izquierdo. EKG: FA a 140 lpm.
Evolución:
Paciente con ICC descompensada más insuficiencia respiratoria aguda 
más FA con RVR, pasa a observación para monitorización cardiaca y se 
administra atenolol 5mg IV –por 02 bolos-furosemida 2 amp, cloruro 
mórfico 1/3 amp de 10mg, atenolol 25mg VO y amiodarona 300mg IV 
en bolo, sondaje vesical para cuantificar diuresis y O2 con GN mante-
niendo sat mayor de 92%, tras 7 horas sin lograr una adecuado control 
de TSV, paciente presenta epigastralgia intensa, se bradicardiza y se 
objetiva parada cardiorespiratoria, se procede a masaje cardiaco de 
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RCP avanzada por actividad eléctrica sin pulso (AESP), 7mg de adre-
nalina, 250mEq de NaHCO3 e Intubación orotraqueal (IOT), saliendo a 
RS tras 20minutos de PCR. Se realiza AngioTAC y no se evidencia TEP.
Diagnóstico:
1. Parada cardiorrespiratoria prolongada por AESP, recuperada por 
RCP avanzada.
2. FA con RVR, ICC descompensada.
3. Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica.
En La UCI:
Paciente intubada, cursa con insuficiencia hepática aguda (GOT: 7706, 
GPT: 4179) con coagulopatía de consumo secundaria y ERC reagudizada 
(creatinina mayor de 5) y se realiza tratamiento de soporte necesario 
para su recuperación. Recuperación neurológica a las 3-4 horas post 
RCP con GCS 10 más tubo (O3, Vt, M6), se retira VM después de 11 
días, recuperación del fallo hepático con coagulopatía normalizándose 
los tiempos de coagulación, trombopenia y niveles normales de TGO 
y TGP, posterior recuperación de paciente monorrena funcional con 
inotrópicos, furosemida y corrección de la ICC llegando a creatinina 
1.10 y urea 70. Pasa a planta de medicina interna tras 14 días en la 
UVI para completar su recuperación, se transfunde 02 concentrados de 
hematíes al evidenciar HB de 7.5mg, Psiquiatría reinicia tratamiento 
antidepresivo y Medicina Física valora para recuperar la deambulación. 
Hoy 42 días de hospitalización, recuperándose y con perspectiva de 
alta en días próximos.

CONCLUSIONES:
1. El masaje cardíaco de inicio temprano ante una parada cardiores-
piratoria, enérgico, sostenido, intenso y profundo puede mantener la 
oxigenación necesaria a nivel cerebral y en el resto de órganos con 
circulación terminal del cuerpo.
2. Si se asocia las drogas como adrenalina, sulfato de magnesio, 
amiodarona, reemplazo de iones (k y/o sodio), bicarbonato de sodio, 
vasopresores, colocación de catéter central, manejo de volúmenes y 
la intubación endotraqueal para la ventilación mecánica nos permi-
ten manejar cuidadosamente el medio interno y las complicaciones 
post parada prolongada para permitir una recuperación adecuada del 
paciente.

P-0910
DISNEA: DÍAS DEL FUTURO PASADO

Y Domínguez Rodríguez, MJ Cardeñosa Cortés, L Picazo García,  
B Angós Sáez de Guinoa, P Mostaza Gallar, M Pérez Molina
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: disnea-insuficiencia cardiaca-arritmia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 59 años con antecedentes personales de cirugía de hernia 
de hiato, herniorrafía inguinal, sigmectomía por diverticulosis com-
plicada y comunicación interauricular (CIA) intervenida hace 25 años. 
No tratamiento habitual. Acude al Servicio de Urgencias por disnea 
progresiva de dos semanas de evolución y ortopnea. Niega dolor to-
rácico, palpitaciones o edemas en miembros inferiores. Cuadro de 
infección respiratoria en días previos con febrícula, tos y mucosidad 
acompañante. No clínica miccional ni otra clínica referida.
A su llegada, estable hemodinámicamente, FC 143 lpm, TA 127/78 
mmHg, saturación de oxígeno basal 96%, afebril. No ingurgitación 
yugular. Auscultación cardiaca: taquicardia, ritmo de galope, soplo 
sistólico panfocal (III/VI), mayor a nivel paraesternal izquierdo. Aus-
cultación pulmonar: murmullo vesicular conservado, crepitantes en 
bases bilaterales. Extremidades: pulsos conservados, sin edemas en 
miembros inferiores.
En analítica realizada hemograma sin alteraciones, INR 1.2; PCR 0.36; 
LDH 670; CK 147; Troponina I 0.06; ProBNP 4599. Resto sin alteraciones. 
ECG: taquicardia supraventricular a 150 lpm, eje en límite izquierdo, 
presencia de ondas F, QRS estrecho, progresión de R en V5 y ondas T 
aplanadas de manera difusa.
Radiografía de tórax: cardiomegalia, redistribución vascular y pinza-
miento de ambos senos costofrénicos de predominio izquierdo, hallaz-
gos no presentes en placas previas.
Al considerar este cuadro como primer de insuficiencia cardíaca con-
gestiva en contexto de flutter auricular con respuesta ventricular rápida 
no conocido se avisa a servicio de cardiología para continuación de 
estudio.
Se realiza ecocardiograma transtorácico y transesofágico en los que se 
objetiva pequeña fuga residual interauricular a nivel de cierre de CIA 
quirúrgico, dilatación severa de orejuela izquierda sin trombo y fun-
ción sistólica conservada sin alteraciones de la contractilidad. Estudio 
electrofisiológico con diagnóstico de flutter auricular común y flutter 
auricular peri-incisional que se ablacionaron con éxito, con evolución 
adecuada del paciente.
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CONCLUSIONES:
Los pacientes con insuficiencia cardíaca, crónica o de nueva aparición, 
son frecuentes en el servicio de urgencias, siendo su manejo un reto 
para el especialista. En la mayoría de los casos se trata de pacientes 
ancianos con factores de riesgo cardiovascular asociado, con em-
peoramiento y descompensación de la insuficiencia cardiaca crónica 
por causa multifactorial, que pueden presentar un amplio espectro 
de signos y síntomas, desde leves a más graves, como es el edema 
agudo de pulmón, el síndrome coronario agudo o, incluso, el choque 
cardiogénico.
En este caso se trata de un paciente joven con primer episodio de 
insuficiencia cardíaca aguda con flutter auricular, con cierre de CIA 
tardío como único antecedente cardiológico.
Se ha objetivado en numerosos estudios que la reparación de CIA 
en adultos mayores de 25 años está asociada a un mayor riesgo de 
presentar posteriormente taquiarritmias auriculares, principalmente 
del tipo flutter auricular, que precisan en ocasiones la colocación de 
sistemas desfibriladores o marcapasos para su resolución. Por ello, 
actualmente, se anticoagula profilácticamente durante al menos seis 
meses tras el cierre de CIA en adultos.
Es importante realizar una adecuada anamnesis del paciente para reco-
pilar sus antecedentes personales, ya que patologías o intervenciones 
previas, a pesar de haber ocurrido con mucha anterioridad, pueden 
guiarnos hacia el juicio clínico definitivo, justificando ciertas entidades 
clínicas y su tratamiento posterior, por lo que los días del futuro del 
paciente, se condicionarían por sus patologías pasadas.

P-0911
INSUFICIENCIA CARDIACA, RESPONSABLE: S. AUREUS

I Marco Moreno (1), J Clar Bononad (2), J Ríos Ríos (2),  
C Andrés Peiró (2), M Bóveda García (2), M Calleja Del Ser (2)
(1) Centro de Salud Serrería II. Valencia. (2) Hospital Clínico Universitario de 
Valencia

Palabras clave: endocarditis-insuficiencia cardiaca-insuficiencia de la válvula 
aórtica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 73 años con antecedentes personales de bocio, herpes zoster, 
hipertensión arterial e Insuficiencia aórtica con seguimiento semestral 
en cardiología en tratamiento actual con Tibolona, irbesartan/hidro-
clorotiazida, bisoprolol.
Reciente episodio durante un viaje a Alemania de fiebre y artromialgias 
generalizadas por las que fue valorada en un hospital alemán con 
diagnóstico de endocarditis infecciosa. Fue tratada con un antibiótico 
que no recuerda y tras el alta adelantó su vuelta a España.
Refiere tras este episodio persistencia de artromialgias, episodios de 
febrícula así como disnea progresiva hasta hacerse de mínimos es-
fuerzos que no presentaba previamente. Ortopnea y oliguria asociadas.
A la exploración clínica la paciente está eupneica con buen estado 
general, TA: 137/88mmHg, FC: 77lm, SpO2 con FiO2 0.21: 99%, ACP: rít-
mica con soplo II-III/VI en foco aórtico. MVC con crepitantes bibasales, 
edemas ++/++++ tibiomaleolares, pulsos periféricos simétricos presen-
tes, no modificaciones de coloración o temperatura en extremidades.
ECG: sin hallazgos patológicos ni cambios con respecto a previos.
Radiografía de tórax: cardiomegalia no presente en radiografías previas 
con dilatación de cavidades izquierdas, pinzamiento de ambos senos 
costofrénicos, signos de redistribución vascular.
Analítica urgente: destaca elevación de reactantes de fase aguda, 
leucocitosis y troponina normal.
Ecocardiografía transtorácico: Ventrículo izquierdo dilatado, insufi-
ciencia aórtica severa con vegetaciones 2.7mm. Fracción de eyección 
conservada.
La sospecha diagnóstica es de endocarditis infecciosa en paciente 
con Insuficiencia aórtica conocida con insuficiencia cardiaca como 
complicación de la misma. Tras la extracción de tres hemocultivos 
iniciamos tratamiento deplectivo y antibiótico empírico con ampicilina 
2g/4h + cloxacilina 2g/4h + gentamicina 3mg/kg/día, inmediatamente 
después de la extracción de hemocultivos ya que no se disponía de los 
resultados de los hemocultivos extraídos en Alemania.
Los hemocultivos a las 48h con la paciente ingresada resultaron po-
sitivos para S. Aureus oxacilin sensible por lo que el tratamiento es 
mantenido hasta el alta. Nuestra paciente presenta adecuada res-
puesta al tratamiento permaneciendo afebril con disminución de los 
edemas y disnea.
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CONCLUSIONES:
La paciente presenta una endocarditis bacteriana con hemocultivo 
positivo a S. Aureus con lo que junto con la evidencia de vegetaciones 
en la ecocardiografía cumpliría dos criterios mayores de Duke. Además 
de esto, presentaba dos criterios menores añadidos que serían la fiebre 
>38º y la insuficiencia aórtica que ya presentabla la paciente como 
factor predisponente.
La insuficiencia cardiaca es la complicación más frecuente y la principal 
causa de mortalidad (hasta del 50%) de la endocarditis infecciosa así 
como la principal indicación de cirugía. En endocarditis infecciosa 
sobre válvula nativa es más frecuente si está afectada la aórtica. 
Se produce en la mayoría de los casos como consecuencia de la in-
suficiencia valvular. Puede desarrollarse en la forma aguda tras la 
perforación de una válvula, por la rotura de una cuerda tendinosa, por 
la obstrucción valvula por una gran vegetación o por deshicencia de la 
válvula prótesica. El ecocardiograma es de crucial importancia para la 
evaluación inicial y el seguimiento. La sospecha clínica y el tratamiento 
empírico en menor plazo de tiempo posible son dos factores clave en 
el pronóstico de la enfermedad.

BIBLIOGRAFÍA:
Manual de diagnóstico y terapéutica médica 12 de Octubre.
Grupo de trabajo de la Sociedad Europe de Cardiología (ESC) para 
Prevención, Diagnóstico y Tratamiento de la Endocarditis Infecciosa. 
Guía de práctica clínica para prevención, diagnóstico y tratamiento de 
la endocarditis infecciosa. Rev Esp Cardiol. 2009; 62(12): 1465.e1-.e54.
Wilson WR, Tauber KA, Gewitz M, Lockhart PD, Baddour LM, Levison 
ME et al. Prevention of infective endocarditis: Guidelines from the 
American Heart Association. Circulation. 2005; 111: e394-e434.
Caston JJ, Calderon P, River A, Torre-Cisneros J. Protocolo terapéutico 
empírico para la endocarditis. Medicine. 2010; 10(52): 3521-3525.
Rodríguez García JL Diagnóstico Tratamietno Médico (DTM) Green 
Book. Editorial Marban.

P-0912
BICARBONATO EN PCR EXTRAHOSPITALARIA. AHORA SÍ

FJ Lerma Dorado (1), R Lobato Martínez (1), FJ Ávila Rodríguez (1),  
MV Alonso Pino (2), S Pareja Olías (1)
(1) EPES 061. (2) Hospital Universitario de Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: PCR-bicarbonato-analizador portátil

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 54 años, fumador, sin otros antecedentes de interes, que sufre 
Síncope en lugar público y es trasladado a Centro de Salud próximo 
donde se diagnostica PCR y se inicia maniobras de SVI asistido por 
DESA por parte de personal sanitario del centro.
Avisado Equipo de Emergencias Extrahospitalario (EEE), a su llegada 
han transcurrido 20 min desde la situación de parada, habiendose 
realizado 2 descargas por parte del DESA. Se inician maniobras de 
SVA (continua masaje cardiaco, Aislamiento via aerea, VIO, 2 VVP) 
detectandose ritmo defibrilable de Taquicardia Ventricular sin pulso, 
recuperando circulación espontanea tras segunda descarga (cuarta del 
total) de 200 Julios bifásicos del monitor del EEE.
Tiempo total de parada Cardiorespiratoria: 22 minutos.
En la extracción de muestras para analítica hospitalaria que se efectua 
de rutina por parte de los EEE, se extrae muestra para realización de 
analitica urgente periparada, mediante analizador portatil del que se 
dispone, arrojando resultados de acidosis metabólica moderada/severa 
(PH 7,175, BE -9,1 mmol/L, Lact 7,06 mmol/L) que hace recomendable 
la administración precoz de Bicarbonato IV para mejorar el pronóstico 
vital postparada ademas del resto de cuidados postresucitación.
Se incluirán en el caso clínico:
-Registro de constantes postparada: TA 80/40 mmHg. Fc 140. Sat O2 
98% (100% de Fio2). VM.
-Registro ECG Intraparada: TVSP.
-ECG Postparada (IAMCEST Anterior).
-Sumario de sucesos del evento.
-Resultados analizador portatil: Acidosis Metabólica.
-Angioplastia Primaria con revascularización de obstrucción severa de 
ADA proximal, mediante tromboaspiración y colocación de 2 STENT 
farmaco activos.
-Evolución tras las primeras 48 h en UCI de este paciente.
-Revisión Bibliográfica uso cHCO3-en situaciones de parada Cardio-
respiratoria. Últimas recomendaciones.
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CONCLUSIONES:
Hasta la aparición de analizadores portatiles para su uso en extrahos-
pitalaria, la utilización de bicarbonato en situaciones de RCP quedaba 
relegada a paradas prolongadas o con alta sospecha de alteraciones 
metabolicas, como podían ser los enfermos renales, con la consiguiente 
repercusión en la atención a estas situaciones.
En el momento actual, estos analizadores nos permiten tomar esa 
decisión de manera fundada y en el momento oportuno. Y como en el 
caso que nos ocupa, tras un tiempo de parada cardiorespiratoria dentro 
de lo asumible como adecuado desde las actuales recomendaciones 
en materia de Reanimación Cardiopulmonar.

P-0913
A PROPÓSITO DE UN CASO:  
CUANDO EL DOLOR TORÁCICO NO ES UN INFARTO

F Santaella Aceituno, I Fernández Guerrero, B Molto García,  
TI Guerrero Ruiz, AL Mora Gómez, E Gómez García
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: dolor torácico-aneurisma de aorta abdominal-vómitos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 54 años de edad.
AP: Hipertensión arterial en tratamiento con enalapril 20 mg, hidro-
clorotiazida 50 mg y amlodipino 5 mg; Fumador activo de 3-4 cigarros/
día; Dilatación de Aorta ascendente de 45 mm con Insuficiencia Ao 
ligera por dilatación del anillo (2015); Intervención quirúrgica de HNP 
lumbar (2004), de fractura de meseta tibial izquierda y de diafisis de 
fémur izquierdo (2010); Cuadro ansioso depresivo en tratamiento con 
Alprazolam 1 mg y lormetazepam 1 mg.
Sobre las 12.00 horas sufre caida casual, con golpe en la espalda. Debido 
al dolor, ingiere un comprimido de Ibuprofeno 600 mg.
Sobre las 16.00 horas comienza con un cuadro de vómitos y dolor en 
epigastrio, que achaca a la ingesta del AINE.
A las 19.00 horas, acude al Servicio de Urgencias de su Hospital de 
referencia, al hacerse el dolor mas intenso. El dolor se le irradia hacia 
el esternón y a la espalda. Todo ello acompañado de nauseas y vómitos, 
malestar general y mucha inquietud, que achaca a su cuadro previo de 
ansiedad. Se le realiza EKG, en el que se aprecia descenso del ST en II, 
III y aVF así como en precordiales izquierdas. Se administran 2 puff de 
NTG, AAS 300 mg, Fondaparinux 2.5 mg y Ticagrelor 180 mg. La primera 
determinación de Tn hs son negativas, aunque el paciente continua con 
dolor epigastrico, nauseas, inquietud y malestar general, junto con situa-
ción de mala perfusión. En la segunda determinación de Tn hs aparecen 
cifras de 700, sin mas alteraciones electrocardiográficas, por lo que se 
decide realización de angioTC de grandes vasos. La prueba de imagen 
realizada, muestra la presencia de disección de aorta desde raiz de aorta 
hasta ilíaca externa izquierda, tipo A de la clasificación de Stanford (tipo 
I de la clasificación de DeBakey), por lo que el paciente pasa a UCI.
En UCI, se inician medidas farmacológicas para control de cifras tensio-
nales, se canaliza vía central y se aisla via aérea. Tras avisar a Cirugía 
Cardiaca, se decide intervención quirúrgica emergente. Previo al proce-
dimiento quirúrgico, se transfunden 4 UTP, 2 CH y 1 PFC, para corrección 
de antiagregación.
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CONCLUSIONES:
Aún cuando la clínica sea compatible con un Síndrome coronario agudo, 
es necesario corroborar el diagnostico con la determinación de Troponi-
na de alta sensibilidad. En caso de que esta no sea determinante, habrá 
que realizar diagnostico diferencial con otros cuadros compatibles con 
la clínica presentada.

P-0914
DOCTORA, ME MAREO COMO LA OTRA VEZ...

R Alonso Esteban, N Rodrigo Sainz, MA Borja Díaz,  
MA Moreno Planelles, I Fortuny Echerry, M Parras Cordoves
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

Palabras clave: ictus-mareo-bloqueo

HISTORIA CLÍNICA:
MC: decaimiento.
AP: No RAMC. HTA, No DM, DL. Anemia ferropénica. Polimialgia 
reumatica. S.b: Vive en Residencia, no deterioro cognitivo.
EA: Paciente de 93 años remitida de su Residencia por decaimiento. 
Comentan tos y mocos en tto con Levofloxacino y aerosoles y mejoría 
parcial. Desde hace 2 días la encuentran disártrica, con tendencia a 
la somnolencia, temblorosa, su familia comenta que se le ha torcido 
la boca.
EF: Sat 02 97-98% TA: 120/ 60 mm de Hg FC 74 lpm fR: 16 rpm BEG. 
Obesid Tórax: AC: Rítmica, tonos apagados AP (plano anterior): Hipo-
fonesis global, roncus ocasional.
NEUROLOG: Alerta, CyO x3. Nomina, comprende, repite. Lenguaje 
coherente, fluído, disartria leve. Nomina, comprende, repite. Pares 
craneales explorados: parálisis facial central izda con resto explora-
dos (III-IV-VI-VII-XI-XII) sin hallazgos. Reflejo nauseoso presente. BM: 
Fuerza 4/5 MSI, resto 5/5. ROT no colabora, Marcha no explorada Rsto 
normal ECG: Rs a 77 lpm. BCRI. Sin alteraciones de la repolarización 
RX tórax: Cardiomegalia global, sin grandes cambios.
Analítica inicial: GVB pH 7.27 (7.35-7.45), PCO2 51.7 mmHg (35.0-45.0), 
PO2 32.7 mmHg (75.0-105.0), Bicarbonato 23.3 mmol/L (21.0-26.0), 
TCO2 24.9 mmol/L (22.0-29.0), BEb (exceso de bases en sangre) -4.10 
mmol/L (-3.0-3.0), Determinaciones bioquímicas, Glucosa 118 mg/dl 
(70.0-110.0), Urea 159 mg/dl (20.0-50.0), Creatinina 2.16 mg/dl (0.5-
1.1), Sodio 136 mmol/L (136.0-145.0), Potasio 5.2 mmol/L (3.5-5.3), 
Proteína c reactiva 30.8 mg/L (0.0-5.0). Resto normal.
TAC craneal: sin alteraciones.
Juicio clínico inicial: Bronquitis aguda. Fracaso renal agudo, hi-
perpotasemia leve y acidosis metabólica parcialmente compensada 
Ictus ACM derecha.
Pendiente de ingreso.
Evolución: *Avisan que al tomar constantes, se objetiva una frecuen-
cia baja. Se comprueba bradicardia a 25 lpm.
La paciente está consciente, si que refiere que está mareada, no tiene 
dolor torácico. No cefalea, persiste con la mejoría neurológica, no di-
sartria actualmente, afasia motora residual (muy leve e intermitente). 
No pérdida de fuerza ni sensiblidad.
Refiere que se ha comenzado a poner mal cuando le han realizado 
cambios y le han puesto la almohada, y está mareada como la otra 
vez, antes de venir.
En ECG: bradicardia a 26 lpm, con bloqueo completo. Mantiene TA 
150/90, saturac 96-98% Se administra 1 ampolla Atropina. Mantiene 
FrC en 30 lpm.
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Se comenta con Cardiología, que recomienda hablar tambien con UVI 
Dado que FrC baja hasta 16-20 lpm (manteniendo buen nivel de alerta) 
y se inicia perfusión de isoprenalina, manteniendo posteriormente 
FrC 80 lpm.
JC:
-Deficit neurológico recuperado en relación a probable bajo gasto 
secundario a BAV completo paroxístico.
-Acidosis metbólica en relación a insuficiencia renal aguda corregidas.
Se informa a familia conjuntamente y quedan en decirnos la decision 
consensuada de los hermanos (5) aunque la paciente ya ha decidido 
que sí quiere colocación de marcapasos.
Tras varias informaciones a familiares distintos, se confirma colocación 
de marcapasos por lo q que Cardiologo de guardia gestiona tramites 
para ello.
Hablado con paciente y familia, aceptan marcapasos.
Es traslada a H. Ramón y Cajal para colocación de marcapasos.

CONCLUSIONES:
En este caso se objetiva cómo puede pasar desapercibido la causa 
primaria del cuadro (un bloqueo completo, no registrado inicialmente) 
que provoca una clinica de ictus, hasta descubrir la causa real.
Y en segundo lugar, cómo la medicina se adapta a la edad y situación 
basal de la población actual.

P-0915
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO  
EN SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO

AM Muñoz Valero, JA Cruz Sanmartín, R Zambrano Olivo,  
R Domínguez Álvarez, R Ingelmo Madruga, R Izquierdo Bonillo
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: myocardial infarction-antiphospholipid syndrome-lupus 
anticoagulant

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 27 años que acude a su centro de salud por dolor torácico 
opresivo que lo despierta, con irradiación cervical y cortejo vegetativo. 
El paciente es fumador de medio paquete al día, sin otros anteceden-
tes de interés. En el centro de salud realizan electrocardiograma en 
el que presenta ritmo sinusal a 65 latidos por minuto con ondas P de 
morfología y duración normal, PR normal, QRS normal, bloqueo de rama 
derecha-Haz de His, sobredesnivelación del punto J desde V2 a V6 y 
ondas P picudas en dichas precordiales. Ante la sospecha de síndrome 
coronario agudo, se le administran dos comprimidos de nitroglicerina 
sublinguales, que vomita. Se alerta a Cardiología, decidiéndose fi-
brinolizar con tenecteplasa y posteriormente, se procede al traslado.
A su llegada al hospital, el paciente continúa con dolor precordial y 
cortejo vegetativo. No obstante, mantiene estabilidad hemodinámica 
y buen intercambio gaseoso. La exploración física normal. Se adminis-
tra la dosis de carga de clopidogrel y ácido acetilsalicílico. Se repite 
electrocardiograma que es de morfología igual que el anterior, aunque 
de menor voltaje que el previo, que corrobora que se trata de infarto 
agudo de miocardio de cara anterior. En analítica de ingreso, destaca 
troponina t ultrasensible de 46,15 ng/ml. Valorado por Cardiología a 
su llegada, se decide activar a la sala de Hemodinámica, realizándose 
intervencionismo coronario percutáneo de rescate.
Le realizan coronariografía, colocando un stent farmacoactivo sobre 
arteria descendente anterior.
Pasa a la Unidad de Coronarias y se hace estudio de síndrome anti-
fosfolípido que resulta positivo.
Finalmente, se va de alta con doble antiagregación y seguimiento por 
consultas de Hematología, dando positivo en 2 ocasiones separadas 
por 12 semanas para el anticoagulante lúpico con el método del tiempo 
del veneno de víbora de Russel.
De esta forma se demuestra la presencia de una trombofilia como 
factor de riesgo cardiovascular que sumado al tabaquismo activo del 
paciente, propiciaron el infarto sufrido.
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CONCLUSIONES:
Hay que sospechar síndrome antifosfolípido en trombosis venosas o 
arteriales sin causa aparente.
El síndrome antifosfolípido es un factor de riesgo cardiovascular que 
hay que descartar cuando nos encontramos con eventos trombóticos 
en pacientes jóvenes, además de realizar el estudio rutinario habitual.

P-0916
INFARTO EN LA MUJER

M Lor Leandro, A Álvarez Rodríguez, N El-Hadad Boufares,  
A Herrero de Dios, B Rivas Baeza
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid

Palabras clave: infarto-mujer-síncope

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 62 años que acude al servicio de urgencias refiriendo malestar 
general y dolor en el cuello, bilateral, de alta intensidad, de dos días de 
evolución. Refiere que ha presentado un síncope en su domicilio, con 
recuperación espontánea mientras estaba en reposo, no visualizado 
por nadie ya que estaba sola.
Es valorada inicialmente por ORL, que tras descartar patología a ese 
nivel, deriva a área médica.
Mientras se inicia la valoración la paciente se queja de un dolor muy 
intenso, cervical bilateral, sin otros hallazgos en la exploración física.
Se solicita ECG y mientras la realización del mismo presenta parada 
cardiorrespiratoria acudiendo al BOX VITAL de la urgencia.
Presenta Fibrilación ventricular en el mismo, se iniciaron medidas RCP 
con requerimiento de dos desfibrilaciones de 200J, 3 mg de Adrenalina 
y 100 mg de Bicarbonato 1 Molar, y recuperando circulación espontánea 
tras 10 minutos en total desde el inicio.
En el ECG tras la desfibrilación se objetiva Ritmo sinusal y elevación 
de ST infero-lateral por lo que se activó el código infarto.
Diagnóstico Infarto postero-lateral. Fibrilación ventricular primaria. 
Shock cardiogénico. Angioplastia primaria em CD próximo-medio. Le-
sión en el límite de la severidad en DA próximal.
Identificación de síndrome coronario agudo cuando el debut es atípi-
co. En mujeres aun sigue siendo un reto diagnóstico, demorando la 
sospecha y por lo tanto la íntervención sanitaria urgente adecuada.
Antecedentes personales:
Mujer 62 años. No alergias conocidas. Fumadora. Obesidad. No HTA, 
no DM, no DL. Hipotiroidismo autoimmune en tratamiento sustitutivo. 
Poliartralgias con aumento de reacctantes de fase aguda en 2014 en 
seguimiento por servicio de Reumatología.
Tratamiento habitual: Omeprazol 20 mg, Eutirox 50 mcgr, Metotrexa-
te 20 mg semanal.
Pruebas complementarias:
ECG (Urgencias): Taquicardia regular a 130lpm de QRS estrecho sin 
clara actividad auricular visible. Elevación de ST de hasta 10 mm en II, 
III y aVF de V4 a V6 y descenso especular en aVR, aVL y V2.
Cateterismo urgente: oclusión de la coronaria derecha próxima media 
que se revasculariza mediante stent farmacoactivo.
Ecocardiograma (Planta Cardiología): FEVI conservada. VI no dilatado ni 
hipertrófico con aquinesia de cara inferior y de los segmentos medio y 
apical de cara posterior. Hipoquinesia postero-basal. FEVI en el límite 
inferior de la normalidad (55%). Resto sin hallazgos significativos.
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Se mantiene en UCI con requerimiento de medidas vasoactivas, balón 
de contrapulsación aórtico e intubación orotraqueal. La paciente pudo 
ser extubada tras 12 días y pasó a planta de cardiología.Finalmente 
presentó buena evolución siendo dada de alta con ingreso en progra-
ma de rehabilización cardiaca, control estricto de factores de riesgo 
cardiovascular y el siguente tratamiento: AAS 100mg, Brilique 90 mg 
cada 12 horas, Omeprazol 20 mg, Bisoprolol 2.5mg, Rosuvastatina 5 
mg y resto de medicación previa sin cambios.
Buena evolución en domicilio y seguimeinto adecuado hasta el mo-
mento.

CONCLUSIONES:
La paciente acudió a urgencias por molestias inespecíficas cervicales 
que no hicieron sospechar síndrome coronario agudo, retrasando la 
realización de ECG y demorando la atención.
Es conveniente realizar una adecuada detección, activar las posibles 
alertas y ante una sospecha, aunque sea mínima, realizar un ECG. 
Considero que el ritmo frenético de la urgencia a veces ralentiza una 
adecuada valoración inicial y sospecha infrecuente. Debemos conocer 
las manifestaciones atípicas y ante la mínima sospecha realizar las 
pruebas no invasivas pertinentes.

P-0918
DE SÍNCOPE A BLOQUEO TRIFASCICULAR: DIAGNÓSTICO  
EN URGENCIAS EXTRAHOSPITALARIAS

C de Prados González, J Triviño Hidalgo, S Paoli, A Muñoz Méndez,  
R Navarro Silvente, C Saavedra Menchon
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: syncope-electrocardiography-bundle-branch block

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 80 años con antecedentes personales de HTA, DM tipo 2 en 
tratamiento con ADO, DLP, exfumador, ictus isquémico de pequeño 
vaso. Acude al servicio de urgencias extrahospitalario de zona por 
mareo con posterior pérdida de conocimiento y recuperación completa 
en aproximadamente un minuto, según testigos. Previo a episodio, el 
paciente recuerda diaforesis, mareo, náuseas y un vómito alimentario, 
sin relajación de esfínteres ni traumatismo. El paciente había tenido 
dos episodios similares en los 5 últimos meses. En el servicio de ur-
gencias extrahospitalario se toman las constantes (TA 156/56, FC 60 
lpm, FR 20 rpm, saturación de oxígeno 100%, T.ª 36.2ºC, glucemia 
capilar 135), se realiza una exploración física con auscultación cardio-
pulmonar sin alteraciones aparentes, sin soplos cardiacos audibles; 
abdomen: blando y depresible, no dolor a la palpación, sin signos 
de irritación abdominal. MMII: no edemas ni fóveas, pulsos pedios 
simétricos y conservados. Ante la clínica de síncope, y exploración 
física normal, se realiza un ECG, dónde se evidencia: RS a 70 lpm, BAV 
de primer grado, HBA y BIRDHH (no presente en electrocardiogramas 
previos según programa informático). por lo que se deriva al Hospital 
de referencia al cumplir criterios de implantación de marcapasos por 
diagnóstico de bloqueo trifascicular. JUICIO CLÍNICO: Síncope por 
bloqueo trifascicular.

CONCLUSIONES:
Ante la clínica de síncope “pérdida de consciencia brusca transitoria y 
de tono muscular (segundos o minutos de duración) con recuperación 
espontánea y atraumático” se debe de realizar una anamnesis sisté-
matica, exploración física, y un buen diagnóstico diferencial (síncope 
de origen vasovagal, neurológico, hipersensibilidad del seno carotídeo, 
ostostático, miccional y cardiogénico). Ante la sospecha de que sea 
cardiogénico, el ECG, una prueba complementaria tan accesible y 
económica, nos puede dar el diagnóstico del paciente, como en este 
caso. Así, desde un servicio de urgencias extrahospitalario, que tiene 
recursos muy limitados, con una historia clínica detallada y una buena 
interpretación de las pruebas complementarias nos puede llevar a un 
diagnóstico certero con una derivación hospitalaria para implantación 
de marcapasos.
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P-0919
SÍNDROME DE STOKES-ADAMS

DM Robaina Cabrera (1), E López Uzquiza (1), C Azofra Macarrón (1),  
B Haro Martínez (1), P Castro Sandoval (1), M Sánchez Pastor (2)
(1) Hospital Sierrallana. Torrelavega, Cantabria. (2) 061

Palabras clave: epilepsia-bloqueo cardiaco-síncope

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 83 años con antecedentes de dislipemia, hipertensión, ictus 
isquémico de arteria cerebral media con secuelas de hemiparesia 
derecha, afasia y crisis epilépticas generalizadas en tratamiento con 
levetiracepam.
Avisan al 061 por crisis epiléptica que actualmente está en estado 
postcrítico.
A nuestra llegada el paciente se encuentra pálido, conectado con el 
medio, obedeciendo órdenes sencillas, sin otra focalidad neurológica 
salvo sus secuelas ya descritas.
El familiar comenta que al incorporarlo presento rigidez en extremida-
des no paréticas desconexión con el medio y “mirada en blanco” de 
unos 2-3 minutos de duración, sin movimientos clónicos, relajación de 
esfínteres ni mordedura de lengua. Nos comenta que tiene episodios 
similares a menudo desde que tuvo el ictus.
Al monitorizar observamos bradicardia a 50 lpm por lo que se toman 
las constantes y realizamos un electrocardiograma.
TA: 100/60 FC: 50 lpm Sat: 97%.
ECG: Bloqueo auriculoventricular de tercer grado.
Diagnóstico: Síndrome de Stokes-Adams.

CONCLUSIONES:
Hay que tener en cuenta un diagnóstico diferencial amplio ante un 
paciente que presenta desconexión con el medio, estar atento ante 
signos y síntomas acompañantes así como el contexto (pródromos, 
movimientos, relacionados con el esfuerzo, estado postcrítico…).
No debemos limitar nuestras posibilidades diagnósticas con los ante-
cedentes personales o la primera información que recibimos del centro 
coordinador o de los propios familiares.
En este caso el paciente no aporta información para la anamnesis en 
busca de síntomas que nos ayuden a aproximarnos al diagnóstico; 
pero valorando la exploración ante la falta de movimientos clónicos y 
el estado postcrítico y la ayuda del monitor, podemos acortar la lista 
de posibles causas excluyendo así el diagnóstico que en principio era 
el más probable.

P-0920
DOCTOR, NO BAJE LA CAMILLA QUE ME MAREO

G Buisan Casbas (1), G Pérez Clavijo (1), B Cuartero Cuenca (1),  
C Burgasé Olivan (2), M Arevalo Durán (3), A Crisan (1)
(1) Hospital San Jorge. Huesca. (2) C. S. Pirineos. Huesca.  
3) Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: síncope-taponamiento cardiaco-pleuropericarditis

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 62 años alérgica a penicilina y aminofilina con anteceden-
tes personales de HTA, dislipemia, obesidad, epilepsia, asma extrínse-
ca, osteoporosis con varios aplastamientos vertebrales e histerectomía. 
En tratamiento con tegretol 200/8h, gabapentina 300/12h, nexium 
40/12h, plusvent, spiriva, singulair 10/24h, mastical D, forsteo, flu-
vastatina 80/24h, nolotil 575/12h y paracetamol a demanda si dolor.
Traida por UVI móvil por haber presentado un episodio de pérdida de 
conocimiento de forma súbita y menor de un minuto de duración. La 
clínica se inició con dolor torácico, motivo por el cual se autoadminis-
tró 1/2 ampolla de metamizol 2gr y un posterior episodio de vómito 
de contenido alimenticio. Al interrogarle por el dolor refiere que está 
irradiado hacia ambos hemitórax de características pleuríticas y que 
lo presenta desde ingreso el mes previo siendo dada de alta con diag-
nóstico de neumonía e infección de orina por Klebsiella pneumoníae. 
Los días previos en domicilio mejoría respecto al alta.
En el domicilio le administran primperan + paracetamol + omeprazol 
refiriendo la paciente mejoría.
No nuevos episodios de síncope durante el traslado aunque si mantuvo 
cifras de tensión bajas con sensación de mareo y pérdida de visión 
sin naúseas ni v. No disnea. No fiebre. A su llegada TA 92/48 con FC 
83 y Sat 84%. A la exploración llama la atención hipoventilación de 
hemitórax izquierdo y ruidos cardiacos apagados. En ECG se aprecia 
ritmo sinusal con voltajes disminuidos.Se solicita analítica básica y 
encontrándose pendiente los resultados la paciente inicia disminu-
ción de TA a 60-50/40-30 pese a sueroterapia aumentado la clínica 
y la hipotensión al mantener la camilla a 0º que mejora levemente 
al incorporar la camilla. Por este motivo se decide solicitar antioTC 
torácico urgente en el que se muestra derrame pericardico severo 
con taponamiento y derrame pleural decidiendose por ello ingreso 
en la UCI donde se realizó pericardiocentesis con características de 
exudado polimorfonucleares. En analítica de ingreso presentaba 15700 
leucocitos con 12200 neutrófilos.
Tras la realización de varias pericardiocentesis ingresada en la UCI y 
antibioterapia pasó a planta presentando mejoría y siendo dada de 
alta a domicilio. En serologías multiples y estudio de enfermedades 
autoinmunes presentó crecimiento positivo en urocultivo de Klebsiella 
pneumoníae por lo que no se sabe con exactitud la etiología aunque 
se presupuso infeccioso.
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CONCLUSIONES:
El síncope es una patología frecuente que engloba múltiples etiologías 
de diferente gravedad.
El shock cardiogénico es una de las etiologías del síncope que siem-
pre debe figurar en el diagnóstico diferencial, por la posibilidad de 
empeorar la situación del paciente si no comprobamos la existencia 
del mismo.
Ante un paciente con síncope e hipotensión mantenida debemos tratar 
de forma rápida y eficaz el shock y realizar una correcta exploración 
física que nos oriente a la petición de las pruebas complementarias 
necesarias para descartar patologías de gravedad que puedan com-
prometer la vida del paciente.

P-0921
ENDOCARDITIS POR AEROCOCCUS URINAE

A González Sánchez, X de Miguel Serra, S García Cirera,  
L Más Maresma, L Colt Sulfineanu, A Gadea Polo
Hospital Parc Taulí. Sabadell, Barcelona

Palabras clave: endocarditis-aerococcus-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 43 años que consulta por dolor abdominal.
Antecedentes personales
• Natural de Granada. Camionero. No alergias. Fumador 2 paq/día. 
No enol.
• SAHS en tratamiento con CPAP. Hiperuricemia asintomática.
• Ingreso reciente en un Hospital de Granada por fiebre, tos y dolor 
torácico de 5 días de evolución. Analítica con leve leucocitosis, sedi-
mento >50 leucocitos, angioTAC normal. Orientado como ITU fue alta 
con tratamiento con fosfomicina. El mismo día es informado telefóni-
camente de HC positivos por Aerococcus urinae.
• No medicación habitual.
Enfermedad actual
Dolor abdominal de doce horas de evolución a flanco derecho, no 
irradiado, continúo. Nauseas sin vómitos y un episodio de diarrea 
sin productos patológicos. Diaforesis. No síndrome miccional ni otra 
clínica infecciosa. No fiebre.
Exploración física
T.ª 36.2 ºC, FC 87 lpm, TA 147/92 mmHg, FR 22 rpm, SatO2 96% (FiO2 
21%).
REG, diaforético. Obesidad. Exploración cardiorrespiratoria anodina. 
Abdomen anodino con PPL bilateral negativa.
Pruebas complementarias
• Analítica inicial: 18.8600 leucocitos con desviación izquierda. Función 
renal, coagulación y biología hepática normales.
• Analítica de control: 23.000 leucocitos. Creatinina 1.21 mg/dL, PCR 
*14.7 mg/dL.
• Sedimento: negativo para leucocitos y hematíes.
• TAC abdominal: sin signos de patología aguda intraabdominal.
• Radiografía de tórax: signos de redistribución vascular. ICT <0.5. 
Sin condensaciones.
Diagnóstico diferencial
• Cólico nefrítico: localización del dolor no típica, TAC sin litiasis 
renales.
• Cólico hepático. Colecistitis: dolor continuo en todo hemiabdomen 
derecho, en paciente obeso y con síntomas vegetativos, pero sin an-
tecedente de colelitiasis ni factores de riesgo más frecuentes (mujer, 
embarazo…). Además, dolor no localizado en hipocondrio derecho, no 
fiebre, Murphy negativo y biología hepática normal.
• Dolor abdominal cólico inespecífico: diagnóstico de exclusión. Ce-
dería con analgesia tipo espasmolítico y presentaría analítica normal.
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• Insuficiencia cardíaca: radiografía y TAC compatibles, aunque negaba 
disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna ni edemas maleolares. 
Inicialmente signos de ICC por exploración.
Evolución clínica
A las 24 h de observación presenta disnea, desaturación y leves cre-
pitantes bibasales, por lo que se inicia oxigenoterapia y tratamien-
to deplectivo. Se realiza ETT que muestra vegetación grande sobre 
valva anterior de la mitral, de unos 17 x 12 mm, con eversión de la 
valva (ruptura subvalvular) y regurgitación severa, por lo que se inicia 
monitorización y cloxacilina + gentamicina. A las 48 h, se cambia a 
ceftriaxona según antibiograma. Se deriva para cirugía valvular mitral, 
una vez completado el tratamiento antibiótico y con hemocultivos de 
control negativos.
Diagnóstico final: Endocarditis por bacteriemia de probable origen 
urinario por A. urinae.

CONCLUSIONES:
Es necesaria una buena anamnesis y exploración física completa (so-
plos, embolismos cutáneos, etc) para diagnosticar una endocarditis. 
En nuestro caso, la falta de una clínica cardíaca clara y exploración 
física anodina provocó el retraso diagnóstico. Aerococcus urinae es un 
coco gram positivo alfa-hemolítico que raramente causa endocarditis. 
La mayoría de infecciones provocadas por A. urinae afectan al tracto 
urinario, pero sólo el 0.3-0.8% de ITU son causadas por éste. Afecta 
más frecuentemente hombres de edad avanzada, pluripatológicos 
y/o con enfermedades urológicas de base. Debido a la generación de 
biofilm y estimulación de la agregación plaquetaria, la endocarditis es 
la consecuencia más frecuente en la bacteriemia por esta bacteria, por 
lo que se tiene que sospecharse siempre ante hemocultivos positivos. 
No hay suficientes casos descritos para saber el pronóstico(5). En 
cuanto al tratamiento, se suele utilizar una penicilina combinada con 
un aminoglicósido, modificándose según antibiograma. La aparición 
de insuficiencia cardíaca, representa una de las indicaciones de inter-
vención quirúrgica de la válvula.

P-1075
UN DIAGNÓSTICO DESCONOCIDO: EL INFARTO RENAL

A Villares López, I Gómez García, D Sáenz Calzada,  
C Vivanco López-Muñoz, M Syed Fernández, MB Martínez Rodríguez
Complejo Hospitalario de Toledo

Palabras clave: dolor lumbar-diagnóstico diferencial-infarto renal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 65 años, alérgica a Penicilina y Metamizol, con 
antecedentes personales de fibrilación auricular y bloqueo completo 
de rama izquierda, portadora de prótesis mecánica mitral y aórtica 
normofuncionantes por cardiopatía reumática inactiva e insuficiencia 
tricúspide severa que se encuentra en tratamiento con Sintrom, Ácido 
acetílsalicilico 100 mg 1comprimido cada 24 horas y Diltiazem retard 
120 mg 1 comprimido cada 24 horas.
Es derivada desde su Centro de Salud al servicio de Urología de Ur-
gencias del Hospital Virgen de Salud por dolor lumbar derecho de tipo 
cólico que se irradia hacia fosa iliaca derecha de un día de evolución 
que se acompaña de náuseas y vómito aislado de contenido alimen-
tario, sin fiebre ni otra clínica acompañante.
A su llegada la paciente presenta una tensión arterial 142/62 mmHg, 
temperatura de 36.7 ºC, saturación de O2 de 96% y frecuencia cardiaca 
de 79 lpm. El abdomen es blando y depresible, sin signos de irritación 
peritoneal y con puño percusión renal derecha positiva.
Se solicita analítica de sangre (creatinina de 0.7 mg/dL,, hemoglobina 
de 11.6 g/Dl, fórmula leucocitaria normal, tiempo de protrombina de 
56% e INR de 1.4); analítica de orina (pH de 5, hematíes 25/mL, leuco-
citos 25/mL, proteínas 75 mg/dL, y resto normal) y radiografía simple 
de abdomen donde no se visualizaba imágenes cálcicas renoureterales 
compatibles con litiasis.
Tras el resultado de las pruebas complementarias, se decide ampliar 
analítica de sangre con LDH obteniendo un valor de 1382 U/L y tras 
sospechar posible infarto renal se amplia el estudio de imagen con 
un TC adomino-pélvico con contraste donde se observan hallazgos 
compatibles con infartos renales derechos con mínima cantidad de 
líquido libre perirrenal derecho e imágenes hipodensas en el parénqui-
ma hepático de unos 14 mm en segmento 6 que podría corresponder 
con área de infarto.
Se interconsulta a Hematología de Urgencias dado que por el tiempo 
de evolución (mayor a 12 horas) y tamaño del infarto renal se descarta 
tratamiento de embolización o fibrinolítico, y se decide tratamiento 
conservador con HBPM a dosis terapéuticas y antibioterapia con Cip-
trofloxacino.
Durante su estancia en la planta de Urología, la paciente evoluciona 
clínica y hemodinámicamente bien, con optimización de la coagulación 
y reintroducción del Sintrom, por lo que se decide alta.
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CONCLUSIONES:
El infarto renal es una patología poco frecuente y por tanto de difícil 
diagnóstico que debe considerase como diagnóstico diferencial dentro 
del dolor lumbar.
Se debe sospechar en pacientes con factores de riesgo tromboembóli-
cos como la fibrilación auricular, la hipertensión arterial o cardiopatía 
isquémica y niveles elevados de LDH, aunque en ocasiones son infar-
tos renales idiopáticos y ocurren en pacientes sin ninguno de estos 
factores de riesgo.
Tras descartar la causa más frecuente de dolor lumbar tipo cólico como 
es el cólico renoureteral, se puede recurrir a pruebas de imagen más 
específicas que faciliten el diagnóstico de infarto renal como son la 
tomografía computarizada, la resonancia magnética, la gammagrafía 
renal o arteriografía.
En urgencias, nos decantaremos por la tomografía por ser la de más 
rápido acceso y por su alta sensibilidad.
Sólo la sospecha puede conducirnos al diagnóstico de infarto renal 
y que los pacientes se beneficien de un tratamiento intervencionista 
o fibrinólisis, si han pasado menos de 12 horas considerándose el 
tejido todavía viable. En caso de sobrepasar el tiempo, se recurrirá a 
la anticoagulación oral, durante un periodo de tiempo variable depen-
diendo de los antecedentes y factores de riesgo de nuevo episodio de 
trombosis de cada paciente.

P-1076
SARAMPIÓN, A PESAR DE LA VACUNACIÓN

L Espuis Albás, S Vert García, J del Castillo Nos, C Herranz Martínez,  
M Arranz Betegón, M Durán Ruiz
Hospital de Viladecans. Barcelona

Palabras clave: sarampión-neumonía-adulto

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 36 años, de profesión profesora, sin antecedentes patológicos 
de interés, que refiere vacunación completa; acude por fiebre de 38º 
y tos de varios días, refiere haber realizado unos dias de tratamiento 
con amoxicilina por probable amigdalitis y que abandonó por apari-
ción de aftas orales y rash malar. A la exploración destaca orofaringe 
hiperémica con hipertrofia amigdalar, rash malar y hepatomegalia de 
un través. En analítica sanguínea se aprecia linfopenia, elevación de 
transaminasas 5 veces su valor normal y tiempo de protrombina (TP) 
alargado. Se realizó despistaje de mononucleosis infecciosa. Tras 
tratamiento sintomático queda afebril y se decide alta con orientación 
diagnóstica de viriasis.
A las 12 h reconsulta por empeoramiento del estado general con fiebre, 
vómitos y extensión del rash por todo el cuerpo. Dadas las caracterís-
ticas del rash, a pesar del estado vacunal referido, se solicita PCR de 
frotis faríngeo para sarampión que resulta positivo, posteriormente se 
obtienen IgM Ac sarampión positivo e IgG negativo, resto de serologías 
testadas negativas. Con diagnóstico de sarampión se realiza ingreso. 
Se constata empeoramiento de la transaminitis y alargamiento del 
TP. A las horas inicia desaturación y sensación disneica apareciendo 
a la exploración física crepitantes en 2/3 inferiores de ambos campos 
pulmonares e insuficiencia respiratoria aguda. Se repite radiografía 
de tórax objetivándose infiltrados basales bilaterales compatibles con 
neumonía por sarampión.
La paciente evolucionó satisfactoriamente con resolución completa de 
las manifestaciones de la enfermedad, que en este caso fueron ade-
más del rash cutáneo, hepatitis y neumonía. Se realizó la declaración 
obligatoria de enfermedad contagiosa.

CONCLUSIONES:
El sarampión es una enfermedad vírica respiratoria exantemática aguda 
muy contagiosa de distribución mundial natural de la infancia, más 
grave en los adultos, presentando complicaciones como las descritas 
entre otras. Hasta ahora controlada por la vacunación sistemática pero 
actualmente debido a movimientos antivacunas se está evidenciando 
un rebrote de la enfermedad.
Presentamos este caso ya que a pesar de los antecedentes referidos 
con vacunación completa, no debemos descartar el sarampión como 
diagnóstico puesto que es posible padecer la enfermedad debido a un 
desvanecimiento de la inmunidad generada previamente por la vacuna.
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P-1077
ENDOCARDITIS TROMBÓTICA NO BACTERIANA  
COMO PRIMERA MANIFESTACIÓN  
DE UN ADENOCARCINOMA DE PULMÓN

A Cantero Sandoval (1), R Rojas Luán (1), JM Marín Martínez (1),  
MI Arjona López (1), J Nicolás Gálvez (2), JA Martínez Otón (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. (2) Hospital 
General Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: nonbacterial thrombotic endocarditis-marantic endocarditis-
lung cancer

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 63 años sin alergias medicamentosas, hipertenso bien 
controlado, fumador ocasional (2-5 cigarrillos al día), sin hábito enólico 
y pendiente de valoración por cardiología por aumento de disnea hasta 
hacerse de esfuerzo cuando acude por primera vez a urgencias por dolor 
en fosa renal derecha de varios días y astenia. Con exploración física 
anodina, se solicita analítica en la que destaca Creatinina: 1.23 mg/
dL, PCR: 5.6 mg/dL, NT-proBNP: 1896.0 pg/mL y microhematuria. En la 
radiografía de tórax, abdomen, ECG y ecografía de aparato urinario no 
hallamos datos relevantes. Se administra analgesia intravenosa y se da 
alta a domicilio con diagnóstico de cólico renal derecho + insuficiencia 
cardíaca leve de debut y tratamiento sintomático.
Transcurridos 10 días, vuelve a consultar en nuestro servicio con clínica 
de 24 horas de desorientación y torpeza motora, asociado a descoor-
dinación y alteración de la marcha, ando como borracho. Familiares 
cuentan que desde hace dos meses presenta episodios de disnea 
autolimitada en relación con esfuerzos, uno de ellos con disminución de 
fuerza y sensibilidad de MSD con recuperación progresiva y alteración 
visual, con imágenes flotantes y disminución de agudeza visual sobre 
todo en hemicampo inferior y externo bilateral, que ha empeorado. 
Astenia en aumento con pérdida de 5 Kg en los últimos 10 días. En 
la exploración física llama la atención la pérdida de agudeza visual 
en hemicampo inferior y ambos campos externos; resto normal. En 
TC cerebral simple informan de lesiones cortico-subcorticales fron-
tales derechas, occipitales bilaterales y parietal posterior izquierda, 
sugestivas de lesiones isquémicas establecidas multiteritoriales, pro-
bablemente de origen embólico, pero el paciente asocia leucocitosis 
con PCR elevada, trombopenia y alteración discreta de la coagulación 
y transaminasas por lo que nos planteamos que las lesiones puedan 
ser émbolos sépticos. Se realiza ecoscopia cardíaca a pie de cama 
evidenciándose una estructura móvil junto a velo no coronárico en 
válvula aórtica trivalva que podría corresponder a restos de vegetación 
y con perforación del velo anterior mitral.
Con el diagnóstico de alta sospecha de endocarditis, el empeoramiento 
de la función renal y el antecedente de dolor lumbar se solicita TAC 
abdominal que descarta infarto renal por embolización pero describe 

múltiples imágenes hiperdensas en todos los cuerpos vertebrales dor-
so-lumbares compatibles con enfermedad por infiltración metastásica.
Ante la evidente enfermedad maligna avanzada, se ingresa al paciente 
con el diagnóstico de Endocarditis marántica (trombótica no bacteriana) 
con lesiones en SNC cortico-subcorticales múltiples.
En planta se realiza biopsia ósea que determina metástasis osteoblás-
tica de adenocarcinoma de pulmón. Cinco días después, el paciente 
presenta deterioro neurológico progresivo con mutismo, hemiplejia 
izquierda y agitación psicomotriz, siendo éxitus al día siguiente.

CONCLUSIONES:
La enfermedad neoplásica se asocia frecuentemente a un estado de 
hipercoagulabilidad de etiología multifactorial que incluye factores 
procoagulantes asociados con la malignidad y la respuesta inflamatoria 
del huésped.
Son raras las ocasiones en que esta trombofilia debuta como endo-
carditis trombótica no bacteriana (depósito de trombos de plaquetas 
y fibrina estériles sobre las válvulas cardíacas), para cuyo diagnóstico 
se requiere un alto grado de sospecha clínica, siendo la base del tra-
tamiento la anticoagulación sistémica, el control de la enfermedad 
subyacente y la intervención quirúrgica.
Es una patología que se presenta con mayor frecuencia entre la cuarta 
y octava décadas de la vida, sin predilección por sexo y sobre todo se 
describe en pacientes afectados por adenocarcinomas.
Es importante advertir que en esta entidad no se puede descartar el 
diagnóstico diferencial con la endocarditis bacteriana, siendo funda-
mental, y a nuestro juicio por eso interesante este caso, que el contexto 
clínico apoya una etiología no infecciosa.
Como conclusión final, destacaremos que se debe sospechar en todo 
paciente con una enfermedad debilitante asociada que presente signos 
o síntomas de embolia periférica.
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P-1083
NEUROSÍFILIS PRECOZ Y LESIONES LÍTICAS EN CALOTA  
EN VARÓN DE 31 AÑOS

ML Martín Jiménez, P Molina Ávila, E Sánchez Chica,  
M De Prada Marín, C Lavilla Salgado, E Montero Hernández
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

Palabras clave: neurosyphilis-headache-osteolytic lesions

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Objetivo: Describimos un caso de neurosífilis con afectación ósea 
en calota.
Varón de 31 años homosexual y fumador de 8-10 cigarrillos al día, sin 
otros antecedentes y sin tratamiento habitual. Acude a Urgencias por 
cuadro de 3 meses de evolución consistente en cefalea bitemporal 
sin respuesta a analgesia convencional. No presenta fiebre, vómitos, 
alteraciones de fuerza, sensibilidad ni otra focalidad neurológica. Sin 
pérdida ponderal, hiperhidrosis nocturna, dolores en otras localizacio-
nes ni otros síntomas. Sin antecedentes epidemiológicos ni familiares 
relevantes.
A la exploración únicamente destacan “agujeros” en ambos huesos 
temporales, no dolorosos. Las constantes son normales y el resto de la 
exploración general incluyendo piel, mucosas y genitales es anodina.
En la analítica urgente se objetiva anemia normocítica normocrómica 
(Hb 10,4 g/dl, HCM 26.5 pg, VCM 82) y elevación de proteína C reactiva 
(68.6 mg/l) en la bioquímica básica. Se solicita tomografía craneal en la 
que se describen múltiples lesiones líticas en calota que asocian rotura 
de tabla interna o externa y algunas se acompañan de leve aumento 
de partes blandas. El parénquima cerebral no muestra alteraciones. 
Se decide ingreso para estudio.
Resultados: Se realiza amplio estudio analítico en el que destaca 
anemia de trastorno crónico y elevación de reactantes de fase aguda. 
Serología VIH negativa. La bioquímica general incluyendo proteinogra-
ma, metabolismo fosfocálcico, orina y estudio inmunológico es normal. 
La serología luética es positiva con test no treponémicos (RPR) + 1:64. 
Las pruebas treponémicas también son positivas (FTA).
La RMN de cráneo únicamente muestra alteración del diploe bilateral y 
parcheada en relación con lesiones osteolíticas conocidas, sin lesiones 
intracraneales. El TC de extensión es negativo y la gammagrafía no 
muestra alteración en otros huesos.
Se realiza punción lumbar con salida de líquido claro a presión normal, 
objetivando glucosa 49 mg/dl, proteínas 29 mg/dl, 9 leucocitos. La 
citología, el cultivo y el VDRL son negativos.
Aunque la determinación de VDRL en líquido cefalorraquídeo es nega-
tiva (puede serlo hasta en el 70% de los pacientes con neurosífilis) y 
puesto que se objetivan más de 5 células el paciente es diagnosticado 
de neurosífilis precoz con lesiones líticas asociadas. Recibe tratamiento 
con 4 millones de unidades de Penicilina G intravenosa cada 4 horas 

durante 10 días, con desaparición de la cefalea al segundo día de 
tratamiento, estando desde entonces asintomático.
Se realiza biopsia de las lesiones óseas con resultado positivo para 
Treponema Pallidum. (PCR-hibridación). La anatomía patológica revela 
un infiltrado linfocitario sin microangeítis ni microinfartos.
La tomografía craneal se repite a los 4 meses del alta mostrando im-
portante mejoría de las lesiones líticas. El título de RPR ha disminuido 
hasta 1:16 y el paciente permanece asintomático.

CONCLUSIONES:
Las lesiones óseas líticas son frecuentes en sífilis terciaria y congénita. 
En sífilis secundaria únicamente se han documentado series de casos, 
siendo los huesos más frecuentemente afectados el cráneo (frontal y 
parietal), el esternón y la tibia. Cuando afectan la calota son lesiones 
destructivas irregulares, donde la tabla externa es la más afectada. 
La forma de presentación más frecuente es osteítis proliferativa: dolor 
predominantemente nocturno e inflamación de tejidos adyacentes. 
Los casos se han visto aumentados dada la co-infección con el virus 
de la inmunodeficiencia humana.La anatomía patológica muestra un 
infiltrado linfoplasmocitario perivascular.
La literatura revela muy pocos casos de pacientes con neurosífilis y 
lesiones osteolíticas intracraneales. La mayoría de ellos tienen VDRL 
negativo y pleocitosis celular en líquido cefalorraquídeo.
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P-1086
FLEGMASIA CERULEA DOLENS: SÍNDROME COMPARTIMENTAL 
Y SHOCK, UNA SERIE DE EVENTOS DESAFORTUNADOS

W Rojewski Rojas, A Álvarez Galarraga
Hospital Universitari Sant Joan de Reus. Tarragona

Palabras clave: flegmasia cerúlea dolens-trombosis venosa profunda-síndrome 
compartimental

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
La flegmasia cerulea dolens (FCD) es una condición rara que se refiere 
a una extremidad inferior cianótica, edematosa y dolorosa debido a una 
masiva trombosis venosa profunda (TVP). La incidencia es desconocida. 
La FCD es un componente de un espectro que va desde la trombosis 
venosa distal, la trombosis venosa proximal, la flegmasia alba dolens 
y finalmente la flegmasia cerulea dolens. La FCD es precedida por la 
flegmasia alba dolens en un 50% a 60% de los casos. La mortalidad de 
la FCD es cercana al 40%. La congestión y el secuestro de líquidos en la 
extremidad produce hipertensión venosa, insuficiencia arterial, isquemia 
y shock circulatorio.
Presentamos el caso de un paciente masculino de 71 años, exfumador, 
con antecedentes de colitis ulcerosa, colectomía subtotal con anasto-
mosis ileorectal complicada con oclusión intestinal 15 años atrás, ade-
nocarcinoma pulmonar de células grandes tratado mediante lobectomía 
inferior izquierda y linfadenectomía hace 10 años, fibrosis retroperitoneal 
periaórtica y crisis de colitis ulcerosa tratada con corticoides orales un 
año antes de la enfermedad actual.
Consultó por aparición súbita de dolor intenso en extremidad inferior 
izquierda de inicio en muslo e irradiación distal, edema progresivo de la 
misma, frialdad y cianosis distal, con muy lento llenado capilar. Ausencia 
de pulsos poplíteo y pedio izquierdos. El ultrasonido Point of Care (PoCUS) 
demostró ausencia de compresibilidad con contenido visible en vena 
femoral común y safena izquierda, así como ausencia de flujo doppler 
venoso espontáneo, con el ciclo respiratorio o con maniobras de Valsalva.
Ante la alta sospecha de TVP y flegmasia cerulea dolens se inicia an-
ticoagulación endovenosa con heparina no fraccionada y se deriva a 
hospital de referencia para considerar la posibilidad de trombolisis local 
intravascular o sistémica, pero el paciente es retornado con el diag-
nóstico de trombosis venosa superficial y profunda, sin confirmar el 
diagnóstico de FCD. El dolor de la extremidad es persistente e intenso 
con requerimiento de opiáceos, y la piel es marmórea y fría. Se practica 
una tomografía axial computarizada de la extremidad afecta que mostró 
signos de miofascitis y compromiso compartimental, confirmó la trombo-
sis venosa de vena femoral común y la ausencia de fascitis necrotizante. 
La ecografía doppler abdominal y de extremidades inferiores también 
confirmó la trombosis venosa profunda extendida a vena ilíaca externa 
izquierda, gran edema de planos musculares y grasos, compromiso del 
flujo doppler arterial de la misma con aumento del índice de resistencia, 
pero también sugirió compromiso isquémico intestinal.

El paciente ingresó a Unidad de Cuidados Intensivos donde evolu-
cionó de manera tórpida desarrollando shock distributivo, elevación 
significativa de lactato y sospecha de síndrome compartamental de 
la extremidad, por lo que se realizó cirugía urgente (fasciotomía en 
múltiples sitios), no obstante lo cual presenta disfunción de múltiples 
órganos, shock irreversible y defunción a las 48 horas de la admisión 
en Urgencias.

CONCLUSIONES:
No hay un manejo establecido y protocolizado para la FCD, pero existen 
varias opciones. Estas incluyen anticoagulación, trombolisis dirigida 
por catéter o incluso la trombectomía quirúrgica. La actuación rápida 
es fundamental en un intento por prevenir el desarrollo de complica-
ciones locales y sistémicas, incluyendo el síndrome compartamental, el 
embolismo pulmonar, el shock distributivo, la infección sobreañadida y 
la falla de múltiples órganos, en una condición rara de alta mortalidad.
La revisión de las opciones de diagnóstico y tratamiento están incluidas 
en esta presentación.
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P-1087
FIEBRE AL VOLVER DE NEPAL

J Sellarès Nadal, I Sanz Pérez, A Albasanz Puig, L Escolà Vergé,  
A Serna Pareja, P Álvarez López
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: nepal-fiebre-hantavirus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 28 años que consulta por clínica de fiebre de hasta 39ºC, vómi-
tos autolimitados y malestar general. Este cuadro se inició estando de 
vacaciones en Nepal 4 días antes de consultar. Refiere viaje en forma 
de mochilero y la semana previa a su regreso estuvo 3 días en zona 
selvática al sur del país. Había realizado correctamente las profilaxis 
de fiebre amarilla, hepatitis A y fiebre tifoidea. Tres días antes de 
consultar en nuestro hospital regresa a Barcelona y consulta en otro 
centro donde se realiza una analítica en la que destaca plaquetopenia 
leve, una gota gruesa que es negativa y PCR y serologías de Dengue 
que también son negativas. Por persistencia de la fiebre consulta a 
nuestro centro. A la exploración únicamente destaca rash morbilifor-
me en tórax que posteriormente desaparece y analíticamente se ha 
añadido colestasis disociada y elevación de reactantes de fase aguda. 
Se extraen hemocultivos y se realiza una radiografía de tórax que no 
muestra condensaciones. Tras consultar datos epidemiológicos de 
Nepal y eficacia de la vacuna tifoidea (50-80%) se inicia antibioterapia 
empírica con ceftriaxona ante esta posibilidad, se comenta con Unidad 
de Enfermedades Tropicales que cambia a azitromicina y dado el buen 
estado del paciente es dado de alta a domicilio.
A las 24 horas presenta aparición de disnea y empeoramiento del esta-
do general por lo que reconsulta, objetivándose hipotensión refractaria 
a la sueroterapia y radiografía de tórax que muestra infiltrado bilateral 
(pulmón blanco bilateral). Se realiza ecografía torácica que muestra 
derrame pleural bilateral procediendo a realizar toracocentesis con 
salida de líquido compatible con un trasudado. Posteriormente pre-
senta empeoramiento clínico hasta llegar a insuficiencia respiratoria 
por lo que se inicia cánulas nasales de alto flujo y soporte con drogas 
vasoactivas e ingresa en UCI.
A los 3 días presenta mejoría clínica rápida, con resolución de la insu-
ficiencia respiratoria, pudiendo ser trasladado a planta y a los pocos 
días dado de alta a domicilio. El estudio etiológico mostró IgM posi-
tivas para Hantavirus que posteriormente se confirmaron, mediante 
seroconversión.

CONCLUSIONES:
La fiebre del viajero es una entidad cada vez más frecuente que obliga 
a realizar una historia clínica completa y a plantear un diagnóstico 
diferencial variable según la zona de viaje. Los Hantavirus son un gé-
nero de virus de la familia de los Bunyaviridae del que se han descrito 
más de 30 especies existiendo 2 cuadros cínicos bien diferenciados.

La fiebre hemorrágica con síndrome renal (FHSR) se caracteriza por 
un síndrome pseudogripal, seguido de shock, fracaso renal agudo y 
de hemorragias en múltiples localizaciones. Este síndrome es más 
frecuente en zonas de Europa y Asia.
El síndrome pulmonar por Hantavirus (SPHV), presenta una fase prodró-
mica similar al FHSR que va seguida de hipotensión y edema pulmonar 
no cardiogénico (capillary leak syndrome). Esta presentación típica es 
más frecuentes en el continente americano.
El reservorio natural de estos virus son los roedores que lo excretan a 
través de la orina, heces o saliva y la vía de adquisición es mediante 
aerosoles, siendo poco frecuente la relación con mordedura de rata y 
habiendo pocos casos descritos de transmisión de persona a persona. 
La herramienta diagnóstica más utilizada es la serología, ya sea me-
diante ELISA, Western Blot o inmunofluorescencia indirecta. Se puede 
diferenciar una infección aguda de una infección pasada por la presen-
cia de IgM contra el Hantavirus o por el aumento de los títulos de IgG.
El tratamiento se basa en medidas de soporte incluso requiriendo 
circulación extracorpórea (ECMO) que ha evidenciando su utilidad en 
casos graves. El uso de rivabirina es discutido, no siendo efectivo en 
casos de SPHV.
Cabe destacar que el caso previamente expuesto es un SPHV adquirido 
en Nepal donde esperaríamos encontrar un cuadro FHSR.
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P-1092
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP) MASIVO ASOCIADO  
A TROMBOSIS AGUDA BILATERAL DE MIEMBROS INFERIORES

M Rizo Hoyos, V Paradas Torralvo, J Martín Peñuelas,  
MJ Morales Acedo, G Mesa Ramos, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: embolia pulmonar-embolia y trombosis-extremidad inferior

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 64 años, antecedentes de claudicación intermitente, glaucoma. 
Ex fumador desde hace 40 años, en tratamiento (tto) con: pentoxifilina, 
ácido acetil salicílico(AAS), carteolol clorhidrato en colirio y Tamsulo-
sina clorhidratro. Acude en ambulancia por pérdida de fuerza, sensibi-
lidad y dolor brusco asociado a frialdad de ambos miembros inferiores 
(MMII) y dolor centrotorácico irradiado a espalda con palpitaciones.
Exploración Física: Regular estado general, cianosis periférica, taquip-
neico, Ingurgitación yugular. Tensión arterial 116/78 mmHg, Frecuencia 
cardiaca 150 latidos/ minutos, Saturación de oxígeno (ventimask 50%): 
96% Auscultación cardio respiratoria (ACR): taquiarrítmico,roncus dis-
persos. Abdomen: globuloso con hernia umbilical dolorosa. MMII: frial-
dad, anestesia bilateral, coloración blanquecina, abolición de reflejos 
osteotendinosos, ausencia de pulsos pedios y tibiales posteriores.
Sospecha diagnóstica: isquemia arterial bilateral de ambos miembros 
inferiores y TEP concomitante. Se inicia tto con perfusión de amio-
darona, AAS, Heparina bajo peso molecular dosis anticoagulante, 
pentoxifilina, omeprazol, paracetamol.
Pruebas Complementarias:Hemograma Leucocitos 11300/mcL (neu-
trófilos 84.30%), Hemoglobina 16.80 g/dl, Plaquetas 191.000/mcL, 
Hemostasia INR 1.47, Dímero D notificado como error en el laborato-
rio por cifras muy elevadas, Bioquímica destaca: troponina 1.64 ng/
ml. Gasometría arterial: pH 7.37, pCO2 22, Lactato 71. ECG: S1Q3T3, 
Fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida. Radiografía (Rx) 
de tórax: índice cardiotorácico aumentado, hilios prominentes y botón 
aórtico elongado.Rx de abdomen:luminograma aérero inespecífico.
TC lumbosacro: ateromatoris aórtica con dilatación fusiforme aórtica 
previa a bifurcación.Se solica Angio Tc de Aorta, por fallo en la bomba 
de infusión del contraste no fue posible realizar en nuestro hospital 
por lo que se traslada a hospital de referencia.
AngioTc de arteria aorta torácica y abdominal confirmándose TEP ma-
sivo bilateral ausencia de paso de contraste a nivel de arteria ilíaca 
externa derecha a 6 cm de la bifurcación aórtica y en el lado izquierdo 
a nivel de femoral común en relación con trombosis aguda bilateral.
AngioTC de ambos MMII / eco Doppler dilatación fusiforme de Aorta 
abdominal infrarrenal con trombo mural parietal.
Se realiza Trombectomía con Fogarty de ambas arterias ilíacas, in-
gresando posteriormente en UCI evidenciándose fracaso renal agudo 
oligúrico, con necesidad de terapia de reemplazo renal, secundario a 
cuadro de rabdomiolisis severa sin poder descartar afectación renal 

secundaria a embolismo renal. Pasa a planta continuando con hemodiá-
lisis intermitente, se solicita Ecocardiograma: cavidades derechas de 
tamaño aumentado, Ventrículo derecho (VD) dilatado con contractilidad 
deprimida TAPSE 12 Movimiento paradójico del septum y contractilidad 
conservada.
Durante su estancia hospitalaria presenta como principales complica-
ción: 1. Fracaso renal agudo con necesidad de terapia de reemplazo 
renal intermitente. 2. Sepsis secundaria a infección de ambas heridas 
quirúrgicas, con fracaso respiratorio y renal asociado, con aislamiento 
de Pseudomona aeruginosa que precisó colocación de sistema VAC y 
antibioterapia con ertapenem.
Múltiples ingresos en UCI por empeoramiento de situación clínica.
Actualmente buena evolución pendiente de alta domiciliaria con tto 
anticoagulante.

CONCLUSIONES:
Un caso raro. Nuestra primera sospecha diagnóstica tras revisar el caso 
clínico fue embolismo paradójico (EP) por foramen oval permanente.
El diagnóstico definitivo de EP sólo puede realizarse en casos excep-
cionales en los que se evidencia un trombo atravesando un defecto 
septal durante un estudio ecocardiográfico. Por otro lado el diagnóstico 
probable de EP se demostrara si se cumplen los siguientes criterios:
1) embolismo arterial sistémico en ausencia de fibrilación auricular, 
de una fuente embolígena de las cavidades cardíacas izquierdas o en 
un lecho arterial proximal;
2) cortocircuito cardíaco de derecha-izquierda ya sea ventricular o 
auricular y 3) trombosis venosa y/o embolismo pulmonar.
El diagnóstico de posible EP se dará si tan solo existe un foramen 
oval permanente.
Nuestro paciente no presenta los criterios diagnósticos y además 
presenta fibrilación auricular de novo, por lo que se trataría de un 
caso raro de paciente con FA de novo con suelta de émbolos a nivel 
sistémico presentando cuadro de TEP, isquemia arterial de miembros 
inferiores y probable trombo renal.
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P-1093
ABSCESO PREVERTEBRAL COMO COMPLICACIÓN TARDÍA  
DE DISCECTOMÍA CERVICAL

FJ Rosa Úbeda, AB González Rubio, R Hidalgo Gil, J Pedraza García,  
S Manzano Robles, M Caballero Ramos
Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

Palabras clave: meningitis-absceso prevertebral-discectomía cervical

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 64 años, con antecedentes de hipertensión arterial, diabetes 
mellitus tipo 2, hiperlipemia, nefrolitiasis, espondiloartrosis con dis-
copatía a nivel de C6-C7 que se realizó discectomía hace 2,5 meses 
y discopatía a nivel L4-L5 pendiente de intervención quirúrgica, en 
tratamiento habitual con furosemida 40 mg/día, lercanidipino 10 mg/
día, glicazida 30 mg/día, metformina 850 mg/8 horas, lixisenatida 20 
mcg/sc/día, pitavastatina 1 mg/día, omeprazol 20 mg/día, pregabali-
na 25 mg/día, dexametasona 12 mg/día, metamizol 575 mg/8 horas, 
tramadol 37,5 mg/paracetamol 325 mg/8 horas, dexketoprofeno 25 
mg/8 horas y fentanilo parche 100 mcg/72 horas.
Consulta por deterioro progresivo del nivel de conciencia en las últimas 
24 horas, con episodios de desconexión del medio, disartria, movi-
mientos descoordinados de las 4 extremidades e intensa diaforesis sin 
fiebre termometrada. No presenta pérdida del control de esfínteres. Ha 
consultado en 4 ocasiones en los últimos 10 días por dolor lumbar e 
inguinal izquierdo, irradiado a glúteo y rodilla ipsilateral, invalidante, 
de gran intensidad, que ha precisado tratamiento con opiáceos mayo-
res y dexametasona sin mejoría. Fue valorada por Neurocirugía ante 
cuadro de lumbociatalgia en paciente con hernia discal L4-L5 rebelde 
a tratamiento médico.
Sus constantes vitales a su llegada son tensión arterial de 175/110 
mm Hg, frecuencia cardíaca de 112, temperatura axilar de 36,5 ºC, 
pulsioximetría de 95% y glucemia capilar de 330 mg/dl.
A la exploración destaca mal estado general, con palidez mucocutá-
nea, sequedad de mucosas, taquipnea leve, intensa diaforesis con 
desconexión del medio intermitente de segundos de duración con 
pupilas medias lentamente reactivas. Glasgow 14/15. Presenta tam-
bién temblor generalizado, lenguaje disártrico y signos de irritación 
meníngea con rigidez de nuca y positividad de los signos de Kernig 
y Brudzinski. Reflejo cutáneo plantar flexor bilateral. No se observan 
cambios de coloración ni de temperatura en cuello, con cicatriz en 
buen estado sin signos de complicación. Resto de la exploración in-
cluida auscultación cardiorrespiratoria, abdomen y extremidades sin 
hallazgos significativos.
En la analítica destaca leucocitosis de 18.290/mm3 con intensa neu-
trofilia (93,9%), glucemia de 322 mg/dl, función renal normal, proteína 
C reactiva de 494,1 mg/dl, procalcitonina de 2 ng/ml e hiperpotasemia 
leve de 5,9 mEq/l. La actividad de protrombina es del 72% y el pH de 

7,35 con bicarbonato y exceso de bases normal. La radiología de tórax 
no mostró infiltrados ni condensaciones patológicas.
Ante la sospecha clínica de infección del sistema nervioso central y 
con el antecedente de cirugía cervical previa reciente se solicita TC 
cráneo y cervical urgente, sin contraste en primer lugar y con contraste 
posteriormente dónde se aprecia una colección con paredes captantes 
en relación con absceso prevertebral, anterior a cuerpos vertebrales 
C6, C7 y D1 que presenta unas medidas de 55x37x51 mm, desplazan-
do lateralmente vena yugular, arteria carótida común derecha, tercio 
superior esofágico y anteriomente el lóbulo tiroideo derecho. No se 
evidencia alteraciones densitométricas en hemisferios cerebrales ni 
cerebelosos, con sistema ventricular normal y línea media centrada.
Juicio Clínico: Absceso prevertebral cervical con sospecha de infec-
ción del sistema nervioso central con alto riesgo de progresión a sepsis.
Evolución: presenta empeoramiento clínico progresivo, con empeora-
miento progresivo del nivel de conciencia, aparición de fiebre de 38ºC, 
taquicardia, cifras tensionales tendentes a la hipertensión con mal 
control y mayor taquipnea a pesar de tratamiento con paracetamol 1g 
endovenoso, piperacilina 4g/tazobactam 0,5g endovenoso y urapidilo 
50 mg endovenoso. Se procede a intubación orotraqueal y se traslada 
a hospital de referencia para valoración urgente por Neurocirugía.

CONCLUSIONES:
En este caso se pone de manifiesto la dificultad diagnóstica precoz 
de complicaciones tardías secundarias de una cirugía relativamente 
reciente ante cuadro clínico inicial sin aparente relación con el diag-
nóstico final, que aparentaba ser una lumbociatalgia en relación con su 
hernia discal lumbar previa. Ante la falta de síntomas que nos hiciesen 
sospechar una complicación aguda de su discectomía cervical, se retra-
só el diagnóstico y la realización de un tratamiento definitivo y eficaz.
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P-1094
A PROPÓSITO DE UN CASO: UTILIDAD DE LA EXPLORACIÓN 
BÁSICA EN LA SOSPECHA DE ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA

PB Carmona González (1), P García Sardón (2), JA López Díaz (1), 
 D Ramírez Sánchez (1), F Hinojosa Fuentes (1), C Viceira Martín (3)
(1) Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva. (2) Hospital Infanta Elena. Huelva. 
(3) Hospital Virgen de Salud. Toledo

Palabras clave: arm pain-thromboembolism-arterial ischemia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Varón de 73 años con malestar general y pérdida 
de fuerza en miembros superiores (MM.SS.).
Antecedentes personales:
• No reacciones alérgicas medicamentosas.
• Hipertensión arterial e hipercolesterolemia, con abandono terapéu-
tico hace 5 meses.
• Fumador activo (20 cigarrillos/día). Consumidor moderado de alcohol.
• Fibrilación auricular en diciembre de 2014, sin seguimiento ni tra-
tamiento en la actualidad.
• Carcinoma uroterial papilar de bajo grado diagnosticado en 2010 en 
seguimiento estrecho por Urología.
Historia en urgencias extrahospitalarias:
Enfermedad actual:
Consulta por sensación de malestar general y disminución de fuerza en 
MM.SS. de 3 horas de evolución. Se inició de forma súbita estando tra-
bajando en el campo. Al explorar los miembros no se constata la referida 
disminución de fuerza, detectándose al palpar el antebrazo derecho una 
mayor frialdad en comparación con el contralateral. Dicha maniobra básica 
dio inicio al diagnóstico último del paciente. Además, al interrogar sobre su 
medicación habitual refiere haberla abandonado hace 5 meses tras irse su 
Médico de Familia.
Exploración física y pruebas complementarias (PP.CC.):
- Consciente, orientado y colaborador. Bien hidratado. Normocoloreado. 
Sudoroso.
- TA 187/105, FC 71 lpm, sat.O2 del 98% en aire ambiente, T.ª de 36,4ºC, 
glucemia capilar 177.
- Auscultación cardiorrespiratoria: Corazón rítmico con soplo en foco aórtico II/
VI, sin roces y con extratono aislado. Hipofonesis generalizada sin estertores.
- MM.SS.: Disminución de la temperatura del antebrazo derecho con pulso 
radial prácticamente abolido.
- Abdomen, miembros inferiores y exploración neurológica sin alteraciones 
significativas.
Se solicita electrocardiograma (EKG) y se inicia tratamiento con antihiper-
tensivo (captopril 50mg vía oral):
- EKG (no dolor): Ritmo sinusal a 66lpm con extrasístole ventricular aislada, 
intervalo PR constante de 120ms, eje a -60º, imagen de hemibloqueo anterior 
izquierdo, no signos de hipertrofia ventricular izquierda ni otras alteraciones.

Diagnóstico de sospecha y transferencia:
Se trata de un paciente que presenta una situación de urgencia hi-
pertensiva y una alta sospecha de isquemia arterial aguda. Se deci-
dió traslado a Urgencias del hospital de referencia para confirmación 
diagnóstica y tratamiento definitivo.
Historia en urgencias hospitalarias e ingreso:
A su llegada a Urgencias el paciente aqueja un dolor EVA 10/10 en 
MSD y se constata ausencia de pulso radial homolateral como nuevos 
hallazgos a nivel exploratorio. PP.CC.:
-Hemograma (leucocitosis de 13260 con neutrofilia de 11090 y 83.6%), 
bioquímica, coagulación y gasometría venosa sin hallazgos relevantes.
-Radiografía de Tórax: Anodina.
-Eco-Doppler de Brazo Derecho: Oclusión de arteria braquial distal y 
del segmento proximal de arteria radial (posible origen en la arteria 
cubital) secundaria a tromboembolismo agudo como causa más pro-
bable (menos probable trombosis in situ, dada la escasa afectación 
arteriosclerótica de los vasos).
Ante los hallazgos detectados a nivel exploratorio y de pruebas de 
imagen, se contacta con Cirugía vascular quién determina ingreso a 
su cargo para Tromboembolectomía transhumeral derecha.
Evolución y seguimiento:
Tras la cirugía recupera pulso radial, permaneciendo asintomático. 
Es dado de alta por buena evolución con los siguientes tratamientos 
cada 24 horas y medidas:
• Rivaroxaban 20 mg.
• Atorvastatina 80 mg.
• Bisoprolol 2.5 mg.
• Enalapril 20 mg.
• Control del cumplimiento terapéutico por Atención primaria.
• Revisión en Cirugía vascular.
Juicio clínico: isquemia arterial aguda de miembro superior derecho 
compensada.

CONCLUSIONES:
El caso presentado se trata de una isquemia arterial aguda en evo-
lución, secundaria a tromboembolismo, en un paciente con múltiples 
factores de riesgo cardiovascular y con abandono terapéutico. La explo-
ración básica y basada en el contacto con el paciente fue determinante 
a la hora de sospechar el diagnóstico, remarcando la importancia de 
la exploración física en las urgencias médicas. Cabe mencionar la ne-
cesidad de fomentar el cumplimiento terapéutico a nivel hospitalaria, 
como medida preventiva en la enfermedad tromboembólica.
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P-1095
MENINGOENCEFALITIS POR CRIPTOCOCO  
COMO PRESENTACIÓN EN VIH NO CONOCIDO

F Jiménez Morillas, A Rodríguez Miravalles, M Gil Mosquera,  
N Sánchez Prida, T Vázquez Rodríguez
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: meningoencefalitis-criptococo-meningitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
MC: Cefalea.
AP: NRAMC. Ninguno de interés, natural de Ecuador. Trabaja como 
contable. No medicación habitual. No hábitos toxicos conocidos.
Historia actual:
Varón de 46 años, es traído a urgencias por compañeros de trabajo al 
notar al paciente desorientado y con comportamiento extraño. Refieren 
que durante una semana falto a trabajar; al incorporarse lo encuentran 
desorientado, con aspecto descuidado y con alucinaciones visuales 
(visión de imágenes reflejadas en espejos donde no los hay, insectos, 
sombras, etc).Al interrogar al paciente, relata cefalea continua y opre-
siva, de predominio frontotemporal, de una semana de evolución; leve 
otalgia y odinofagia. Durante la anamnesis el paciente asegura ver 
bichos que le suben por el cuerpo, que aparta con la mano y luego los 
intenta coger en el aire, interrumpiendo el discurso aludiendo visión 
de niños corriendo a nuestro alrededor. Niega fiebre. No disnea, ni 
aumento de mucosidad o expectoración. El paciente no sabe precisar 
por qué se encuentra en el servicio de urgencias, aunque nos dice 
que quiere curarse del todo. Interrogado refiere pérdida de peso no 
cuantificada en las últimas semanas.
Exploración física:
TA 137/96 Fc 130 lpm T.ª 38º Glu 136 Sat basal 97%.
- Orofaringe: No eritematosa, amigadals de tamaño y coloración nor-
mal. Leucoplasia oral en borde lingual izquierdo.
- Otoscopia bilateral. con membrana timpánica integra sin alteraciones.
- AP: mvc con ruidos secretorios difusos.
- AC: taquicardia ritmica, no ausculto soplos.
- Abdomen:blando y depresible, no doloroso, sin signos de irritación 
peritoneal, sin masas ni organomegalias.
- Extremidades: sin edemas.
- Neurológica: G15, Inatento y desorientado en tiempo, colaborador, con 
dificultades para seguir indicaciones, inquieto, no afasia ni disartria. 
Fuerza y sensibilidad conservadas, no alteraciones de pares craneales, 
dismetría y disdiacocinesia no valorables por imposibilidad de seguir 
indicaciones. Pupilas isocóricas y normorreactivas Signos meníngeos 
ausentes.
Pruebas complementarias:
Creat 1.33, GLU 130, 130 Na-131, K4,18, PCR 1.31 Hb 11.7 Plaq 389000 
Leucos 13.700 (PMN 12300 (89%), Linfos 700 (5.2%).
TAC craneal:

Ocupación parcial de celdillas mastoideas, sin signos de HTIC. No 
signos de sangrado, no LOEs. No otros datos de interés.
Evolución:
Ante cuadro febril asociado a ligera elevación de reactantes y aluci-
naciones visuales se inicia cobertura empírica amplia(ceftriaxona+
ampicilina+vancomicina+aciclovir) y se realiza punción lumbar para 
descartar meningoencefalitis.
Punción Lumbar:
Glucosa LCR: 36 mg / dl, Proteínas LCR: 111 mg/ dl, Hematíes: 87 céls/
µL, Leucocitos: 75 céls/µL (Polimorfonucleados: 8% Mononucleados: 
92%).
El líquido cefalorraquídeo era sugestivo de meningoencefalitis vírica, 
siendo también compatible con subaguda (glucosa baja), por lo que 
se mantuvo el tratamiento con aciclovir y los antibióticos iniciados y 
se plantearon otras posibilidades diagnosticas como TBC o lysteria. 
Ante la referida pérdida de peso no cuantificada, y la lesión bucal 
sugestiva de leucoplasia oral se realizó serología para evaluar VIH, 
confirmandose dicha infección. Se envió entonces muestra de LCR para 
GRAM, Zielhl-Neelsen y Criptolatex, además de PCR de virus herpes:
- Cryptococcus: Ag (LCR) positivo.
- Gram células levaduriformes compatibles con Cryptococcus spp.
- Tinción Tinta china: compatible con Cryptococcus spp.
- Tinción Ziehl-Neelsen:: Negativa.
- Enterovirus: RT-PCR Negativo.
- Virus herpes simplex: PCR Negativo.
Se inició tratamiento con anfotericina B liposomal y 5-flucitosina. Se 
avisó a UVI, quedando e paciente ingresado en dicha unidad, donde 
evolucionó favorablemente sin precisar IOT, pasando a planta a las 48h. 
Estudio de inmunidad CV-145498 cop/ml, CD4 30 cel/mcL.

CONCLUSIONES:
Hasta un 30% de los pacientes VIH desconocen estar infectados, 
por ello la sospecha de infección por VIH ha de estar presente ante 
procesos infecciosos graves o asociados a inmunosupresión desde 
los servicio de urgencias. La meningitis subaguda es un proceso que 
obliga a descartar dicha infección para poder orientar el diagnóstico y 
dirigir el tratamiento. El criptococo es la infección fúngica con mayor 
mortalidad en los paciente VIH por lo que su diagnóstico y tratamiento 
no debe demorarse.
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P-1103
CATARRO Y DOLOR DE PIERNAS. A PROPÓSITO DE UN CASO

A Trigo González, A Viola Candela, S Fiorante, J Quenata Romero,  
F Jaimes Bautista, A Salvatierra Maldonado
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: myositis-SIRS-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 33 años que acude derivado desde Atención Primaria por 
cuadro catarral de una semana de evolución y dolor lumbar y gemelar 
de 12 horas de evolución, sin pérdida de fuerza o sensibilidad. Niega 
ejercicio intenso, medicación, conductas de riesgo para ETS, consumo 
de drogas o productos de herbolario.
A la exploración física presenta marcada hipotensión sin taquicardia ni 
fiebre. Palidez mucocutánea. Región gemelar indurada bilateralmente y 
muy dolorosa a la palpación, con pulsos pedios y tibiales conservados. 
Frialdad acra. Resto de exploración sin hallazgos.
Ante la sospecha de síndrome de respuesta inflamatoria sistémico 
(SIRS), se extrae analítica, hemocultivos y urocultivo. Se inicia anti-
bioterapia de amplio espectro y sueroterapia intensiva.
Se realizan las siguientes pruebas complementarias:
- Analítica: Acidosis metabólica. Leucocitosis con neutrofilia. Fracaso 
renal agudo. Fallo hepático. Coagulopatía.
- Radiografía de tórax: Sin hallazgos.
- Serología de virus hepatotropos y VIH negativa
- Exudado nasofaríngeo: negativo para virus de gripe, virus respiratorio 
sincitial, otros virus respiratorios y bacterias atípicas.
- Ecografía abdominal: Esteatosis hepática sin otros hallazgos.
- Doppler venoso y arterial de miembros inferiores: Sin hallazgos.
- Ecografía de partes blandas: Alteración de la ecoestructura fibrilar 
normal de musculatura de cara lateral de ambas piernas, con hipereco-
genicidad de las fibras musculares, lo que sugiere cambios inflamato-
rios. No se detectan colecciones que indiquen presencia de abscesos.
Evolución: El paciente responde adecuadamente a la infusión de 
volumen, con mejoría de cifras tensionales, sin precisar medidas de so-
porte adicionales. Se inicia analgesia con pobre respuesta, precisando 
de fentanilo I.V. para control sintomático. Bicarbonato calulado según 
déficit. Se repite gasometría con correción de acidosis. El paciente 
ingresa en servicio de Medicina Intensiva con diagnóstico de sepsis/
SIRS de origen incierto, desde donde se realiza RMN de ambas piernas, 
que evidencia los siguientes resultados: patrón reticular hiperintenso 
en T2 en la capa grasa subcutánea, compatible con edema o celulitis. 
hiperintensidades parcheadas mal definidas en zonas de músulos de 
compartimentos anterior y lateral, así como hiperintensidad interfas-
cial, lo que hace sospechar miosistis y fascitis aguda.
JC: Sepsis/SIRS secundaria a miositis/fascitis aguda de etiología 
viral/autoinmune.

CONCLUSIONES:
El SIRS es un diagnóstico clínico caracterizado por una respuesta in-
flamatoria desproporcionada, inducida por agentes infecciosos y no 
infecciosos (pancreatitis, quemaduras, embolia grasa, grandes trau-
matismos).
Existen diferentes criterios diagnósticos, empleados por diferentes 
sociedades científicas, pero ninguno de ellos consigue identificar cla-
ramente pacientes cuyo estado está causado por una infección.
El manejo inicial de estos paciente, asociado a una importante reduc-
ción de la mortalidad, consiste en mejorar la perfusión sistémica y la 
administración de antibióticos de forma empírica.
Debe iniciarse infusión rápida de fluidos (30 ml/kg) en las 3 primeras 
horas. No se ha demostrado diferencias a la hora de elegir fluido 
(cristaloides frente coloides) empleándose preferenteme suero salino 
al 0.9%, por su menor coste.
La identificación de causa infecciosa y su tratamiento constituye nues-
tro principal objetivo como médicos de urgencias, siendo el resto de 
medidas tratamiento de soporte. La administración de antibioterapia 
empírica, preferiblemente previa extracción de cultivos, no debería 
demorarse más allá de la primera hora desde el contacto con el pa-
ciente. El retraso en la administración de antibióticos y el aumento de 
mortalidad presentan una relación lineal. La elección del antibiótico 
a emplear debe realizarse teniendo en cuenta: la historia clínica y el 
contexto clínico del paciente, anterior empleo de antibióticos, comor-
bilidades, defectos en el sistema inmune y localización de la posible 
infección. Se recomienda el uso de antibioterapia de amplio espectro 
frente a gram positivos y gram negativos, a altas dosis.
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P-1104
¿CÓMO ES POSIBLE?

P Matías Soler, LM Matus, M Peiró-Camaró Adán, P Mostaza Gallar,  
R Perales Muñoz, C Gil Rojo
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: hemoptisis-traqueostomía-radiografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 59 años con exfumador desde hace 5 años con 
antecedentes personales de episodios de convulsiones secundarios a 
hemorragias cerebrales, TCE con ingreso en UCI que requirió traqueoto-
mía por complicación secundaria de estenosis glótica y traqueoplastia; 
en 2014 además se diagnostica de carcinoma epidermoide de lengua.
Acude a urgencias por hemoptisis desde hace más de un mes junto 
con tos y expectoración amarillenta y disnea episódica de moderados 
esfuerzos. No dolor torácico ni fiebre. Valorado en atención primaria 
quien inicia tratamiento con Amoxicilina-Clavulánico. Tras traqueoto-
mía en marruecos no ha realizado recambio de cánula periódicamente 
ni acude a revisiones.
A la exploración presenta TA 115/70 mmhg FC 91 lpm, Sat 99%. Ex-
ploración física normal. Pruebas complementarias: analítica normal. 
Radiografía de tórax: cuerpo extraño en bronquio principal derecho. 
Se avisa a servicio de otorrinolaringología para valoración, realizán-
dose exploración con fibrolaringoscopio en la que no se observan 
alteraciones ni se objetiva cuerpo extraño. Se solicita TAC de tórax 
debido a que no se sabe de la procedencia del cuerpo extraño aunque 
impresiona de una cánula desplazada dado el escaso seguimiento y 
que nunca había realizado cambio de la misma. En el TAC se observa 
cánula de traqueostomía en el interior del bronquio intermediario y 
principal derecho que se apoya sobre la carina traqueal y en el que 
no había signos de colapso pulmonar. Se avisa al broncoscopista de 
guardia quien realiza extracción del cuerpo extraño sin incidencias ni 
complicaciones. Se mantiene antibioticoterapia e ingresa en planta 
de medicina interna con tolerancia oral progresiva. EL paciente no 
vuelve a presentar episodios de hemoptisis y se mantiene estable, 
por lo que se decide alta con revisiones por Otorrinolaringología de 
forma ambulatoria.

CONCLUSIONES:
El recambio de las cánulas de traqueostomía no tiene una indicación 
clara en el momento actual, se suelen cambiar entre los 60-90 días si 
no ha habido ninguna complicación o molestia previa. En este caso el 
paciente no se había cambiado la cánula en años y no había acudido 
a revisiones. Probablemente se había encontrado asintomático y sin 
complicaciones porque la cánula permanecía en el bronquio derecho 
sin colapso pulmonar.
Queríamos compartir este, cuanto menos curioso, caso clínico de una 
complicación rara de las traqueostomías, que es el deslizamiento de 

la cánula interna por uno de los bronquios, la cual el personal no po-
día dar crédito en el momento de cómo había llegado hasta ahí. Con 
ello queremos resaltar dos cosas: primero, la importancia de realizar 
seguimientos de procesos patológicos complejos y crónicos y más 
aún siendo oncológicos y con instrumental. Segundo, muchas veces 
las enfermedades no tienen los síntomas típicos que vienen en los 
libros ni son sencillas de diagnóstico, no siguen el curso que deberían 
o realizan complicaciones inesperadas. Por eso la idea a transmitir es 
que en medicina todo es posible.
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P-1107
IMPORTANCIA DE UNA TÉCNICA APARENTEMENTE INOCUA

V Mateo Cañizares, PD Marzzan Buratti, M Rodríguez Márquez,  
E Palacín Prieto
Hospital General Universitario Los Arcos del Mar Menor. Murcia

Palabras clave: fascitis necrotizante-shock séptico-absceso

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 71 años que ante clínica de fiebre y vómitos acude a centro 
de urgencias de atención primaria donde administran metamizol y 
metoclopramida intramuscular. Los vómitos cesan esa noche, pero 
comienza con dolor intenso en la zona de la punción (glúteo derecho). 
Posteriormente, acude a urgencias hospitalarias por persistencia de 
dolor en la zona glútea y se le indica tratamiento con amoxicilina y 
ácido clavulánico, metamizol y dexketoprofeno vía oral por celulitis pos-
tpunción. El paciente se encuentra afebril, pero persiste intenso dolor 
en glúteo. De nuevo consulta a su médico de atención primaria que lo 
deriva a urgencias donde llega hipotenso (90/60mmHg), taquicárdico 
(FA a 120 lpm) y ligeramente taquipneico, destacando a la explora-
ción física livideces generalizadas y placa violácea indurada en región 
glútea derecha. En analítica destaca acidosis metabólica, trombopenia 
y disfunción renal y aumento de reactantes de fase aguda. Valorado 
por Cirugía se indica TC abdomino pélvico con contraste que descarta 
patología intraabdominal aguda y objetiva importante edema en tejido 
celular subcutáneo de región glútea derecha, sin colecciones definidas. 
Ingresa en la unidad de cuidados intensivos (UCI) con diagnóstico de 
sepsis grave de piel y partes blandas con fallo multiorgánico. A su 
llegada a UCI se inicia fluidoterapia intensa y antibioterapia empírica 
de amplio espectro. Tras valoración clínica (shock séptico) y radiológica 
por parte de cirugía se decide cirugía urgente bajo anestesia general.
Tras el tratamiento quirúrgico y médico administrado al paciente, éste 
presenta evolución favorable siendo dado de alta de UCI a los 40 días 
de ingreso.

CONCLUSIONES:
La fascitis necrotizante es una infección grave de partes blandas, que 
afecta a tejidos fasciales y al tejido celular circundante de cualquier 
parte del cuerpo. Pese a un desbridamiento quirúrgico agresivo y a 
un manejo médico intensivo asocia una mortalidad en torno a 30-
80%, estrechamente relacionada con la demora en su identificación 
y tratamiento. Factores de riesgo reconocidos para el desarrollo de 
fascitis necrotizante son la diabetes, la edad avanzada, el cáncer, 
cirugía reciente (especialmente abdomino-pélvica), alcoholismo, 
malnutrición, obesidad, inmunodepresión (fundamentalmente VIH), 
corticoterapia, quimioterapia, adicción a drogas por vía parenteral, 
enfermedad vascular periférica, enfermedades reumáticas (artritis 
reumatoide y lupus eritematoso sistémico, sobretodo en tratamiento 
con glucocorticoides y tratamientos biológicos) trauma penetrante, 

picaduras o mordeduras, quemaduras, hepatopatías y nefropatías.En 
la literatura abundan los casos de fascitis necrotizantes relacionados 
con la administración intramuscular y parenteral de antiinflamatorios 
no esteroideos, postulándose que su teórico efecto inhibidor directo 
sobre la función granulocítica de los neutrófilos, podría favorecer la 
infección, pero no se ha encontrado evidencia científica que permita 
establecer esta asociación y probablemente su implicación en los 
casos de fascitis necrotizante venga condicionada por el retraso del 
diagnóstico que ocasionan al enmascarar los síntomas iniciales de la 
enfermedad debido a su efecto antiinflamatorio.
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P-1108
HIDRONEUMOTÓRAX MASIVO EN PACIENTE VIH.  
MANEJO EN URGENCIAS

E Bellido Pastrana, R Gil Alcaraz, A Manzano de Alba
Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: hidroneumotórax-empiema pleural-coinfección VIH y VHC

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 48 años. No alergias a fármacos. Antecedentes personales: VIH 
con buen control de carga viral. VHC sin tratamiento. Diabetes mellitus 
tipo 2 insulín dependiente. Intervenciones quirúrgicas: prótesis rodilla 
izquierda. Fumador 40 cigarrillos/día. Bebedor excesivo. Consumidor 
esporádico de cocaína y habitual de cannabis. ExADVP (heroína) en tra-
tamiento de deshabituación con metadona. Tratamiento actual: Insulina 
lantus 30 UI/24 h. Pregabalina 300 mg (1-0-1). Alprazolam 2 mg (1-1-1). 
Lormetazepam 2 mg (0-0-1). Clorazepato 50 mg (1-0-1). Quetiapina 
300 mg (1-0-0). Evipera/ Tenofovir/ Emtricitabina/ Rolpavirina (1-0-0).
Paciente custodiado por la policía derivado desde juzgado con orden 
de ingreso en unidad de psiquiatría. A su llegada el paciente está 
desorientado, con tendencia al sueño. No refiere información sobre los 
días previos, desconocemos otros síntomas o fiebre. Tras ser valorado 
por psiquiatra de guardia, recomienda que se descarte organicidad 
antes de decidir ingreso.
Exploración: Temperatura 36 ºC. FC: 110x’. TA: 130/80 mmHg. Sat 
O2 93%. Glucemia: 519.
Mal estado general. Obnubilado, tendencia la sueño. Responde a es-
tímulos verbales y dolorosos. Pupilas isocoricas y normoreactivas. No 
afectación pares craneales. No déficit sensitivo y/o motor en miembros. 
Sequedad de piel y mucosas. No signos meníngeos. No adenopatías 
cervicales. AC: taquicárdico y sin soplos. AP: crepitantes hasta campo 
medio en hemitórax derecho. Abdomen blando, depresible, sin mega-
lias, doloroso de forma difusa a la palpación. MMII sin edemas y con 
pulsos simétricos.
Pruebas complementarias: Hemograma: Leucocitos 25,4 (PMN 
86%. Cayados 2%) Hb 11,5 g/dl. Plaquetas 433.
Coagulación: TP 14,3 seg. Fibrinógeno 800.
Bioquímica: Glucosa 635. Creatinina 1,37. PCR 29,31. Pro-calcitonina 
4,86.
Gasometría venosa: pH 7,37.
ECG: ritmo sinusal a 106x’. No trastornos repolarización.
Rx tórax: aumento de densidad mal definido y con imagen de aire en 
su interior en hemitórax derecho, posible hidroneumotórax.
Tras hidratación y corrección de glucemias continua obnubilado y con 
deterioro del estado general. Se inica antibioterapia empírica. Se so-
licita TC de cráneo y punción lumbar.
TC cráneo: Ateromatosis calcificada de ambas arterias vertebrales. 
Resto sin hallazgos significativos

Líquido cefalorraquídeo: Líquido ligeramente turbio (1º tubo, resto 
claro). Hematíes 180 de aspecto reciente. Glucosa 167. Proteínas 36,5. 
No se aprecian leucocitos. No procede GRAM.
Paciente continua con deterioro importante que alterna con episodios 
de agitación. Tras sedación del paciente se solicita TC tórax.
TC tórax con contraste iv: extenso hidroneumotórax derecho, que con-
diciona desplazamiento contralateral de silueta cardiomediastínica, asi 
como atelectasia del LID. Realce pleural derecho, posiblemente con 
septos y sobreinfectado. Hemitórax izquierdo sin hallazgos relevantes.
Tras sedación del paciente con propofol iv, se coloca en urgencias 
tubo de drenaje pleural a nivel de 5º espacio intercostal en línea axilar 
anterior, conectado a pleurevac. Se extrae abundante (2100 cc en 12 
h) de exudado verdoso y maloliente (sulfúrico). Se remiten muestras 
para estudio a microbiología.
Gasometría arterial: pH 7,47. pCO2 26 mmHg. pO2 50 mmHg. Sat O2 
92%.
Valorado por UCI, descarta ingreso. Continua vigilancia en observación 
de urgencias.
Evolución: En las muestras de cultivo del exudado pleural se aisla 
enterobacter cloacae complex, streptococcus grupo anginosus grupo 
mitis. Tras su ingreso en planta de neumología, debe recolocarse en 2 
ocasiones el tubo de drenaje tras retirada accidental por el paciente. 
Tras TC de control se aprecia cámara posterior de empiema que no 
drena con el tubo colocado a su ingreso, precisa colocación de tubo 
de tórax posterior, con drenaje de otros 2000 cc. Mejoria progresiva 
del paciente tras antibioterapia prolongada. Alta tras 32 dias de hos-
pitalización.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico de empiema (pus) pleural obliga a la inserción inmediata 
de un catéter torácico, por lo que ante un proceso infeccioso agudo 
asociado a un derrame pleural es obligada la realización de una tora-
cocentesis diagnóstica urgente.
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P-1110
DICHOSA FIEBRE...

P Fernández Cidón, D Tébar Márquez, E Palmier Peláez, C Herrero Gil,  
Y Untoria Tabares, A Martínez Virto
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: fiebre-dolor lumbar-hiperglucemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 43 años que acude al Servicio de urgencias por cuadro de 
fiebre elevada (hasta 39,2 ºC) de 4 semanas de evolución, acompañado 
de dolor en fosa lumbar derecha irradiado hacia hipocondrio derecho, 
acompañado de sudoración profusa de predominio nocturno que la 
obliga a cambiar las sábanas. Ha tomado por su cuenta Amoxicilina-
Clavulánico durante 5 días, sin mejoría. Además, hace 3 meses, tras 
viaje a Rumanía, cuenta episodio de fiebre autolimitada que se asocia 
a poliuria, polidipsia, polifagia y que actualmente persiste. No refiere 
antecedentes personales de interés, salvo diabetes gestacional en 
2004 e implantación de DIU en 2006. IABVD, no toma tratamiento 
actualmente.
A la exploración física destaca: abdomen: blando, depresible, sin signos 
de irritación peritoneal, doloroso a la palpación hipocondrio derecho. 
PPR derecho positivo. Hepatomegalia de 2 traveses de dedo. Resto 
de exploración física sin hallazgos de interés. En la analítica destaca 
elevación de PCR (200), glucemia (417), función renal, hepática, electro-
litos y sistemático de orina dentro de limites normales. No se realizan 
pruebas de imagen durante su estancia en Urgencias por negativa del 
radiólogo.Se solicitan hemocultivos, urocultivo y serologías habituales 
dentro de protocolo de fiebre sin foco y se ingresa en M. Interna para 
completar estudio.
Hemocultivos negativos. Serologías: CMV IgG positivo. Resto negati-
vas. Urocultivo: K. pneumoniae resistente a Ampicilina y Amoxicilina-
Clavulánico.
Durante el ingreso se realiza TC abdominopélvico donde se evidencia: 
absceso retroperitoneal derecho (14x11x9), en espacio perirrenal y en 
músculo psoas derecho. Hepatoesplenomegalia. Líquido libre intraab-
dominal. Derrame pleural derecho.
El paciente es diagnosticado de absceso perirrenal y perihepático se-
cundario a infección urinaria por K. pneumoniae. Se realiza drenaje de 
absceso por vía transcutánea por parte de Radiología intervencionista. 
Se obtiene abundante material purulento. Se cultiva: crecimiento K. 
pneumoníae. Se colocan dos pigtails para drenaje. Se inicia tratamiento 
con ciprofloxacino con buena evolución. Durante los días posteriores, 
afebril y con disminución progresiva del dolor hasta quedarse asinto-
mática. 20 días después del ingreso, la paciente se va de alta con pauta 
de Ciprofloxacino 15 días más. En consultas posteriores se mantiene 
afebril y asintomática.

CONCLUSIONES:
Ante la larga evolución de la fiebre, la persistencia del dolor y la au-
sencia de datos clínicos y analíticos que orienten hacia el origen de 
los mismos es necesaria una prueba de imagen, en nuestro caso la 
realización de una prueba de imagen en el servicio de urgencias hubiera 
supuesto un diagnóstico certero y una demora menor en el tratamiento.
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P-1111
UNA CAUSA POCO FRECUENTE DE FIEBRE Y DOLOR LUMBAR

E Moriel Santaella, JP Arjona Jiménez, MJ Morales Acedo,  
AM Romero Mendoza, RG Mesa Ramos, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: absceso-músculo psoas-fiebre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 25 años, sin antecedentes personales de interés. Acude por 
dolor lumbar izquierdo de una semana de evolución, extendiéndose pro-
gresivamente hasta rodilla y aumentando con la deambulación. Asocia 
fiebre en los últimos 3 días de hasta 38,5ºC. Consultó previamente por 
este motivo, presentando pruebas complementarias normales entre 
las que se incluyen ecografía de abdomen, sin hallazgos. A pesar de 
tratamiento con antibioterapia de amplio espectro la paciente refiere 
empeoramiento generalizado.
Exploración física: abdomen blando y depresible, doloroso a la 
palpación en fosa ilíaca izquierda, sin datos de irritación peritoneal. 
Dolor a la palpación inguinal izquierda y cara anterior de muslo a hasta 
rodilla, con movilización de cadera dolorosa. Restos de exploración por 
aparatos sin alteraciones.
Pruebas complementarias. Analítica de sangre. Hematimetría: 
leucocitos 13,24 *10e9/L, neutrófilos 11,29 *10e9/L, hemoglobina 
11,40 gr/dl, plaquetas 283,00 *10e9/L. Bioquímica: sin alteraciones, 
incluidos perfil de abdomen. Gasometría venosa y coagulación nor-
males. Hemocultivos negativos. Analítica de orina: esterasa y nitritos 
negativos, sedimento 2-5 leucocitos/campo. Radiografía lumbar y 
cadera: no se aprecian datos de patología ósea aguda ni otras alte-
raciones de interés. Dada persistencia de síntomas y que la paciente 
tenía realizada ecografía de abdomen normal el día anterior, se solicita 
TAC abdominal: gran absceso psoas ilíaco izquierdo con afectación de 
hemipelvis y raíz de muslo.
Evolución y tratamiento: paciente es ingresada en servicio de ci-
rugía, ampliándose estudio de imagen con resonancia magnética de 
columna y pelvis, sin conseguirse objetivar origen del absceso. Se 
interconsulta con ginecología que tampoco consigue filiar origen. Se 
realiza drenaje percutáneo de la colección, con toma de cultivo positivo 
para Fusobacterium NecroPhorum. Tras inicio de tratamiento antibió-
tico mejoría clínica y radiológica de la paciente, con posterior alta.
Diagnóstico final: absceso psoas ilíaco izquierdo de origen no filiado.

CONCLUSIONES:
El absceso de psoas se trata de una entidad clínica que se presenta 
con relativa infrecuencia, aumentando esta incidencia en los últimos 
años probablemente debido a la mejora del diagnóstico por imagen. 
A pesar de todo ésta no sigue siendo bien conocida.
Existen dos categorías de abscesos del psoas según su origen: prima-
rio (sin evidencia de un foco próximo, por diseminación hematógena) 

que afecta a gente menor de 30 años y secundario (a través de foco 
supurativo en la vecindad), afectando mayormente a adultos con co-
morbilidades. La particular situación anatómica del psoas, que se 
extiende desde el tórax hasta el trocánter menor del fémur así como 
su rica vascularización, son los factores que explican la especial sus-
ceptibilidad a la colonización del mismo en forma directa desde un 
foco vecino, así como la llegada por gérmenes por vía hematógena.
El foco más probable por proximidad es el gastrointestinal aunque 
también destacan las causas genitourinarias y musculoesqueléticas. 
En nuestro caso no se consiguió filiar origen, aislándose en cultivo 
Fusobacterium necrophorum, bacilo gramnegativo, anaerobio estricto, 
que forman parte de la flora habitual de orofaringe, aparato digestivo 
y tracto genital femenino.
Su presentación clínica suele ser variada, describiéndose triada sin-
tomática: dolor lumbar, dificultad para la marcha y fiebre persistente. 
Supone un reto diagnóstico debido a la escasa especificidad de esta 
clínica así como a la inespecificidad de las pruebas de laboratorio. El 
diagnóstico se realiza mediante pruebas de imagen, siendo el TAC 
el método de elección mediante el cual llegamos al diagnóstico de 
certeza en este caso.
El tratamiento incluye el uso apropiado de antibióticos así como el 
drenaje de la colección.
Como conclusión, el absceso de psoas, aunque es una patología infre-
cuente, se debe considerar al plantear un diagnóstico diferencial en el 
caso de un paciente con clínica inespecífica y que pueda orientarnos 
a un proceso infeccioso intraabdominal. Además, con un diagnóstico 
precoz, el pronóstico es bueno y su tasa de curación elevada.
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P-1113
FASCISITIS CERVICAL NECROTIZANTE.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

A San-Martín Espinosa, M García-Uría Santos, A Asensi Jurado,  
A Junco García, R Salgado Marqués, R Capilla Pueyo
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

Palabras clave: disnea-fascitis necrotizante-fasciotomía

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 76 años con antecedentes de hipertensión, alcoholismo y 
fumador que acude a urgencias por insuficiencia respiratoria aguda 
de unas 12 horas de evolución. Acudió ayer a un hospital privado por 
odinofagia, donde diagnosticaron de faringitis y trataron con amoxici-
lina clavulánico y prednisona. Durante la noche empeora y acude un 
médico privado a su domicilio para valoración y pauta trimetoprima 
y sulfametoxazol. Un familiar refiere que el cuadro se produce tras la 
administración del tratamiento pautado y deciden acudir a urgencias. 
Refiere disnea intensa, odinofagia más sudoración profusa y fiebre.
A su llegada, el enfermo impresiona de mal estado general, deshidrata-
ción, Afebril. Llama la atención desaturación 87% basal, taquipnea 34 
rpm, taquicardia sinusal 147 lpm y tiraje supraclavicular e intercostal, 
manteniendo tensión arterial. En la exploración presenta edema de 
úvula, sin sialorrea, con auscultación pulmonar conservada sin ruidos 
añadidos.
Se extrae analítica, hemocultivos y se pauta prednisona, hidrocorti-
sona, adrenalina, polaramine y ranitidina por sospecha de anafilaxia, 
se cambia antibioterapia a levofloxacino y clindamicina y se avisa a 
Otorrino para valoración, destaca edema de úvula importante y abom-
bamiento de hemipaladar blando izquierdo. Tras primeras medidas, 
mejoría parcial pero a los 15 minutos sufre empeoramiento brusco, 
apareciendo estridor laríngeo. Se avisa de nuevo a Otorrino y a Unidad 
de Cuidados intensivos (UCI) para valoración.
La situación clínica del enfermo no permite realización de pruebas 
de imagen porque no tolera el decúbito. Se decide de forma conjunta 
realizar, junto con el Servicio de Anestesia, intubación orotraqueal 
despierto con fibrobroncoscopia. Tras estabilización en UCI, se amplía 
la antibioterapia empírica con piperacilina tazobactam y linezolid.
En la primera tomografía computarizada (TC) del cuello con contraste 
intravenoso se informa de extensa afectación inflamatoria, cuyo ori-
gen parece una afectación inflamatoria-absceso amigdalar izquierdo. 
Sin signos radiológicos claros de fascitis necrotizante, pero sin poder 
descartarla.
El paciente empeora y se repite el TC cérvico-torácico a las 3 horas 
del primero e informan de hallazgos compatibles con fascitis, celulitis 
y miositis cervical extensa. Radiológicamente el lugar donde podría 
existir afectación-absceso sería la amígdala palatina izquierda. Sin 
poder descartar fascitis necrotizante por la mala evolución del paciente.
Se decide intervención quirúrgica para control del foco mediante cer-
vicotomia izquierda con catéter en la amígdala palatina izquierda. El 
enfermo presenta leve mejoría, aunque persiste la supuración. En el 

nuevo TC se observan colecciones y se decide nueva intervención 
quirúrgica para su limpieza.
En el abceso cervical se aisla Streptococcus anginosus y se ajusta la 
antibioterapia al antibiograma. Finalmente el paciente se recupera 
y es dado de alta con diagnóstico de fascitis necrotizante cervical y 
seguimiento en consulta de Otorrino y Rehabilitación.

CONCLUSIONES:
La fascitis necrotizante es una infección de los tejidos blandos profun-
dos que produce la destrucción progresiva de la fascia muscular y la 
grasa subcutánea superyacente. Generalmente se propaga a lo largo 
de la fascia muscular debido a su suministro de sangre relativamente 
pobre. El tejido muscular a menudo se salva debido a su abundante 
suministro de sangre.
La infección necrotizante de la cabeza y el cuello generalmente es 
causada por anaerobios bucales, como Fusobacteria, Estreptococos 
anaeróbicos, Bacteroides y Espiroquetas.
Suele estar precedida de factores predisponentes tales como cirugía, 
traumatismos, inmunosupresión (diabetes, cirrosis, neutropenia, in-
fección por VIH), obesidad, alcoholismo, etc.
El diagnóstico es principalmente clínico (manifestaciones cutáneas e 
inestabilidad hemodinámica).
La mortalidad suele ser elevada, por lo que la rapidez en el diagnóstico 
y tratamiento resulta esencial. El tratamiento requiere el desbrida-
miento quirúrgico urgente junto antibioterapia empírica de amplio 
espectro precoz.
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P-1114
FIEBRE DE ORIGEN POCO FRECUENTE

J Martínez Campreciós, P Álvarez López, E Márquez Algaba,  
X Durà Miralles, A Barreira Díaz, L Escolà-Vergé
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: endocarditis-discitis-Streptococcus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se presenta el caso de un varón de 55 años con antecedentes de 
hipertensión arterial y dislipemia que acude a urgencias por fiebre. 
El paciente refiere sensación distérmica de predominio vespertino, 
aparición de aftas bucales y lesión vesiculosa labial así como dolor 
escapular derecho y cervical de características mecánicas de diez 
días de evolución. Inicialmente consulta en urgencias de traumato-
logía donde se realiza radiografía de columna cervical sin evidencia 
de alteraciones siendo alta a domicilio bajo tratamiento analgésico. 
Cinco días más tarde, re-consulta en urgencias de medicina interna por 
persistencia de la sintomatología destacando a la exploración física 
fiebre termometrada de 38ºC, soplo sistólico mitral 2/6, así como dolor 
a la palpación cervical. Electrocardiograma y radiografía de tórax sin 
hallazgos relevantes. 
Ante la sospecha de endocarditis infecciosa y espondilodiscitis cervi-
cal se cursan dos pares de hemocultivos y, dado que el paciente está 
estable, no se inicia antibioterapia decidiendo ingreso hospitalario. Los 
hemocultivos resultan positivos para Streptococcus agalactiae por lo 
que se extrae un nuevo par de hemocultivos y se inicia tratamiento 
endovenoso con ceftriaxona 2g al día. Ante la alta sospecha de endo-
carditis, se realiza un ecocardiograma transtorácico que se objetiva 
insuficiencia mitral leve y posteriormente un transesofágico en el que 
se evidencia masa longilínea de 7mm en válvula mitral sugestiva de 
vegetación. 
Asimismo, se solicita una RMN de columna cervical en la que se obje-
tivan signos de espondilodiscitis C5-C6 asociando signos de epiduritis y 
pequeño absceso epidural anterior que bloquea el espacio perimedural 
condicionando una leve deformidad del margen anterior del cordón me-
dular. Se solicita valoración por traumatología que recomienda collarín 
rígido descartando drenaje del absceso dado el pequeño tamaño y la 
ausencia de focalidad neurológica. Se completa estudio etiológico con 
ortopantomografía y valoración por cirugía maxilofacial sin evidencia 
de alteraciones en cavidad oral. Durante su estancia en planta el 
paciente permanece estable presentando mejoría del dolor cervical, 
desaparición de la fiebre y normalización de las alteraciones analíticas 
realizando cuatro semanas de tratamiento antibiótico endovenoso 
en régimen de Hospital de día secuenciando a amoxicilina oral com-
pletando cuatro semanas de tratamiento repitiendo ecocardiograma 
transtorácico con resolución de la insuficiencia mitral.

CONCLUSIONES:
Streptococcus agalactiae (estreptococo del grupo B) es un conocido 
patógeno relacionado con infecciones en el recién nacido, la gestación 
y el puerperio aunque también se ha relacionado con bacteriemias, 
endocarditis, infecciones osteoarticulares y de piel y partes blandas 
en adultos con comorbilidades con un aumento de la incidencia en los 
últimos años. Los pacientes suelen estar colonizados a nivel de tracto 
digestivo y en la mayoría de los casos no se encuentra el foco de la 
bacteriemia. La endocarditis y las infecciones osteoarticulares por 
S.agalactiae son poco frecuentes siendo lo habitual, en el caso de la 
espondilodiscitis, la afectación de la columna lumbosacra presentando 
hasta en la mitad de los casos extensión extravertebral con abscesos 
paravertebrales o epidurales. El tratamiento se basa en la antibioti-
coterapia de 4 a 6 semanas con betalactámicos en monoterapia o 
asociados a aminoglucósidos, valorando drenaje en caso de necesidad. 
El interés del presente caso reside en la dificultad diagnóstica en ur-
gencias al tratarse de un paciente sin comorbilidades relevantes y con 
escasa sintomatología con una patología grave que fácilmente podría 
pasar desapercibida, así como el aislamiento de un microorganismo 
infrecuente en infecciones en el paciente adulto. Además, permite 
hacer hincapié en la necesidad de mantener una conducta expectante 
inicial en pacientes con sospecha de endocarditis o espondilodiscitis 
que están clínicamente estables, solicitando hemocultivos sin iniciar 
antibioterapia, ya que pueden ser necesarios más hemocultivos sin 
antibiótico o a veces incluso una punción para el diagnóstico etiológico 
de la infección osteoarticular.
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P-1115
LOS DETALLES MARCAN LA DIFERENCIA:  
NEUMOMEDIASTINO EN PACIENTE JOVEN

R Royo Hernández, M Gascón Ruiz, A Sesma Goñi, N Frías Aznar,  
I Pérez Pañart, A Ballesteros Abad
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: neumomediastino-radiodiagnóstico-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 21 años con posible alergia a Nolotil. Antecedentes mé-
dicos de púrpura en EEII en 2011, pielonefritis y clínica asmática en 
estudio.
Acude a Urgencias por sensación de disnea, quemazón de garganta y 
dolor en la zona retroesternal a la inspiración profunda, que asciende 
hasta horquilla esternal. Refiere que el cuadro ha comenzado a las 
pocas horas de realizarse una espirometría y prueba de provocación 
bronquial con metacolina, para descartar patología asmática. La prueba 
fue negativa con un PD20: 0959 mg.
A la exploración el paciente se encuentra afebril, consciente, orientado, 
normohidratado, normocoloreado y eupneico, con TA 115/71 y FC 97 
pm. En ororfaringe no se encuentran alteraciones ni signos de edema, 
no hiperémica, no hipertrofia amigdalar ni placas pultáceas. AC: ruidos 
rítmico sin soplos. AP: Hipoventilación generalizada por dolor a la 
inspiración profunda, sin signos de patología agua y con SatO2 97%.
Se le pautó Ibuprofeno e inhalación de corticoides, ante una posible 
irritación faríngea provocada por la metacolina y/o inflamación y re-
actividad bronquial secundaria. El paciente a pesar de dichas medidas 
continuaba sintomático.
Como pruebas diagnósticas se solicitó un ECG, que fue normal, y ante el 
quemazón constante en la zona de la garganta colaboración a Otorrino 
para una rinolaringoscopia, en la que no se observó ninguna alteración.
Finalmente en la radiografía de tórax se puso en evidencia un neumo-
mediastino de pequeña cuantía. El paciente se trató con analgesia y 
Oxígeno con posterior ingreso en planta de Neumología donde evolu-
cionó favorablemente.

DISCUSIÓN:
El Neumomediastino se define por la presencia de aire o gas en el 
mediastino. Su etiología puede ser primaria (espontáneo) o secundaria 
(traumático: rotura de la tráquea, bronquio, esófago etc). La mayoría 
de los neumomediastinos espontáneos suelen ser asintomáticos y no 
revisten gravedad. La aparición del signo de Hamman (crujido peri-
cárdico sincrónico con los latidos del corazón) es muy variable 5-85%.
En la bibliografía se han descrito como factores desencadenantes, 
todos aquellos que contribuyen a un aumento del gradiente de presión 
alveolointersticial de forma no iatrogénica. Los más habituales son 
la tos prolongada, el ejercicio físico, la emésis o la hiperventilación 
mantenida. En cuanto a su relación con antecedentes personales, se 

ha visto una asociación frecuente con afecciones pulmonares previas 
(asma grave y EPOC) o consumo de drogas.
No se ha encontrado en la bibliografía casos de neumomediastino 
secundario a pruebas de provocación bronquial o espirometría, como 
en el caso de nuestro paciente.
La clínica (disnea y opresión torácica) depende de la cantidad de aire 
acumulado y del tamaño de la perforación. La exploración física puede 
poner en evidencia una ingurgitación yugular, disfonía, naúseas o vó-
mitos. En casos de que sea masivo, aparecerá clínica de taponamiento 
cardiaco, hipotensión o taquicardia.
En prácticamente la totalidad de los pacientes, la radiología simple 
de tórax permite la confirmación diagnóstica y el seguimiento del 
curso clínico.
El tratamiento en los casos severos consiste en una descompresión del 
plano pretraqueal mediante cervicotomía o mediastinotomía y cierre 
quirúrgico del punto de entrada del aire. En casos leves-moderados el 
tratamiento es sintomático con analgesia y oxigenoterapia, siendo la 
evolución favorable en prácticamente la mayoría de los casos.

CONCLUSIONES:
Debido a la gran variabilidad en la presentación clínica y escasa inci-
dencia del proceso, para llegar a su diagnóstico se debe tener un alto 
índice de sospecha en pacientes jóvenes (entre 20 y 40 años), varones 
(3:1), con antecedentes de asma bronquial o fumadores habituales que 
consultan por un cuadro de dolor torácico aislado, o asociado a disnea, 
de aparición espontánea. La radiografía simple de tórax (posteroante-
rior y lateral) permitirá llegar al diagnóstico definitivo.
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P-1116
SÍNCOPE... CUANDO LA CAUSA NO ES TAN OBVIA

J Rodríguez Coronado (1), V García Cano (2), B Soriano Yanes (1),  
E Martínez Fernández (1), A Navarro Carrillo (1)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete

Palabras clave: sepsis-shock-syncope

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 82 años con AP de HTA. DM tipo 2. DLP. Situación basal: Katz 
A. No deterioro cognitivo. Independiente actividad vida diara. Vive sola. 
Traída a urgencias por síncope. Refieren familiares (hijas) que estaba 
previamente bien y ha tenido un síncope con pérdida de conocimiento 
y recuperación espontánea.
Niega semiología infecciósa en días previos. No dolor torácico, no 
disnea ni palpitaciones. No otros síntomas acompañantes.
Exploración física: 118/72 mmHg. FC 82 lpm. T.ª:º 37.2ºC. SatO2: 
99%..
ORL: orofaringe y otoscopia normal. ACP: rímtico con SS polifocal II/VI. 
MVC sin ruidos sobreañadidos. Abd: Globuloso por paniculo adiposo. 
RHA normal. No doloroso a la palpación. No signos de peritonismo. 
EEII:No edemas ni signos de TVP. NRL. Sin focalidad. Signos meningeos 
negativos. CyO en las tres esferas. Activa y colaboradora. Glasgow 
15/15.
Pruebas complementarias: Rx tx: ateromatosis y elongación aór-
tica. No infiltrados ni condensaciones. SCFs libres. ECG: RS 78 lpm. 
PR límite. QRS estrecho con morfología de BIRDHH. No signos de 
isquemia aguda.
Durante su estancia en urgencias, inicia con fiebre >39ºC e hipoten-
sión (80/60 mmHg)por lo que se extraen dos hemocultivos y pasa 
a observación para monitorización y estabilidad hemodinamica. Se 
activa Código sepsis.
Analítica: GAB: pH: 7.32, lact: 60, EB: 12.5. HMG: Hb: 12.2, hcto: 37.8. 
Leucos: 32.500 (N: 85%) CG: INR: 3.5, TTPA: 48.9 seg, fibrinogeno 978 
mg/dl. Bq glucemia 282 mg/dl.
Reinterrogando a los familiares de la paciente refiere que tiene he-
morroides y que está en tratamiento con hidrosmina y crema antihe-
morroidales.
Expl. anal: Tacto rectal esfinter anal hipertónico. Se aprecia abceso 
perianal que abarca ambos glúteos y que se extiende hasta periné 
con bordes negruzcos.
Se inicia antibioterapia con Clindamicina 300 mg + Gentamicina 80 
mg + Tazocel 4 G.
Se realiza PIC a Cirugía siendo diagnósticada de Gangrena de Fournier, 
fue llevada a cirugía para desbridamiento radical por necrosis extensa 
con compromismo del 85% de la circunferencia anal.
Dx Gangrena de Fournier.

CONCLUSIONES:
La gangrena de Fournier es una infección necrotizante rápidamente 
progresiva por lo que se considera una emergencia quirúrgica. Afecta 
principalmente hombres con una relación hombre: mujer: 3:1 con un 
pico de incidencia a los 70 años. La Gangrena de Fournier tiene una 
mortalidad del 20-30% de los casos.
El tratamiento implica un abordaje integral y multidisciplinario. La 
terapia antimicrobiana y el desbridamiento quirúrgico temprano y re-
petido son fundamentales en el pronóstico de la enfermedad. La piedad 
angular del tratamiento es el desbridamiento quirúrgico de urgencias 
y el tratamiento antibiótico de amplio espectro.
La importancia de este caso clínico radica en la historia clínica y el 
examen físico, ya que ha sido fundamental para el diagnóstico y no 
pasar por alto cualquier síntoma por insignificante que parezca.
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P-1119
RABDOMIOLISIS POR PLASMODIUM. UN CASO POCO 
FRECUENTE EN LA LITERATURA EN NUESTRO MEDIO

I Redondo Santana, JM Krivocheya Montero, IM Sánchez López,  
S Aisa Al-Lal, N Abdeslam Mohamed, LM Segura Arrabal
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: malaria-CK-rabdomiolisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 18 años de edad, de origen subsahariano que consulta al 
SUHC por presentar fiebre de 3 días de evolución con escalofríos y cefa-
lea. Un vómito acompañante y algias generalizadas no refiriendo clínica 
respiratorios, digestivos o urinarios. Exploración física y pruebas com-
plementarias: Consciente y orientado, aceptable estado general, no se 
aprecian lesiones de carácter dermatológico Constantes: Temperatura 
37,2, TA 107/52, FC 98 No rigidez de nuca ni signos meníngeos Faringe 
de aspecto normal, no se palpan adenopatías cervicales ACR: MVC, no 
soplos Abdomen blando, no doloroso con peristalsis conservada, no 
masas ni megalias. MMII sin edemas ni TVP Analítica general: Bioquí-
mica: Sodio 133, ALT 165, LDH 674, CK 2113, PCR 12,5, procalcitonina 
0,54 Hemograma: Hemoglobina 12,80, hematocrito 37,70, VCM 78,20 
Coagulación: INR 1,26 Radiografía de tórax: ICT dentro de la normali-
dad, no se aprecian lesiones pleuropulmonares Evolución: Ingresa el 
paciente a cargo del Servicio de Medicina Interna con el diagnóstico 
de rabdomiolisis y por síndrome en paciente donde existen numerosas 
enfermedades de tipo endémico. Se solicitan nuevos estudios-Elec-
trocardiograma con ritmo sinusal y QT normal-TAC toraco abdomino 
pélvico: No se evidencian adenopatías mediastínicas ni axilares, no 
derrame pleural sin lesiones en el parénquima pulmonar. Hígado de 
tamaño normal y contorno liso sin evidencia de lesiones focales. Bazo y 
páncreas normales. Glándulas suprarrenales y riñones sin alteraciones 
en su morfología. No se evidencian adenomegalias retroperitoneales 
ni mesentéricas. No se visualiza líquido libre intraperitoneal. Pelvis de 
características normales-Analítica en la que merece ser destacada de 
presencia la positividad frente a Plasmodium vivax o ovale o malariae 
pero negativo a Falciparum, siendo por lo tanto la malaria la causa de 
rabdomiolisis y de síndrome febril. El paciente inicia tratamiento con 
dihidroartemisina y piperaquina durante 3 días con buena tolerancia. 
Desaparición de la fiebre con estabilidad clínica sin datos de compli-
cación por lo que se da de alta para seguir tratamiento ambulatorio 
Diagnóstico: Rabdomiolisis por Malaria.

CONCLUSIONES:
La infección por Plasmodium produce un daño del músculo esquelético 
que puede dar lugar a una disfunción renal (rabdomiolisis). Exponemos 
este caso en primer lugar por ser una infestación poco frecuente en 
nuestro medio siendo la mayoría de casos importados, y en segundo 
lugar, aunque es causa descrita pero no frecuente de rabdomiolisis.

P-1121
HEPATITIS AGUDA POR VIRUS HERPES SIMPLE TIPO 1

P Carreto Font, S Soto González, A Hambardzumyan, J López Gómez
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: hepatitis-faringoamigdalitis-virus herpes simple

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 27 años sin antecedentes personales de interés que acude 
al Servicio de Urgencias por cuadro de 3 días de evolución con clínica 
de malestar general, artromialgias, odinofagia y fiebre hasta 38ºC. 
Se orientó como amigdalitis bacteriana iniciando antibioterapia con 
Amoxicilina-Clavulánico 500/125 mg. Reconsulta a los 4 días por per-
sistencia de la sintomatología, fiebre de 40ºC, y aparición de disuria sin 
clínica miccional asociado a glande eritematoso. Se realiza analítica 
que muestra leucocitosis con desviación a la izquierda, sedimento 
urinario sin alteraciones, y Paul Bunnell negativo, administrando tra-
tamiento con corticoides, Amoxicilina-clavulánico 875/125 mg y dosis 
puntual de Azitromicina y Clotrimazol tópico (para cubrir posible bala-
nitis). Valorado por ORL quien descarta complicaciones. Se decide alta 
a domicilio. Debido a persistencia de sintomatología 8 días después 
de la primera visita, acude al Servicio de Urgencias donde se objetiva 
odinofagia, febrícula 37.4 ºC, malestar general, dolor abdominal de 
predominio en hipocondrio derecho, sin naúseas ni vómitos asociados. 
Deposiciones normales. No clínica miccional.
Exploración física: TA: 114/72, FC 96 lpm, T.ª 36´4ºC, FR 26 rpm, 
Sat O2 100% basal. Paciente con regular estado general, tendencia 
a la somnolencia, pero reactivo a estímulos verbales, consciente y 
orientado en las tres esferas, no presencia de flapping. No ictericia. 
ORL: amígdalas hipertróficas, hiperémicas, con placas pultáceas. Ade-
nopatía submandibular y cervical móvil dolorosa derecha. AC: rítmico, 
no soplos. AP: murmullo vesicular conservado con hipofonesis en am-
bas bases pulmonares. Abdomen: blando, depresible, peristaltismo 
conservado, doloroso a la palpación profunda de hipocondrio derecho. 
No masas ni visceromegalias. No signos de irritación peritoneal. Pu-
ñopercusión renal derecha positiva. Exploraciónn de genitales normal.
En los resultados de las pruebas complementarias se objetiva una 
elevación de las transaminasas (ALT 98.67, AST 17), y de cifras de 
BRB (64), alargamiento de tiempos de coagulación, elevación de LDH 
(280), leucocitos 18.7x10^9/L (neutrófilos 16.84x10^9/L; linfocitos 
1.12x10^9/L), plaquetopenia (13.000), factor V coagulación (4.9). En 
el EAB venoso se objetiva una acidosis metabólica con pH 7.20, Pco2 
40, HCO3 15.6. Alteración de la coagulación compatible con Coagu-
lación Intravascular Diseminada. Se solicitan serologías y PCR para 
CMV, VEB, Hepatitis A, Hepatitis B, Hepatitis C, Hepatitis E, VHS tipo 
1, VHS tipo 6. Todos los resultados fueron negativos excepto PCR 
para Virus herpes simple tipo 1 positivo. Rx tórax y ECG sin altera-
ciones significativas. TAC cervico-torácico-abdominal: disminución 
homogénea y difusa de la atenuación del parénquima hepático, que 
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en el contexto clínico de hepatitis, podría corresponder a esteatosis 
vs. Edema parenquimatoso difuso. Discretos infiltrados inflamatorios 
pulmonares bibasales y mínima lámina de derrame pleural derecho. 
No se otros hallazgos de interés.
Dada la gravedad del paciente se inicia sueroterapia abundante, 
corrección de la acidosis metabólica con bicarbonato, perfusión de 
factores de coagulación y N-acetilcisteína, cobertura antibiótica con 
Meropenem y Aciclovir. Se realizó valoración por Servicio de Digestivo 
el cual no consideró en ese momento al paciente candidato de tras-
plante hepático a expensas de ver evolución. Se traslada a Unidad de 
Cuidados intensivos, donde su estado empeora a pesar de las medidas 
de soporte, falleciendo en situación de fracaso multiorgánico a las 
escasas 16 horas de su ingreso.

CONCLUSIONES:
La hepatitis por VHS es una afección infrecuente pero con probable 
evolución fulminante. Puede afectar a pacientes inmunocompetentes 
e inmunodeprimidos, siendo más frecuente en el segundo grupo de 
pacientes. El diagnóstico es difícil y suele prolongarse en el tiempo, 
debido a lo inespecífico de la clínica. Ante la sospecha de hepatitis 
por VHS, debe iniciarse el tratamiento empírico de forma precoz con 
Aciclovir o Ribavarina intravenosa, ya que el tratamiento precoz implica 
una mejora del pronóstico.
El pronóstico es fatal debido a que en la mayoría de las ocasiones, el 
diagnóstico, es tardío. La decisión de realizar un trasplante hepático 
depende de la probabilidad de reversibilidad del cuadro.

P-1123
DOLOR CERVICAL CON ALGO OCULTO

N Labrador San Martín, A Martínez Vergara, N Gilabert González,  
JV Torres Torres, E de Vega Ríos, C del Arco
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: espondilodiscitis-cervicalgia-absceso paravertebral

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 64 años que acude al Servicio de Urgencias de la Princesa 
derivado otro hospital, al ser el nuestro el suyo de referencia, con el 
diagnóstico de Neumonía retrocardiaca.
Sin embargo, el motivo principal de consulta era cuadro de mareo 
presincopal, vagal, en contexto de cervicagia no traumática y lumbalgia 
de 3 semanas de evolución, ciertamente, también presentaba tos con 
expectoración blanquecina de una semana de evolución sin fiebre ni 
otra sintomatología. Le realizaron un TAC cerebral que no presentó 
alteraciones, una radiografía cervical informada como cambios óseos 
degenerativos crónicos con disminución de los espacios vertebrales 
C4-C5 y analíticamente destacaba una elevación significativa de reac-
tantes de fase aguda, fibrinógeno plaquetas y PCR.
Ya en nuestro centro, el paciente a lo que da más importancia es al 
dolor de cuello que es de semiología mecánica y sensación de dis-
tensión acompañante. Por otro lado refiere dolor glúteo izquierdo que 
irradia por cara lateral de muslo hasta rodilla del mismo lado tipo 
ciático y del mismo tiempo de evolución. Sin afectación de la fuerza 
o la sensibilidad.
A la exploración física, hemodinámicamente estable, taquicárdico a 
110 latidos por minuto y con febrícula, eupneico en reposo y con buena 
saturación basal. Auscultación cardiopulmonar normal, abdomen no 
doloroso. A la exploración de la zona cervical destaca un aumento 
del perímetro de la misma, con asimetría de pliegues y lateralización 
hacia lado derecho. Se palpa una gran contractura en músculo trape-
cio muy dolorosa y una notable reducción de la movilidad, con claras 
apofisalgias de C3-C6 y sin signos meníngeos. El miembro inferior 
izquierdo es muy doloroso a la palpación glútea sin otras alteraciones 
significativas a la exploración.
Inicialmente se duda del diagnóstico inicial y se decide repetir las 
pruebas complementarias.
Se visualiza una radiografía de tórax que es normal y un electrocardio-
grama a 100lpm en ritmo sinusal. Analíticamente destaca: Hemoglo-
bina 11.5 g/dL; plaquetas 732.000/mm3; leucocitos 11.980/mm3 con 
neutrofilia; INR 1.34; Actividad de Protrombina 64%; Función renal, 
hepática e iones normales; Procalcitonina de 0.08ng/mL; L-Lactato 
1.1 mmol/L y una Gasometría arterial basal normal.
La radiografía cervical presenta signos de aplastamiento/fractura C3-
C5, que por la clínica orienta a que son subagudos.
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Ante la duda de posible patología infecciosa cervical se decide contac-
tar con traumatología para tratar de gestionar un TC/RM de carácter 
urgente.
Nos avisan de radiología, la imagen impresiona de espondilodiscitis, 
solicitamos Hemocultivos x 2 e iniciamos cobertura antibiótica empírica 
con vancomicina 1 gramo y ceftriaxona 2 gramos iv.
RM de columna cervical/lumbosacra:
-Espondilodiscitis C4-C5 y L5-S1. Cambios inflamatorios marcados en 
el espacio prevertebral, espacio retrofaríngeo y extensión epidural, 
con estenosis del canal cervical y signos incipientes de compresión 
medular C4-C5. Cambios inflamatorios difusos paravertebrales desde 
el nivel C2 hasta nivel C5.
-Espondilodiscitis L5-S1. Artritis facetariaL4-L5 y L5-S1 derechas.
Cambios inflamatorios marcados en musculatura paravertebral pos-
terior con absceso incipiente paravertebral derecho de 22 x 5 mm. 
Colecciones incipientes en músculo psoas derecho. Engrosamiento 
dural difuso L5-S1 con estenosis marcada del canal lumbar a este nivel.
Se decide Ingreso a cargo de Enfermedades infecciosas para trata-
miento y completar estudio.

CONCLUSIONES:
La espondilodiscitis infecciosa es una entidad poco frecuente. Normal-
mente son secundarias a complicaciones de procesos neuroquirúricos 
o bacteriemias nosocomiales en pacientes inmunodeprimidos o ADVP. 
Para su diagnóstico precoz es imprescindible tener una alta sospecha, 
de este modo evitaremos complicaciones y mejorará la morbimorta-
lidad del paciente. El tratamiento antimicrobiano prolongado y en 
ocasiones la cirugía son las pautas fundamentales para su tratamiento.

P-1125
COMPLICACIÓN INESPERADA TRAS CIRUGÍA OCULAR

M Jiménez Parras (1), MP Benítez Moreno (2), I Martínez Ríos (3),  
E Rosell Vergara (1)
(1) UGC Urgencias. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) UMI 
Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Málaga. (3) C. S. Delicias. Málaga

Palabras clave: melanoma-enfermedad tromboembólica-tumores metastásicos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 55 años como antecedentes HTA en tratamiento con Ena-
lapril /HDTZ, alteración de glucemia basal y antecedentes familiares 
de Diabetes Mellitus. Se valoró para inclusión en ensayo clínico de 
prediabetes ePredice, (Investigación de la eficacia de un tratamiento 
precoz, intensivo y multifactorial para la prevención de complicacio-
nes de la diabetes en personas con hiperglucemia, actualmente en 
intervención vida.) tras valoración por oftalmólogo con paso inicial del 
estudio, es diagnosticada de lesión en ojo izquierdo compatible con 
melanoma iridiano con estudio de extensión negativo. Intervención: 
extirpación de la lesión más implante de placa de braquiterapia con 
Rutenio que se extrae a las 48 horas. En el 4.º día postoperatorio 
acude a urgencias con dolor en MII y dolor torácico a pesar de ser la 
cirugía ocular de riesgo bajo de tromboembolia, el médico de urgencias 
tuvo como primer diagnóstico (ya que no había recibido profilaxis de 
TVP y había estado en reposo), un tromboembolismo pulmonar. A la 
exploración TA 130 /85 mmHg, FC 112 lpm, SpO2 basal 98%, MII con 
aumento de diámetro, Hommans positivo, en ECG taquicardia sinusal 
con P pulmonale. Biomarcadores de daño cardiaco negativos. Dimero 
D 4118. Angio TC defectos de replección de ambas arterias pulmona-
res mayor en la derecha, con ETT no disfunción sistólica, cavidades 
derechas no dilatadas. Se ingresó con tratamiento anticoagulante con 
enoxaparina a cargo de Neumología.

CONCLUSIONES:
Existen diversos protocolos de valoración de riesgo de enfermedad 
tromboembólica (Caprini, Padua..) aunque la paciente no cumplía cri-
terios para iniciar profilaxis de alto riesgo, además se trataba de una 
cirugía menor, y sobre todo ocular, es decir con más riesgo de sangrado, 
hay que considerar cada caso de forma individual, especialmente tener 
en cuenta los pacientes diagnosticados de cáncer, ya que tienen un 
riesgo 6 veces mayor de enfermedad tromboembólica que el resto 
de población. El cáncer activo (sobre todo si es neoplasia digestivo, 
pulmón, próstata, ovario, mama y tumores metastásicos), es respon-
sable de casi el 20% de todos los nuevos episodios de enfermedad 
tromboembólica de la comunidad. En urgencias al valorar pacientes 
con patología oncologica frecuentemente hay que conocer las compli-
caciones asociadas a la enfermedad, para hacer diagnóstico correcto 
y tratamiento adecuado.
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P-1127
ODINOFAGIA PARALIZANTE

E Muñoz del Val (1), L Dani Ben Abdellah (1), E Villareal Bocanegra (2),  
C Martínez Esteban (1), A Martín Quirós (1), O González Peña (1)
(1) Hospital Universitario La Paz. Madrid. (2) Hospital Universitario de La 
Princesa. Madrid

Palabras clave: parálisis facial-faringe-tratamiento de urgencia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Alergia a penicilina, hipertensión arterial, 
hiperuricemia. carcinoma de útero. Natural de Filipinas.
Anamnesis: Mujer de 65 años que acude por odinofagia y sensación 
distérmica no termometrada de una semana de evolución, que no ha 
mejorado con paracetamol. Acompaña desde anoche parestesias en 
labio inferior, disfagia a sólidos, y sensación de cambio de tonalidad 
de la voz.
Exploración física: Hemodinámicamente estable. Orofaringe: Edema 
de pilar amigdalino posterior izquierdo. Edema de úvula desplazada 
hacia la derecha. Pilar amigdalino anterior enrojecido aunque sin salida 
de material purulento a pesar de repetidas punciones. No induración 
a la palpación manual de glándula submaxilar ni parótida. Cuello: 
Adenopatía laterocervical izquierda en área II dolorosa a la palpación. 
Neurológico: Desviación de comisura labial a la derecha, dificultad para 
inflar carrillos y debilidad en el cierre de párpado superior izquierdo. No 
alteración de pares craneales bajos. Otoscopia y resto de exploración 
física normal.
Pruebas complementarias: Analítica: Leucocitos 25,6 x 10e3/µL 
(90% Neutrófilos, 5% Linfocitos), Fibrinógeno 1301, PCR 350. Resto 
normal. Ante los resultados se solicita TAC cervical:extenso absceso 
centrado en amígdala palatina izquierda con extensión predominante 
a los espacios parafaríngeso y carotídeo izquierdo hasta la base del 
cráneo(postestiloideo) con probable trombosis del tercio distal de vena 
yugular interna cervical ipsilateral.
Juicio clínico: Abceso parafaríngeo izquierdo. Parálisis facial peri-
férica izquierda grado III.
Diagnóstico diferencial: La odinofagia es ocasionada por afecciones 
inflamatorias de la vía aérea superior y es motivo de consulta frecuente 
en urgencias. Las principales afecciones que la ocasionan son leves 
y autolimitadas, sin embargo, existen algunas que pudieran generar 
mayor morbimortalidad: abscesos retrofaríngeos, difteria y epiglotitis, 
que si no son detectadas y tratadas apropiadamente pueden evolucio-
nar tórpidamente, de modo que el médico de urgencia debe siempre 
considerarlas en el diagnóstico diferencial de odinofagia.
Evolución: La paciente paso a box con antibiótico y corticoides a 
altas dosis intravenosas. Durante su estancia, comenzó con aumento 
de desviación de la comisura bucal, parestesias en hemicara derecha 
y malestar ocular. Se reexplora presentando disminución de pliegues 
cutáneos frontales, desviación aumentada de la comisura bucal hacia 

la derecha, aumento de dificultad para subir y bajar las cejas e insuflar 
los carrillos. Finalmente la paciente fue ingresada en Otorrinolaringo-
logía, realizando tratamiento quirúrgico de urgencia bajo anestesia 
general e intubación orotraqueal por absceso parafaríngeo extenso 
con compresión del tercio distal de vena yugular interna.

CONCLUSIONES:
La parálisis facial periférica es un problema clínico relativamente fre-
cuente de etiología y evolución variada. La mayoría de los casos quedan 
englobados dentro del tipo de Bell o idiopática, pero es importante 
recordar que un número apreciable presenta otra patología subyacen-
te. El diagnóstico de esta enfermedad, a pesar de ser de exclusión, 
está basado prácticamente de forma exclusiva en hallazgos clínicos. 
Generalmente constituye una patología benigna, aunque su recupe-
ración es variable y en ocasiones tiene el riesgo de dejar secuelas 
permanentes. El pronóstico mejora con el tratamiento precoz, por ello 
ante la sospecha diagnóstica hay que iniciar tratamiento, que combina 
métodos físicos y corticoides, con indicación quirúrgica descompresiva 
si existe compresión del nervio facial.
Esta paciente consultó en Urgencias por síntomas poco frecuentes, 
pero gracias al seguimiento estrecho en el servicio, y a una correcta 
exploración física,la sospecha diagnóstica fue redirigida, iniciando 
el tratamiento específico y pudiendo manejar en etapas iniciales la 
causa subyacente. A pesar que las masas compresivas, en nuestro 
caso un absceso periamigdalino, son poco frecuente como etiología de 
la parálisis facial periférica, se debe tener en cuenta toda la etiología 
de esta enfermedad para iniciar un tratamiento temprano y mejorar 
el pronóstico evitando las posibles secuelas.
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P-1128
UNA LUMBALGIA MAL ACOMPAÑADA

P Mendívil López, L López de la Oliva Calvo, S García Manzanedo,  
J Díaz Luperena, I Fuentes Soriano, M Ruiz Grinspan
Hospital Universitario del Henares. Coslada, Madrid

Palabras clave: dolor en región lumbar-trombosis-venas cavas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 38 años, sin alergias medicamentosas conocidas, factores de 
riesgo cardiovascular ni hábitos tóxicos. Como único antecedente refie-
re episodios de lumbalgia (última visita a urgencias el 12 de febrero de 
2018). Intervenido de safenectomía en 2017; sin tratamiento habitual.
Acude a urgencias el 18/02/2018 por presentar, en la última semana, 
dolor lumbar bajo, irradiado por cara posterior y anterior hasta tercio 
distal de ambas piernas, con dificultad para caminar y pérdida de 
fuerza en el contexto; sensación de tensión en ambos gemelos (con 
predominio derecho), sin aumento del perímetro los últimos días ni 
inmovilización previa; no clara hipoestesia. Asocia episodio de síncope 
de segundos de duración con recuperación completa el día anterior, 
sin otra focalidad neurológica. Niega traumatismo previo. No presenta 
afectación de otras articulaciones. Niega claudicación intermitente. 
No semiología infecciosa.
A su llegada a urgencias, el paciente está hemodinámicamente estable 
(TA 132/72mmHg FC 85 lpm FR 13rpm SAT O2 97% T.ª 37.7º), regular 
estado general, afectado por el dolor; en decúbito lateral derecho 
con rodillas en flexión como posición antiálgica. Buena hidratación 
mucocutánea. No se aprecian signos de ingurgitación venosa yugular. 
Sin alteraciones a la exploración cardiopulmonar. Abdomen blando, 
sin dolor a la palpación, masas ni megalias. No presenta signos de 
irritación peritoneal. Ruidos hidroáreos conservados. Puño percusión 
renal bilateral negativa. No presenta edemas en miembros inferiores 
ni signos de trombosis. Tensión en gemelo derecho, con intenso dolor 
a la palpación. Pulsos distales débiles. Apofisalgia lumbar y dolor en 
musculatura paravertebral derecha. Maniobras de Laségue y Bragard 
negativas. Dolor a la extensión de rodillas. Bipedestación dolorosa. 
No focalidad neurológica.
Pruebas complementarias realizadas en urgencias:
ECG: Ritmo sinusal a 75 lpm. Sin alteraciones agudas en la repolari-
zación.
Analítica de sangre destaca Leucocitos 10.64 10E3/mcL y Proteína C 
reactiva 122.8 mg/L, resto sin alteraciones.
Radiografía de tórax: Sin alteraciones
Sistemático de orina: Sin signos de infección urinaria.
Radiografía lumbar: Rectificación lordosis lumbar fisiológica.
Se inicia tratamiento sintomático del paciente con evolución tórpida 
inicial; ante la ausencia de diagnóstico sindrómico, se decide solicitar 
D-dimero que muestra unas cifras de 25790.0 ng/L. Ante el resultado, 
se realiza ecografía doppler MID que nos muestra importante trom-

bosis venosa profunda extensa que afecta a todo el territorio venoso 
profundo del MID con afectación de la ilíaca externa derecha.
Se inicia tratamiento anticoagulante y se prosigue el estudio, des-
cantando tromboembolismo pulmonar, pero, se visualiza hipertrofia 
de la vena ácigos en relación con patología congénita de vena cava 
inferior (VCI) en su recorrido intrahepático hasta el origen de venas 
renales con hipoplasia de 2/3 vena renal izquierda y dilatación de VCI 
y venas ilíacas, sugerentes de trombosis, por lo que se diagnóstica al 
paciente de trombosis venosa masiva en paciente con hipoplasia de 
la vena cava inferior.

CONCLUSIONES:
La hipoplasia de VCI es una anomalía congénita rara y generalmente 
asintomática; que, favorece la estasis venosa y por tanto el desarrollo 
de trombosis venosas profunda (TVP); además de asociarse a hipertrofia 
del sistema ácigos.
Se considera causa suficiente para desarrollo de TVP, en personas jóve-
nes sin alteraciones en la coagulación ni otros factores predisponentes.
Es por todo esto, que nuestro caso cobra especial importancia; ya 
que probablemente el dolor lumbar bajo referido por el paciente y 
motivo de consulta en el Servicio de Urgencias esté en relación con 
el proceso trombótico.
Es muy importante tener en mente la presencia de patología trombótica 
ante dolor en miembro inferior de características atípicas, que limita 
la deambulación, pese a que en la exploración física no haya signos 
francos de TVP.
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P-1129
DOLOR TORÁCICO Y FIEBRE:  
NO ES NEUMONÍA TODO LO QUE SE VE

MD Jiménez Herrera, MR Rivas Martínez, ML Millán Montilla
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

Palabras clave: dolor torácico atípico-fiebre-derrame pleural

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:

ANAMNESIS:
AP: No FRCV, No fumador, No AMC, No medicación habitual. No con-
sumo de tóxicos.
Varón de 22 años, acude a urgencias por cuadro de dolor torácico sú-
bito, tipo pinchazo, hemitórax izquierdo, que lo despertó por la noche. 
El paciente lo describe como un “ dolor serpeteante desde abdomen 
hasta región mandibular ipsilateral muy rápido”. Cuadro previo de único 
pico febril nocturno de 38º, tos sin expectorar y sensación disneica 
asociada de larga evolución.
Sensación de opresión a nivel de faringe con la inclinación de tórax 
hacia delante. No odinofagia como tal. No mareo ni otra sintomato-
logía asociada.
Exploración y pruebas complementarias:
Consciente, orientado, BEG, NH y NP, eupneico en reposo manteniendo 
saturación basal de 98% sin necesidad de oxigenoterapia adyuvante. 
ACR: mvc sin ruidos sobreañadidos, tonos rítmicos sin soplos, roces 
ni extratonos a 110lpm. Abdomen: blando, depresible, no se palpan ni 
percuten megalias, no doloroso a la palpación, no signos de irritación 
peritoneal. EEII: no edemas ni signos de TVP.
• ECG: RS a 104 lpm, eje normal sin alteraciones agudas de la repo-
larización.
• Analítica: Hb 14.1, leucocitos 13.220, PMN 73%, plaquetas 301.000, 
Actividad de protrombina 71%, Dímero D 1442. Sistemático de orina 
negativo.
• Radiografía de tórax: Presencia de derrame pleural en pulmón izquier-
do que borra silueta cardiaca con imagen de condensación ipsilateal.
Diagnóstico: derrame pleural secundario a proceso infeccioso (neu-
monía).
Se decide antibioterapia e ingreso en Neumología para estudio y tra-
tamiento.
Evolución:
Durante el ingreso en neumología se realizan:
• TAC tórax: masa en mediastino superior, de contornos lobulados, 
densidad heterogénea de 76 x 61 x 88 mm con débil captación de civ y 
algunas áreas de menor densidad que contactan con aorta, tronco arte-
ria pulmonar, a. Pulomar principal izquierda y lobar superior izquierda. 
Atelectasias segmentarias comprensivas en LSI. Imagen nodular de 
8mm en LSD de apariencia metastásica y algún nódulo subpleural en 

LSD no caracterizable. Conclusión: considerar tumor células germinales 
(seminoma, tumoración tímica, linfoma..).
• Líquido pleural: ph 7,42, glucosa 67 mg/dl, proteínas totales 4,2, 
colesterol 72 mg/dl, LDH 1153 u/l, ADA 25, hematíes 95.000, leuco-
citos con 64% de PMN y 36% de monocitos, 29% eosinófilos y 35% 
neutrófilos.
• Citología líquido pleural: negativo para células malignas.
• Microbiología: Cultivo de líquido pleural: Staphylococcus capitis 
subsp.ureolyticus; resistente a oxacilina, gentamicina, tobramicina y 
fosfomicina, sensible a linezolid, quinolonas, eritromicina, clindami-
cina. Hemocultivos
Tras varias toracocentesis diagnósticas hemáticas y dos biopsias guia-
das por ECO, no concluyentes, se comenta en comité torácico, se decide 
solicitar PET-TAC y valoración por Cirugía Torácica para Biopsia guiada 
por videotoracoscopia.
• PET-TAC: Masa mediastínica hipermetabólica con gran componente 
necrótico de características malignas. Nódulos pulmonares bilaterales 
de difícil caracterización (valorar metástasis). Derrame pleural izquierdo 
con probable actividad inflamatoria pleural.
Se realiza mediastinotomía anterior con toma de múltiples biopsias.
• Biopsia mediastino anterior: Neoplasia epitelial de alto grado con 
patrón histológico e inmunohistoquímico característico de coriocarci-
noma primario mediastínico.
• Analítica: Coriogonadotropina (beta total) 8150 UI/L
• Exploración testicular normal:
• Ecografía testicular: leve ectasia de la rete testis izquierda. Leve 
dilatación de venas peritesticulares izquierdas que corresponde a pe-
queño varicocele izquierdo. Testículos tamaño y ecoestructura normal 
sin LOES. Porciones accesibles de retroperitoneo y riñón izquierdo sin 
hallazgos significativos.
Tras comentar caso con Oncología Médica se decide paso inicio precoz 
de Quimioterapia BEP (bleomicina, etopóxido, cisplatino).
Actualmente el paciente se encuentra UCI tras insuficiencia respiratoria 
aguda con lesión pulmonar severa “ suelta de globos” necesitando 
seudoanalgesia y relajación para adaptación a VMI.
Diagnóstico: tumor germinal mediastínico primario. Metástasis en 
“suelta de globos”.

CONCLUSIONES:
Los tumores de células germinales (TCG) se originan a partir de células 
con migración anormal durante el desarrollo embrionario. Son más 
frecuentes en hombres (90%). La localización, como en el caso que 
nos compete, mediastínica, es muy rara (2% al 5%) de todos los tu-
mores germinales y del 50% al 70% de todos los TCG extragonadales. 
Predominantemente aparece en mediastino antero-superior y durante 
la tercera década de la vida.
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P-1130
DISNEA ASOCIADA A LESIONES FACIALES RECURRENTES

M Molinero Montes, V Fernández Rodríguez, PN Iribarren Lorenzo,  
JR Mayo Álvarez, B Fernández Blanco
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: acquired immunodeficiency syndrome-cryptococcosis-dyspnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 63 años que acude a urgencias por cuadro de 5 meses de 
evolución de aumento progresivo de disnea hasta hacerse de reposo, 
limitándole a vida cama-sillón(previamente vida normal).Desde el inicio 
del cuadro picos febriles aislados que ceden espontánemente, así como 
perdida de 10kg y aparición de unas lesiones en cara, pruriginosas y 
ulceradas, pendientes de valoración por Dermatología.
Fue remitido a consulta de neumología por hallazgo radiológico de un 
patrón intersticial encontrándose pendiente de estudios complemen-
tarios en el momento de su llegada a urgencias por empeoramiento. 
Tenía realizado únicamente TC pulmonar informado como enfisema 
paraseptal en lóbulos superiores. Patrón de vidrio deslustrado asociado 
a patrón reticular con bronquiectasias de tracción en ambos lóbulos 
inferiores
EXP: Marcada caquexia, regular estado general, disneico, hipoventila-
ción generalizada, abdomen y miembros inferiores atróficos sin otras 
alteraciones. En cara presenta pápulas ulceradas, otras costrosas, de 
distribución errática, en narina derecha presenta además un mácula 
ulcerada.
Gasometría: pO2 62/pCO2 39/pH 7,46.
Bioquímica, hemograma y coagulación: Normales.
Rx tórax: empeoramiento de patrón retículo-intersticial de predominio 
bibasal.
Se inicia tratamiento con broncodilatadores, pero dada la atipicidad de 
las lesiones cutaneas y el mal estado general del paciente se amplía 
analítica:
Serología rápida VIH: positivo.
Biopsia cutánea: positivo Cryptococcus neoformans.
Serología: Cryptococcus neoformans.
Durante el ingreso se inició tratamiento con Flucitosina, Dolutegravir, 
Emtracitavina/Tenofovir, Trimetropin/Sulfametoxazol y Anfotericina B 
con buena evolución clínica y desaparición de las lesiones.

CONCLUSIONES:
Presentamos el estudio de un caso de disnea asociado a malestar 
general y aparición de lesiones cutáneas atípicas en un paciente a 
priori sano y sin factores de riesgo.
Se plantea como primera posibilidad diagnóstica en un principio la 
presencia de un proceso tumoral subyacente dado el marcado síndrome 
general del paciente, también cabe la posibilidad de que se trate de una 
neumopatía intersticial tipo fibrosis pulmonar idiopática. Sin embargo 

estas entidades en general no guardan relación con la aparición de 
lesiones cutáneas de las características que tiene el paciente, por lo 
que tras reinterrogarle una vez más surge la idea de que se trate de 
un VIH sin tratar.
En estudios complementarios posteriores se confirmó la sospecha 
inicial. Se biopsiaron las lesiones cutáneas siendo positiva para Cryp-
tococcus neoformans.
El criptococo causa infección en humanos, sobre todo en quienes in-
munidad alterada, especialmente en su vertiente celular. Se considera 
una causa importante de infección en pacientes con VIH. No tiene 
predilección por sexo, aunque algunos autores refieren ligero pre-
dominio en el varón. Es más frecuente en personas de 30 a 60 años 
y en menor proporción en niños. Es un factor de riesgo la exposición 
al excremento de palomas o al aire acondicionado contaminado con 
éste, por lo que puede adquirirse en el lugar de trabajo. La mortalidad 
varía de 15 a 30%.
Las lesiones cutáneas se presentan en 10-15%, son únicas o múltiples, 
en cualquier ubicación con predominio en la cara, el cuello y el tórax. 
La morfología es variada, con pápulas, papulopústulas, acneiformes, 
furunculoides o moluscoides, nódulos, placas verrugosas, zonas de 
celulitis, úlceras con bordes violáceos y dolorosos a la palpación, 
cubiertas de costras o escaras y con menos frecuencia vesículas y 
lesiones purpúricas. El aspecto de las úlceras criptococócicas recuerda 
a carcinomas cutáneos y nos obliga a realizar estudio histopatológico 
para establecer el diagnóstico.
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P-1131
LA PAJARERÍA DE TRANSILVANIA

SB Gil López, I Barrio Sastre, A Suero Roiz, A Varela García,  
R Fernández Alguacil, IM Marcos Sánchez
Hospital General de Segovia

Palabras clave: disnea-tromboembolismo pulmonar-intersticial

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 29 años de edad que acude a Urgencias, tras ha-
ber recibido tratamiento con tres ciclos de diferentes antibióticos por 
probable infección respiratoria. Clínicamente destaca su disnea, con 
insuficiencia respiratoria severa y saturación O2 del 68% basal.
Antecedentes personales relevantes: fumadora de 15 cigarrillos/
día, toma ACHO y trabaja en una cantera.
Establecemos un Diagnóstico diferencial entre posibles causas de 
insuficiencia respiratoria:
• Descartar tromboembolismo pulmonar en paciente con factores de 
riesgo.
• Posibilidad de neumonía atípica.
• Posibilidad de enfermedad intersticial.
Se procede a la exploración física y a la realización de diversas pruebas 
complementarias:
• Exploración física: Regular estado general. Taquipneica con tiraje 
y aleteo nasal.
Auscultación cardiopulmonar: taquicárdica, crepitantes bilaterales 
hasta campos medios.
• Analítica sanguínea: leucocitosis con desviación izquierda. Hipoxe-
mia y aumento de gradiente alveoloarterial. D-dímeros negativos. 
Resto no significativo.
• Rx tórax: dudoso patrón intersticial, sin otros hallazgos.
• AngioTC/ TC pulmonar: descarta tromboembolismo pulmonar. Siendo 
los hallazgos compatibles con neumonitis por hipersensibilidad.

CONCLUSIONES:
Tras la realización de pruebas complementarias, y una vez descartado 
el tromboembolismo pulmonar, se reinterroga a la paciente por la 
presencia de animales en su domicilio, ante la sospecha de neumonitis 
por hipersensibilidad. La paciente confirma que convive con catorce 
pájaros, aves exóticas, hamsters y gatos, encargándose de su cuidado 
y limpieza.
Finalmente, con la hipótesis diagnóstica de neumonitis alérgica ex-
trínseca, ingresa en Unidad de Neumología con tratamiento con cor-
ticoideo a altas dosis. Consiguiendo una satisfactoria evolución de la 
paciente y la posterior confirmación microbiológica del diagnóstico.

P-1135
TRIPLE SSS: SEPSIS, SHOCK Y... SALMONELLA

F Juanes Toranzo, D Del Barrio Masegosa, R Santiago Gómez,  
F Sánchez Galindo, H Cabrera Martínez, M López García
Complejo Asistencial de Ávila

Palabras clave: shock-sepsis-salmonella

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 74 años con antecedentes patológicos de HTA, dislipemia y 
DM tipo 2, todas ellas en tratamiento; acude a Urgencias por presentar 
desde hace una semana diarrea acuosa en número de diez deposico-
nes al día, sin productos patológicos, que se acompaña de náuseas y 
vómitos, no tolerancia oral ni de líquidos ni de sólidos. En las últimas 
horas refiere sensación distérmica, dolor abdominal difuso y disminu-
ción de la diuresis. Tras la toma de constantes, presenta hipotermina 
(32,5 ºC), hipotensión (85/47 mmHg), taquipnea (19 rpm), saturación 
de oxígeno (98%), además de descenso del nivel de conciencia. Ante 
la sospecha de shock séptico se procede a administrar fluidoterapia 
intensiva, toma de hemocultivos, sondaje vesical y antibioterapia de 
amplio espectro (Tazocel 4 g). Posteriormente se obtienen los resulta-
dos analíticos con los siguientes parámetros alterados: leucocitosis (14 
mil), glucosa 225 mg/dl, urea 253 mg/d, creatinina 15,28 mg/dl, PCR 
11,1 mg/dl, procalcitoninia 3,36 ng/dl, pH 6,8, lactato 15 mmol/l, pCO2 
19 mmHg, HCO3-no detectado en la gasometría. Testo de analítica 
normal, ECG y radiografía de tórax sin alteraciones. Se administran 
también bicarbonato 1M en 250cc de suero salino fisiológico en una 
hora y antitérmicos. El paciente responde al tratamiento, se estabiliza 
y mejoran constantes, así como los valores de una nueva gasomatría 
tras una hora son pH 7,05, HCO3-6,6 mmol/l, pCO2 26 mmHg. Se 
avisa a UCI, donde ingresa para continuar tratamiento intensivo con 
diagnóstico de shock séptico de probable origen digestivom deshidra-
tación severa y acidosis metabólica. Durante los proximos días tiene 
una evolución positiva. Se obtiene resultado de hemocultivos que 
confirman infección por Salmonella enterica I Typhimurium. Abandona 
finalmente UCI e ingresa en planta de Digestivo con el cuadro urgente 
resuelto de manera satisfactoria.

CONCLUSIONES:
El shock séptico es una patología con una alta mortalidad, en la que 
una rápida y adecuda actuación es clave para evitar el fallecieminto 
del paciente. Es importante hacer una diagnóstico de sospecha precoz 
y administrar un tratamiento adecuado de manera inmmedita, así como 
establecer un protocolo de actuación bien estructurado que permita 
evitar la demora en el diagnóstico y tratamiento de esta entidad.
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P-1140
INFECCIÓN DISEMINADA POR KLEBSIELLA PNEUMONIAE 
FENOTIPO MUCOSO EN PACIENTE DIABÉTICO

A Núñez Conde, M Camprodón, S Romero, E Domingo, J Sarrapio,  
A Ricard
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: klebsiella pneumoniae-absceso hepático-infección diseminada

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 42 años natural de Bolivia; reside en Barcelona desde hace 14 
años. Sin alergias medicamentosas ni hábitos tóxicos. Antecedentes 
de dislipemia y diabetes mellitus tipo 2 con mal control metabólico 
por escasa adherencia al tratamiento. Presenta un cuadro de 7 días de 
evolución de tos con expectoración no purulenta, rinorrea y fiebre de 
hasta 38ºC. Iniciando en las últimas horas dolor abdominal, vómitos 
alimentarios, diarrea líquida y clínica de bacteriemia franca, por lo que 
acude a Urgencias. Por otro lado, refiere clínica de polidipsia y poliuria 
de meses de evolución.
A su llegada hemodinámicamente estable, impresiona de mal estado 
general, presentando fiebre de 38.4ºC. A la exploración física, diaforéti-
co, taquipneico con correctas saturaciónes a aire ambiente. Destacaba 
dolor a la palpación abdominal, con signo de Murphy positivo. Resto 
de la exploración anodina. En el equilibrio venoso se objetiva alcalosis 
respiratoria, con hiperglucemia de 538 mg/dl y cetonemia positiva. 
Analíticamente destaca leucocitosis a expensas de neutrófilos y ele-
vación de reactantes de fase aguda PCR 45.93 mg/dl (0.03-0.50 mg/
dl), sin alteraciones en la función renal y con con patrón de colestasis 
disociada. Se inicia sueroterapia intensiva y perfusión de insulina, con 
posterior mejoría de las glicemias y negativización de las cetonas.
Ante el cuadro febril se cursa un sedimento de orina, que detecta 
leucocituria y bacteriuria, y hemocultivos. La radiografía de tórax no 
muestra infiltrados ni condensaciones parenquimatosas. Dados los 
hallazgos exploratorios se realiza una ecografía abdominal que muestra 
en el segmento hepático II una lesión compatible con un absceso. Se 
completa el estudio con un TC abdominal que confirma la presencia de 
dicho absceso hepático de 50x50mm., visualizandose además otros dos 
a nivel prostático. Se inicia antibioterapia empírica con amoxicilina-
clavulánico 2 g/8 horas. En las siguientes 24 horas se procede al dre-
naje de los abscesos prostáticos y hepático con obtención de muestras 
para cultivo. El paciente ingresa en el Servicio de Infecciosas. Tanto en 
los hemocultivos, en el urocultivo, como en el cultivo de las colecciones 
se aisla una Klebsiella pneumoníae fenotipo mucoide, resistente a 
ampicilina. Durante su estancia en planta, el paciente presenta tos 
purulenta con tendencia a bajas saturaciónes de oxígeno, por lo que se 
repite la radiografía de tórax que muestra nueva aparición de infiltrados 
parenquimatosos difusos de predominio izquierdo. Se cursa un cultivo 
de esputo donde crece una Klebsiella pneumoníae con antibiograma 
idéntico al del resto de cultivos, por lo que finalmente se diagnostica 

de una enfermedad diseminada por Klebsiella pneumoníae y se cambia 
el tratamiento a ceftriaxona.
El paciente evoluciona favorablemente, quedando afebril, realizándose 
ecografía tras 10 días de tratamiento que muestra resolución de las 
colecciones, persistiendo áreas flemonosas. Se retiraron los drenajes 
y se completaron 6 semanas de tratamiento antibiótico endovenoso 
en Hospital de día.

CONCLUSIONES:
Klebsiella pneumoniae es un microorganismo generalmente relacio-
nado con infecciones pulmonares y del tracto urinario. En las últimas 
dos décadas se ha observado una nueva forma de presentación como 
absceso hepático, en personas sin ninguna condición hepática predis-
ponente, que posteriormente metastatiza, produciendo enfermedad 
diseminada. El riesgo está aumentado en pacientes inmunodeprimidos 
(diabetes, neoplasias, etc.). La mayoría de los casos se han descrito 
en población asiática, siendo muy infrecuente en Europa. Los sero-
tipos capsulares K1 y K2 y el fenotipo hipermucoviscoso, juegan un 
importante papel en el aumento de la virulencia y resistencia a la 
fagocitosis. El tratamiento de elección son las cefalosporinas de tercera 
generación junto con el drenaje de los abscesos. Pese a la bibliografía 
publicada, se requieren otras investigaciones para identificar la fuente 
de infección y el reservorio de esta nueva cepa y dilucidar los factores 
de virulencia.
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P-1141
SÍNDROME DE EMBOLIA GRASA

AM García Ochoa del Olmo, U Merino Garay, MD Terán García,  
M Sánchez Pastor, L Hortal Meneses, A Martínez de Grado
SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: embolia grasa-disnea-agitación psicomotora

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 27 años con antecedentes de obesidad moderada y síndrome 
ansioso-depresivo en tratamiento con Fluoxetina y Lorazepam que acu-
de a servicio de urgencias de atención primaria por cuadro de disnea, 
agitación, desinhibición y sensación de muerte inminente.
La familia refiere que ha sido dada de alta en clínica privada hace 
48 horas tras procedimiento de liposucción con fines estéticos, sin 
complicaciones hasta el momento.
Exploración física: TA 130/80. Frecuencia cardiaca 126 x min. Frecuen-
cia respiratoria 22 x min. T.ª 37,4ºC. Saturación de O2 93%. Taquipneica. 
Presión venosa yugular normal Auscultación cardiaca: normal. Auscul-
tación pulmonar: normal. Abdomen: normal. Extremidades: normales. 
Neurológica: desorientación sin otros déficits. Pequeñas incisiones 
suturadas resultado de su cirugía. Discretas lesiones petequiales de 
predominio en tórax y espalda. ECG: RS a 120 x min sin alteraciones 
repolarización.
Se administra Diazepam 5 mg sl y O2 VMK 31% y ante la ausencia de 
mejoría clínica se remite a centro hospitalario.
En el hospital analítica completa de sangre con discreta anemia (Hb 
11,6 g/dl) y orina normal, Dímero D en rango de normalidad, gasome-
tría arterial con hipoxemia aislada, Rx tórax con aumento de trama 
broncovascular sin otros hallazgos. TAC tórax normal. Ecocardiografía 
sin alteraciones.
Ingresa en observación, se inicia tratamiento con ventilación mecánica 
no invasiva, antibioterapia de amplio espectro, diuréticos y HBPM.
A las 72 horas presenta mejoría clínica por lo que pasa a planta donde 
se produce recuperación completa siendo diagnóstico al alta de Sín-
drome de Embolia Grasa.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico de síndrome de embolia grasa es fundamentalmente 
clínico, no hay criterios diagnósticos definitivos, aunque podemos 
apoyarnos en la triada de Gurd y Wilson, que consta de:
- Criterios mayores: insuficiencia respiratoria (96%), rash petequial 
(36%) y déficits neurológicos (70%)
- Criterios menores: taquicardia (>120 x min.), fiebre (>38ºC), anemia, 
trombopenia, VSG aumentada, partículas grasas en fondo de ojo/
orina/esputo.
Requiere 2 criterios mayores o 1 mayor y 3 menores.
Aquellos pacientes que han sufrido 24-72 horas antes de la clínica 
fracturas de huesos largos o pelvis principalmente, deben hacernos 

sospechar esta patología, aunque también se ha observado tras lipo-
succiones, artroplastias, quemaduras, transfusiones, etc. El estudio de 
fondo de ojo y la RMN cerebral pueden resultar útiles.
No existe un tratamiento específico y este debe basarse en medidas 
generales y de soporte ventilatorio principalmente. El uso de antia-
gregantes/anticoagulantes es muy discutido según diferentes autores. 
Tiene una mortalidad de un 10%.
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P-1142
SÍNDROME DE LEMIERRE EN PACIENTE AMIGDALECTOMIZADA

AM Arévalo Pardal (1), H Bergaz Díez (2), M Jaime Azuara (1),  
R Álvarez Paniagua (1), JI Santos Plaza (3), P Gutiérrez García (3)
(1) C. S. Parquesol. Valladolid. (2) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. 
(3) C. S. Delicias II. Valladolid

Palabras clave: fiebre-síndrome de lemierre-trombosis venosa

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, 14 años, sin alergias medicamentosas conocidas. Calendario va-
cunal completo. Amigdalectomizada a los 5 años. Ingreso hace 1 año por 
cefalea de 1 mes de evolución en relación con sinusitis que cedió con 
tratamiento antibiótico.
Acude a Urgencias por presentar episodio de dolor láterocervical derecho 
de tres días de evolución, asociado a fiebre termometrada hasta 37,7ºC, que 
no cede con analgesia habitual combinada (paracetamol e ibuprofeno); vis-
ta en Atención Primaria por cuadro faringoamigdalar hace 7 días, pautada 
antibioterapia con azitromicina sin mejoría. El dolor ha aumentado en días 
sucesivos, con imposibilidad para movilización cervical normal, odinofagia 
y aparición de trismus y leve otalgia derecha. No otorrea.
Exploración física: Normotensa, Hemodinámicamente estable, Frecuen-
cia cardiaca 56 lpm, SO2 98%. Orofaringe sin lesiones en mucosa, amigda-
lectomizada, sin desplazamiento de úvula ni abombamiento de estructuras; 
no alteraciones en piezas dentales, suelo de boca no alterado. Otoscopia: 
Oído derecho: pared posterior de CAE levemente eritematosa, membrana 
timpánica íntegra. Oído izquierdo: normal. Cuello: leve eritema en punta 
de mastoides, palpación de mastoides derecha dolorosa. Empastamiento 
en región cervical (niveles II-III) dolorosa, de aproximadamente 5x4cm, no 
fluctuante; limita la movilidad del cuello a rotación cervical izquierda, por 
contractura del esternocleidomastoideo derecho. No rigidez nucal ni signos 
de meningismo, Exploración neurológica sin focalidad.
Exploraciones complementarias: Analítica: Leucocitos 20.900 (87.9% 
neutrófilos). Coagulación: fibrinógeno: 1129. PCR: 148. Procalcitonina: 0.06 
Gasometría venosa: lactato: 0.9. TC cervical: área de aspecto empastado/
inflamatorio en región periamigdalina derecha que se extiende hacia el 
espacio cervical posterior y perivertebral derechos, donde se observa pe-
queña imagen de colección compatible con absceso. Trombosis de vena 
yugular interna derecha.
Juicio clínico: Síndrome de Lemierre (infección orofaríngea con trombo-
flebitis secundaria de la vena yugular interna).
Tratamiento y evolución: Inicio de fluidoterapia con 1000 cc SSF, anti-
bioterapia endovenosa precoz en Servicio de Urgencias con Augmentine 1 
gr + Metronidazol 500 y adyuvancia antinflamatoria con Metilprednisolona 
40 mg. Inicio de anticoagulación con HBPM. Ingreso en Otorrinolarin-
gología, con evolución progresiva de la colección, precisando drenaje 
quirúrgico a las 72 horas de ingreso. Cultivo exudado negativo. Alta a los 
21 días afebril, observándose recanalización de vena yugular interna en 
eco-doppler venoso.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Lemierre consiste en una infección orofaríngea con 
tromboflebitis secundaria de la vena yugular interna, frecuentemen-
te complicada con focos metastásicos pulmonares. Frecuentemente 
producida por bacterias anaerobias, suele causar patología en gente 
joven sin patología de base. Clínicamente suele existir una infección 
amigdalar inicial. Puede cursar asintomática o cursar con edema, calor 
local o dolor cervical. Secundariamente se producen émbolos sépticos 
predominantemente pulmonares (92% casos) y menos frecuentemente 
en otras localizaciones. Se necesita un alto grado de sospecha para 
diagnosticar este síndrome tras una infección orofaríngea, ya que fre-
cuentemente los datos de amigdalitis han remitido y el único signo de 
alarma suele ser la fiebre persistente. La sospecha de tromboflebitis de 
vena yugular interna debe ser confirmado mediante la TC con contraste.
La evolución una vez iniciado tratamiento antibiótico correcto, suele ser 
favorable en la mayoría de los pacientes. La duración del tratamiento 
no está claramente establecida, pero se prefieren tratamientos prolon-
gados, entre 4-6 semanas de duración por el origen intravascular de 
la infección. El papel de la anticoagulación es controvertido, aunque 
se prefiere si la oclusión venosa es completa.
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P-1145
TAPONAMIENTO CARDIACO POR DERRAME PERICÁRDICO 
SEVERO, SECUNDARIO A PERICARDITIS PURULENTA

JA López Díaz (1), P García Sardón (2), PB Carmona González (1),  
F Hinojosa Fuentes (1), JJ Cordero Soriano (1), D Ramírez Sánchez (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva. 
(2) Hospital Infanta Elena. Huelva

Palabras clave: cardiac tamponade-pericarditis-pleural effusion

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 62 años, fumador, dislipémico, diagnosticado de cáncer 
de vejiga en 2014, con un GLEASON 6. Se realizó polipectomía tran-
suretral. Presentó recidiva local multinodular en 2015, donde se le 
resecaron 8 nuevos pólipos, se le aplicó radioterapia y continuó con 
lavados vesicales con mitomicina, siendo dado de alta posteriormente. 
No tomaba tratamiento habitual.
Acudió a Urgencias por disconfort torácico, que aumentaba con la 
respiración, y sensación de mareo sin fiebre. En la analítica presenta-
ba leucocitosis de 18230 con 71% de neutrófilos, troponina normal y 
ECG con elevación de ST menor a 1 mm en D2, D3 y AVF. Fue dado de 
alta como posible pericarditis con tratamiento antiinflamatorio. Al día 
siguiente consultó en su centro de salud por persistencia del disconfort, 
presentando ECG con mayor elevación de ST en pared inferior y menos 
evidente en V5 y V6. Fue dado de alta con el mismo manejo.
Dos semanas después acudió a Urgencias por dolor centrotorácico 
opresivo que se inició con la actividad moderada y se acompañó de 
mareo. En ECG de 061 presentaba T bifásica y plana en pared late-
ral, le administraron doble antiagregación con AAS y clopidogrel por 
posible isquemia miorcárdica. En urgencias presentaba temperatura 
de 37,8ºC, tensión arterial de 60/40mm Hg, sin focalidad neurológica, 
ingurgitación yugular, signos de hipoperfusión periférica, láctico de 
4,1 y ECG en ritmo sinusal con T plana en pared inferior sin otras 
alteraciones. La analítica mostraba una leucocitosis de 27190 con el 
79% de neutrófilos, dímero-d 2139, creatinina 1,32, enzimas cardíacas 
normales, PCR 56. Antigenuria de Legionella y Neumococo negativas, 
VIH y Mantoux negativos. Radiografía de tórax: cardiomegalia, signos 
de aumento de arterias pulmonares sin signos de congestión pulmonar, 
sin derrame pleural ni neumotórax ni condensación pulmonar.
Se inició antibioterapia de forma empírica. Se realizó ecografía donde 
se observaba derrame pericárdico severo con signos de colapso de la 
aurícula derecha y ventrículo derecho en diástole, Vena Cava Inferior 
(CVI) dilatada 2,2 cm.
El paciente fue trasladado a UCI donde se realizó pericardiocentesis 
con salida de líquido turbio de 150ml con bioquímica con leucocitosis 
(35107) y polimorfonucleares >90%. La citología fue compatible con 
exudado inflamatorio agudo. Se cambió antibioterapia a Vancomicina 
más Ceftriaxona. Posteriormente el paciente presentó episodio de FA 
que revirtió con amiodarona IV.

En radiografía de control en planta se observó derrame pleural izquierdo 
que se drenó, obteniéndose 995 cc de características serohemáticas 
con ausencia de gérmenes.
El paciente evolucionó favorablemente con doble antibioterapia y cor-
ticoides IV y fue dado de alta dos semanas después.

CONCLUSIONES:
El derrame pericárdico es la existencia no fisiológica de líquido en el 
saco pericárdico. Cuando el aumento de la presión intrapericárdica 
impide el llenado efectivo de las cavidades cardíacas se llega a la 
situación de taponamiento cardíaco. Se trata de una urgencia médica, 
por lo que hay que ser rápidos en el diagnóstico y tratamiento de la 
misma. Los síntomas principales son: taquicardia, hipotensión arterial, 
aumento de la presión venosa yugular, ruidos cardíacos disminuidos y 
pulso paradójico. La ecocardiografía transtorácica es la prueba diag-
nóstica de elección. El tratamiento se basa en el drenaje del líquido 
pericárdico mediante pericardiocentesis e identificar y tratar la causa 
del taponamiento.
En nuestro caso el taponamiento fue secundario a una pericarditis 
purulenta, que además del tratamiento evacuador necesitó doble anti-
bioterapia. Ante un paciente que se encuentra hipotenso, taquicárdico 
y con ingurgitación yugular (como en nuestro caso), siempre hay que 
tener en cuenta este cuadro. Además, había sido diagnosticado de 
pericarditis en días previos por lo que sospechábamos su causa.
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P-1147
SÍNDROME DE OBLITERACIÓN AORTO-ILIACA

F Santamarina Carvajal, ME Puga Montalvo ,  
A Martín Fernández, Z Issa-Masad Khozour, P Álvarez Sánchez
Hospital Universitario San Cecilio. Granada

Palabras clave: obliteración-aorta-fumador

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 65 años agricultor de profesión. AP: HTA, dislipemia y fumador 
activo; mal cumplidor de tratamiento. Acude a su MAP por presentar 
desde hacía algo más de un mes, dolor glúteo izquierdo, relacionado 
con la deambulación. Tras anamnesis y exploración es diagnosticado de 
posible Trocanteritis izquierda, pautándose reposo, analgesia y AINES. 
Ante no mejoría, tras una semana realizando el tratamiento prescrito, 
decide acudir al Servicio de urgencias, y es allí donde manifiesta que 
el dolor se ha intensificado, haciéndose de reposo y asociando frialdad 
en MMII. No refería disnea ni dolor abdominal o dolor torácico.
Exploración
El paciente entra andando a la consulta. COC, BEG, normohidratado. 
Hemodinamicamente estable con TA 160/100 mmHg. No dolor en 
reposo. Auscultación rítmica con buen murmullo vesicular Su abdomen 
era anodino a la exploración. A la exploración de la espalda no mos-
traba dolor a la palpación ni la movilidad, aunque si presentaba dolor 
bilateral en porción externa glútea bilateral. En ambas extremidades 
inferiores se objetiva frialdad y ausencia de pulsos pedios, poplíteos 
y femorales bilaterales.
Pruebas complementarias:
Se solicitó analítica completa que fue anodina. ECG que mostraba RS 
a 63 lpm con HVIzq. La Radiografía de pelvis fue anodina. Ante los 
hallazgos clínicos se realizó IC al Cirujano Vascular, quien tras explo-
ración y anamnesis más exhaustiva (…donde el paciente manifestó 
impotencia sexual), decidió solicitar TAC toraco-abdominopélvico así 
como Arteriografía de las extremidades inferiores, que mostraron una 
ampu tación completa a la altura de la aorta infrarrenal así como de 
ambas arterias iliacas. Dada la gravedad de la oclusión y los eviden-
tes signos de disminución de la perfusión arterial distal, se decide 
tratamiento quirúrgico.
Evolución:
El paciente es sometido a cirugía de revasculari zación y derivación 
arterial periférica. Se realizó bypass aorto-bifemoral con el fin de revas-
cularizar el territorio arterial fémoro-poplíteo distalmente a la oclusión. 
El paciente presentó una evolución postoperatoria satisfactoria.
Juicio clínico: Síndrome de obliteración aorto-iliaca

CONCLUSIONES:
El síndrome de obliteración aorto-iliaca, tam bién denominado síndro-
me de Leriche, consiste en una oclusión completa del flujo arterial 
a la altura de la aorta abdominal distal y/o de la bifurcación aorto-
iliaca con afectación bilateral. Ocasionado por el establecimiento de 
enfermedad aterosclerótica oclusiva crónica. Mayor prevalencia en 
varones. De instauración progresiva y asintomática, posteriormente 
manifiesta dolor en región gemelar, masa glútea, cianosis-frialdad 
en extremidades inferiores e impotencia sexual. Su diagnóstico es 
principalmente clínico.
La aortografía y la arteriografía de los miembros inferiores o una angio-
TAC son las principales pruebas que se utilizan para confirmar el diag-
nóstico, así como para la valoración de la extensión de la enfermedad 
y la gravedad de la oclusión arterial determinar las posibilidades de 
tratamiento de la misma.
El tratamiento es médico (control de FRCV) y quirúrgico (derivar el flujo 
y restablecer la circulación arterial en el territorio de ambas extremi-
dades inferiores mediante cirugía de revascularización arterial (…
bypass aorto-bifemoral o bypass extra anatómico, como el caso del 
bypass axilo-bifemoral) pudiendo ser necesaria la ampu tación de la 
extremidad (unilateral o bilateral). Por este motivo es de vital impor-
tancia la realización de un diagnóstico precoz, que evite la exten sión, 
agravación y avance de la enfermedad, antes de que puedan aparecer 
lesiones isquémicas irreversibles.
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P-1149
SE ADIVINA EN SUS MANOS EL MOTIVO DE SU DISNEA

L Rodríguez Quijano, NX Pinto Pérez, DM Ramírez Gómez,  
M Quesada Fernández, AJ Sánchez Guirao, JJ Vives Hernández
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: dermatomiositis-enfermedades pulmonares intersticiales-
neoplasias del colon

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Mujer de 60 años que consulta a urgencias por 
tos seca sin expectoración, asociada a disnea de esfuerzo de varias 
semanas de evolución. Niega fiebre, pérdida de peso involuntaria, 
escalofríos, sudoración, ni otra sintomatología por aparatos.
Antecedentes: Exfumadora desde 2013 (hasta entonces: fumadora 
de 40 paquetes/año). Obesidad. Hipertensión arterial en tratamiento. 
Diabetes Mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos orales. Previa 
vida activa.
Exploración física: Saturación con gafas nasales a 2 lt/min: 91%. 
Taquipnea. Telangiectasias en escote y en cara. Pápulas eritemato-violá-
ceas en articulaciones interfalángicas y metatarsofalángicas compatibles 
con pápulas de Gottron. Auscultación Pulmonar: Crepitantes secos en 
tercio inferior pulmonar bilateral. Sin debilidad muscular. Resto normal.
Pruebas complementarias en Urgencias:
- Bioquímica básica incluyendo CK y parámetros inflamatorios normales. 
Hemograma y coagulación sin alteraciones.
- Gasometría arterial: pH: 7.430, pCO2: 29 mmHg, pO2: 58 mmHg, Bicar-
bonato estándar: 21.2 mmol/L, Exceso de base estándar: -4.7 mmol/L, 
Saturación O2: 87.8%, Gradiente alveoloarterial de O2: 50.1 mmHg.
- Rx tórax: Compatible con patrón intersticial bilateral de predominio 
en bases.
 -TAC-AR: Opacidades reticulares gruesas, áreas de panalización sub-
pleural asociadas a áreas de vidrio deslustrado de predominio en bases, 
con bronquiectasias por tracción. Compatible con Neumonía intersticial 
con componente fibrótico.
Discusión y evolución:
La paciente presentaba un cuadro de disnea progresiva con tos irritati-
va y un patrón de imagen compatible con una enfermedad intersticial 
pulmonar difusa. Por ello se realizó un ingreso para estudio y obtención 
de pruebas complementarias diagnósticas.
Dentro del amplio abanico de posibilidades etiológicas el hallazgo de 
lesiones cutáneas compatibles con pápulas de Gottron sugestivas de der-
matomiositis, orientó en la búsqueda hacia un posible proceso neoplásico 
subyacente. A pesar de que a la anamnesis no presentaba un cuadro 
constitucional definido o signos o síntomas guía, en la colonoscopia se 
objetivó en ángulo esplénico una lesión luminal mayor de 4 cm con-
firmando la biopsia un adenocarcinoma pobremente diferenciado. El 
estudio posterior de la pieza tras cirugía objetivó una extensión tumoral 
con estadiaje TNM IIIB.

Diagnóstico:
- Insuficiencia respiratoria secundaria a enfermedad pulmonar inters-
ticial difusa.
- Dermatomiositis amiopática asociada a adenocarcinoma de colon 
pobremente diferenciado estadio IIIb.

CONCLUSIONES:
– La variante amiopática de la dermatomiositis, es una entidad infre-
cuente, que se asocia predominantemente a mujeres. Las manifesta-
ciones extramusculares son inusuales, estando descrita entre ellas 
la enfermedad intersticial pulmonar que a menudo es rápidamente 
progresiva y condiciona alta mortalidad.
– La dermatomiositis, incluida la variante amiopática, ha estado clá-
sicamente asociada a neoplasias, por lo que su diagnóstico obliga a 
un despistaje tumoral en todos los casos.
– Se presenta este caso clínico con varios aspectos reseñables. En 
primer lugar, el hallazgo a la exploración ya desde Urgencias de un 
signo clínico descrito clásicamente en dermatomiositis como son las 
lesiones eritemato-descamativas en manos (pápulas de Gottron). En 
segundo lugar, por lo infrecuente de la enfermedad pulmonar intersti-
cial como motivo de disnea en una primera visita a Urgencias, y más 
aún de causa secundaria a una dermatomiositis.
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P-1153
DOLOR LUMBAR EN PACIENTE ANCIANO.  
ABSCESO RETROPERITONEAL

K Viera Machín, C Cacho Vergara, JA Sánchez Rodríguez,  
E García Padrones, C Aguilar Rodríguez, I de Ramón Campiña
Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. 
Las Palmas de Gran Canaria

Palabras clave: low back pain-fever-retroperitoneal abscess

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 86 años, con antencedentes personales de HTA, 
índice de Barthel de 80 puntos, sobre 100 y funciones superiores con-
servadas, que es traida al servicio de urgencias por cuadro de dos 
semanas, de dolor lumbar derecho, que irradia a miembro inferior 
ipsilateral, sin traumatismo previo y que le ha llevado al encamamiento 
en los últimos dias. Valorado por su médico de familia y comunitaria 2 
dias antes, que le pauta paracetamol 325 mg/ tramadol 37,5 mg cada 
8 horas, con escasa mejoría. Niegan clínica infecciosa a ningún nivel, 
ni fiebre en domicilio. En tratamiento tópico por hemorroide.
A su llegada a urgencias, presenta las siguientes constantes vitales: 
TA: 131/60 mmHg FC: 108 lpm, T: 39,1 ºC Saturación capilar de O2: 95% 
basal. A la exploración física: Regular estado general, normohidratada 
y normocoloreada. Eupneica, sin trabajo respiratorio. Consciente y 
orientada en las 3 esferas. Cabeza y cuello: Sin alteraciones. Tórax: 
Auscultación cardiopulmonar: Ruidos cardacos rítmicos, sin soplos, 
murmullo vesicular conservado sin ruidos patológicos. Abdomen: Blan-
do, depresible, no masas, no megalias. No dolor a la palpación. No 
signos de irritación peritoneal. Peristaltismo presente. Puño-percusión 
renal bilateral negativa. Extremidades inferiores: No edemas. Pulsos 
distales vivos y simétricos. Columna lumbar: No dolor a la palpación de 
apófisis espinosas. No aumento de tono de musculatura paravertebral, 
pero si dolor a la palpacion lumbar derecha. Imposibilidad para valorar 
arcos de movilidad y maniobra de Lasegue por dolor. No alteraciones 
de la sensibilidad. No lesiones en la piel. Tacto rectal: Hemorroide 
externa no complicada.
En el las pruebas complementarias: Hemograma: Leucocitos 23.100 /ul 
(PMN 94,60%), hemoglobina 10,20 gr/dl, plaquetas 509.000 /ul. Coagu-
lación: I. Quick: 59% Bioquímica: Glucosa: 137 mg/dl, creatinina: 0,66 
mg/dl, Na: 128 Meq, K: 4,46 MEq. Ácido láctico: 1,4 mmol/ L Procalci-
tonina: 11,09 ng/ ml Orina: Leucocitos: 25 Urobilinógeno: 4 Bilirrubina: 
1 Hematíes: 150. Radiografía de tórax: Rotada, sin alteraciones. Resto 
sin hallazgos de significado patológico. Electrocardiograma: Ritmo 
sinusal 80 lpm con bloqueo de rama derecha. Hemocultivos extraídos.
Evolución: Se cursa ingreso con diagnóstico de síndrome febril sin 
foco en tratamiento con ceftriaxona 1gr / 12 horas, y estando pendiente 
de cama en el servicio de urgencias se realiza analítica de control a 
las 24 horas con disminución de la leucocitosis (Leucocitos 13.780 /
ul (PMN 87,40%), pero con procalcitonina 12,24 ng/ ml, por lo que 

se solicita de forma urgente TAC lumbar objetivándose colección he-
terogénea, de pared engrosada, que depende del músculo iliopsoas 
derecho midiendo 10,7 x 9,5 x 11 cm, y que corresponde como primera 
posibildad a absceso retroperitoneal. Posteriormente se solicita dre-
naje guiado por ecografía, en la que se constata colección hipoecoica 
de 13, 1 x 10,2 en región del psoas iliaco derecho, compatible desde el 
punto de vista de imagen con hematoma sobreinfectado, confirmándo-
se tras la extracción de material purulento, remitiendo muestras para 
citología y microbilogía. En el que respecta al estudio microbiológico 
de la muestra se observan abundantes leucocitos polimorfosnucleares 
y flora mixta Tras los hallazgos clínicos, analíticos y radiológicos, se 
inicia antibioterapia de amplio espectro con piperacilina / tazobactam 
4 g/05Gr / 6 horas.
La paciente tras drenaje presenta franca mejoría clinica y de reactantes 
de fase aguda, encontrándose, diez días después del ingreso aún en 
planta, por recuperacíon funcinal.

CONCLUSIONES:
Máxima importancia para el urgenciólogo, el síntoma diana referido 
por en el enfermo, para llegar cuanto antes al dianóstico, y consecuen-
temente al tratamiento más adecuado.
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P-1154
INFECCIÓN POR VIRUS VARICELA ZÓSTER COMPLICADA  
CON NEUMONÍA Y MENINGITIS

D Iturriza Burlando, S Flores Quesada, A Palau Vendrell,  
P Moreno Funes, D Salazar Salazar, D Savic Pesic
Hospital Sant Pau i Santa Tecla. Tarragona

Palabras clave: varicella-zoster virus-pneumonía-meningitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Tos y dificultad respiratoria.
Antecedentes:
- No alergias conocidas.
- Hipertensión arterial (HTA) en tratamiento con Hidroclorotiazida; 
Diabetes mellitus (DM) tipo 2 en tratamiento dietético; MPOC severo 
en tratamiento con Spiriva; Hiperplasia benigna de próstata (HBP) en 
tratamiento con Permixon y Omnic Flas.
Enfermedad actual: Hombre de 87 años, derivado de su centro de 
atención primaria por cuadro de dificultad respiratoria e hipoventilación 
global. Aporta radiografía (Rx.) de tórax donde se evidencia un infiltrado 
intersticial basal bilateral. El paciente explica ortopnea importante 
sobre las 3:00 hrs. de la madrugada que le obliga a dormir sentado. 
Al amanecer refiere empeoramiento de la disnea con sensación de 
muerte. Los tres días previos había presentado disnea discreta no 
asociada a fiebre, tos, expectoración ni edema en miembros inferiores, 
palpitaciones y/o dolor torácico, y algún episodio de inestabilidad al 
cual no dió importancia.
Exploración física: Buen estado general, normohidratado, normoco-
loreado. Se observan pequeñas lesiones de base eritematosa, algunas 
vesiculares, alguna pustulosa y otras con tendencia a la ulceración, 
repartidas por la espalda, tórax anterior, abdomen y brazo derecho, 
que no siguen trayecto metamérico y que recuerdan a la varicela o a 
lesiones por herpes simple. Auscultación cardiorrespiratoria y palpa-
ción abdominal normales. No meningismo ni otra focalidad neurológica.
Pruebas complementarias: Rx. de tórax: aumento de densidad en 
base izquierda que borra diafragma en proyección lateral. Analítica 
de sangre: discreta anemia normocítica normocrómica, fórmula leu-
cocitaria y coagulación dentro de la normalidad, discreta alteración de 
perfil renal, ya presente en analíticas anteriores y sin empeoramiento 
respecto a las mismas, proteína C reactiva elevada 4 veces por encima 
de su valor de referencia, pro BNP N-terminal alterado sin llegar a 
valores diagnósticos para insuficiencia cardiaca según el grupo etario 
del paciente. En la gasometría arterial solo destaca una hipoxemia 
leve, sin hipercapnia ni trastorno del equilibrio acido-base.

CONCLUSIONES:
Inicialmente se orienta el caso como neumonía secundaria a infección 
por herpes simple diseminado y se pauta tratamiento con Salbutamol 
y Bromuro de Ipratropio nebulizados, mejorando parcialmente la difi-
cultad respiratoria y la auscultación. 
Se comenta caso con servicio de medicina interna para valorar ingreso 
pero dada la estabilidad clínica y paraclínica del paciente se decide alta 
bajo tratamiento ambulatorio con Valaciclovir 500mg cada 12 horas, 
inhaloterapia domiciliaria con Salbutamol y Bromuro de Ipratropio cada 
6 horas y nuevo control en 48 horas. No obstante, una vez altado el 
paciente presenta discreta inestabilidad que él mismo refiere tener 
algunas veces, por lo que no se le da más importancia. A las 48 horas 
el paciente acude a control. 
Esta vez refiere aumento de las lesiones, que se extienden a cara y 
cuello y se asocian a cefalea hemicraneana derecha y mareo rotacio-
nal importante. A la exploración física se corrobora la extensión de 
las lesiones. Los conductos auditivos externos no presentan lesiones 
vesiculares aparentes y el resto de exploración física y neurológica 
resulta normal. 
Se realiza TAC craneal en el cual solo se informa de una obliteración 
completa de las celdillas mastoideas y del oído medio derecho (proba-
ble otomastoiditis). También se realiza una punción lumbar y se obtiene 
líquido cefalorraquídeo (LCR) claro con leucocitorraquia de predominio 
linfocitario, glucorraquia normal y proteinorraquia ligeramente aumen-
tada, con valores de adenosina desaminasa (ADA) y LDH elevados, 
tinción de Gram negativa y antígenos bacterianos en LCR negativos. 
Debido a la clínica y alteración de las pruebas complementarias se 
decide ingresar bajo tratamiento endovenoso con Aciclovir, respon-
diendo favorablemente al mismo sin incidencias relevantes durante 
su ingreso, por lo que se decide alta hospitalaria. Posteriormente se 
reciben los resultados de los estudios moleculares para enfermedades 
infecciosas en LCR, que reporta positividad para virus varicela zóster.
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P-1155
TROMBOSIS DE VENA OVÁRICA POSPARTO

M Albarrán Núñez, E López Herrero, E Maldonado Pérez,  
M Garrido López, MJ Marchena González, B Gómez Álvarez
Servicio de Urgencias. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: thrombosis-ovary-puerperal disorders

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: mujer de 26 años. Alergia a contraste 
iodado. Primípara. Estreptococo agalactiae positivo en control pre-
ventivo. Parto a término, inducido, a las 48 horas de rotura de bolsa 
de líquido amniótico; realizó profilaxis antibiótica. Finalización con 
ventosa y episiotomía. Fue alta hospitalaria 48 horas después. No otros 
antecedentes. Tratamiento: paracetamol, metamizol, hierro.
Enfermedad actual: consultó en Urgencias, a las 48 horas del alta 
hospitalaria, 96 horas desde el parto, y 144 horas desde la rotura de 
bolsa. Presentaba dolor en la fosa renal derecha; el dolor se irradiaba 
a fosa ilíaca derecha e hipogastrio; sensación febril no termometrada; 
náuseas sin vómito. Empeoramiento progresivo de la intensidad de los 
síntomas, por lo que acudió a urgencias hospitalarias.
Exploración: alerta, orientada, colaboradora, buen estado general, 
TAS 110 mm Hg, 90 pulsaciones por minuto, rítmicas, T.ª 36ºC. Aus-
cultación cardíaca y pulmonar, sin anormalidades. Abdomen: dolor al 
palpar fosa ilíaca derecha (FID), sin peritonismo; sensación de masa 
u ocupación, en FID; puñopercusión renal derecha, positiva, signos 
del psoas, Rovsing, Blumberg, y del obturador, negativos. Miembros 
inferiores, con edema distal sin fóvea, sin signos de trombosis venosa.
- Exploración por Ginecología: sin anormalidades de su ámbito ex-
ploratorio.
Pruebas complementarias:
- Hemograma: leucocitos 8900 x mm3; neutrófilos 70%; hemoglobina 
10,3 g/dl; plaquetas 270.000 x mm3.
- Coagulación normal.
- Bioquímica: glucosa 105 mg/dl; creatinina 0,51 mg/dl; lipasa 23 UI/L; 
sodio 140 mmol/L;potasio 4,25 mmol/L; PCR 52 mg/L.
- Sedimento urinario: normal.
- Ecografía abdominal; escaso líquido libre en parametrio derecho; 
apéndice normal;imagen tubular hipoecogénica heterogénea en FID 
en proximidad al apéndice. Sospecha de trombosis de vena ovárica.
- TAC abdominal sin contraste (no se administró contraste por alergia 
a contraste iodado): estructura tubular hiperdensa serpiginosa, en 
parametrio derecho; presenta curso ascendente, siguiendo la vena 
ovárica y uréter derecho, sugestivo de trombosis de vena ovárica.
Juicio clínico: trombosis de vena ovárica derecha, en paciente en 
periodo puerperal.
Evolución: muy buena evolución tras iniciar anticoagulación con 
enoxaparina 1 mg/kg subcutáneo cada 12 horas, con rápida resolución 
de los síntomas. Fue alta hospitalaria a las 48 horas del ingreso, asin-

tomática y estable. Se indicó mantener anticoagulada el primer mes 
con enoxaparina, y posteriormente con acenicumarol, hasta completar 
6 meses de anticoagulación.

CONCLUSIONES:
– La trombosis de vena ovárica, es un cuadro clínico infrecuente. Ocurre 
en el 0,05% de todas las gestaciones a término.
– Requiere un alto grado de sospecha. El TAC con contraste abdómi-
no pélvico tiene una sensibilidad y especificidad muy altas para su 
diagnóstico.
– Se recomienda anticoagulación de 3 a 6 meses.
– Puede producir en el periodo puerperal, asociado o no a estados de 
hipercoagulabilidad congénitos, o adquiridos.
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P-1156
BURBUJAS EN EL CUELLO

SF Pini (1), PV Minchong Carrasco (1), JJ Parra Jordán (1),  
I Veli Cornelio (1), SF Lisca Pérez (2), M Maamar el Asri (1)
(1) SUAP. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. Servicio 
Cántabro de Salud. (2) Hospital de Laredo. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: enfisema mediastínico-enfisema subcutáneo-asma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 26 años que acude a Urgencias por disnea de un día de evo-
lución. Días previos cuadro catarral con tos, sin fiebre ni expectoración 
que el día previo inicia con disnea súbita y voz “gangosa” notando 
aumento de volumen en cuello y dolor torácico que empora con la 
inspiración profunda. Antecedentes Personales: Asma sin tratamiento 
basal. No hábitos tóxicos.
En la exploración física: TA: 130/82, FC: 85lpm, SatO2: 95%. Afebril. 
FR:24rpm. Consciente. Cuello: Aumento de volumen, pero sin edema 
ni eritema. A la palpación crepitación subcutánea supraclavicular y 
cervical bilateral. Tórax: Crepitación palpable en pectoral en campos 
anteriores altos. AC: rítmica. AP: Sibilantes y roncus difusos inspira-
torios y espiratorios en ambos campos. EEII: No signos TVP.
Se inicia tratamiento broncodilatador nebulizado y corticoide parenteral 
y se solicita analítica y Radiografía de tórax (RxT).
Analítica: Bioquímica, hemograma y coagulación sin alteración. ECG: 
Sin alteración. RxT: enfisema subcutáneo en cuello a ambos lados. 
Neumomediastino derecho leve.
Tras pruebas se diagnostica de Neumonediastina espontáneo por crisis 
asmática. Se deja al paciente en evolución con monitorización estrecha, 
mejorando con tratamiento del asma. Se realiza interconsulta a Cirugía 
Torácica quienes tras 24 horas de vigilancia, buena evolución clínica y 
estabilidad de neumomediastino en RxT control recomiendan alta con 
seguimiento en consultas.

CONCLUSIONES:
El neumomediastino espontáneo (NME) se define como la presencia 
de aire o gas en el mediastino, conocido también como enfisema me-
diastínico, donde no existe un traumatismo previo que lo produzca. Es 
poco frecuente y suele estar relacionado con entidades subyacentes 
que aumenta la presión intraalveolar favoreciendo su ruptura como: 
asma (20-30%), acceso de tos, maniobras de Valsalva, cetoacidosis, 
vómitos repetidos, respiraciones forzadas, disminución de la presión 
atmosférica y consumo de drogas como marihuana, cocaína o éxtasis. 
Afecta principalmente a niños y adultos jóvenes. El aire producido 
por la ruptura alveolar diseca el intersticio y la vaina peribroncovas-
cular hacia el mediastino y llega al cuello disecando la fascia cervical 
profunda. Este movimiento de aire hacia el tejido celular subcutáneo 
(TCSC) previene el acumulo de presión en el mediastino causante de 
neumotórax o compresión de las estructuras intratorácicas.

Los síntomas más frecuentes del neumomediastino son: el dolor torá-
cico (que empeora con la inspiración profunda), disnea, tos, dolor de 
cuello, odinofagia, disfagia y afonía. En el examen es común (hasta 
en un 90%) encontrar enfisema subcutáneo en el cuello, siendo este 
un signo bastante específico. El signo de Hamman, crepitación audible 
sincrónica al latido del corazón durante la sístole, se encuentra también 
con frecuencia.
En la valoración del paciente debe buscarse las posibles causas desen-
cadenantes. La RxT, que incluya la región cervical, nos ayuda a excluir 
otras causas de los síntomas o complicaciones como el neumotórax, 
principal diagnóstico diferencial, o la perforación esofágica y el neumo-
mediastino a tensión. En el caso del neumomediastino la RxT muestra 
el atrapamiento de aire en el TCSC y una línea de aire alrededor de las 
estructuras mediastínicas confirmando el diagnóstico.
El tratamiento del NME es conservador con analgesia, reposo y evitan-
do maniobras de Valsalva. El tratamiento de la causa subyacente, como 
en nuestro caso el tratamiento del asma, suele resolver rápidamente el 
cuadro. En el caso de neumomediastino complicado, estas tienen trata-
mientos específicos que incluyen desde el drenaje o manejo quirúrgico.
El NME es usualmente una condición benigna que resuelve sin mayor 
consecuencia entre 2 y 15 días tras su aparición. Es importante reco-
nocer este diagnóstico y descartar sus posibles complicaciones ya que 
su pronóstico empeora cuando estas se asocian.
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P-1157
TETRAPLEJIA NO TRAUMÁTICA

A Piris Villaespesa, J Andújar Taveras, J Montoro Lara,  
B Hernández Moreno, M Mestre Lucas, A Roca García
Hospital General de Villalba. Madrid

Palabras clave: osteomielitis-tetraplejia-cocaína

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 44 años con antecedentes de abuso de cocaína, complicada 
con perforación de tabique nasal y necrosis de paladar blando, es 
valorada en el box vital por bajo nivel de consciencia.
A su llegada GS 12/15, TA 98/72 mmHg, FC 98 lpm; desaturación al 
50% y muy mala mecánica ventilatoria.
Su marido la encuentra en el suelo al volver del trabajo, sospechan-
do intoxicación por benzodiacepinas. Refiere desde hace semanas 
presenta cervicalgia, valorada por Traumatología con diagnóstico de 
contractura cervical, pautando diazepam y dexametasona.
Ante la situación respiratoria se inicia tratamiento con esteroides, 
broncodiltadores y oxigenoterapia con reservorio, ascendiendo la sa-
turación hasta el 88%, manteniendo bajo nivel de consciencia. Se 
realiza intubación orotraqueal.
Solicitamos TAC craneal y cervical que muestra desplazamiento an-
terior del clivus respecto a la odontoides, con fragmentación del arco 
anterior del atlas y línea de fractura en arco posterior, escalón óseo 
de masas laterales respecto C2 de 5 mm, y fragmentación de apófisis 
odontoides.
Ante hallazgos se coloca collarín rígido y se solicita RMN cervical para 
confirmar diagnóstico.
Tras la sedación e intubación, presenta buen control tensional y mejor 
situación respiratoria, permitiendo descenso de FiO2 al 50%.
Se realizó PL con LCR claro con presión de salida normal, y datos 
compatibles con infección bacteriana, por lo que se inician corticoides 
a dosis altas y antibioterapia con meropenem y linezolid.
Al día siguiente se realiza RM con hallazgo de fractura conminuta de 
C1 y C2 sin compresión medular pero con datos de mielitis aguda a 
nivel bulbar bajo y medular alto, con área flemonosa prevertebral sin 
clara imagen de absceso compatible con espondilodiscitis.
Se descartó razonablemente la infección tuberculosa. En HC se aisló 
Streptococcus constellatum y en secreciones bronquiales Pseudomo-
nas aureginosa. Una vez mejoró el cuadro de broncoaspiración, se 
retiró la sedación con adecuado despertar.
Ante hallazgos, Neurocirugía realiza artrodesis con placa y tornillos 
(C1-C3), encontrando médula de aspecto isquémico por compresión, 
con afectación ósea en relación a infección. Precisa manitol intraqui-
rófano y presenta mejoría tras laminectomía posterior.
En el mismo acto quirúrgico, ORL realiza traqueostomía y valora oro-
faringe con hallazgo de necrosis de faringe posterior con salida de 
esquirlas óseas de hueso vertebral y de líquido purulento sugerente de 

comunicación al espacio raquídeo, por lo que se coloca taponamiento 
con gasa, retirada a las 48 h.
Se mantuvo tratamiento con linezolid 4 semanas y meropenem 5 se-
manas, con buena evolución, afebril y con descenso de reactantes de 
fase aguda.
A pesar del manejo multidisciplinario, la paciente desarrolló tetraplejía, 
estando actualmente ingresada en Unidad de Parapléjicos de Toledo.
Juicio diagnóstico:
- Osteomielitis atloaxoidea infecciosa subaguda con bulbo-mielitis + 
necrosis faríngea.
- Absceso periodontoides no susceptible de drenaje.
- Infección respiratoria por Pseudomonas aureginosa multiR.
- Tetraplejia no traumática.

CONCLUSIONES:
Ante los hallazgos en paciente con antecedente de consumo de co-
caína con foco infeccioso nasosinusal, se considera como primera 
alternativa infección local de cuerpo de C1 con destrucción completa 
de lámina anterior y afectación bulbar. Es probable que durante la 
caída se produjera una luxación C1-C2 con retrolistesis de odontoi-
des y contusión bulbomedular. La situación respiratoria podría estar 
motivada por infección respiratoria ante el bajo nivel de consciencia 
y la afectación bulbar.
La necrosis mucosa y ósea por el consumo elevado de cocaína es una 
complicación relativamente frecuente, que en ocasiones puede com-
plicarse con procesos infecciosos locales, que de no ser detectados a 
tiempo pueden producir diseminación locorregional por contacto y a 
distancia vía hematógena, produciendo complicaciones graves en oca-
siones difíciles de sospechar, y que precisan un manejo multidisciplinar.
Aprovechamos para recordar que la herramienta diagnóstica más po-
tente sigue siendo una correcta historia clínica.
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P-1159
COR PULMONALE AGUDO SECUNDARIO  
A TROMBOEMBOLISMO PULMONAR  
CON RESOLUCIÓN COMPLETA TRAS FIBRINOLISIS

MD Macías Robles, I García Suárez, R Delgado Sevillano,  
M Méndez Fernández, B Mateos Iglesias, M Fernández Pajares
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar-cor pulmonale-fibrinolisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 73 años con vida activa, antecedente de trombosis venosa 
profunda (TVP) en miembro inferior derecho (MID) 13 años antes, por 
lo que realizó tratamiento con anticoagulación oral durante 8 meses. 
Acudió al Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) por disnea, palpita-
ciones y dolor centrotorácico que le dificultaba la respiración mientras 
iba a la compra.
En la exploración física destacó: pulsioximetría basal: 90%, TA:115/61 
mmHg, afebril, en la auscultación cardíaca estaba arrítmica a 160 
latidos/minuto y la pulmonar fue normal. Se objetivó aumento del 
perímetro de MID que la paciente referia habitual desde el episodio 
de la TVP. 
Exploraciones complementarias: ECG: fibrilación auricular a 160/minuto 
que revierte a ritmo sinusal con 300 mg de amiodarona. Radiografía 
de tórax: normal Glucosa, urea, creatinina, iones, hemograma y coa-
gulación normal. Biomarcadores: Troponina T ultrasensible 52-->a las 
3 horas 338 ng/L. NT proBNP 1172 pg/ml. Ecocardiografía urgente: Se 
apreció cor pulmonale agudo con dilatación grave de las cavidades de-
rechas (TEVD 44 mm), relación VD/VI 2:1 y disfunción severa (TAPSE 13 
mm, área fraccional <35%, signo de McCornell) del ventrículo derecho 
(DVD). Insuficiencia tricúspide con chorro de regurgitación moderado 
por dilatación anular, habitual en la fase aguda del tromboembolismo 
pulmonar. En el AngioTC pulmonar se objetivaron gruesos defectos 
de repleción en ambas ramas principales de la arteria pulmonar con 
imagen “en silla de montar”, y en ramas lobares bilaterales. No había 
derrame pleural ni pericárdico. 
Evolución: Ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar agudo 
(TEPA) se realizó ecocardiografía urgente que objetivó datos de DVD y 
posteriormente en el AngioTC pulmonar se confirmó. La paciente tenía 
un PESI >85, estaba estable hemodinámicamente pero con grave DVD 
por lo que se clasificó en riesgo intermedio-alto y se indicó tratamiento 
trombolítico una vez comprobada la ausencia de factores predictivos 
de sangrado. Se administró activador tisular del plasminógeno (rtPA) 
o Alteplasa sin complicaciones. La ecocardiografía realizada a las 48 
horas fue normal, con resolución completa del tamaño de cavidades 
derechas y de la insuficiencia tricúspide. La función sistólica del VD y 
presión pulmonar estimada fue normal. Gasto cardiaco normal. En el 
seguimiento la paciente no ha presentado incidencias, hace una vida 

normal y continua con la anticoagulación oral que se indicó después 
de la fibrinólisis.

CONCLUSIONES:
La ecocardiografía urgente es crucial en el SUH en pacientes hemodi-
namicamente estables para valorar la DVD y así determinar la actitud 
terapéutica en el TEPA. La trombólisis con Alteplasa produjo una lisis 
precoz del trombo con reversión completa de la DVD y por tanto, se 
consiguió que la paciente no presentara complicaciones y su calidad 
de vida no se viera afectada.



30º Congreso Nacional SEMES
853Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1162
EL TEP MÁS CLARO DEL MUNDO

C Azofra Macarrón, P Castro Sandoval, B Haro Martínez,  
P Fernández Pérez, I García Terán, D Robaina Cabrera
Hospital Sierrallana. Torrelavega, Cantabria

Palabras clave: síncope-tromboembolismo pulmonar-masivo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 71 años que acude por síncope.
Antecedentes personales: Vida activa, deportista (camina varias 
horas al día). Hipertensión arterial. No hábitos tóxicos.
Tratamiento habitual: Budesonida formeterol, Furoato de fluticasona, 
Bilastina, Delapril + Manidipino.
Anamnesis: Acude a urgencias por dos episodios sincopales sin pró-
dromos de duración menor a un minuto. Niega convulsiones o pérdida 
de control de esfínteres durante los mismos (presenciados por su 
mujer). El primer síncope ha ocurrido mientras se aplicaba en forma 
de masaje aceite de romero en la pierna izquierda a nivel del gemelo, 
el segundo unos minutos después mientras se echaba agua en la cara.
Poco después ha ido a sacar al perro y tras caminar 100 metros ha 
notado que se fatigaba más de lo habitual por lo que le derivan desde 
atención primaria para descartar tromboembolismo pulmonar.
Exploración física:
General: Consciente y orientado, bien hidratado y perfundido, normal 
coloración cutánea y de mucosas, eupneico en reposo, colabora.
Cabeza y cuello: No IY, No adenopatías.
Tórax: AC: Tonos rítmicos y sin soplos, AP: MVC en ambos campos.
Abdomen: Blando y depresible, no doloroso a la palpación, RHA posi-
tivos, no masas ni visceromegalias.
Extremidades: No edemas ni signos de TVP.
Pruebas complementarias:
Analítica: Hemograma, Bioquímica y Coagulación. Normal salvo Tro-
poninas 1819, Dímero D 184880, BNP 1143.
Radiografía de Tórax: Sin hallazgos sugestivos de patología.
ECG: Taquicardia sinusal a 117 lpm, S negativa en I, Q negativa en III.
TC Arterias Pulmonares: Defectos tromboembólicos agudos que afec-
tan de manera bilateral a ramas arteriales principales, ramas lobares 
y segmentarias de ambos pulmones con repercusión hemodinámica 
(dilatación ventricular derecha, reflujo a vena cava inferior y venas 
suprahepáticas).
Ecocardiograma: Ventrículo izquierdo con hipertrofia moderada y frac-
ción de eyección conservada. Ventrículo derecho ligera-moderada-
mente dilatado con disfunción moderada. Insuficiencia tricuspídea 
ligera con presión arterial pulmonar de 34 + v. Ligera dilatación aorta 
ascendente.
Con el resultado del ecocardiograma y la estabilidad del paciente se 
descarta realizar fibrinolisis y el paciente ingresa en Medicina Interna 
para estudio y tratamiento. Durante su ingreso el paciente manifiesta 

encontrarse pendiente de colonoscopia por parte del servicio de Diges-
tivo debido a anemia ferropénica con sangre oculta en heces positiva 
y CEA de 178 detectado hace 3 meses.
Eco Doppler miembros inferiores: Aumento de tamaño con contenido 
ecogénico en luz de vena femoral común y vena femoral superficial 
izquierdas en relación con signos de TVP aguda.
TC abdomen con contraste: Lesión estenosante de 9 cm en sigma que 
presenta marcado engrosamiento de la pared y afectación perisigmoi-
dea con imágenes pseudonodulares sugestivas de implantes tumorales 
y adenopatías regionales de aspecto patológico. Defecto de repleción 
en vena ilíaca izquierda que se extiende hasta vena femoral superficial 
compatible con trombosis.
Colonoscopia: Confirma masa en sigma, filiada como adenocarcinoma.
Finalmente al paciente se le realiza sigmoidectomía laparoscópica por 
parte del servicio de cirugía general.

CONCLUSIONES:
El tromboembolismo pulmonar es habitualmente uno de los diagnós-
ticos mas complejos de realizar en el servicio de Urgencias, este caso 
sin embargo parecía de libro al principio, pues sólo con la anamnesis 
del paciente la sospecha diagnóstica fue tan alta que se comenzó 
tratamiento con heparina de forma directa.
El desarrollo posterior del caso me parece muy interesante puesto que 
lo tiene todo, presentación de la patología, estudio confirmado por las 
distintas pruebas complementarias y finalmente una causa a la que es 
difícil llegar en la mayoría de las ocasiones.
La intención de presentar el caso es poner de manifiesto la importancia 
de pensar en el TEP para poder diagnosticarlo más a menudo.
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P-1163
¿Y SI HUBIERA HECHO CASO AL CARDIÓLOGO?  
INFARTO CEREBRAL SECUNDARIO A COMUNICACIÓN 
INTERAURICULAR

FJ Vara Morate, Y Ortiz de Eribe Martín Viera, MC Soriano González,  
FJ Garriguet López, JC Serrano Merinas, T Pulgarín Romero
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: infarto cerebral-comunicación interauricular-foramen oval 
permanente

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 73 años de edad totalmente independiente para las activida-
des de la vida diaria, vive sola en su domicilio desde el fallecimiento 
de su marido, acude derivada en ambulancia tras encontrarla su hija 
en el suelo de una habitación en decúbito prono, con imposibilidad 
para levantarse, de más de 20 horas de evolución que no respondía 
a múltiples llamadas telefónicas. La vieron la noche anterior en su 
domicilio totalmente asintomática.
Acude en camilla con muy mal estado general, inflamación importante 
con deformidad de la hemicara que ha estado en contacto con el suelo, 
con disartria y afasia motora, desviación de la comisura bucal hacia 
la izquierda, pupilas con escasa reactividad, y hemiplejia derecha, a 
la auscultación presenta soplo sistólico polifocal, sin otros hallazgos 
de importancia.
Analítica con CPK de 426 U/L y resto rigurosamente normal. Se solicita 
TAC craneal en el que se aprecian aéreas de sangrado intraparenqui-
matoso parietal izquierdo con marcado edema de sustancia blanca y 
borramiento de surcos, en el que hay que descartar lesión subyacente.
Se traslada a la paciente a Hospital de referencia que durante el in-
greso se realiza RMN de cráneo con lesiones compatibles con infarto 
cerebral en territorio de la Arteria Cerebral Media izquierda de caracte-
rísticas emboligenas. En TAC de Tórax se encuentra Tromboembolismo 
Pulmonar Segmentario derecho.
Consultan historia clínica de cardiología de hace 3 años, donde fue 
diagnosticada de CIA ostium secundum y CIA tipo seno venoso AI, 
se propuso entonces el cierre, pero la paciente desestimo tras ser 
informada de los riesgos de no cerrarlo, y a su vez nunca comento a 
sus familiares estos hallazgos encontrados.

CONCLUSIONES:
El foramen oval permeable es un espacio virtual del septum interau-
ricular, tipo válvula, que permite el paso de sangre oxigenada de la 
aurícula derecha a la aurícula izquierda en el feto, y que usualmente 
se cierra después del nacimiento. No obstante, permanece permea-
ble en un gran porcentaje de personas: hasta en 27,3% según un 
estudio de autopsias y hasta en 25% de acuerdo con un estudio de 
ecocardiograma transesofágico, de individuos seleccionados al azar. 
Se puede presentar flujo de derecha a izquierda cuando hay hiperten-

sión pulmonar. En individuos sin hipertensión pulmonar, puede existir 
flujo de derecha a izquierda durante la maniobra de Valsalva y aún 
durante la inspiración profunda (momento en que aumenta el flujo a 
la aurícula derecha). Dependiendo del tamaño del túnel y de la pre-
sencia de aneurisma del septum interauricular. En estudios clínicos, 
el foramen ovale permeable se considera como un factor de riesgo 
de evento cerebro vascular isquémico, en especial cuando se asocia 
a aneurisma del septum interauricular. El caso que se describe ilustra 
el embolismo paradójico inminente, en presencia de evento cerebral 
isquémico y antecedente de tromboembolismo pulmonar que ayudan 
a cimentar el diagnóstico.
El manejo del foramen ovale permeable asociado a un evento cerebral 
isquémico o accidente isquémico transitorio criptogénico, es discutible. 
Se propone antiagregación plaquetaria, anticoagulación con warfarina, 
cierre con dispositivo percutáneo o cirugía.
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P-1164
SORPRESAS DIAGNÓSTICAS EN EL ABDOMEN AGUDO

R Garrido Rasco, MJ Marchena González, C Conde, E Maldonado Pérez, 
M Carrión Domínguez, JM Santos Martín
Hospital Juan Ramon Jiménez. Huelva

Palabras clave: apendagitis-infarto-abdomen agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 32 años, sin antecedentes personales de interés y AF de 
multiples miembros de la familia con patologia trombótica, que acude 
a urgencias por dolor abdominal de 10 días de evolución, de intensidad 
progresiva, acompañado el día de la consulta de fiebre de 38,5ºC y 
nauseas. No alteraciones del hábito intestinal, síndrome miccional ni 
alteraciones menstruales. A la exploración la paciente se encontraba 
estable hemodinámicamente, T.ª 38,5 ºC. El abdomen era blando y 
depresible, con dolor focalizado a nivel de hipogastrio donde se pal-
paba masa compatible con posible plastrón inflamatorio, sin signos de 
peritonismo. En la analítica destacaba leucocitosis llamativa (22120 
leucocitos con 85% de neutrófilos), bioquímica completa con perfil 
abdominal, función renal, iones y hormonas tiroideas normales, salvo 
una PCR de 264.45 mg/L. Sistemático de orina normal. Se extrajeron 
urocultivo y hemocultivos (x2) que resultaron ser negativos. Con los 
hallazgos clínicos, exploratorios y analíticos se planteó la posibilidad 
diagnóstica de masa, posiblemente abscesificada, a nivel ginecológico, 
abdominal/intestinal o urológica. Tras una exploración ginecológica y 
ecografía transvaginal normales, se solicita TAC abdominal urgente con 
contraste intravenoso, el cual informa de la existencia de una extensa 
lesión infiltrativa de aspecto inflamatorio que afecta a la porción más 
caudal del epiplón mayor que corresponde con plastrón inflamatorio, 
asociado en este caso a un infarto omental extenso. Las asas de íleon 
presentan ligeros signos inflamatorios por extensión, sin objetivar 
patología apendicular ni anexial. Con el diagnóstico de Infarto omental 
se decide ingreso hopitalario y tratamiento conservador con analgesia 
y antibioterapia intravenosas yasimismo se realizo estudio de trom-
bofilia. Tras 6 dias de tratamiento ATB se realizo tac de control con 
disminución del tamaño del infarto. Estación Clínica.
Discusión El epiplón u omento mayor, así como los apéndices epiplói-
cos, son tejidos formados a partir de repliegues y prolongaciones pe-
ritoneales, que contienen pequeños vasos y grasa. Ambas estructuras 
pueden sufrir ocasionalmente infarto como consecuencia de una tor-
sión o trombosis venosa espontánea, denominándose torsión omental o 
apendicitis epiplóica, según afecte a epiplón o a un apéndice epiplóico. 
El Infarto o Torsión Omental es una patología poco frecuente (incidencia 
estimada del 0,1% de las laparotomías realizadas por abdomen agudo), 
aunque también infradiagnosticada, que debe ser considerada en el 
diagnóstico diferencial de abdomen agudo. El infarto omental patología 
rara que cada vez se diagnostica más, debido al mayor uso de técnicas 
de imagen, como la ecografía y TAC abdominales, en el estudio del 

abdomen agudo en los servicios de urgencias. Suele ser más frecuente 
en varones (2:1) entre la 2.ª y 5.ª década de la vida. Clínicamente se 
caracteriza por dolor abdominal agudo o subagudo, habitualmente lo-
calizado en hemiabdomen derecho (zona donde el omento tiene mayor 
vascularización y también mayor movilidad, favoreciendo así la torsión 
en dicha zona) y fiebre, sin alteraciones gastrointestinales. En su diag-
nóstico diferencial debemos incluir enfermedades gastrointestinales 
como apendicitis, ileítis o diverticulitis, ginecológicas o infecciones del 
tracto urinario. El tratamiento del infarto omental suele ser consevador. 
La mayoría de los pacientes evolucionan de forma favorable con reposo, 
analgesia, antiinflamatorios y antibioterapia en aquellos casos con 
complicaciones infecciosas. El tratamiento quirúrgico (laparoscopia) se 
reserva para aquellos casos con dudas diagnósticas, o bien, aquellos 
con tratamiento conservador en los que persista la sintomatología 
durante más de 48-72 horas, o se objetiven complicaciones tales como 
adherencias o abscesificación, como era el caso de nuestra paciente.

CONCLUSIONES:
1. El infarto omental debe ser considerado en el diagnóstico diferencial 
del abdomen agudo.
2. La ecografía y el TAC de abdomen son las técnicas de imagen de 
elección para su diagnóstico.
3. Es importante hacer un buen diagnóstico diferencial con otras pato-
logías, especialmente aquellas que requieren tratamiento quirúrgico 
urgente, como la apendicitis. 4-El tratamiento inicial debe ser conser-
vador, y a ser posible ambulatorio, salvo que existan complicaciones.
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P-1166
EL SILENCIOSO SÍNDROME DE LERICHE

C Marinero Noval (1), M Gordo Bravo (1), PN Iribarren Lorenzo (1),  
D Cuetos Suárez (1), E Berdún González (1), D Bonilla Díez (2)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital Vital Álvarez Buylla. 
Mieres, Asturias

Palabras clave: leriche-oclusión-aorto-femoral

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Fumador de unos 15-20 cig/día desde 
hace 40 años. Bebedor de 2-3 vasos de vino al día. Vida sedentaria. 
Miocardiopatía dilatada con FEVI 40% ACxFA no anticoagulada Insu-
ficiencia mitral y aórtica moderadas. Dislipemia, Dibetes tipo 2.HTA. 
Con su tratamiento respectivo. 
Anamnesis: Varón de 72 años, con los antecedentes descritos, no 
cumplidor de correctas medidas dietéticas anti FRCV, que acude a 
urgencias por un cuadro de umbalgia que irradia a MMII con debilidad 
de los mismos, por la que tiene que detenerse cada ciertos metros 
mientras camina según refiere. Se le pauta tratamiento analgésico. 
Dos meses después acude de nuevo traído por el SAMU por empeo-
ramiento del estado general en las últimas 12 horas. Al parecer en el 
último mes solo realiza vida cama-sillón, sin salir de casa con pérdida 
importante de paso en las últimas dos semanas. El paciente se en-
cuentra postrado, refiere ausencia de mejoría de la clínica, añadiendo 
debilidad, parestesias y frialdad en ambas extremidades, con lesiones 
cutáneas violáceas de comienzo la noche anterior en partes declives 
de las mismas. 
Exploración física: Paciente consciente, algo desorientado y poco 
colaborador. Afectado por el dolor con sudoración y taquipnea. 
AP: crepitantes difusos. AC: RsCsAs. MMII: Movilidad activa impo-
sible, movilidad pasiva muy dolorosa. Pulsos femorales, poplíteos y 
distales (-). Livideces en ambos miembros inferiores desde raíz de 
muslo y frialdad. Déficit motor y sensitivo bilateral.-Hemograma: Hb 
12.6, leucocitos 15.000 con 79% neutrófilos.-Bioquímica: Glc 447, K+ 
5.5, LDH 735, Láctico 9.1-Coagulación dentro de límites normales.-Rx 
tórax: moderado derrame pleural bilateral de predominio derecho. 
Desflecamiento hiliar bilateral con aumento de tamaño de ambos hilios 
pulmonares compatible con cierto grado de edema pulmonar.-Eco-
doppler: aorta abdominal infrarrenal de calibre normal. No se registra 
flujo arterial en aorta abdominal infrarrenal, ejes iliacos y ambas femo-
rales comunes. Desarrollo La clínica y las pruebas complementarias, 
nos plantean como diagnóstico una trombosis termino-aórtica, denomi-
nada también Síndrome de Leriche. Diagnóstico diferencial: disección 
aórtica, trombosis en iliacas, Identificación problemas: patología poco 
frecuente de manera habitual en un paciente no muy mayor, pero en 
la que debemos pensar en casos como este, con mal cumplimiento 
de medidas dietéticas, de tratamiento y con importantes FRCV Trata-
miento En el momento del diagnóstico en urgencias, se informa a la 

familia del mal pronóstico debido a la gravedad y la extensión,y las 
escasas posibilidades intervencionistas por lo que se decide ingreso 
para sedación. Apoyo emocional por nuestra parte y Salud Mental 
hacia paciente y familia, Cuidados Paliativos. Evolución Mala evolución 
debido a la extensión de la patología en el momento de su diagnóstico. 
Fallece un día después.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Leriche se define como una oclusión de las ramas 
principales de la aorta abdominal por debajo de la salida de las arte-
rias renales, con compromiso de todo el árbol arterial, incluyendo las 
arterias ilíacas y femorales. Se caracteriza por signos clínicos tales 
como impotencia sexual, ausencia de pulso en las arterias femorales, 
debilidad y entumecimiento en la región lumbar, los glúteos, las cade-
ras y las extremidades inferiores. La incidencia y la prevalencia de esta 
enfermedad han sido difíciles de determinar, muchos pacientes que 
cursan con esta patología son asintomáticos, como consecuencia del 
desarrollo de redes vasculares colaterales secundarias. Sin embargo, 
es una entidad que se ha relacionado fuertemente con la edad avan-
zada; se presenta con mayor frecuencia a partir de la sexta década de 
la vida. Afecta principalmente a pacientes del sexo masculino y con 
predisposición a la enfermedad arterial periférica, expuestos a factores 
de riesgo tales como tabaquismo, hipertensión arterial sistémica, dis-
lipidemias, obesidad y diabetes 3, en quienes las placas ateromatosas 
localizadas en la aorta infrarrenal y las arterias ilíacas causan síntomas 
de obstrucción por bajo flujo sanguíneo arterial.
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P-1168
CAVITACIÓN PULMONAR TIEMPO DEPENDIENTE

LM Matus, A García Roldan, MC Trujillo Fox, P Matías Soler,  
P Mostaza Gallar
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: neumonía-infección respiratoria-cavitación pulmonar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 47 años que acude a urgencias por presentar desde hace unos 
8 días cuadro de odinofagia, y posteriormente tos con expectoración; > 
verdosa (dificultad para expectorar). El cuadro se acompaña los últimos 
4 días de fiebre de hasta 40 ºC asociado a mal estar general y dolor 
en punta de costado derecho de características pleuríticas. Reconoce 
sudoración nocturna desde que empezó el cuadro (no previamente). 
Niega hemoptisis, o pérdida ponderal o síndrome constitucional. A 
la exploración física destaca: TA 107/50. T.ª 36.9 ºC. FC 136 lpm. FR 
28 rpm. satO2 90% con O2 a 3 lpm. MVC, abolición del MV en base 
derecha con semiología de derrame pleural. Algún roncus aislado 
bilateral. Boca no séptica. Resto sin alteraciones. 
En gasometría alcalosis respiratoria, Lactato 1.6 A su llegada se realiza 
radiografía de tórax donde se objetivan infiltrados bilaterales en bases 
con lesión cavitada en lóbulo superior derecho y nódulos bilaterales. 
Impresiona de neumonía multilobar. Analiticamente se objetiva Leuco-
citosis 23000/uL (N 20800/uL L 300/uL) PCR 24.3 mg/dL, PT 58%, APTT 
29.2s, INR 1.4, Cr 1.32 mg/dL FG CKD-EPI 63.8 mL/min. Antigenuria 
de Legionella y Neumococo: negativos. Test rápido gripe negativo. Se 
instaura tratamiento antibiótico empírico con Ceftriaxona y Azitromi-
cina, oxígeno suplementario, antipiréticos, corticoides sistémicos y 
broncodilatadores. 
Se realizan hemocultivos negativos y cultivo de esputo, en el que se 
aisla Staphylococcus aureus Meticilinresistente y Enterobacter cloa-
cae. Se ingresa en planta de neumología donde realizan TAC de tórax: 
Infiltrados parcheados bilaterales, de aspecto nodular, algunos de ellos 
cavitados. Neumotórax pulmonar derecho. Minimo derrame pleural 
izquierdo. Broncoscópia y toracocentesis. Al obtener los resultados 
de antibiograma de muestras de esputo, se ajusta la antibioterapia, 
recibiendo en total 26 días de Linezolid, 14 días de Trimetoprima/
Sulfametoxazol y 22 días de Levofloxacino, con excelente respues-
ta clínico-analítica, desaparición de la fiebre y normalización de los 
reactantes de fase aguda. En control radiológico se obejtiva mejoría, 
aunque no resolución completa de los infiltrados. Se inicia fisioterapia 
respiratoria con isnpirómetro incentivador, con buen cumplimiento. El 
paciente fue dado de alta en situación de estabilidad con satO2 basales 
de 96% tras 26 días de ingreso hospitalario.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico diferencial de los nódulos pulmonares cavitados es 
un desafío diagnóstico que obliga a plantear una gran variedad de 
etiologías de acuerdo a la anamnesis, examen físico y evolución de las 
lesiones. La principal herramienta para su evaluación es la tomografía 
axial computada (TAC), idealmente helicoidal, la cual detecta hasta 
40% más lesiones que la TAC convencional. Si bien, el seguimiento de 
las lesiones en el tiempo mediante TAC es de utilidad para determinar 
su comportamiento y orientar sobre la etiología, este recurso no per-
mite, por sí solo, un diagnóstico definitivo, y se requiere de elementos 
clínicos y de laboratorio adicionales.
Realizando un correcto diagnóstico diferencial de las causas proba-
bles asociadas al cuadro clínico del paciente. y con el resultado de 
la microbiología podemos hacer un diagnóstico adecuado. Pero en 
este caso el tiempo es lo que nos debe importar. La NAC causada 
por SARM causa una elevada morbimortalidad y debe sospecharse 
en áreas con alta prevalencia de infección por SARM comunitario, 
en especial en pacientes jóvenes sin comorbilidades que presentan 
una NAC multilobar con cavitación. La mortalidad se asocia a shock 
séptico e insuficiencia respiratoria precoz. Nos parece interesante este 
caso por su la importancia del tratamiento precoz ante pacientes que 
ingresan al servicio de urgencias con neumonía grave. En los cuales 
debe considerarse la infección por SARM extrahospitalario dentro del 
diagnóstico diferencial y estudiar esta posible etiología microbiana. 
Hay que iniciar un manejo antimicrobiano adecuado, para evitar la 
mortalidad asociada a esta infección bacteriana.
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P-1171
PIELONEFRITIS Y MICROANGIOPATÍA TROMBÓTICA,  
¿QUÉ TIENEN EN COMÚN?

EI Delgado Padial (1), AB García Soto (1), V García Soto (2),  
S Maloparac Oliver (1), MJ Descalzo Pulido (1), N Vidal Lorenzo (1)
(1) Hospital Costal del Sol. Marbella, Málaga. 
(2) Royal Surrey County Hospital. Reino Unido

Palabras clave: hemolytic-uremic syndrome-púrpura, thrombotic 
thrombocitopenic-pyelonephritis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 37 años, inglesa, desplazada nuestra zona de vacaciones, sin 
alergias medicamentosas conocidas, no habitos tóxicos, intervenida 
de displasia cadera congénita cadera derecha hace 15 años, parto 
gemelar hace 10 años, portadora DIU, Fecha ultima regla 1 semana. 
Acude urgencias por dolor abdominal 1 semana de evolución, ultimos 
3 días localizado en flanco izquierdo irradiado zona lumbar izquierda, 
acompañado de nauseas+vomitos alimenticios, polaquiuria, disuria y 
fiebre. Ademas importante astenia, marcada palidez generalizada y 
sensación de confusión. Niega sangrados genitourinarios ni anales. 
Ha tomado analgesia + antitérmicos sin mejoría.
Exploración: TA-138/79, T.ª-37.8 ºC, FC-100 lpm, eupneica, sat02-
98%, regular estado general, consciente,orientada, glasgow 15, 
Cabeza+cuello sin alteraciones, auscultación cardiopulmonar normal, 
Abdomen: blando, depresible, dolor epi-hipogástrico+flanco izqdo, 
puñopercusión renal bilateral positiva, signos blumberg+murphy ne-
gativos. Extremidades inferiores: mínimos edemas bimaleolares. Tacto 
rectal normal (no melenas ni sangre roja), especuloscopia vaginal 
anodina sin sangrado. Exploración neurológica normal.
Pruebas complementarias:
Analítica: Orina: nitritos negativos, sedimento intensa piuria, bacte-
riuria abundante y proteinuria(iones orina: creatinina-65, K-16, Na-
33). gasometría venosa: Ph-7.40, pC02-48, HC03-29, C02 total-31, 
Bioquímica: GOT-68, GPT-119, amilasa-15, BT-0.6, creatinina-2.84, 
glucosa-107, PCR-379, Na-123, K-3.2, urea-132. Hemograma: leu-
cocitos-10.960 (neutrófilos-88%), hematíes-3140, hemoglobina-6.2, 
hematocrito-22%, VCM-70, plaquetas-107.000. Coagulacion normal. 
Test gestación negativo.
Radiografías tórax + abdomen normales. Ecografía abdomen sin alte-
raciones: riñones normales, sin lesiones ni hidronefrosis, no líquido 
libre, resto organos normales. ECG normal.
-Inicialmente sospechamos Pielonefritis aguda, pero como asocia fallo 
renal+anemia rango transfusional + plaquetopenia, surge duda diag-
nostica con Microangiopatía trombótica (MAT).
Se inicia tratamiento antibiótico + analgesia intravenososa + suero-
terapia intravenosa + transfusión de hematíes, después solicitamos 
analítica control ampliando parámetros.

Control analítico: test coombs directo negativo, leucocitos-13660 (Neu-
trófilos-90%), hematíes-3470, hemoglobina-8.6, hematocrito-24.3%, 
VCM-70, plaquetas-89.000. Dímero D-2327, LDH-292, Na-125, K-3.4, 
Urea-139, PCR-260, glucosa-116, creatinina-1.96.
La paciente evoluciona favorablemente, manteniéndose estable he-
modinámicamente, dolor controlado, afebril, diuresis conservada. Con 
última analítica y comparando con previas, estabilidad función renal 
trombopenia y anemia con perfil microcítico, sugiere trombopenia por 
coagulopatía de consumo+anemia inflamatoria asociada a ferropenia, 
descartando inicialmente MAT. Se ingresa en Medicina Interna para 
seguir tratamiento y estudio, con controles analíticos y nuevas pruebas 
imagen.
Diagnóstico final urgencias: Pielonefritis aguda con fallo renal aso-
ciado + Deshidratación hiponatrémica + Anemia microcítica sugerente 
ferropénica + Trombopenia leve asociada a sepsis.
En planta presento nueva anemizacion siendo necesaria transfusión 
hematíes+hierro intravenosos, ecocardiografía normal. Nueva ecogra-
fía abdominal normal. Colonoscopia sin alteraciones. Exploración + 
pruebas ginecológicas normales descartando enfermedad inflamatoria 
pélvica. Hemocultivo positivo Enterococus faecalis sensible a vancomi-
cina y ampicilina. Urocultivo positivo a Escherichia coli multisensible. 
Analítica control postratamiento: leucocitos-12900 (neutrófilos-73%), 
reticulocitos-0.30%, hemoglobina-9.2, hematocrito-24, VCM-73, pla-
quetas-300.000. Na-136, k-3.5, PCR-67.
Diagnóstico alta hospitalaria: Pielonefritis + Anemia ferropénica 
secundaria a sepsis + Fallo renal recuperado.
Alta asintomática y estable, con hierro oral, aconsejando seguir estudio 
anemia en su país.

CONCLUSIONES:
La microangiopatía trombótica (MAT) es una lesión de pared vascular 
(arteriolas y capilares) provocando desprendimiento celulas endotelia-
les originando trombos-fibrina y obstrucción luz vascular.
MAT clásica engloba: Síndrome hemolítico urémico (SHU) y Púrpura 
trombocitopénica trombótica (PTT). Ambas son entidades de muy poco 
frecuentes.
Pueden precipitarla: embarazo, tóxicos, infecciones sistémicas (como 
pielonefritis).
Los síntomas son múltiples/variados: fiebre, dolor, anemia, insuficien-
cia renal, manifestaciones neurológicas (confusión, cefalea, accidentes 
isquémicos cerebrales, coma...)
Pero pentada típica es: 
1. Anemia hemolítica microangiopática (con típicos esquistocitos en 
examen microscópico).
2. Trombopenia.
3. Fiebre.
4. Disfunción renal, aunque y 
5. Alteraciones neurológicas.
PTT puede aparecer a cualquier edad, aunque mas frecuente en infan-
cia y adolescencia. SHU es mas frecuente en niños o adultos jóvenes 
y considerada ultrarrara. Cuando se asocian a infecciones, se deben 
sobre todo a cepas de Echerichia coli y toxina shiga.
Diagnósticos diferenciales: sepsis, tumores-neoplasias, vasculitis 
sistemicas y eclapmsia.
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Los tratamientos fundamentales: infusion de plasma y sobre todo 
Plasmaferesis precoz (optimo en primeras horas tras diagnóstico). Tras 
plasmaferesis pueden usarse corticoides y Rituximab en PTT refracta-
rias, y Eculizumab en SHU recidivados.
El diagnóstico etiológico+tratamiento específico de entidad subyacente 
originaria del síndrome, mejoran el pronóstico y supervivencia, pero la 
complicidad del diagnóstico supone aun auténticos desafios.
Precisamos mejorar el manejo y evolución de estos síndromes dada la 
elevada morbimortalidad sin tratamiento. El diagnóstico + tratamiento 
precoz son fundamentales para su supervivencia.

P-1172
COSAS DE LA EDAD

C Sarabia Cárcel, A Cantero Sandoval, I Cuenca Sandoval,  
J Marín Martínez, E Mónico Castillo, M Huertas Sánchez
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: discitis-psoriasis-bacteriemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Varón de 68 años que consulta en urgencias por 
dolor de varias semanas de evolución que se ha exacerbado desde hace 
dos días a nivel trocánter derecho y región lumbar/cadera derechas 
irradiado hasta la rodilla por cara posterior del muslo, acompañado de 
escalofrios y sensación distérmica no termometrada, sin mejoría con 
AINEs prescritos por su MAP. Tras la exploración física y resultados 
de pruebas complementarias (analítica 10.82 L, PCR 24, radiografía 
lumbo-sacra que se informa como presencia de signos degenerativos 
artrósicos) se remite a domicilio con diagnóstico de probable trocante-
rítis, prescribiendo prednisona y paracetamol, y citándole nuevamente 
en urgencias para reevaluación en 5 días. Dos días después acude 
nuevamnete por exacerbación del dolor pese al tratamiento pautado, 
con temperatura de 38 ºC y gran dificultad para micción espontánea 
desde hace 24 h.
Antecedentes personales: Exfumador, trabaja camionero, psoaris 
en tratamiento con corticoides.
Exploración física: Dolor a la palpación en región glútea derecha 
y trocánter mayor derecho, sin signos inflamatorios. ROT rotulianos 
debilmente presentes, RCP flexor izquierdo indiferente. Placas psoriasis 
en ambas rodillas
Pruebas complementarias:
Analítica: L 23.72 (N 86%), PCR 26.
AyS: Nitritos +, 59 leucos/campo, 36 hematíes/campo.
TC abdómino-pélvico: Cambios inflamatorios en musculatura paraver-
tebral de región lumbar derecha y psoas ilíaco derecho, consistentes 
en aumento tamaño, aspecto flemonoso y pequeños focos de absce-
sificación.
Ecografía abdomen: normal.
RM lumbar: Espondilodiscitis L4-L5, pequeños focos espondilodiscítis 
L3-L4 y D11-D12. Absceso múltiples musculatura paravertebral derecha 
y psoas derecho. Aracnoiditis cola de caballo.
TC cerebral: normal.
Cultivos: urocultivo negativo, hemocultivo S. aureus sensible a todo 
excepto penicilina.
Evolución:
El paciente ingresa en planta, iniciándose antibioterapia con levo-
floxacino y cloxacilina. Se consideran las lesiones de psoriasis como 
puerta de entrada de la bacteriemia, y desarrollo de foco metastásico 
a nivel musculo-esquelético en el seno de dicha bacteriemia. Durante 
su ingreso el paciente presenta episodio de RAO con sedimento patoló-
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gico pero urocultivo negativo, pudiendo ser consecuencia del hallazgo 
de aracnoiditis crónica en RM lumbar, evolucionando sin incidencias 
tras retirar sondaje vesical. Tras una evolución favorable en planta, el 
paciente solicita completar tratamiento en su hospital de referencia. 
Dado el buen estado clínico y buena evolución que ha presentado, se 
decide revisión en su centro de referencia con RMN para pautar la 
duración del tratamiento con levofloxacino.
Juicio clínico:
- Espondilodiscitis L4-L5.
- Pequeños focos espondilodiscitis L3-L4 y D11-D12.
- Absesos musculatura paravertebral derecha y psoas derecho, en seno 
de bacteriemia por S. aureus.
- Retención aguda de orina (RAO).

CONCLUSIONES:
La espondilodiscitis lumbar (EDL) es una infección del cuerpo y disco 
vertebral cuya clínica en fases iniciales se puede confundir facilmente 
con otros cuadros de dolor lumbar de causa menor. Es necesario un 
elevado grado de sospecha clínica para evitar retrasar su diagnósti-
co, así como tener en cuenta la presencia de factores de riesgo que 
pudieran favorecer su desarrollo: edad (pico de incidencia en la sexta 
década de la vida), inmunosupresión, medicación intravenosa, fracaso 
renal y neoplasia maligna. Deben buscarse signos clínicos que sugieran 
absceso en el psoas e incluir una exploración neurológica de miembros 
inferiores.
La detección y el tratamiento precoces de la EDL prevendrán situa-
ciones de discapacidad futuras: dolor crónico, inestabilidad y colapso 
vertebral, neuropatía/mielopatía compresiva, disminución de la mo-
vilidad, etc.
Una mayor atención al perfil de riesgo de nuestro paciente (sexta 
década de la vida, tratamiento inmunosupresor) hubiera permitido 
acortar el tiempo de estudio, de ingreso y la necesidad de analgésicos, 
entre otros.

P-1173
LO QUE ESCONDE UNA OMALGIA

A Alonso Morilla, PN Iribarren Lorenzo, I Sánchez Díaz,  
V Fernández Rodríguez, T Gómez Traveso, I Huerta Rodríguez
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: dolor-hombro-pancoast

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Varón de 72 años. Trabajó en recambios de 
coches. Exfumador de 50 paquetes/año. No hábito enólico. Vida activa. 
HTA a tratamiento dietético. Herniorrafia izquierda. No otros antecedentes 
ni tratamientos crónicos.
Enfermedad actual: Paciente poco frecuentador con tres visitas en los dos 
últimos meses en SUH por dolor en hombro y miembro superior izquierdos, 
de características mecánicas, pero con dolor en reposo y parestesias en las 
últimas semanas, que han ido en aumento a pesar de tratamiento con AINES 
y tramadol. Radiografías de hombro previas sin hallazgos.
Ante ausencia de mejoría se realiza una cuidadosa anamnesis y ex-
ploración física del paciente, afirmando cierto grado de disnea de 
medianos esfuerzos y tos no productiva, sin otra clínica asociada.
Exploración física: Se objetiva una saturación de O2 97%, leve ptosis 
y miosis izquierdas, con resto de exploración neurológica normal, auscul-
tación cardiaca rítmica, pulmonar con discretos roncus el lóbulo superior 
izquierdo, abdomen anodino, no edemas en miembros inferiores.
Inspección de hombro y brazo normal, con dolor a la palpación difusa 
y cierta limitación funcional por dolor.
Ante éstos hallazgos en paciente exfumador se decide ampliar es-
tudios. Se realiza radiografía de tórax con masa en lóbulo superior 
izquierdo. Bioquímica, hemograma, coagulación y EKG normales.
Ingresa en neumología con PET-TAC y biopsia durante el ingreso, confirmando 
masa en lóbulo pulmonar izquierdo con necrosis central que infiltra pleura 
mediastínica y arteria subclavia con adenopatías patológicas.
Diagnóstico:
Adenocarcinoma pulmonar en LSI. T4N3M0 (IIIC).
Síndrome de Pancoast.
Tratamiento: Quimioterapia y radioterapia radical.
Paciente con buena evolución, reducción de la masa pulmonar tras trata-
miento. Actualmente sigue controles periódicos con oncología médica sin 
signos de progresión tumoral.

CONCLUSIONES:
A pesar del ritmo de trabajo en los SUH, la posibilidad de realizar una valoración 
global y un enfoque biopsicosocial del paciente (en éste caso paciente no 
frecuentador, con buen soporte familiar y con consultas repetidas en últimas 
semanas con ausencia de mejoría), junto con las habilidades y pericia del 
médico, nos permiten la detección de patologías potencialmente graves, en 
pacientes con clínica atípica o patologías menos prevalentes. Son por tanto he-
rramientas muy importantes en nuestra práctica diaria que no debemos olvidar.
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P-1175
INFARTO RENAL SEGMENTARIO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

AM Chuchón Alva, I Cordón Dorado, MJ García Miranda,  
P Barbero Barbero, V Siles Jiménez, L Hernández De Francisco
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: infarto renal-leucocitosis-fibrilación auricular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor en fosa renal derecha.
Anamnesis: Varón de 45 años, fumador de 30 paquetes/año, con 
antecedentes de obesidad grado II y dislipemia. Tratamiento Atorvas-
tatina 20 mg/24 h.
Acude a Urgencias por segundo episodio de dolor en fosa renal derecha 
(FRD) de 8 horas de evolución que no cede con analgesia habitual, 
irradiado a mesogastrio. Tipo cólico, de gran intensidad (EVA 9/10). No 
fiebre. Náuseas sin vómitos. Niega otra clínica acompañante.
Hace una semana presentó el primer episodio de dolor en FRD tipo 
cólico, irradiado a flanco y fosa iliaca derechas, menos intenso (EVA 
6/10). No náuseas, vómitos ni fiebre. Fue tratado como un cólico ne-
frítico no complicado.
Exploración y pruebas complementarias:
TA 141/79 mmHg, T.ª 35.6 ºC, FC 63 l.p.m. Consciente y orientado. 
Normocoloreado y normoperfundido. Bien hidratado. Eupneico. Aus-
cultación cardiopulmonar normal. Abdomen globuloso no distendido. 
RHA presentes. Percusión normal. Blando y depresible. Dolor a la 
palpación en fosa iliaca y flanco derechos sin signos de irritación pe-
ritoneal. Murphy y Blumberg negativos. No palpo masas ni megalias. 
Puño percusión renal derecha positiva. No edemas ni signos de TVP.
Analítica: hipertransaminasemia. LDH, función renal y resto de bio-
química normal. Hemograma: leucocitosis con desviación izquierda. 
Coagulación y sistemático de orina normales. PCR 0,67.
Radiografía de abdomen: normal.
Ecografía abdominal: Esteatosis hepática moderada. Vía biliar no di-
latada. Riñones de tamaño, morfología y ecoestructura normal, no 
dilatación del sistema excretor. Resto normal.
TAC abdominal urgente: Ausencia de realce parenquimatoso de 1/3 
del riñón derecho que afecta al polo posterolateral del tercio medio e 
inferior. Fase arterial: oclusión parcial en arteria segmentaria inferior 
derecha (22 mm) con permeabilidad distal. Riñón derecho de tamaño 
y aspecto normal. No dilatación pielocalicial ni ureteral. Conclusión: 
Infarto agudo segmentario renal derecho.
EKG: Ritmo sinusal a 65l.p.m, PR 0.12s, eje 60º, QRS estrecho sin 
alteraciones en la repolarización.
Diagnóstico diferencial: cólico renoureteral, pielonefritis aguda, 
infarto renal.

Juicio clínico: Infarto agudo segmentario renal derecho.
Tratamiento y evolución en urgencias: Inicialmente sospechamos 
de un cólico renoureteral. Solicitamos analítica, sistemático de orina 
y radiografía de abdomen. Tratamos con sueroterapia y analgesia 
parenteral hasta alcanzar el 3.er escalón terapéutico (Dolantina) sin 
mejoría, por lo que solicitamos ecografía abdominal.
Ante leucocitosis con desviación izquierda y resto de pruebas norma-
les en paciente con factores de riesgo cardiovascular sin respuesta 
a analgesia, solicitamos ECG para descartar arritmias cardíacas y un 
TAC abdominal con contraste.
Tras conocer el diagnóstico radiológico se desestima reperfusión per-
cutánea y se inicia terapia trombolítica. Durante el ingreso se mantiene 
estable y asintomático. Estudio de trombofilias negativos. El Holter 
revela FA paroxística iniciándose anticoagulación con Sintrom. El pa-
ciente es dado de alta con buena función renal.

CONCLUSIONES:
El infarto renal agudo (IRA) es una entidad rara en la práctica clínica. 
El diagnóstico se retrasa por su baja prevalencia y clínica inespecífica 
que simula una litiasis.
Presenta formas clínicas variadas: cuadro silente (infartos pequeños, 
como nuestro paciente) y cuadro florido (náuseas, vómitos, dolor en 
fosa lumbar, fiebre, leucocitosis y elevación marcada de LDH). Lo más 
frecuente es la elevación transitoria de urea y creatinina plasmáticas.
Se asocia a factores de riesgo que favorecen fenómenos trombo-
ateroembólicos, tales como hipertensión arterial (64%), fibrilación 
auricular (50%), enfermedad coronaria (36%), insuficiencia cardiaca 
congestiva (23%) y estenosis mitral reumática (23%). Otras causas: 
Trombofilias y/o hiperhomocisteinemia hereditarias.
La IRA en pacientes sin antecedentes puede sugerir enfermedad car-
diovascular subyacente, como es el caso de nuestro paciente que tenía 
una FA paroxística.
Este caso nos lleva a pensar que ante un paciente con o sin riesgo 
tromboembólico que presente dolor en fosa renal no explicado por 
otras causas que no cede con analgesia debemos sospechar de infarto 
renal, ya que puede haber patología cardiovascular o hematológica 
subyacente desconocida.

BIBLIOGRAFÍA:
1) Gasparini M, Hofmann R, Stoller M. Renal artery embolism: clinical 
features and therapeutic options. J Urol;147 (3):567-572. 330; 1992 L. 
Xambre, et al./Actas Urol Esp 29 (3): 322-331; 2005.
2) Sastre, R. Álvarez-Navascués y R. Marín. Infarto renal. Nefrología. 
Volumen 27. Número 4. 2007
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P-1176
MALARIA Y GRIPE: CUANDO LA CLAVE ESTÁ EN LA ANAMNESIS

S Manzano Robles, MM Palacios Gálvez, J Pedraza García,  
M Caballero Ramos, FJ Rosa Úbeda, P Lara Cachinero
Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

Palabras clave: plasmodium-influenza-malaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 49 años, natural de Angola. Ha realizado su último viaje a 
su país de origen hace 2 semanas. Sin reacciones alérgicas medica-
mentosas conocidas ni antecedentes médicos o quirúrgicos de interés. 
Niega hábitos tóxicos.
Acude a urgencias por presentar en la última semana cuadro de aste-
nia, artromialgias y cefalea opresiva occipital que respeta el sueño, se 
acompaña de sensación distérmica y sudoración nocturna. Fue valorado 
en Atención Primaria hace dos días, siendo diagnosticado de síndrome 
gripal y ha iniciado tratamiento sintomático sin presentar mejoría.
A la exploración física presenta aceptable estado general, consciente, 
alerta y colaborador. Normohidratado y normoperfundido. Presenta 
ictericia mucocutánea y escleral. SatO2 97%, T.ª 36´7ºC, TA 116/63 
mmHg, Fc 108 lpm.
Exploración neurológica: Glasgow 15/15 sin signos de focalidad.
Auscultación cardiorrespiratoria: Tonos cardiacos rítmicos, sin soplos ni 
roces. Murmullo vesicular conservado en ambos hemitórax, sin ruidos 
patológicos sobreañadidos.
Abdomen: blando, depresible y no doloroso. No se palpan masas ni 
visceromegalias.
Miembros inferiores: sin edemas ni signos de TVP.
En analítica destaca Hemoglobina 11,1 g/dL, VCM 100 fL, leucocitos 
6000 uL con neutrofilia del 83%, plaquetas 27000 uL, tiempo de pro-
trombina 57%, bilirrubina total 5,92 mg/dL a expensas de directa. LDH 
1238 U/L, PCR 159 mg/dL.
Radiografía de tórax y ECG dentro de la normalidad.
A la vista de los resultados, la clínica y los antecedentes de viaje re-
ciente al sur de África, sin tratamiento profiláctico, se solicita examen 
de gota gruesa visualizándose Plasmodium en placa. Posteriormente, 
se confirma mediante inmunocromatografía de Malaria resultando 
positivo para Plasmodium Falciparum y se determinó un índice de 
parasitemia del 11%.
Durante el día del ingreso el paciente requirió traslado a UCI por dis-
minución del nivel de conciencia. Presentando además como compli-
caciones un episodio de anemia hemolítica, que precisó transfusión 
de 3 concentrados de hematíes y fracaso renal agudo no oligúrico, con 
necesidad de realizar 3 sesiones de hemodiálisis. Tras la administración 
de tratamiento antiparasitario con Eurartesim y Doxiciclina presentó 
mejoría progresiva, con parasitemias de control (x3) negativas, siendo 
dado de alta a los 15 días sin necesidad de tratamiento domiciliario.

CONCLUSIONES:
La malaria es una enfermedad parasitaria transmitida a los humanos 
a través de la picadura de mosquito Anopheles infectado por Plasmo-
dium. La erradicación del paludismo en España fue declarada por la 
Organización Mundial de la Salud en 1964. Sin embargo, se registran 
en nuestro país anualmente unos 500 casos importados y se han dado 
varios episodios de paludismo inducido, así como dos de transmisión 
autóctona en 2010 y 2014.
Se trata de una enfermedad potencialmente mortal que presenta sínto-
mas inespecíficos como fiebre, astenia o dolores musculares, que nos 
pueden hacer sospechar de forma equivocada otras patologías como 
la gripe, sobre todo, cuando se cumplen criterios epidemiológicos de 
la enfermedad.
En nuestro medio son frecuentes los retrasos en el diagnóstico, siendo 
de vital importancia una adecuada historia clínica para superar el reto 
que supone diagnosticar casos de malaria en el contexto de una epi-
demia de gripe. Se debe sospechar malaria en cualquier paciente que 
tras visitar una región tropical presente fiebre, independientemente 
de que haya tomado profilaxis antimalárica, e incluso si presenta otra 
enfermedad que explique la fiebre.
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P-1178
SÍNDROME CONFUSIONAL POR EMBOLISMOS MÚLTIPLES

E Saiz Yoldi, C Salas Pelayo, H Alonso Valle, G Saro Gutiérrez,  
D Pablo Marcos, S Catoya Villa
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: embolism-confusion-endocarditis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 55 años que acude al Servicio de Urgencias de 
nuestro hospital por alteración del lenguaje.
La paciente había consultado en otro centro médico en dos ocasiones 
más en los últimos tres días por el mismo motivo, con el antecedente 
de una colonoscopia por un estudio de anemia 4 días atrás.
Su marido relata que desde 24h después de la colonoscopia, presen-
ta episodios autolimitados de dificultad para emitir el lenguaje, con 
discurso incoherente y somnolencia, sin disartria y sin otra clínica 
neurológica aparente. Desde la noche anterior se asocia dolor abdo-
minal periumbilical con un vómito, sin diarrea ni productos patológicos.
En urgencias se objetiva un estado alterado de consciencia, con ten-
dencia al sueño y lenguaje repetitivo y algo incoherente, si bien la 
paciente muestra correcta respuesta a estímulos, orientación en tiempo 
y persona y obediencia a órdenes complejas. La exploración de la 
fuerza y la sensibilidad son correctas salvo por leve claudicación de 
la extremidad superior derecha en Barre, y a la exploración sistémica 
destaca dolor abdominal con defensa en FII y ruidos hidroaéreos algo 
disminuidos.
Se solicita un perfil analítico de sepsis y se realiza un ECO FAST con 
intención de descartar la presencia de líquido libre intrabdominal ante 
la sospecha de sepsis secundaria a perforación de víscera hueca debido 
al antecedente de colonoscopia. En el ECO FAST se objetiva globo 
vesical de unos 1200 cc aprox. y una pequeña lámina de líquido libre 
en el receso hepatorrenal.
Analíticamente destaca la presencia de un Lactato basal y una Procalci-
tonina dentro del rango normal, con Proteína C reactiva discretamente 
elevada (6.3 mg/dL) y con 28400 leucocitos sin desviación izquierda.
Ante estos hallazgos se realiza un TAC abominal y Craneal objetiván-
dose infartos isquémicos en múltiples localizaciones, como temporo-
occipital derecho, esplénico, renales bilaterales e isquemia de asas 
de ileon terminal, acompañados de trombosis de segmento distal de 
la arteria mesentérica superior y de un trombo en la bifurcación ilíaca.
Con lo anterior, se sospecha endocarditis infecciosa como primera 
opción diagnóstica y se avisa a la unidad coronaria, que realiza un 
ecocardiograma transtorácico, con hallazgo de disfunción severa del 
ventrículo izquierdo por alteraciones segmentarias en diferentes terri-
torios y una vegetación o masa de implantación atípica en la cortina 
mitroaórtica.

La paciente es trasladada a la Unidad de Cuidados Intensivos Cardioló-
gicos y se comienza con tratamiento antibiótico dirigido a una posible 
endocarditis infecciosa.
En el momento de la redacción de este caso clínico, los hemocultivos 
siguen siendo negativos, y la opción diagnóstica más probable que 
se baraja es la de fibroelastoma o mixoma de implantación atípica.

CONCLUSIONES:
Este caso trata de una paciente que presentaba una clínica poco con-
creta, con el síntoma guía de la dificultad para la emisión del lenguaje, 
errático y acompañado de clínica abdominal sin una conexión aparente.
La primera impresión fue de sepsis de origen abdominal con afecta-
ción del sistema nervioso central, sin embargo la analítica era poco 
sugestiva de esta teoría.
Fue la prueba de imagen la que no dio la clave para enfocar el proceso 
diagnóstico, confirmándonos la presencia de múltiples embolismos que 
explicaban la clínica multisistémica.
En los cuadros con múltiples síntomas inconexos se debe tener en 
cuenta la posibilidad de un foco embolígeno que provoque alteraciones 
a distancia, dando lugar a cuadros clínicos bizarros poco congruentes 
con patologías más habituales. Para esto, un TAC con contraste es la 
forma más directa de llegar al diagnóstico.
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P-1181
DISECCIÓN ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR

I Corbacho Cambero (1), R Rodríguez Borrego (1), A Gómez Prieto (2),  
S González Sánchez (1), S de Francisco Andrés (3),  
V Rodríguez Fariñas (1)
(1) Complejo Hospitalario de Salamanca. (2) Hospital de Medina del Campo. 
Valladolid. (3) Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: arterial dissection-superior mesenteric artery-anticoagulation

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 48 años con antecedentes personales de cardiopatía isquémi-
ca tipo infarto agudo de miocardio hace un año, portador de stent, En 
Tratamiento con ticagrelor, adiro, atorvastatina, carvedilol, omeprazol. 
Acude por dolor abdominal tipo cólico de 12 horas de evolución en hipo-
gastrio, intenso, incapacitante, acompañado de urgencia defecatoria, 
rectorragia(que se objetiva en fotografía que nos muestra) y cortejo 
vegetativo con intensa sudoración fría y náuseas. Niega fiebre ni otra 
sintomatología asociada.
A la exploración física el paciente está hemodinámicamente estable 
con tensión arterial de 147/94, frecuencia cardiaca: 83, saturación de 
oxígeno: 95 y temperatura: 36 grados centígrados. Abdomen blando, 
depresible, doloroso a la palpación superficial y profunda en hemiab-
domen inferior y de predominio en fosa iliaca izquierda, sin signos 
de irritación peritoneal, no masas ni megalias, ruidos hidroaéreos 
presentes y tacto rectal normal sin objetivar rectorragia.
Se solicitan como pruebas complementarias Analítica con glucosa, 
urea, creatinina, ionograma, reactantes de fase aguda, hemograma 
y coagulación sin alteraciones. Se decide solicitar TAC abdominal 
ante la sospecha de colitis isquemica vs inflamatoria o enfermedad 
diverticular y se objetiva en la arteria mesentérica superior, a 2,4 cm 
de su emergencia en la aorta, se aprecia engrosamiento mural que se 
extiende en un segmento longitudinal de 2,9 cm, con irregularidad y 
disminución de calibre de la luz vascular, y pasó filiforme del medio 
de contraste, objetivando permeabilidad dista al área estenótica, ha-
llazgos compatibles con disección segmentaria de arteria mesentérica 
superior. Extensa ateromatosis calcificada aortoilíaca. Diverticulosis 
colónica.
Valorado por cirugía vascular que decide ingreso hospitalario para 
tratamiento con anticoagulación y observación.

CONCLUSIONES:
La disección espontánea de la arteria mesentérica superior es una 
condición muy poco frecuente. Su etiopatogenia es aún desconocida. 
Se postula como causa entre otras necrosis quística de la túnica me-
dia, displasia fibromuscular, trauma abdominal cerrado, hipertensión 
arterial y ateroesclerosis.
Su forma de presentación en la mayoría de los casos corresponde a 
dolor abdominal intenso o shock hipovolémico secundario a rotura de 
la arteria disecada.
El método diagnóstico de mayor rendimiento es la angiografía, la que 
además permite efectuar procedimientos terapéuticos. En muchos 
casos, sin embargo se puede realizar un diagnóstico definitivo median-
te tomografía computada (angioTac), que permite obtener contraste 
adecuado a nivel de la arteria mesentérica superior.
No hay conseno sobre el manejo más adecuado.
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P-1187
SÍNDROME DE PAGET-SCHROETTER: UNA CAUSA  
DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA A TENER EN CUENTA

N Vázquez González, AM Trillo Carrera, NC Cheng Lee,  
EM Muñoz Morales
Hospital Quirónsalud. Málaga

Palabras clave: shoulder pains-scapule-venous thrombosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón, 18 años, sin antecedentes de interés, consulta por omalgia y 
edema en miembro superior derecho de 24 horas de evolución. No 
refiere traumatismo ni inmovilización.
Presenta buen estado general, eupneico. TA 129/77, Fc 76 lpm, T.ª 36 
ºC. En la inspección se evidencia importante edema con empastamiento 
del miembro superior derecho hasta la axila (su diámetro duplica el del 
miembro contralateral) y una prominencia a nivel escapular. Los pulsos 
distales son palpables y simétricos. Resto normal.
Se realiza radiografía de tórax, observando elevación y lateralización 
externa de la escapula derecha, y defectos de fusión en los elementos 
posteriores de la columna cervical. Estos hallazgos junto con los datos 
de la exploración física nos hacen sospechar una trombosis venosa 
profunda secundaria a compresión ósea a nivel de la unión costocla-
vicular. Se solicita analítica sanguínea completa (sin alteraciones) y 
angioTAC de troncos supraaórticos, observando un área hipodensa en 
la vena subclavia, mal definida, con aspecto lobulado en su unión a 
la vena axilar, siendo sugestivo de trombosis aguda. Posteriormente, 
mediante ecodoppler, se confirma la trombosis venosa profunda a nivel 
de subclavia y axilar derecha, iniciando anticoagulación con heparina 
de bajo peso molecular.
Diagnóstico: Síndrome de Paget-Schroetter. Síndrome del opérculo 
torácico venoso derecho.
Evolución: Se realiza antioTAC de arterias pulmonares sin apreciar 
imágenes sugestivas de tromboembolismo pulmonar y ecocardiograma, 
donde destaca válvula mitral con prolapso del velo anterior, arco aórtico 
con aceleración de flujo pero sin datos de coartación, insuficiencia 
mitral leve protosistólica e insuficiencia tricuspídea leve con PAPs 
estimada normal.
El equipo de Cirugía Vascular realiza el tratamiento inicial mediante 
punción venosa de la vena cefálica y acceso a través de basílica a 
axilar y subclavia derecha, comprobando la trombosis desde el inicio 
de subclavia cefálica en axilar. Se infunden 250.000 UI de urokinasa 
intratrombo y se deja infusión de 100.000 UI de urokinasa en 12 horas. 
Al día siguiente se realiza nuevo control flebográfico, apreciando con-
tenido trombótico residual en subclavia derecha, por lo que se procede 
de nuevo a administrar 250.000 UI de urokinasa e infusión de 100.000 
UI en 12 horas. Tras la fibrinólisis intravenosa intratombo de 48 horas 
de duración se realiza de nuevo control flebográfico, comprobando que 
la vena axilo-subclavia se ha repermeabilizado, y quedan los defectos 

habituales trombóticos parietales y la estenosis extrínseca en el ángulo 
costoclavicular, tal y como se presume tenía el paciente. El pacien-
te permanece con anticoagulación plena y uso de media elástica de 
compresión fuerte hasta las 4 semanas, cuando se realiza tratamiento 
definitivo mediante escalenectomía anterior y resección de la primera 
costilla derecha para descompresión del opérculo.
En la última revisión, el paciente permanece asintomático a la es-
pera de angioplastia intraluminal definitiva de la vena en el área de 
estenosis.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Pager-Schroetter es una efermedad infradiagnosticada, 
que afecta a individuos jóvenes en su extremidad dominante (10% de 
individuos con costillas cervicales, siendo la incidencia de estas de 
0.17% a 0.74% en población general). Se manifiesta como dolor súbito 
y severo en miembro superior, acompañado de inflamación, tras realizar 
actividades vigorosas.
No hay un conceso claro respecto al tratamiento. Hoy en día, la ma-
yor parte de los autores están de acuerdo en que la anticoagulación 
en monoterapia ofrece malos resultados, por lo que se recomienda 
asociarla a fibrinólisis y a tratamiento quirúrgico y/o endovascular.
La importancia de este caso radica en la escasa incidencia pero la 
enorme trascendencia de su diagnóstico. A Urgencias acuden cada 
día decenas de pacientes con omalgia, la gran mayoría de ellos con 
diagnósticos de patología traumatológica banal, pero como “buenos 
urgenciólogos” no debemos olvidar las patologías menos prevalentes 
pero con peligro vital para el paciente y que podemos sospechar con 
tan sólo una correcta anamnesis y una exploración física adecuada.
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P-1188
INFECCIÓN RENAL DE CAUSA ATÍPICA

B Balsera Garrido, D Lacasta García, S Iglesias Moles,  
M Miralbes Torner, J Caballero López, M Vallverdú Vidal
Hospital Universitario Arnau de Vilanova. Lleida

Palabras clave: candidiasis-renal-infection

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 79 años, alérgico a la penicilina con antecedentes de HTA, 
dislipemia, DM II mal controlada, cardiopatía isquémica, insuficiencia 
renal crónica leve con estenosis de la unión pielocalicial crónica y EPOC 
moderado que ingresa en el Servicio de Urgencias por dolor a nivel de 
flanco izquierdo sin irradiación, con astenia y anorexia de 5 dias de 
evolución. En la analítica de ingreso destaca un fracaso renal agudo 
con urea 117, creatinina 2.88 (1.7), PCR 188.5, leucocitos 16380, INR 
2.9, PTTA 1.33, HCO3 22.8, ph 7.41 y un sedimento de orina con >100 
eritrocitos/campo, 11-20 leucocitos/campo con agregados y bacterias. 
Se realiza ecografía abdominal que evidencia un quiste renal izquierdo 
complicado iniciándose antibioterapia con ciprofloxacino y colocación 
de catéter ureteral sin éxito por lo que se procede a nefrostomía per-
cutánea izquierda. Los cultivos realizados al ingreso fueron negativos 
al igual que la anatomía-patológica. El paciente permanece hemodi-
namicamente estable con mejoría de la función renal y descenso de 
los reactantes de fase aguda por lo que es dado de alta a domicilio 
con nefrostomía y sin antibioterapia.
A los 12 días de ser dado de alta, reingresa en urgencias del hospital 
por fiebre con mal estado general, astenia, leve empeoramiento de la 
función renal, elevación de los reactantes de fase aguda, hipotensión 
y oligoanuria con lactatos de 4 iniciándose soporte hemodinámico y 
tratamiento antibiótico con ceftriaxona. Se realiza nueva ecografía y 
TAC abdominal que objetivan quiste renal izquierdo / tumor quístico 
izquierdo complicado (probable absceso dada la clínica del paciente) 
procediéndose a drenaje del foco, con colocación pig-tail. En los hemo-
cultivos, urinocultivo y líquido del quiste renal se obtuvo un E.faecalis 
por lo que se recambió el antibiótico a amoxicilina-clavulánico. A pesar 
de ello el paciente evolucionó desfavorablemente a shock séptico y 
deterioro progresivo de la función renal procediéndose a nueva toma 
de cultivos de los que se obtuvo tanto en hemocultivos, urinocultivo 
y quiste renal Candida glabrata y Candida albicans iniciándose tra-
tamiento antifúngico con equinocandinas sin mejoría clínica por lo 
que se acabó realizando nefrectomía izquierda urgente tras la cual el 
paciente evolucionó lenta pero favorablemente con estabilidad hemo-
dinámica progresiva y normalización de la función renal que permitió 
tras 31 días de ingreso hospitalario ser dado de alta a una unidad de 
convalescencia.

CONCLUSIONES:
Son muy raros y muy escasos los casos informados en la literatura 
de candidiasis renal primaria en adultos. Nosotros presentamos uno 
aquí no sospechado de entrada, lo cual hace que tengamos que te-
ner presente esta etiología en pacientes con factores de riesgo para 
candidiasis. La Candida spp es un saprófito fúngico común del tracto 
gastrointestinal, la cavidad oral y la vagina. Sin embargo en casos de 
enfermedad crónica, malignidad, diabetes mellitus, corticosteroides o 
antibióticos puede encontrarse otros sitios. Cuando estos organismos 
se convierten en invasores sistémicos, generalmente producen un 
curso clínico fatal y fulminante con candidemia, fiebre, hipotensión, 
taquicardia e invasión de los pulmones, el corazón y el riñón. En raras 
ocasiones, pueden convertirse en un foco primario de los riñones sin 
la presencia de candidemia u otra afectación orgánica sistémica.
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P-1189
Y SE MONTÓ LA GORDA

C Andrada Brazo, R Estévez González, MP Espinosa Lara, LV Torres Vera, 
C David Iglesias
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: embarazo-cefalea-trombosis de senos venosos intracraneales

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 33 años gestante de 9 semanas, sin otros antecedentes 
personales de interés. Acude a urgencias traída por UVI móvil por 
presentar cuadro consistente debilidad de miembro superior derecho, 
cefalea occipital y frontal bilateral de intesidad leve, y alteración del 
lenguaje de 2 horas de evolución.
A su llegada a urgencias, la paciente se encuentra estable hemodiná-
micamente. Consciente y orientada en tres esferas. Colaboradora con 
un lenguaje hipofluente con parafrasias. Pupilas simétricas y reactivas 
sin alteraciones campimétricas por confrontación. MOEs completos, 
no diplopia ni nistagmo. Mínima paresia facial central derecha. Resto 
de pares craneales sin alteraciones. A nivel motor, llama la atención 
conservación de fuerza de forma generalizada a excepción de miembro 
superior derecho en el que se objetiva postura distónica a nivel distal. 
Reflejos osteotendinosos normales de forma simétrica y generalizada. 
Reflejo cutaneoplantar indiferente derecho y flexor izquierdo. Hoffman 
positivo derecho. Sensibilidad sin alteraciones a nivel tacto-algésico 
y propioceptivo. Cerebelo sin hallazgos. Marcha no explorada. No 
manifestaciones extrapiramidales.
Se decide la activación de código ictus y la realización de TC craneal de 
forma urgente, y dado los hallazgos, se realiza angioTC de fase venosa 
y TC cerebral postcontraste. En estos, se objetiva extensa trombosis 
de seno sagital, transverso y sigmoideo derecho, con infarto venoso 
hemorrágico frontal izquierdo secundario.
Dado lo anterior comentado, se decide ingreso de la paciente en unidad 
de cuidados intensivos (UCI). Se comenta en sesión y se consensúa, 
valorando el riesgo/beneficio de inicio de tratamiento anticoagulante, 
en paciente gestante de 9 semanas. En nuestro caso, se opta por 
heparina intravenosa pero dado a que no se alcanza tasas de anticao-
gulacion eficaz, se decide paso a heparina subcutánea de bajo peso 
molecular con buena respuesta clínica. Durante las 24 horas siguientes 
se mantiene en UCI bajo vigilancia clínica, pasando posteriormente 
a unidad de ictus.
Desde el punto de vista neurológico se asiste a una mejoría progresiva 
desapareciendo la alteración en la emisión del lenguaje y la hemipa-
resia izquierda presentando sólo discreta torpeza manipulativa en la 
mano derecha, por lo que es valorada posteriormente por RHB inician-
do tratamiento. Por otro lado, también es valorada por Ginecología 
constatando un embarazo sin complicaciones atribuibles al proceso 
agudo y citando a la paciente en consulta de alto riesgo. Estabilidad 
hemodinámica, se decide alta y seguimiento ambulatorio

CONCLUSIONES:
La trombosis de senos venosos es un cuadro clinicopatológico produ-
cido por la oclusión total o parcial de estos, caracterizado clínicamen-
te por cefalea, edema de papila, cuadro clínico focal, convulsiones, 
afectación de pares craneales y otras alteraciones, y desde el punto 
de vista anatomopatológico, por infartos cerebrales con frecuencia 
hemorrágicos, que pueden ser múltiples y estar situados en ambos 
hemisferios cerebrales.
Entre las diferentes causas predisponentes que pudieran ocasionar 
este cuadro, se encuentra el embarazo, como es nuestro caso. Los 
cambios fisiológicos normales asociados a este, combinados con pro-
cesos fisiopatológicos intercurrentes como podrían ser preeclampsia, 
eclampsia, síndrome HELLP así como estados de hipercoagulabilidad 
previos no conocidos, predisponen a las mujeres a desarrollar con 
mayor facilidad accidentes cerebrovasculares.
El pilar principal de tratamiento en estos casos, es la terapia de an-
ticoagulación con heparina intravenosa o subcutánea de bajo peso 
molecular, si bien es cierto, que se debe valorar el riesgo/beneficio 
de la terapeútica e individualizar en cada situación. Dicho tratamiento 
se debe mantener a dosis completas durante todo el embarazo y los 
6 meses siguientes al mismo.
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P-1190
S. PYOGENES EN LUGARES INSOSPECHADOS

S Castro González, E De Vega-Ríos, MJ Cárdenas Isasi,  
C Von Wernitz Teleki, C Del Arco Galán
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: phlegmonous gastritis-supirative gastritis-s. pyogenes 
bacteriemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 75 años que acude a Urgencias por epigastralgia de 12 horas 
de evolución, vómitos de repetición y fiebre de 38 ºC. A su llegada 
TA: 103/67 mmHg FC: 128 lpm T.ª: 36 ºC SO2: 94% basal, mal estado 
general. A la exploración destaca abdomen sin ruídos hidroaéreos y 
doloroso a la palpación en epigastrio sin signos de irritación peritoneal. 
Analíticamente leucocitos 6.79 Miles/mm3 Neutrófilos 90.3%, coa-
gulopático con fracaso renal, hiponatremia leve e hiperbilirrubinemia 
con perfil hepático y amilasa normales; láctico: 6.5 en gasometría 
venosa. ECG y rx de tórax: anodinas. Con la sospecha clínica de sepsis 
de origen abdominal se inicia cobertura antibiótica con piperacilina/
tazobactam, resucitación con volumen, extracción de hemocultivos 
y se realiza TAC abdominal urgente: estómago con engrosamiento 
mural difuso, hiperhemia mucosa y submucosa de aspecto edematoso, 
sugiere algún tipo de gastritis como primera posibilidad; en la cara 
posterior del antro gástrico existe lo que podría ser una ulceración 
mucosa. Ante ausencia de resucitación efectiva con sueroterapia el 
paciente ingresa en Reanimación con necesidad de aminas vasoactivas 
durante el mismo. A las 48 hs se realiza gastroscopia con mucosa con 
punteado eritematoso cmpatible con gastritis aguda. En hemocultivos 
extraídos crece un S. Pyogenes por lo que se añade Clindamicina. Una 
vez estabilizado se traslada a planta de Enfermedades infecciosas, se 
desescala a Ceftriaxona y Clindamicina con buena evolución clínica 
y analítica, hemocultivos de control negativos y mejoría del engro-
samiento gástrico en el TAC abdominal posterior. Con estos datos el 
cuadro clínico parece compatible con una gastritis aguda flemonosa 
por S. Pyogenes dada la clínica de intensa epigastralgia con la que el 
paciente acude a urgencias y los hallazgos compatibles en las pruebas 
complementarias estando la bacteriemia por S. pyogenes y el shock 
tóxico streptocócico en el contexto.

CONCLUSIONES:
La gastritis flemonosa es una entidad poco frecuente y rápidamente 
progresiva. Suele estar causada por Streptococcus spp en el 57% 
de los casos (el más frecuente el Pyogenes, hasta en un 70% de los 
casos) pero se han aislado diversos microorganismos como E. coli, 
H. influenzae, Proteus y Clostridium. Se describió por primera vez en 
1862 y desde entonces se han descrito unos 500 casos. Su diagnós-
tico se hace por TAC y/o endoscopia. El tratamiento de elección es 
antibiótico con ceftriaxona y clindamicina dejando el quirúrgico para 

casos refractarios. Su mortalidad es de un 27% aproximadamente y un 
amplio porcentaje precisan ingreso en Unidades de Cuidados Intensi-
vos. El mayor factor de riesgo es la inmunosupresión y procedimientos 
invasivos previos si bien es cierto que hasta un tercio no presentas 
factores de riesgo conocidos como en este caso. En nuestro caso el 
TAC revelaba un engrosamiento difuso de la pared gástrica compatible 
con una gastritis con mejoría en el TAC de control tras el tratamiento 
antibiótico estando el paciente asintomático en el momento del alta.
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P-1191
A PROPÓSITO DE UN CASO: PERICARDITIS  
AGUDA COMPLICADA

E Román González, N Rodríguez Montalbán, M Leseduarte Romera
Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: dolor torácico-cardiomegalia-derrame pericárdico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Descripción del caso e historia clínica: Mujer de 16 años de edad 
sin ningún antecedente personal médico ni quirúrgico de interés y sin 
hábitos tóxicos que consulta en el servicio de urgencias hospitalario por 
presentar dolor centrotorácico irradiado a región dorsal que describe 
como tipo pinchazo de 24 horas de evolución que no mejora con la toma 
de analgésicos; dolor que se exacerba con la inspiración profunda,la 
palpación y con el decúbito y mejora con la sedestación; se acompaña 
de inicio de febrícula. No presenta disnea ni otra sintomatología acom-
pañante. Sólo destaca consulta en la semana previa al mismo servicio 
de urgencias por clínica de dolor abdominal inespecífico con pruebas 
complementarias(analítica sanguínea y radiografía de abdomen simple) 
anodinas y que se autolimitó 48 horas.
Exploración física: TA: 130/85 FC: 100 lpm T.ª corporal: 36.1 ºC 
Pulsioximetría basal:100% FR: 14 rpm Glasgow: 15 puntos Glucemia 
capilar: 100.
Paciente consciente y orientada. Buen estado general. Normocolo-
reada. Bien hidratada y perfundida. Eupneica. Tolera decúbito pero le 
genera dolor torácico.
Tonos cardiacos rítmicos sin soplos ni roce pericárdico.Murmullo vesi-
cular pulmonar conservado sin ruidos aéreos sobreañadidos.
Dolor a digitopresión a nivel de articulaciones esternocostales.
No presenta ingurgitación yugular.
Abdomen blando,depresible,no distendido ni doloroso,sin masas ni 
megalias,ruidos intestinales normales.
Miembros inferiores sin edemas ni signos de TVP.
Pruebas complementarias:
- ECG: Ritmo sinusal a unos 120 lpm, eje normal,elevación de ST en 
forma de guirnalda en cara lateral alta y cara inferior sin alteraciones 
de onda T ni bloqueos.
- Analítica sanguínea: Destaca elevación de parámetros de fase aguda 
(leucocitosis con patrón monocitario,PCR y fibrinógeno).
- Radiografía de tórax: Cardiomegalia con corazón en forma de tienda 
de campaña.
Ante el hallazgo de la cardiomegalia se realiza un estudio compara-
tivo con radiografías previas de la paciente,encontrándose radigrafía 
anterior donde la silueta cardiaca era normal.Se decide completar 
estudio con ecocardiografía.
- Ecocardiografía: Derrame pericárdico de 3-4 mm sin compromiso de 
cavidades cardiacas.

Juicio clínico en urgencias: Pericarditis aguda con pequeño de-
rrame pericárdico.
Tratamiento: Se le recomienda reposo relativo durante 3 semanas, se 
le prescriben antinflamatorios y se le da alta domiciliaria con vigilancia.
Evolución: La paciente vuelve a consultar en el servicio de urgencias 
en días posteriores por comienzo de disnea y persistencia de clínica 
previa. Se vuelve a repetir batería de pruebas complementarias evi-
denciándose aumento de la cardiomegalia ya previa y aumento del 
volumen del derrame pericárdico con compromiso de llenado de ven-
trículo izquierdo y aurícula derecha,motivo por el cual queda ingresada 
en el servicio de Cardiología.

CONCLUSIONES:
Ante la sospecha de un dolor torácico en una paciente joven siempre 
tendremos que tener presente la posibilidad de que se trate de una 
pericarditis.
Debemos sospecharla ante un dolor que aparezca días posteriores a un 
proceso infeccioso(infección respiratoria,infección gastrointestinal,…
),que se exacerbe con la inspiración profunda y el decúbito y mejore 
con la sedestación y la flexión anterior de tronco y aparezcan cambios 
ECG típicos(elevación cóncava del ST).
Debemos realizar diagnóstico diferencial con otras entidades clínicas 
que puedan tener similitud tales como neumonía,pleuritis,osteocond
ritis,contractura muscular…
La causa más frecuente suele ser idiopática ya que no se suelen rea-
lizar pruebas serológicas especificas,es por ello que se piensa que la 
etiología suele ser vírica en la mayoría de los casos.
Siempre hay que realizar despistaje de complicaciones tales como 
derrame pericárdico que pueda conllevar a un taponamiento cardiaco.
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P-1192
LA TOXINA QUE FULMINA

C Cuenca Valero, C Cruz Diek, E Robles Montesinos, P Román Sánchez,  
C Domènech Casasus, N Font Lurbe
Hospital General de Requena. Valencia

Palabras clave: pancreatitis-clostridium-dolor abdominal (abdominal pain)

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales y familiares:
No RAM conocidas.
No hábitos tóxicos.
Ama de casa. Viuda. Indepediente para actividades básicas de la vida 
diaria. Cognitivo normal.
Hipertensión arterial.
GBA anormal Obesidad.
Talasemia minor.
Osteoartrosis.
Pancreatitis aguda moderada-grave (Diciembre 2010): ecografía/TAC 
abdominal (páncreas edematoso, vesícula distendida) y ColangioRM 
(mala calidad por no conseguir apneas, intensidad de señal de aspec-
to sólido en región mamaria bilateral. Resto normal. Mamografías /
ecografías: mamas densas.
Medicación habitual: adrovance, copalia y metformina.
Anamnesis: Mujer de 77 años que acude a SUH por dolor abdominal 
a nivel de epigastrio irradiado en cinturón de horas de evolución. Si-
milar a episodio de pancreatitis que padeció hace unos años. Asocia 
náuseas y vómitos. No cambios en ritmo deposicional. No fiebre. No 
dolor torácico. No disnea. Sudoración profusa.
No transgresión dietética. No cirugía reciente.
Exploración física: REG, sudorosa. Facies álgica. Bien hidratada. 
Normocoloreada. Sobrepeso (peso: 66 Kg, Talla: 150 cm, IMC: 27, FC: 
103), TA: 125/85 mmHg, T.ª: 36.0 ºC. Sat.O2: 96%
Nuca libre, no signos meníngeos.
Neurológico: no focalidad.
Auscultación cardiopulmonar: Rítmica. No soplos. MVC. No ruidos 
patológicos sobreañadidos.
Abdomen: Doloroso a la presión a nivel epigástrico y flancos. Ruidos 
hidroaéreos normales.
MMII sin alteraciones.
Analítica sanguínea: Leucocitosis con neutrofilia. Amilasa: 1455 y 
osmolaridad sérica: 304.
ECG: Ritmo sinusal. No signos de isquemia aguda.
Rx tórax: No infiltrados. No pinzamiento de seno costofrénico.
Ecografía abdominal: Aumento de ecogenicidad hepática compatible 
con esteatosis hepática leve. Vesícula con barro biliar en su interior 
en posición declive. Dilatación vía biliar intra y extrahepática con co-
lédoco de hasta 12 mm, no consiguiendo identificar coledocolitiasis 
u otras lesiones. Aumento de cabeza y proceso uncinado pancreático 

con líquido peripancreatico, compatible con cambios por pancreatitis 
aguda. Cuerpo y cola pancreáticos no valorables por gas intestinal 
interpuesto.. Quistes sinusales izquierdo.
Se instaura reposición hidroelectrolítica, analgesia y antieméticos con 
control de sintomatología.
Sospecha de pancreatitis biliar. Comentado con M.Interna. Se decide 
ingreso en planta
Evolución:
A las 03:00 de la madrugada, valoración por enfermeria. Presenta dolor 
(EVA:2-3/10) y pauta dolantina iv.
A las 07:00h, nueva valoración por parte de enfermería constatando 
éxitus. El familiar que la acompañaba en la habitación no refiere clínica.
Se objetivan marcas violáceas en espalda a nivel de zonas de presión. 
Al retirar gotero (perfusión dolantina) intacto. Salida de gas por vía 
periférica venosa.
Solicitud de necropsia en consenso con familia.
Necropsia. Muestra:
Cultivo bacterias anaerobias: Clostridium perfringens (S a amoxi/
clavulánico, clindamicina, meropenem, metronidazol, penicilina G, 
vancomicina).
Cultivo incubación prolongada: Clostridium perfrigens, E.coli, estafilo-
coco coagulasa negativa.
Drenaje: Gram (bacilo grampositivo, abundante tipo clostridium).
Diagnóstico: Sepsis fulminante por Clostridium perfrigens.
Otros: Pancreatitis biliar, probable colangitis secundaria.

CONCLUSIONES:
- Los clostridios son bacilos gram positivos anaerobios estrictos y 
esporulados.
- Clostridium perfrigens ejerce su acción patógena gracias a la pro-
ducción de múltiples toxinas.
- Veinte tipos diferentes (histotóxicas, enterotóxicas y enzimáticas) que 
facilitan su división en 5 tipos (A,B,C,D y E) La toxina alfa es la más 
destacable. Producida por los 5 tipos. Poder necrosante y hemolítico.
- Habitualmente en el suelo y es colonizador de boca, intestino humano 
y zonas cutáneas próximas al ano y genitales externos femeninos. 
Coloniza heridas.
- En hombre, ocasiona: toxiinfección alimentaria, enteritis necrotizante, 
infecciones supuradas, fascitis,celulitis, gangrena gaseosa o mione-
crosis y bacteriemias.
- La sepsis es complicación potencialmente mortal en relación a cua-
dros causados por C.perfrigens como: infecciones postparto, postabor-
to, gangrenas gaseosa e infecciones postraumática (inmunocomprom
etidos:oncológicos hematológicos y colon; diabéticos).
- En casos severos: shock séptico, fallo renal, CID y hemólisis intra-
vascular masiva.
- Foco primario: abcesos hepáticos y esplénicos, colecistitis o derrame 
pleural.
- Entrada: defectos mucosos en tracto gastrointestinal, genitourinario 
o hepatobiliar.
- Mortalidad (80-90%).
- El tratamiento antibiótico: penicilina G a dosis altas. Alternativas: clin-
damicina, metronidazol, cloranfenicol, imipenem y amoxi-clavulánico.
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P-1193
ENTAMOEBA HISTOLYTICA ESCONDIDA TRAS UNA HEPATITIS

IM Sánchez Pérez, C Piedra Rodrigo, M García Ventura,  
IM Martín Esteve, MA Cazorla Rueda, J Cara Martín
Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: entamoeba histolytica-amebiasis-hepatitis aguda

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 41 años de origen Marruecos residente en España desde 
hace 10 años Actividad laboral agricultura.No relaciones sexuales de 
riesgo, ni viajes recientes, ni cirugías ni transfusiones sanguíneas. 
Niega tomar productos de herbolario. No Adicto a drogas vía parente-
ral, niega tóxicos ni alcohol. Antecedentes de interés asma bronquial, 
hepatitis tóxica medicamentosa secundaria a isoniazida en 2009 (qui-
mioprofilaxis de TBC). Acude a urgencias por cuadro de ictericia con 
deterioro del estado general y dolor epigastrio irradiado a hipocondrio 
derecho. No refiere fiebre ni alteraciones del habito intestinal. No otra 
sintomatología de interés Ha estado ingresado en 2 ocasiones en 
servicio de Digestivo por cuadros de hipertrasaminasemia en rango 
de hepatitis aguda. Exploración Física: Buen estado general, cons-
ciente y orientado con ictericia subconjuntival, eupneico en reposo.
No encefalopatia hepática ni signos de coagulopatias Auscultación 
cardio-respiratoria rítmico sin soplos con murmullo vesicular conser-
vado, sin ruidos patológicos asociados Abdomen blando y depresible, 
doloroso a la palpación en epigastrio irradiado a hipocondrio derecho, 
Murphy negativo,sin signos de peritonismo. No se palpan masas ni 
visceromegalias. Hemograma: Hb 15,9, Leucocitos 7860 (Eosinófilos 
19,40%), plaquetas 162000.
Bioquímica: Bilirrubina Total 6,2 (Bilirrubina directa 5,47), amilasa 88, 
GPT 902, GOT 948, PCR 0,64 P coagulación: AP 74%, INR 1,29, TTPa 
13 Inmunología General: IgA 464 mg/dL, IgG 2425 mg/dL, IgM 93 mg/
dL, IgE 3835 mg/dL CMV IgM negativo, VEB IgM negativo,e IgG posi-
tivo, LUES negativo VHB:Ag HBs negativo, AcHBs positivo 233, AcHBc 
positivo VHA, VHC (Ac y RNA negativo), VHE, VIH negativos Ecogra-
fía abdominal: Imagen de Hemangioma hepático, resto sin hallazgos 
patológicos Colangio RMN: Sin alteraciones significativas Anatomía 
patológica de biopsia hepática: En el frente inflamatorio periportal 
y en algunos sinusoides se distinguen estructuras redondeadas de 
citoplasma espumoso, membrana celular definida y núcleos blandos 
excéntricos con tinción positiva para Masson y PAS, resultando du-
dosamente para CD68, lo que se asemejaría a estructuras tipo trofo-
zoitos (amebas) Coprocultivo: No desarrollo de Salmonella, Shigella, 
campylobacter y Yesinia Juicio clínico: Hepatitis aguda sospecha de 
infección de Entamoeba Histolytica.

CONCLUSIONES:
La Entamoeba Histolytica es un protozoo intestinal cuya infección se 
adquiere por la ingesta de quistes presentes en aguas, alimentos o 
manos contaminadas por heces, siendo la transmisión feco oral. La 
infección es responsable de aproximadamente 480 millones de perso-
nas a nivel mundial asociada a condiciones sanitarias pobres, por lo 
que al mejorar estas condiciones, se puede evitar en gran medida la 
infección. La infección con Entamoeba histolytica tiene una distribu-
ción universal y genera una enfermedad cosmopolita. Los trofozoitos 
móviles se liberan a partir de los quistes en el intestino delgado (in-
vasión intestinal). La mayoría de las infecciones por E. Histolytica son 
asintomáticas (90%), las manifestaciones clínicas intestinales incluyen 
colitis fulminante con perforación o megacololn tóxico, colitis crónica, 
amebomas y también manifestaciones extraintestinal. Las manifesta-
ciones extraintestinales tras una colonización intestinal pueden ser, 
desde asintomáticas al absceso hepático amebiano (el más frecuente) 
y otras más raras como cardiaca, pulmonar, cerebral, peritoneal, cutá-
nea o genitourinaria. En los pacientes con historia clínica sugestiva de 
patología invasiva por Entamoeba histolytica y evidencia de trofozoítos 
hematófagos, es necesario iniciar tratamiento empírico. Dado que se 
aisló en biopsia hepática se le puso tratamiento con metronidazol 1 g 
dosis inicial y después 750 mg/8 h durante 10 días.
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P-1194
HOMBRO DOLOROSO Y METÁSTASIS ESCAPULAR SECUNDARIO 
A CARCINOMA BRONCOPULMONAR EN VARÓN DE 64 AÑOS

L Mourelle Vázquez (1), A Viciana Martínez (1), AM Cordovilla Moreno (2)
(1) Empresa Pública Hospital de Poniente. Almería. (2) Consultorio Santo 
Domingo. Distrito Poniente. Almería

Palabras clave: lung carcinoma-bone metastasis-frozen shoulder

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Varón de 64 años con antecedentes personales de DM 
tipo 2, HTA y litiasis renal que acude a urgencias hospitalarias por cuar-
ta vez en 1 mes por presentar dolor en hombro derecho, escápula y zona 
pectoral sin irradiación sin respuesta a analgesia, sin antecedentes 
traumáticos ni sobreesfuerzos. La segunda vez que acude a urgencias 
le realizan Rx de hombro que es normal y acude a clínica privada 
donde le realizan ecografía de hombro sin alteraciones significativas. 
Rehistoriando al paciente refiere desde hace 1 mes cuadro de pérdida 
de peso de hasta 9 Kg, astenia y pérdida de apetito. No refiere clínica 
respiratoria. Ex-fumador desde hace 25 años.
Exploración física: Buen estado general, normohidratado, eupneico. 
No se palpan adenopatías cervicales ni supraclaviculares. Auscultación 
cardiaca: tonos rítmico taquicárdicos, no soplos. Auscultación respira-
toria: murmullo vesicular conservado sin ruidos. Abdomen normal. En 
miembro superior derecho conserva fuerza y sensibilidad sin limitación 
del movimiento.
Pruebas complementarias: ECG: taquicardia sinusal a 108 lpm, eje 
normal. Rx tórax: imagen redondeada de unos 5 cm en LII posterior, 
imagen espiculada en hilio izquierdo y posible nódulo en LSD. TAC 
torácico y abdomen: masa espiculada irregular 48x40 mm localizada en 
LII posterior sugerente de carcinoma broncopulmonar. Múltiples ade-
nopatías en espacio prevascular, ventana aortopulmonar y subcarinal, 
región parahiliar izquierda formando conglomerados adenopáticos en 
región parahiliar izquierda y región peribroncovascular izquierda. Masa 
ovalada de 31x16 mm en región intercostal y subpleural derecha que 
erosiona el tercer arco costal derecho compatible con lesión metas-
tásica. Imagen nodular hipoatenuada de 23 mm en glándula suprarre-
nal izquierda que podría corresponder a lesión metastásica a dicho 
nivel. Hemograma: hemoglobina 10.8, hematocrito 33.5%, plaquetas 
341x10^3, VSG 120 mm. Bioquímica: Glucosa 206 mg/dl, PCR 14.28. 
Marcadores tumorales: Ca-125 148; CEA 158.2. Fibrobroncoscopia: 
ABI orificios segmentares y subsegmentares permeables hasta su 
periferia, salvo el medial de LII que presenta espolón aumentado con 
infiltración submucosa del mismo, estenosando pero no cierra el paso 
del fibroscopio, biopsia a dicho nivel (en proceso).
Juicio clínico: Carcinoma broncopulmonar LII con metástasis gan-
glionares, escapular, costal derecha y posible suprarrenal izquierda 
pendiente de filiación histopatológica.

La evolución durante el ingreso en planta es favorable con buen control 
del dolor con analgesia simple sin precisar rescates durane los días 
previos. Se realiza durante el ingreso pruebas complementarias para 
el estudio de la lesión pulmonar: TAC torácico-abdominal, fibrobron-
coscopia y biopsia de lesión lítica costal derecha. Se procede al alta 
a la espera e resultados histopatológicos de las biopsias.

CONCLUSIONES:
Las causas de dolor de hombro son múltiples y pueden tener origen 
en la propia articulación o fuera de ella. Si la exploración del hombro 
es normal debe pensarse en una causa externa al hombro. Ante un 
hombro doloroso persistente debe realizarse una exploración neuro-
lógica adecuada y valorar la existencia de lesiones pulmonares en la 
radiografía de tórax. El cáncer de pulmón es una patología con muy 
alta prevalencia poblacional por ello es importante una correcta anam-
nesis y exploración física del paciente, factores de riesgo asociados y 
antecedentes personales y familiares del mismo.
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P-1195
¿Y SI NO ES ESTREÑIMIENTO?

E Chaves Prieto (1), S González Ballesteros (2), JD Blázquez Alcázar (3), 
M Prieto Giráldez (4)
(1) C. S. Buenavista. Complejo Hospitalario de Toledo. (2) C. S. Sta. María 
Benquerencia. Complejo Hospitalario de Toledo. (3) C. S. Sillería. Complejo 
Hospitalario de Toledo. (4) Hospital Virgen de la Salud. Complejo Hospitalario 
de Toledo

Palabras clave: aortitis-estreñimiento-infección focal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 64 años que acude a urgencias por dolor abdominal 
descrito como en cinturón y estreñimiento, ambos, de tres días de 
evolución.
Anamnesis: Dificultada por barrera idiomática (paciente de naciona-
lidad rumana con mal dominio del español).
El paciente comenta dolor abdominal de localización en región epigás-
trica que posteriormente se irradiaba en cinturón a ambos hipocondrios 
y espalda acompañado de estreñimiento de tres días de evolución.
No fiebre termometrada aunque sí sensación distérmica. No cefa-
lea, no dolor torácico, no síndrome miccional, no otra sintomatología 
acompañante.
Antecedentes personales:
-No reacciones alergicas medicamentosas conocidas.
-Hipertensión arterial. No diabetes, no dislipemia.
-Hábitos tóxicos: fumador y bebedor activo.
-Sinusitis crónica.
-Cirugías: herniorrafia bilateral.
-Ingreso en octubre 2015 por presentar disección aórtica tipo B (desde 
porción más distal del cayado aórtico, salida de subclavia izquierda 
hasta aorta abdominal, encima de origen de arterias renales) que pre-
cisó colocación de endoprótesis aórtica. Durante el ingreso el paciente 
además desarrolló: trombosis venosa profunda bilateral sin tromboem-
bolismo pulmonar, neumonía nosocomial de lóbulo superior derecho 
por Haemophilus Influenzae, síndrome de distrés respiratorio severo 
probablemente secundario a broncoaspiración así como síndrome de 
deprivación alcohólica.
-Medicación al alta: sintrom, adiro, bisoprolol, seguril, karvea, risper-
dal, zolpidem, omeprazol (aunque el paciente aseguraba tomar solo 
el sintrom por retirada del resto de fármacos por parte de su médico 
de cabecera).
Exploración física: PA: 120/60 mmHg, T.ª: 35 ºC, FC: 96, Sat O2: 95%.
Buen estado general. Consciente, orientado en las tres esferas y cola-
borador. Normocoloreado, normoperfundido y normohidratado. Afebril. 
Eupneico en reposo.
AC: dificultada por ruidos respiratorios. Rítmico sin auscultarse soplos.
AP: MV disminuido de forma global con sibilantes y roncus dispersos 
y bilaterales.

ABD: livedo cutáneo de tres días de evolución (según el paciente). 
Importante panículo adiposo que dificulta la palpacion de masas o 
megalias. Globuloso, blando, depresible, doloroso a la palpación 
epigástrica y de hipocondrio derecho. RH disminuidos. No signos de 
irritación peritoneal.
EEII: pulsos pedios positivos bilateralmente (más vigoroso derecho que 
izquierdo). No signos de TVP.
Exploraciones complementarias:
-ECG: Ritmo sinusal a 78 lpm. Eje normal. QRS estrecho. No se observan 
alteraciones agudas de la repolarización.
-Radiografía tórax: Cardiomegalia, parénquima y pleura sin hallazgos 
significativos.
-Radiografía abdomen: escaso gas en marco cólico. Heces en ampolla 
rectal. No niveles hidroaéreos.
-Analítica:
*Bioquímica: Glucosa 127 mg/dl, PCR >90 mg/L, Crea 1,51 mg/dl, 
bilirruina total 1,12 mg/dl, resto perfil hepático e iones normales.
*Hemograma: Leucocitos 22.8x10^9/L, Neutrófilos 20.2x10^9/L. Resto 
de hemograma normal.
*Coagulación: tiempo de protrombina 24%, INR 3, Tiempo de cefalina 
47,4 seg, Fibrinógeno 926 mg/dl.
-TC toraco/abdómino/pélvico (conclusión): cambios postquirúrgicos 
en relación con colocación de endoprótesis aórtica, observándose en 
la aorta descendente, burbujas de aire rodeando la pared posterior 
de la prótesis. Asocia leve engrosamiento del saco aneurismático, 
sin identificarse claros abcesos periprotésicos. Todos estos hallazgos 
sugestivos de aortitis periprotésica.
Debido a los hallazgos radiológicos en conjunto con la historia clínica, 
el paciente fue diagnosticado de aortitis periprotésica y fue ingresado 
en planta para tratamiento y control de la evolución.

CONCLUSIONES:
Ciertamente lo más frecuente es lo más común, es decir, un paciente 
que acude a la urgencia por dolor abdominal y estreñimiento con una 
exploración anodina normalmente tendrá un estreñimiento funcional, 
sin embargo, este caso demuestra por una parte que esta afirmación 
no es siempre correcta y que los pacientes en ocasiones presentan 
cuadros clínicos más complejos que los que se ven a diario. Del mismo 
modo muestra la gran importancia de realizar una buena anamnesis 
para no perder antecedentes personales del paciente que podrán ser 
básicos para encaminar su diagnóstico final.
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P-1196
NEUMOMEDIASTINO ESPONTÁNEO

R Martínez Cabrera, L Gagliardi Alarcón, A López Martín, P Pirogov,  
L Martín Rodríguez, A Jiménez Rodríguez
Hospital Universitario Infanta Elena. Valdemoro, Madrid

Palabras clave: subcutaneous emphysema-chest pain-dyspnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 18 años, sin hábitos tóxicos, alergias ni antecedentes de 
interés que acude a urgencias por dolor centro torácico tipo opresivo 
de inicio agudo de 12 horas de evolución. El dolor aumenta con la 
respiración, sin irradiación ni cortejo vegetativo asociado. Además, 
refiere sensación de aire en región cervical izquierda y odinofagia. 
Niega traumatismo o cuadro catarral previo.
A su llegada, la paciente presenta buen estado general, se encuentra 
eupneica en reposo y hemodinámicamente estable (Tensión arterial 
126/76 mmg frecuencia cardiaca 69 lpm temperatura 36. 6º, saturación 
basal de oxígeno 99%). A la exploración física destaca crepitación en 
región cervical bilateral de predominio izquierdo. En la auscultación 
presenta tonos cardiacos rítmicos sin soplos y auscultación respiratoria 
con murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos. Resto 
de exploración sin hallazgos patológicos.
Se realiza electrocardiograma en el que se objetivaba un ritmo sinusal 
a 72 lpm, eje a 60º, sin alteraciones de la repolarización.
En analítica de sangre no se evidenciaron hallazgos patológicos (in-
cluidas enzimas de daño miocárdico).
Se realiza radiografía de tórax en la que se objetiva enfisema sub-
cutáneo cervical bilateral y presencia de aire dibujando contorno de 
tráquea. Dado la sospecha clínica, se decide realizar TAC de cuello y 
tórax para confirmar diagnóstico y descartar patología subyacente, en 
el cual se objetiva extenso neumomediastino que se extiende hacia 
la región cervical causando enfisema subcutáneo de predominio en 
región supraclavicular izquierda.
El diagnóstico diferencial clínico del neumomediastino espontáneo es 
amplio, incluyendo las diferentes patologías que se pueden manifestar 
con dolor torácico y/o disnea (como son el síndrome coronario agudo, 
la pericarditis y el tromboembolismo pulmonar).
Desde el punto de vista radiológico, la presencia de aire libre en el 
mediastino en un paciente que no ha sufrido traumatismo torácico o 
procedimiento quirúrgico previo, plantea principalmente el diagnóstico 
diferencial entre neumomediastino espontáneo y rotura esofágica.
Se inicia tratamiento con reposo, oxigenoterapia y analgesia. La pa-
ciente evoluciona favorablemente por lo se procede al alta. A la sema-
na, la paciente es valorada en consulta con radiografía de control en 
la que se objetivó mejoría de enfisema subcutáneo. A las dos sema-
nas, fue valorada de nuevo con otra nueva radiografía que mostraba 
resolución de enfisema. Dada la buena evolución tanto clínica como 
radiología la paciente fue dada de alta.

Por tanto, el diagnóstico final es de neumomediastino espontáneo.
Se trata de una patología poco frecuente, que afecta fundamentalmen-
te a varones jóvenes. Se ha relacionado con factores predisponentes 
tales como asma, tratamiento con quimioterapia y radioterapia, drogas 
inhaladas, aumentos bruscos de presión intraalveolar y actividades 
relacionadas con la maniobra de Valsalva. Se manifiesta con dolor 
torácico de inicio agudo y disnea (presentes hasta en el 70%) asociado 
a disfagia, odinofagia y enfisema subcutáneo. Destaca el signo carac-
terístico de Hamman, que consiste en la auscultación de crepitantes 
secos traduciendo la existencia de aire en saco pericárdico (presente 
en menos de la mitad de los casos).
Para el diagnóstico suele ser suficiente la radiografía de tórax, pero 
a veces cuando la cuantía de aire en mediastino es menor, puede ser 
necesario ayuda de otras pruebas complementarias tales como TAC.
El tratamiento se basa en reposo, oxigenoterapia y analgesia. La evo-
lución es favorable en la mayoría de casos, con escasa recurrencia.

CONCLUSIONES:
Como conclusión, ante un paciente que consulta por dolor torácico 
debemos realizar una rápida evaluación para descartar las principales 
etiologías (fundamentalmente el síndrome coronario agudo dado el 
riesgo vital que supone), planteándonos patologías menos frecuentes 
como es el neumomediastino según los hallazgos objetivados. El neu-
momediastino es más frecuente en varones jóvenes. El diagnóstico se 
basa en radiografía de tórax y TAC en caso de duda. Habitualmente el 
pronóstico es favorable y el manejo es conservador.
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P-1198
LA INFECCIÓN NO SIEMPRE TIENE NOMBRE DE VARÓN

C Izquierdo Rodríguez, N Lanau Bellosta, B Valle Salazar,  
P Coomonte Túnez, M del Pueyo Parra, A Cantín Golet
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: fascitis necrotizante-gangrena de fournier-shock séptico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 77 años, sin alergias medicamentosas, con antecedentes 
médicos de leucemia mielomonocítica crónica tipo 1 en remisión, insu-
ficiencia cardíaca crónica, fibrilación auricular paroxística, insuficiencia 
renal crónica grado IV y espondiloartropatía lumbar degenerativa, en 
tratamiento con furosemida, bisoprolol, mirtazapina y lormetazepam.
Remitida a Urgencias desde residencia por dolor abdominal genera-
lizado de 3 horas de evolución, en contexto de retención aguda de 
orina, que persiste a pesar de evacuación urinaria. Niega náuseas y/o 
vómitos. Niega alteraciones en el hábito deposicional. Niega fiebre. 
Cuatro días antes había consultado por dolor lumbar intenso.
La paciente presenta palidez cutánea con cianosis y frialdad perifé-
rica, hipotensión arterial marcada y taquipnea a 20 rpm saturando al 
90% con gafas nasales. Auscultación cardiopulmonar rítmica a 100 
lpm con roncus inspiratorios aislados. Abdomen blando, depresible, 
doloroso en región periumbilical, sin irritación peritoneal. No masas 
ni visceromegalias. Peristaltismo muy disminuido. En región anal y 
perianal se objetiva cianosis cutánea extensa, erosión perianal con 
reblandecimiento tisular, crepitación a la palpación y exudado sangui-
nolento. Tacto rectal sin masas, atonía esfinteriana y dedil con restos 
hemáticos. Pulsos distales presentes sin edemas en EEII.
Ante la sospecha de patología aguda abdominal, se solicita TC abdo-
minal urgente que muestra abundante aire ectópico retroperitoneal, 
que diseca planos grasos y musculares del espacio pararrectal, por 
perforación a nivel recto-sigmoideo. Radiografía de tórax sin alteracio-
nes. ECG: ritmo sinusal a 100 lpm, sin alteraciones en la repolarización. 
En analítica sanguínea: hemoglobina 9.7 g/dl, leucocitosis (146 mil/
mm3) con neutrofilia y 1% de blastos, creatinina 3.41 mg/dl, acidosis 
metabólica (pH 6.99) y lactato basal 15 mmol/l, enzimas musculares 
elevadas destacando mioglobina 3628 U/l y LDH 1206 U/l.
Se inicia antibioterapia empírica con meropenem y medidas de soporte. 
Se solicita colaboración a Cirugía General, que indica intervención 
quirúrgica urgente, con hallazgos intraoperatorios compatibles con 
infección necrotizante de partes blandas por organismo productor de 
gas que afecta periné, labios mayores y recto, con signos de hipoperfu-
sión intestinal, realizándose desbridamiento tisular y sigmoidostomía. 
Ingresa en UCI manteniendo intubación orotraqueal, con importan-
te inestabilidad hemodinámica, precisando fluidoterapia intensiva y 
vasopresores, a pesar de lo cual fallece ese mismo día por fracaso 
multiorgánico en contexto de shock séptico.

En los cultivos se aislaron E.coli, E.cloacae, S.gallolyticus y 
C.perfringens. La anatomía patológica del periné concluyó focos de 
necrosis e inflamación inespecífica.

CONCLUSIONES:
La gangrena de Fournier o fascitis necrotizante es una infección de te-
jidos blandos de la región genital, perineal y anorrectal con importante 
toxicidad sistémica asociada.
Se trata de una entidad poco frecuente en el sexo femenino, gene-
ralmente asociada a factores predisponentes entre los que destacan 
edad avanzada, diabetes mellitus, inmunosupresión, enfermedad vas-
cular periférica o enfermedades linfoproliferativas. Es frecuente su 
desarrollo en relación con abscesos genitales o anorrectales, úlceras 
por decúbito, infección de herida quirúrgica, traumatismo perineal o 
manipulación genitourinaria, entre otros.
La presentación clínica puede ser variable en función de lo evolucio-
nado de la infección y de las comorbilidades del paciente, pudiendo 
tener un curso indolente hasta estadios avanzados.
En la mayoría de los casos, la etiología es polimicrobiana, compuesta 
por gérmenes de origen genitourinario e intestinal, destacando la 
implicación de microorganismos productores de gas cuyo carácter 
agresivo condiciona una rápida progresión de la infección.
El manejo terapéutico se basa en tres pilares fundamentales, a saber, 
medidas de soporte, antibioterapia empírica precoz y desbridamiento 
quirúrgico de urgencia.
Esta patología supone una urgencia médica, que requiere de un diag-
nóstico y tratamiento precoces, dada su elevada mortalidad. En nuestro 
caso, la paciente no aquejaba molestias en la región perineal, por lo 
que se pretende resaltar la importancia de una adecuada exploración 
física, puesto que esta entidad puede pasar desapercibida si no se 
sospecha.
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P-1200
LO QUE EL OJO NO VE

C Sarabia Cárcel, E Quero Motto, A Cantero Sandoval, R Rojas Luján,  
L Guirado Torrecillas, M Cotugno
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: dolor ocular-diplopía-trombosis del seno cavernoso

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Varón de 32 años que acude a urgencias tras 
iniciar de forma brusca dolor en ojo derecho (OD) que empeora con los 
movimientos oculares, indicando que remite con la toma de ibupro-
feno. Fotofobia asociada, niega otra sintomatología. Tras exploración 
oftalmológica anodina y mejorando el dolor con anestésico, recibe 
alta a domicilio. Dos días después consulta nuevamente por dolor 
retroocular ocasional de similares características, asociado a visión 
borrosa intermitente, diagnosticándose de queratitis. Posteriormente 
el cuadro evoluciona a diplopía binocular, consultando por tercera vez 
en urgencias, la cual desaparece con la oclusión de cualquiera de 
los dos ojos, aunque al ocluir el ojo izquierdo (OI) refiere alteración 
visual intermitente e inespecífica del OD. Niega TCE, sobreesfuerzos, 
ni consumo de tóxicos.
Antecedentes personales: Fumador 10 cigarros/día. Déficit enzimá-
tico Glucosa-6-fosfato DH (favismo).
Exploración física:
TA 143/76 mmHg, FC 82 lpm, T.ª 37 ºC.
ACP: normal.
NRL:
-PP.CC: PICNR, no DPAR. AV 20/20 OI 25/20 OD. Isihara normal. No 
escotomas en campimetría por confrontación. FO normal. Hiper y exo-
tropia en ppm en OD, ortotropia OI. Oftalmoparesia compleja OD con 
mayor limitación en adducción e infraversión, aunque también limita-
das abducción, inciclotorsión. Empeoramiento de hiper-exotropia OI con 
maniobra de Bielchowsky. Nistagmo inagotable en posición extrema 
OI con mirada a la izquierda. No ptosis. No exoftalmos. No ojo rojo, 
ni lagrimeo. Dolor a la palpación OD. Resto PP.CC sin alteraciones.
-Resto exploración NRL sin alteraciones.
Pruebas complementarias:
-Analítica: normal.
-ECG: anodino.
-TC craneal simple: sin evidencia de patología aguda intracraneal.
-RM y Angio TC: normales.
Evolución: Tras ser valorado por OFT en sus dos primeras consultas a 
urgencias, en su tercera consulta fué valorado por NRL, objetivándose 
oftalmoparesia dolorosa de inicio súbito, con exploración neuroftalmo-
lógica que muestra una exo e hipertropia de OD, con limitación para 
la abducción, infra y adducción de OD, con nistagmo en resorte muy 
discreto. La aparición brusca del cuadro, el dolor y la oftalmoparesia 
sugieren una afectación del seno cavernoso/hendidura orbitaria.

Se realizan estudios complementarioa con RM normal y Angio TS 
sin afectación (resto estudios sin hallazgos), iniciándose tratamiento 
empírico con corticoides con mejoría progresiva. Ante la sospecha de 
síndrome seno cavernoso por trombosis del seno se reevalúa la RM, 
encontrando discreta alteración vascular, compatible con diagnóstico 
de sospecha. Dado que los estudios complementarios son normales y 
el paciente no presenta factores predisponenetes de trombosis más 
allá del hábito tabáquico, se solicita valoración por hematología para 
estudio de coagulopatías.
Al alta mejoría clínica importante con disminución de la diplopía, que 
persiste mayor en la kirada lejana y con determinadas posiciones 
cefálicas. En ENFRL persiste ligera hiper-exotropia OD y leve limita-
ción en abducción. Pendiente de autoinmunidad en LCR y estudio de 
trombofilia.
Juicio clínico:
-Oftalmoparesia dolorosa aguda OD a expensas de afectación III, IV 
y VI par craneal.
-Síndrome del seno cavernoso-hendidura esfenoidal. Probable trom-
bosis del seno cavernoso.

CONCLUSIONES:
Al hablar de trombosis del seno cavernoso estamos haciendo referencia 
a un tipo de trobosis de muy baja prebalencia. Los pares craneales 
III, IV y VI, así como las ramas oftálmica y maxilar del V par, discurren 
adyacentes al seno cavernoso, pudiendo ser afectados. Tradicional-
mente cursa con dolor, exoftalmía, oftalmoplejía, pérdida visual, ede-
ma de papila y fiebre en caso de etiología infecciosa. El diagnóstico 
se confirma mediante TC o RM. Son frecuentes las complicaciones 
(meningoencefalitis, absceso cerebral, ACV, ceguera e insuficiencia 
hipofisaria), desarrollando el 30% de los pacientes secuelas graves 
(oftalmoplejía, ceguera, discapacidad debída a ACV, hipopituitarismo), 
pudiendo llegar a ser permanentes.
Presentamos el presente caso clínico por tratarse de una patología 
poco frecuente en nuestro medio, basándose el pronóstico de esta 
enfermedad en el tiempo de demora de su diagnóstico.



30º Congreso Nacional SEMES
877Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1201
LUMBALGIA CON PRESENTACIÓN ATÍPICA.  
LA IMPORTANCIA DE UNA EXPLORACIÓN SISTEMÁTICA

A Pérez Miranda, F Sosa Pérez, B Martín Giner, C Hernández Rodríguez, 
D Cárdenes Jiménez, L Hernández Guerra
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. Las 
Palmas de Gran Canaria

Palabras clave: low back pain-intermittent claudication-thrombosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Lumbalgia.
Antecedentes Personales: Diabetes, fumadora activa.
Anamnesis: Paciente mujer de 52 años, limpiadora de profesión. La 
paciente refiere cuadro de 7 meses de evolución de lumbalgia progre-
siva discapacitante que se ha acentuado de manera progesiva en estos 
meses. Refiere múltiples visitar a su médico de atención primaria, a 
servicio de urgencias, produciendo incapacidad laboral en segumiento 
por su mutua laboral por considerarse enfermedad profesional. En 
alguna ocasión visita al servicio de Urgencias hospitalario con valo-
ración por neurocirugía pendiente de estudio de posible discopatía 
de resonancia magnetica nuclear. De manera privada la paciente se 
realiza TAC lumbar objetivandose pinzamiento L5-S1. La paciente acu-
de nuevamente directamente al servicio de urgencias por cuadro de 
dolor lumbar irradiado a ambos miembros inferiores, refiere que lleva 
4 dias con incapacidad para deambular y perdida de sensibilidad en 
miembros inferiores. Niega sintomatología infecciosa, traumatismo, 
ni otra sintomatología.
Exploración fisica. Paciente estable afebril, consciente y orientada 
en camilla por imposibilidad para la deambulación Eupneica dolorida 
Aucultación cardiopulmonar con ruidos cardiacos ritmicos sin soplos 
con murmullo conservado Abdomen blando depresible con dolor a la 
exploración generalizada sin signos de irritacion peritoneal. Explora-
ción de columna lumbar no valorable movilidad por el dolor Bragard 
y Lasague no valorable Reflejos osteotendinosos no valorable. Los 
miembros inferiores impresionan por su frialdad severa con livideces 
cutaneas y ausencias de pulsos pedios tibiales, popliteos y femorales.
Se reinterroga a la paciente de manera dirigida y refiere clinica de 
claudicación intermiente progresiva en los dos últimos meses que ella 
relacionaba con su dolor lumbar.
Se decide realizar estudio dirigido de aorta mediante un TAC donde se 
objetiva defecto de repleción completo en la arteria aorta abdominal in-
frarrenal justo tras la salida de la arteria renal izquierda con defecto de 
repleción secundario en la arteria mesentérica inferior, arterias iliacas 
comunes, externas e internas y arterias de ambos miembros inferiores 
confirmandose el diagnóstico de trombosis de la aorta abdominal.
Se realiza interconsulta a cirugía vascular decidiendose tratamiento 
quirurgico urgente realizandose un Bypass aorto byfemoral protésico.

CONCLUSIONES:
La trombosis aórtica aguda es patologia muy infrecuente con pocos 
casos en la literatura. Se trata de una patología con una alta morbi-
mortalidad cuando se llega al diagnóstico, las causas mas frecuente 
es la embolia de origen cardiaco y la ateromatosis. En servicio de 
urgencias en muchas ocasiones tendemos a centrarnos en el motivo 
de consulta en nuestro caso lumbalgia dirigidos por el propio triaje. 
Ser rigurosos en el enfoque nos ayudará a saltarnos esos diagósti-
cos heredados, en nuestro caso si previamente hubiesemos dirigido 
nuestra anamnesis hacia clinica de claudicación intermitente o hacer 
una exploración sistemática de pulsos nos hubiese ayudado a llegar 
al diagnóstico mucho antes.
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P-1202
EL CHICO MACKLIN

M Castillo Noguera, L Reyes Caballero, M Martín Sánchez,  
R Álvarez Morillo, J Primo Pintado
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: enfisema mediastínico-neumomediastino-macklin

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 15 años sin antecedentes de interés remitido por facultativo 
por presentar súbitamente odinofagia intensa y molestias cervicales 
que empeoran con los movimientos respiratorios. El paciente comenta 
notarse voz “rara” desde ese momento. Tos seca sin expectoración 
desde hace unos dias. No disnea. No naúseas ni vómitos, no dolor 
abdominal. Afebril. No otra sintomatología en anamnesis por aparatos.
TA: 126/ 70 mm Hg; FC: 80 lpm; To 36 oC; Sat. O2: 96% basal.
Exploración: Consciente, orientado y colaborador. Normocoloreado, 
hidratado y perfundido. Taquipnea 20 rpm.
Cabeza y cuello: Voz bitonal. COF normal. No adenomegalias. Crepi-
tación a la palpación en zona cervical correspondiente con enfisema 
subcutáneo.
Tórax: Inspección normal. Asténico. No se aprecian zonas de enfisema a 
la palpación. Inspiraciones simétricas y normales. ACR: Tonos ritmicos 
sin soplos. MVC en ambos campos.
Extremidades: No edemas. No signos de TVP. NV conservado.
Ante la sospecha de neumomediastino solicitamos TC Tórax con con-
traste: Se describe importante enfisema subcutáneo a nivel cervical, 
axilar derecho y en pared torácica de predominio posterior asociado 
a neumomediastino. No se aprecia neumotórax ni lesiones de la vía 
aérea o digestiva. Conclusión: Neumomediastino y enfisema subcu-
táneo cervical.
Ante el debut con odinofagia brusca solicitamos Interconsulta a otorri-
no para valoración de posible origen. Se realiza nasofibroscopia donde 
se visualiza vía aérea libre, con ambas carótidas móviles y espacio gló-
tico conservado. Se aprecia crepitación cervical sin masas asociadas.
Dx: Neumomediastino y enfisema subcutáneo que podria deberse a 
efecto Macklin.
Durante su estancia en urgencias el paciente permanece estable, con 
molestias, no dolor. Ingresa a cargo del servicio de Cirugía General 
para observación. Recibe alta a domicilio 4 dias después. Tratamiento 
médico recibido: Paracetamol.

CONCLUSIONES:
El efecto Macklin consiste en el aumento de presión intraalveolar que 
da lugar a su rotura. Este gradiente de presión puede ser producido por 
un aumento brusco de la presión intraalveolar como ocurre en aquellas 
acciones en las que interviene una maniobra de Valsalva o en el asma 
de forma secundaria al atrapamiento aéreo debido al estrechamiento 
de la vía aérea y al acúmulo de secreciones bronquiales.

La rotura alveolar da lugar a un acúmulo de aire en el intersticio (en-
fisema intersticial) que circula de forma centrípeta a traves de las 
vainas broncovasculares hacia el hilio y el mediastino. Una vez alli, el 
aire puede migrar hacia pericardio, partes blandas del cuello, espacio 
retrofaringeo e incluso espacio retroperitoneal. En casos graves puede 
producirse una fisura en la pleura parietal, dando lugar a neumotórax 
concomitante.
La incidencia real de neumomediastino espontáneo puede encontrarse 
infravalorada dado que puede pasar facilmente desapercibida si no 
existe un alto indice de sospecha clínica.
En niños asmáticos que acuden a urgencias se ha registrado una inci-
dencia del 0,3%. La mayoria de los pacientes con neumomediastino 
espontáneo son adultos jóvenes con una edad entre 18 y 25 años. Los 
varones representan el 73%.El debut es agudo, con dolor torácico, 
odinofagia, rinolalia e incluso disnea. Dado que la cantidad de aire 
infiltrada en mediastino es pequeña en la mayoria de los casos, los 
síntomas pueden ser vagos o inespecificos. Por ello ante pacientes 
que sufren síntomas de dolor de cuello o tórax, especialmente hom-
bres jóvenes, el neumomediastino debe ser incluido en el diagnóstico 
diferencial.
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P-1204
BORROSIDAD VISUAL Y DOLOR OCULAR:  
¿PATOLOGÍA NEUROLÓGICA?

A Muñoz Méndez (1), R Navarro Silvente (2), C Saavedra Menchón (3),  
J Triviño Hidalgo (4), S Paoli (5), C De Prados González (1)
(1) Centro de Salud Murcia-Sur. Murcia. (2) Centro de Salud Vistabella. Murcia. 
(3) Centro de Salud Santomera. Murcia. (4) Hospital General Universitario Reina 
Sofía. Murcia

Palabras clave: trastornos de la visión-dolor ocular-sinusitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 28 años sin antecedentes medicoquirúrgicos de interés que 
consulta en el Servicio de Urgencias Hospitalarias por dolor ocular 
izquierdo de 48 horas de evolución que se acompaña en las últimas 24 
horas de borrosidad visual. Refiere, además, cuadro de tos con expec-
toración escasa blanquecina y rinorrea acuosa de 5 días de evolución. 
Sin aumento de secreción ocular. Afebril. Niega episodios previos 
similares o cualquier signo de focalidad neurológica actual o previo.
Exploración física:
-Cabeza y cuello: sin ingurgitación yugular. Pulsos carotídeos presen-
tes y simétricos, sin soplos. Ojo izquierdo: hiperemia conjuntival con 
lagrimeo. Sin lesiones en piel. Pulsos arteriales temporales presentes 
y simétricos.
-Auscultación cardiaca: rítmica, sin soplos.
-Auscultación pulmonar: murmullo vesicular conservado sin roncus 
ni sibilancias.
-Abdomen: blando, sin masas ni organomegalias. Sin dolor a la palpa-
ción. Sin signos de irritación peritoneal. Puñopercusión renal bilateral 
negativa.
-Miembros inferiores: sin signos de tromosis venosa profunda. Pulsos 
pedios palpables y simétricos.
-Exploración neurológica: pupilas isocóricas y normorreactivas; sin 
nistagmus; pares craneales conservados y simétricos; sin dismetrías; 
Romberg negativo; marcha en tándem sin hallazgos; fuerza 5/5 en las 
cuatro extremidades; sin alteraciones de la sensibilidad.
En Urgencias es valorado por Oftalmólogo de Guardia, que informa 
de probable neuritis óptica retrobulbar. Dada la sospecha diagnósti-
ca, se procede a la realización de pruebas complementarias, con los 
siguientes resultados:
-TC cerebral urgente sin contraste: sin signos de sangrado intracraneal 
agudo. Signos marcados de sinusitis aguda en seno maxilar izquierdo.
Una vez identificado el diagnóstico de sinusitis aguda, se instauró 
tratamiento con medidas generales, tratamiento sintomático y anti-
bioterapia, con resolución del cuadro.

CONCLUSIONES:
La neuritis óptica es una patología inflamatoria y desmielinizante que 
cursa con pérdida de visión aguda, a menudo monocular. Tiene una 
fuerte asociación a Esclerosis Múltiple (EM): constituye la presentación 
inicial de EM en el 15-20% de los pacientes, y aparece en el 50% de 
los pacientes con EM a lo largo de su vida. El término neuritis óptica 
se aplica también a la inflamación e infección del nervio óptico debida 
a otras causas.
La neuritis óptica retrobulbar debe sospecharse ante la disminución 
de agudeza visual en un plazo de horas a días con ausencia de ha-
llazgos patológicos en la exploración oftalmológica. Suele cursar con 
dolor al movimiento ocular, discromatopsia y defecto pupilar aferente 
relativo. El diagnóstico diferencial en pacientes jóvenes incluye causas 
infecciosa y postinfecciosa, mientras que en pacientes ancianos se ha 
de descartar la neuropatía óptica isquémica (debida, por ejemplo, a 
diabetes mellitus o arteritis de células gigantes).
Ante la sospecha de EM, dadas la edad y sintomatología del paciente, 
es fundamental la realización de una prueba de imagen para descartar 
la presencia de lesiones cerebrales. En este caso se realizó TC cerebral 
urgente, con el hallazgo de signos de sinusitis aguda como causante 
del cuadro.
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P-1205
CEFALEA EN PACIENTE CON SÍNDROME TELANGIECTASIA 
HEMORRÁGICA HEREDITARIA

A Dávila Martiarena, R Capilla Pueyo, A Sainz Herrero, A Junco García,  
E Díaz Nájera, A San Martín Espinosa
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

Palabras clave: cefalea-absceso-telangiectasia hemorrágica hereditaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Acude a Urgencias un varón de 20 años por fiebre y cefalea, con único 
antecedente personal relevante de enfermedad de Rendu-Osler-Weber 
o Telangiectasia Hemorrágica Hereditaria (THH) con fistulas arterio-
venosas pulmonares embolizadas en la infancia. Un mes antes, mien-
tras está de viaje en Egipto, inicia con picos febriles de predominio 
vespertina asociado a cefalea holocraneal pulsátil que mejora cuando 
remite la fiebre. Durante el viaje se diagnostica de fiebre tifoidea, tras 
realización de primera Tomografía Computarizada (TC) craneal que 
informan como normal, iniciándose tratamiento con Ciprofloxacino y 
Cotrimoxazol. A los pocos días tras no presentar mejoría, acuden a otro 
centro en Egipto donde se realiza segundo TC craneal, que informan 
verbalmente al paciente y familiares como normal, pero recomiendan 
realización de Resonancia Magnética (RM). El paciente vuelve a Ma-
drid, manteniendo el tratamiento antibiótico, y acude a los 7 días a 
Urgencias por cefalea intensa, holocraneal, que no cede con analgesia 
y persistencia de picos febriles de hasta 38.5ºC. En la anamnesis no 
refiere ninguna sintomatología asociada, salvo 2 episodios aislados 
de cefalea autolimitadas y un episodio 4 meses antes de sensación de 
confusión de 1 hora de duración. En la exploración física, se objetiva 
T.ª de 38.6 ºC destacando únicamente discreta rigidez de nuca. Se so-
licita analítica sin hallazgos de interés (sin leucocitosis y con Proteína 
C Reactiva normal), sedimento urinario normal y radiografía de tórax 
sin infiltrados, presentando cambios en relación a embolizaciones de 
fístulas arterio-venosas realizadas en la infancia. Dispuestos a realizar 
una punción lumbar, dado que no tenemos imágenes de TC realizadas 
en Egipto, se solicita uno nuevo basal y posteriormente con contraste 
intravenoso. En este se visualiza una lesión ocupante de espacio (LOE) 
en región talámica y capsular interna derechas que parece contener 
componente quístico multilobulado de aspecto arracimado, con re-
alce parietal regular y fino, asociándose edema perilesional que se 
extiende al pedúnculo cerebral ipsilateral y condiciona colapso parcial 
del tercer ventrículo, con desplazamiento de línea media. Se inicia 
cobertura antibiótica empírica por sospecha de absceso cerebral con 
Ceftacidima, Linezolid y Metronidazol. Se realiza RM confirmando la 
sospecha de absceso cerebral, sin impresionar de lesión neoplásica. 
A las 72 horas del inicio del tratamiento antibiótico el paciente pre-
sentó mejoría de la sintomatología con desaparición de la fiebre y de 
la cefalea. Actualmente, 45 días después del diagnóstico, el paciente 
continua ingresado en el servicio de Neurocirugía con la misma pauta 

terapéutica presentando mejoría del tamaño del absceso en el TC 
craneal, progresiva pero muy lenta,. No se ha realizado tratamiento 
quirúrgico dada la mejoría progresiva y la dificultad de abordar la lesión 
debido a su localización.

CONCLUSIONES:
La enfermedad de THH se ha relacionado con la aparición de abscesos 
cerebrales debido a las malformaciones arterio-venosas pulmonares, 
que proporcionan una comunicación directa entre la circulación sis-
témica y el circuito pulmonar, accediendo así el inóculo por disemi-
nación hematógena al parénquima cerebral. Por eso, a pesar de que 
no atendamos muy frecuentemente en los servicios de Urgencias a 
pacientes con enfermedad de Rendu-Osler-Weber debido a su baja 
prevalencia, debemos sospechar en un absceso cerebral en pacientes 
con enfermedad de THH con fiebre sin otro foco, sobre todo si se asocia 
a cefalea, focalidad neurológica o crisis comicial.
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P-1206
ENDOCARDITIS INFECCIOSA: LA GRAN OLVIDADA

F Beddar Chaib, P Matías Soler, MJ Cardeñosa Cortés, MI Perea Casado, 
C Quirós Alcalá, A Durán Lopera
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: endocarditis-antibiótico-ecografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 80 años con múltiples factores de riesgo cardiovasculares, 
enfermedad renal crónica estadio IV, antecedentes de cardiopatía 
isquémica y estenosis aórtica tratada con la implantación de TAVI 
hace años.
Acude a urgencias por astenia, anorexia, somnolencia, mal estar ge-
neral, dolor lumbar derecho muy intenso y picos febriles de máximos 
38.8 de una semana de evolución. El paciente fue dado de alta hace 
un mes de medicina interna por cuadro de infección respiratoria. No 
refiere dolor torácico, síntomas urinarios ni otra sintomatología o clí-
nica infecciosa.
Exploración física: tensión arterial de 80/50 mmHg, deshidratación, 
frecuencia cardiaca 76 lpm, afebril, saturación de 93% basal y presión 
venosa yugular difícil de valorar. Auscultación cardiaca: soplo sistólico 
en foco aórtico de bajo grado II/VI sin irradiación a carótidas. Aus-
cultación pulmonar normal. Exploración abdominal normal con puño 
percusión derecha positiva.
Dados la clínica del paciente se inicia tratamiento empírico de cef-
triaxona, bicarbonato 1M y sueroterapia intensa bajo la sospecha de 
sepsis de origen urinario y se extraen hemocultivos. Se inicia poste-
riormente perfusión de dopamina dada la escasa mejoría del estado 
hemodinámico del paciente.
La analítica presenta datos de infección con leucocitosis y desviación, 
plaquetopenia, Procalcitonina de 6.32 y función renal alterada (FG: 
14.5, Cr: 3.72). Urianalisis normal. Radiografía de tórax sin infiltrados 
ni datos de insuficiencia cardiaca. Gasometría con pH de 7.28 y HCO3 
de 15. Lactato normal.
Se realiza ecografía abdominal a pie de cama donde se objetiva una 
vena cava pequeña que colapsa prácticamente en su totalidad con la 
inspiración, sin datos de complicación renal local ni datos de colecis-
titis. No se observó líquido libre.
Ante la usencia de claro foco infeccioso, se baraja la posibilidad de 
“infección cardiaca”, por lo que se extiende la exploración ecográfica 
a pie de cama: FEVI en limite bajo de normalidad, válvula aórtica de 
aspecto engrosado, con insuficiencia protésica moderada. No se ob-
servan vegetaciones.
Dada la alta sospecha de endocarditis se cambia tratamiento antibióti-
co con daptomicina y meropenem ajustado a función renal y se solicita 
ingreso en cardiología (previa valoración por su parte).
En cardiología: hemocultivos positivos (S. epidermidis) y vegetación 
en válvula aórtica en ecocardiografía transesofágica.

CONCLUSIONES:
Las últimas guías sobre endocarditis, la definen como una enfermedad 
peculiar. Esto se debe a que su incidencia y mortalidad no han sido 
modificadas en los últimos años, a pesar de los avances en cuanto 
al tratamiento, por su clínica inespecífica (lo que hace muy difícil su 
diagnóstico) y su manejo se basa en opinión de expertos.
No existen datos poblacionales en España sobre su incidencia pero 
se estima que es en torno a 2-3 casos por cada 100000 habitantes y 
aumenta a 19 casos en mayores de 70 años.
En cuanto al mecanismo de adquisición los pacientes con comorbili-
dades con tratamiento intravenoso reciente son los más susceptibles. 
También el aumento de intervenciones cardiológicas y los dispositi-
vos cardiacos aumentan el riesgo de padecer una endocarditis. En el 
diagnóstico es fundamental la alta sospecha basada en la clínica con 
apoyo en la actualidad de la ecografía a pie de cama, y se realiza en 
función de los criterios de Duke modificados. En cuanto al tratamiento 
empírico se debe valorar la naturaleza de la válvula (nativa o protésica), 
así como la función renal.
Este caso es de vital importancia para concienciar al médico de urgen-
cias de esta patología pues se trata, como dice el título de “la gran 
olvidada” al ser una patología poco prevalente, con alta mortalidad 
y de difícil diagnóstico. Es por ello que el médico de urgencias debe 
tenerla presente y más en paciente con antecedentes cardiológicos.
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P-1207
ALGO MÁS QUE ANGINAS

G Pérez Clavijo, AR Millán Acero, B Cuartero Cuenca, MR Elbaile Sarasa, 
AB Sánchez Puértolas, G Buisan Casbas
Hospital General San Jorge. Huesca

Palabras clave: angina-diagnóstico-shock

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 59 años de edad, con antecedentes de tiroidectomía a los 43 
años y apendicectomía, que consulta por cuadro clínico de 4 días de 
evolución de odinofagia, fiebre hasta 38ºc, y en las últimas 24 horas mal 
estado general, aumento de volumen y dolor en cara anterior del cuello. 
La paciente había recibido tratamiento con azitromicina, y refería haber 
estado en el dentista los días pervios para tratamiento endodoncia.
Exploración física:
TA 122/81 mmHg, FC 107 x´, Temperatura 36.3 ºC, SatO2 96%.
Afectación del estado general, hidratada, normocoloreada, sudorosa.
Glasgow 15, tolera parcialmente el decúbito.
Cuello: piel enrojecida, con aumento de temperatira local, tumefacción 
en región submandibular bilateral que se extiende a región cervical y de 
predominio en el lado izquierdo, donde está más empastado, doloroso 
a la palpación superficial.
Apertura oral limitada por trismus, hiperemia faríngea, edematosa. 
Halitosis.
Auscultación cardiopulmonar normal.
Abdomen y resto de la exploración sin alteraciones.
Fibroscopia: edema de aritenoides con gran ampolla y enrojecimiento 
de glotis.
Pruebas complementarias:
ECG: taquicardia sinusal 106 x´, sin otra alteración.
Rx.Tórax: desplazamiento traqueal a la derecha. Atelectasias lamina-
res en la base izquierda, sin condensaciones pulmonares si signos de 
derrame pleural.
BQ: glucosa 236 mg/dl, urea 117 mg/dl, Cr 2.27 mg/dl, FGE 31.6, al-
búmina 2.8 g/dl. Procalcitonina 10.
Hemograma: leucocitos 15.8x10(9)/L, neutrófilos absolutos 13.1x10(9)/L.
Hemostasia: fibrinógeno 929.2 mg/L.
Gasometría venosa: ph 7-18, bicarbonato 16.4 mmol/l, Ac. láctico 4.1.
TAC Cuello: Aumento de partes blandas, orofarínge e hipofaringe 
del lado izquierdo, con ligero desplazamiento de la luz faríngea a la 
derecha, se extiende desde la amigdala palatina izquierda por el es-
pacio parafaríngeo y paralaríngeo izquierdos hasta lóbulo izquierdo, 
engloblándolo, en relación con edema por celulitis cervical. Edema 
de la grasa en cara izquierda y anterior del cuello e hipertrofia de la 
musculatura cervical lateral izquierda fundamentalmente del músculo 
esternocleidomastoideo izquierdo, por edema por celulitis. Adenopa-
tías en cadenas yugulares internas bilaterales de mayopr tamaño en 
el lado izquierdo.

Evolución:
Se comienza de forma inmediata con fluidoterapia, administración 
de corticoides, antibióticos intravenosos, bicarbonato, a pesar de lo 
cual, la paciente presenta de forma brusca empeoramiento del esta-
do hemodinámico, con hipotensión arterial, aparición de fibrilación 
auricular rápida, por lo cual se decide intervención quirúrgica urgente 
para drenaje y realización de traqueotomía, sufriendo la paciente una 
parada cardiorrespiratoria en el quirófano, falleciendo posteriormente.
Diagnóstico: Shock séptico por Angina de Ludwing.

CONCLUSIONES:
La Angina de Ludwing es una entidad potencialmente fatal, como una 
rápida diseminación por continudad, donde el compromiso de la vía 
aérea cosntituye la principal causa de muerte.
La principal causa son los abscesos odontogénicos, seguidos de los 
abscesos parafaríngeos y periamigdalinos, otras causas menos fre-
cuentes son: laceraciones del suelo de la boca, fracturas mandibulares, 
cuerpos extraños, linfadenitis y sialoadenitis submandibular.
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P-1209
A VECES LAS COSAS SE COMPLICAN

IM Reina Nicolás (1), JJ Vives Hernández (2), S Sánchez Soler (1),  
P Povzun Nazarenko (1), E Martínez Lerma (1)
(1) Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia. (2) Hospital 
Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: choque séptico-anemia hemolítica-clostridium perfringens

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Varón de 72 años. HTA y DM-2 en trata-
miento y con buen control.
Enfermedad actual: Cinco días previos al ingreso, estando de viaje, 
inicia cuadro de deposiciones diarreicas blandas (que relaciona con la 
comida ingerida en los buffets de los hoteles). A los tres días, persiste 
diarrea y comienza con fiebre de alto grado (llegando a 40ºC) que cede 
bien con antitérmicos. El día de la consulta es llevado por familiares al 
Centro de Salud porque lo notan “amarillento” y muy nervioso. En la 
consulta de su Médico, se objetiva ictericia, taquicardia y taquipnea 
con TA normal. Su médico lo remite a hospital para valoración. Durante 
el traslado, pico febril de 39,8ºC asociado a obnubilación e importante 
dificultad respiratoria. Llega a urgencias con disminución del nivel de 
conciencia (Glasgow 10) e importante trabajo respiratorio.
Exploración física: Impresiona de gravedad. Glasgow 10. Mucosas 
pálidas y deshidratadas. Ictericia mucocutánea generalizada y con-
juntivas. No lesiones petequiales ni equimóticas. PA 160/70 mmHg. 
T.ª 39 ºC. AC normal. AP hipoventilación con roncus y sibilantes en 
ambos campos. Abdomen normal. Neurológico: pupilas discretamente 
mióticas y reactivas. Sin claros signos meníngeos.
Exploraciones complementarias: Analítica: leucocitos 26.6 109/L 
(Neutrófilos 23.5%, linfocitos 2.7%), Hb 5.7 g/L. Hematocrito 8.9 L/L. 
Plaquetas 49 109/L. Gasometría venosa: pH 7.054; pCO2 64 HCO· 16.9. 
Lactato 12.1 UI/L. Bioquímica y coagulación no posible de analizar al 
estar hemolizada la muestra de forma repetida. Extensión de sangre 
periférica: esferocitos y leucocitosis importante con desviación izquier-
da. No se objetivan esquistocitos.
Evolución: El paciente llega a urgencias obnubilado, taquicárdico y 
taquipneico pero manteniendo tensión arterial. A los pocos minutos, 
comienza con cuadro de gran agitación desaturación hasta 70% pese 
a mascarilla reservorio y bradicardia a 35 lpm, seguido de parada 
cardiorrespiratoria con asistolia que no remonta pese a maniobras de 
reanimación cardiopulmonar avanzada durante 40 minutos. Resulta 
exitus a la hora de su llegada a urgencias.
Juicio clínico: shock séptico de probable origen abdominal. Anemia 
hemolítica.

CONCLUSIONES:
La hemólisis masiva secundaria a la sepsis causada por Clostridium 
perfringens es una entidad rara, pero aparece con bastante frecuencia 
en la literatura. En casi todos los informes publicados, el curso clínico 
es rápido y fatal.
Clostridium Perfringens es una bacteria anaeróbica Gram positiva, 
capsulada e inmóvil que suele habitar en el tracto gastrointestinal de 
humanos y animales sanos. A veces causan infecciones graves con 
gangrena gaseosa, shock séptico, mionecrosis, absceso hepático y 
hemólisis. La septicemia asociada a hemólisis masiva por Clostridium 
perfringens es con mayor frecuencia una infección postparto o posta-
borto y también ocurre en pacientes inmunodeprimidos, pero rara vez 
se encuentra en personas sanas.
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P-1210
FIEBRE, DOLOR ABDOMINAL Y ODINOFAGIA:  
UN SHOCK SÉPTICO INFRECUENTE

A Gil Vila, A Romero Caballero, DH Marmolejo Castañeda,  
S Aranda Rodríguez, A Parra Rojas, J Sarrapio Lorenzo
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: síndrome de lemierre-fusobacterium-sepsis postanginal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 22 años que consulta por fiebre. No refiere alergias medica-
mentosas conocidas, es fumador y consumidor de cannabis habitual, 
sin otros antecedentes de interés. Natural de Argelia, vive en España 
desde hace 10 años y trabaja como ayudante de cocina.Explica un 
cuadro de una semana de evolución de sensación distérmica y dis-
confort abdominal con náuseas y vómitos sin productos patológicos. 
Al inicio del cuadro explica odinofagia que se autolimitó. Fue valorado 
por el médico de atención primaria quien inició tratamiento antibiótico 
con amoxicilina bajo el diagnóstico amigdalitis pultácea. Vuelve a 
consultar al cabo de 48 horas por empeoramiento del estado general 
y persistencia de la fiebre. Al interrogatorio dirigido refiere también 
tos con expectoración purulenta.
A su llegada a urgencias se encuentra hipotenso, taquicárdico y con 
signos de deshidratación cutáneomucosa. Se inicia resucitación con 
cristaloides persistiendo hipotensión y anuria por lo que se inicia no-
radrenalina. Destaca dolor difuso a la palpación abdominal y en la 
primera analítica se observa hiperbilirrubinemia directa, coagulopatía, 
plaquetopenia (16000) e insuficiencia renal (Cr 2,09 mg/dL) por lo que 
se comienza tratamiento con meropenem sospechando sepsis de origen 
biliar. En TC toracoabdominal no se observan alteraciones sugestivas 
de proceso abdominal pero sí imágenes pulmonares bilaterales su-
gestivas de embolismos sépticos. Durante su estancia en urgencias 
se objetiva progresivo enrojecimiento cervical derecho e ingurgitación 
yugular, dolorosa a la palpación. Se realiza TC de cuello por el ante-
cedente de amigdalitis que muestra trombosis yugular externa dere-
cha. Se orienta como shock séptico por tromboflebitis séptica yugular 
secundaria a infección amigdalar, complicada con émbolos sépticos 
pulmonares bilaterales y se cubre con cefotaxima y clindamicina. Ante 
requerimientos crecientes de drogas vasoactivas ingresa en UCI, donde 
precisa IOT + VMI durante 5 días. Tras estabilización hemodinámica y 
disminución de los requerimientos de oxígeno, se traslada a planta de 
Infecciosas. Los hemocultivos resultan positivos para Streptococcus 
anginosus y Fusobacterium necrophorum betalactamasa negativo por 
lo que se desescala a penicilina endovenosa. Respecto a la trombosis 
yugular recibió heparina sódica en perfusión que finalmente se cambió 
por HBPM. Ante la persistencia en controles sucesivos de trombosis de 
vena yugular externa derecha se decidió anticoagulación oral durante 
3 meses. Respecto al absceso amigdalar observado en el angioTC se 
decidió continuar manejo médico, presentando adecuada evolución 

en el TC de control. Dado el adecuado estado general y estabilidad 
clínica se decide continuar tratamiento endovenoso con ertapenem en 
hospital de día hasta completar 6 semanas.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Lemierre, también conocido como sepsis postanginal, 
es una enfermedad rara caracterizada por una tromboflebitis séptica 
de la vena yugular, predominantemente la interna, secundaria a una 
infección del área orofaríngea. Con frecuencia genera émbolos sép-
ticos en distintas localizaciones, siendo la pulmonar la más común. 
Suele afectar a personas jóvenes (edad media 20 años), sin distinción 
de sexo. El intervalo de tiempo entre la infección orofaríngea y la 
tromboflebitis séptica suele ser inferior a una semana. Clínicamente 
se caracteriza por fiebre alta y frecuentemente asociado a distrés 
respiratorio. La mayoria de los pacientes presentan odinofagia, y en 
ocasiones se pueden objetivar signos flogóticos cervicales. El patógeno 
más comúnmente aislado es el Fusobacterium necrophorum. El diag-
nóstico de sospecha se hace por la clínica y la confirmación diagnóstica 
por TC con contraste. La radiografía puede mostrar infiltrados bilate-
rales, en ocasiones con cavitación. El tratamiento debe instaurarse 
tras sospecha clínica con una betalactámico de amplio espectro. Se 
considera una urgencia médica, ya que la mortalidad oscila entre el 
4-18%. Respecto el tratamiento quirúrgico o la anticoagulación no hay 
datos concluyentes. Generalmente el FusobActerium es betalactamasa 
negativo, por lo que una vez identificado el microorganismo se puede 
desescalar a penicilina.
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P-1212
NO SIEMPRE ES LO QUE PARECE

AC Algora Martín, A Martín Quiros, MT Ayuso Aragonés,  
L Dani Ben Abdellah, P Fernández Cidon, C Marcelo Calvo
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: tromboflebitis-vena cava inferior-heridas y lesiones

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 68 años. Hipertensa. Dislipémica. Fumadora. Riñón derecho 
atrófico secundario a litiasis coraliforme con riñón derecho y función 
renal normales.
Acude a Urgencias por dolor y frialdad en MII tras traumatismo. A su 
llegada presenta inestabilidad hemodinámica (TA 80/40mmHg) con 
regular estado general. Se objetiva aumento de volumen, frialdad y 
coloración eritematosa generalizada de MII con hematoma en muslo 
y ausencia de pulsos pedios, por lo que se solicita analítica urgente, 
gasometría venosa, TC de extremidad inferior y de abdomen por sospe-
cha de hematoma con sangrado arterial y compromiso vascular de MII.
En las imágenes radiológicas se evidencia una trombosis aguda de 
vena cava inferior (VCI) y una masa a nivel renal con compromiso 
arterial. Ante el diagnóstico de flegmasia cerúlea dolens (FCD), se 
decide estabilización hemodinámica, con control seriado de creatina 
quinasa (CK) para evaluar rabdomiolisis, anticoagulación con heparina 
y resonancia magnética urgente para filiar etiología de masa perirrenal. 
Se solicita valoración por parte de Urología y Cirugía Vascular y se 
inicia anticoagulación a dosis terapéuticas.
A pesar del tratamiento y medidas de soporte la paciente presenta a las 
pocas horas un empeoramiento clínico con hipotensión y taquipnea por 
lo que se decide su traslado a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).
Juicio clínico: Flegmasia cerúlea dolens secundaria a trombosis 
aguda de VCI en contexto de masa tumoral perirrenal.

CONCLUSIONES:
La FCD es una rara y grave complicación cuyo diagnóstico se basa en 
un alto nivel de sospecha e imagen radiológica compatible. Su manejo 
incluye un abordaje multidisciplinar, con especial atención a la estabi-
lización hemodinámica y el control de potenciales desencadenantes.
En cuanto al diagnóstico diferencial, es importante distinguir entre la 
flegmasia alba dolens (FAD) y la FCD: en el caso de la FAD hay com-
promiso del sistema venoso profundo, sin afectar el sistema colateral. 
La clínica se caracteriza por la triada de edema, palidez y dolor, sin 
cianosis. La FAD precede a la FCD en el 50-60% de los casos.
La FCD es una de las expresiones más graves de las trombosis. Su 
inicio puede ser tanto gradual como fulminante, y el factor causante 
más frecuente (20-40% FCD) es la malignidad. También aumenta la 
incidencia en el 3er trimestre del embarazo. Se afecta tres veces más 
el miembro inferior izquierdo.

Se debe a la obstrucción de todo el sistema iliaco femoral (tanto profun-
do como colateral) hasta la bifurcación de la cava. La clínica consiste 
en edema del miembro afecto hasta la raíz, dolor intenso, congestión 
venosa severa que puede llegar al shock hipovolémico y/o síndrome 
compartimental. En este caso sí hay cianosis.
Si el cuadro progresa, puede llegar a haber afectación arterial, con 
parestesias, abolición de pulsos, déficit motor y frialdad. Si no se 
trata correctamente, puede evolucionar a gangrena venosa y shock, 
que suelen ser los causantes del fallecimiento del paciente, siendo 
preciso su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos.
El diagnóstico es clínico con apoyo de las técnicas de imagen, y de-
bemos iniciar tratamiento anticoagulante con heparina en cuanto se 
sospeche el cuadro, manteniendo la anticoagulación oral 6 meses.
Es recomendable monitorizar los niveles plaquetarios para monitorizar 
que el paciente no sufra una trombocitopenia secundaria a anticoa-
gulantes orales.
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P-1213
UN DOLOR ABDOMINAL DEL QUE NO SE ESPERA EL FINAL

M Márquez Doblas, M Buj Vicente, CJ Cabezas Reina,  
H Contreras Mármol, I Ramos Reguera, M Alonso Seco
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: dolor abdominal-diverticulitis-granuloma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 80 años diabética, hipertensa y dislipémica sin otros ante-
cedentes de interés que acude a urgencias por cuadro de vómitos de 
una semana de evolución. Ultima deposición día previo por la mañana, 
sin productos patológicos. Dolor abdominal en FII de los mismos días 
de evolución. No fiebre. Había acudido previamente a urgencias en 
dos ocasiones, siendo dada de alta ante la normalidad de las pruebas 
complementarias solicitadas y la mejoría de la clínica con analgesia 
pautada en urgencias.
En la exploración, TA: 90/52, FC: 78, afebril, saturando a 98%. Cons-
ciente y orientada. Deshidratada. Palidez mucocutánea. Normoper-
fundida.
Abdomen: blando y depresible, doloroso a la palpación de FII e hipogas-
trio con defensa en FII. Murphy y blumberg negativos. PPRB negativa.
Resto de la exploración anodina.
En analítica ligero aumento de creatinina (1,42mg/dl) y aumento de 
reactantes de fase aguda. Anemia microcítica. No leucocitosis ni nin-
guna otra alteración significativa. Sistemático de orina sin alteraciones. 
Radiografía de tórax y abdomen sin hallazgos de interés.
Con la sospecha de diverticulitis se decide solicitar TAC abdominal 
con contraste previa nefroprotección en el que se observa: masa en FII 
que impresiona de origen tumoral, asociando cambios inflamatorios de 
grasa mesentérica adyacente. Posible neoplasia de colon descendente 
distal. Nódulo suprarrenal izquierdo indeterminado.
Ante los resultados del TAC se comenta el caso con cirujano de guardia 
decide ingreso a su cargo para estudio. Su sospecha inicial se inclina 
más a proceso infeccioso que a tumoral por lo que es tratada con anti-
bioterapia de forma empírica (ciprofloxacino + metronidazol). Ingresa en 
dieta absoluta con sueroterapia con la que tras rehidratación consigue 
normalización de creatinina. Por persistencia del dolor, requiere durante 
el ingreso de NTP al no poder progresar a dieta oral.
Durante el ingreso se realiza:
• Analítica con marcadores tumorales: CEA 3 ng/mL.
• Colonoscopia: divertículos en sigma sin signos de diverticulitis. Sin 
lesiones groseras en todo el colon explorado.
• Estudio por parte de endocrinología de incidentaloma suprarrenal, 
descartando feocromocitoma.
• Estudio por Neurología por síndrome de piernas inquietas (asociado 
con la anemia ferropénica que presentaba la paciente, tratada con 
hierro iv).
• TAC de tórax: sin hallazgos.

• TAC abdomino-pélvico de control: masa en omento altamente su-
gestiva de neoplasia mesentérica primaria, de estirpe mesenquimal 
como primera posibilidad, sin poder descartar metástasis de primario 
desconocido.
Ante dichos hallazgos se decide intervención quirúrgica de la paciente 
con exéresis de la tumoración de epíplon mayor. La paciente es dada 
de alta afebril, estable, con buen control analgésico y con buena to-
lerancia a la dieta.
Resultados anatomopatológicos: tejido fibroadiposo con imágenes de 
peritonitis granulomatosa con presencia de granulomas necrotizantes, 
sin evidencia de infiltración tumoral, considerando como primera po-
sibilidad infección por micobacterias.
Ante dicho resultado se remite a la paciente a consultas de geriatría 
para estudio de enfermedad granulomatosa.

CONCLUSIONES:
• En la peritonitis granulomatosa son infrecuentes los antecedentes 
clínicos o de exposición a la tuberculosis. Los síntomas más frecuentes 
son dolor abdominal difuso y fiebre.
• Atendiendo al curso subagudo, la inespecificidad clínica y a que los 
hallazgos de laboratorio de rutina son inespecíficos no es raro que el 
diagnóstico de esta entidad sea difícil de establecer si no se tiene 
presente. En ocasiones, el diagnóstico diferencial con otros procesos 
abdominales se hace bastante difícil. La palpación de una masa ab-
dominal orienta el diagnóstico más hacia una neoplasia. Incluso, no 
es raro que se determinen marcadores tumorales y que su elevación 
pueda dar lugar a confusión.
• El método diagnóstico de elección es la biopsia. El tratamietno es 
el mismo que para la tuberculosis pulmonar.
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P-1214
QUÉ MAREO Y PALPITACIONES TENGO

JW Quenata Romero (1), FA Jaimes Bautista (2),  
AF Salvatierra Maldonado (2), A Trigo González (2),  
AF Viola Candela (2), SE Fiorante (2)
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: mareo-palpitaciones-tromboembolismo pulmonar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso clínico: Paciente mujer de 80 años. HTA. 
Dislipemica en tratamiento con enalapril 10 mg. Atorvastatina 20 mg. 
No antecedentes quirúrgicos. No alergias a medicamentos. Acudió a 
Urgencias por cuadro de mareo y palpitaciones diagnosticada de FA. 
Que revierte tras administrar amiodarona 300 mg. Al alta de urgencias 
la paciente se encuentra hemodinamicamente estable y con mejoría 
clínica. Vuelve a urgencias 4 horas después del alta por presenta en 
su domicilio nuevo episodio de mareo con sensación de inestabilidad 
no giro de objetos no pérdida de la consciencia, también refiere dolor 
epigástrico tipo opresivo irradiado hacia región retroesternal, disnea 
a medianos esfuerzos, sudoración generalizada y malestar general, 
no fiebre, no focalidad neurológica, no otra sintomatología clínica.
Exploración física y pruebas complementarias: TA 88/50 T.ª 36 
ºC FC 81 l.p.m. Sat%O 91 Glucosa 233 mg/dl. Regular estado general, 
taquipneica, palidez generalizada, livideces en tronco y extremidades. 
Cuello: carótidas isopulsatiles. No IY. AC: Rítmico no oigo soplos, no 
roces ni extratonos. AP: crepitantes en bases pulmonares. Extremida-
des: no edemas no signos de TVP. ECG: Rítmico sinual FC a 75 l.p.m. 
S1Q3T3 ANALÍTICA: Hemograma normal. Bioquímica: glucosa 226 
mg/dl (76/100). Urea 90 mg/dl (10-50). Creatinina 2 mg/dl (0.6-1.2). 
Troponinas de alta sensibilidad 377 pg/ml (<15.6). Coagulación: normal. 
Dimero-D 14500 ng/ml (0-500). Gases arteriales PH 7.3, CO2 35, PO2 
56 Sat O 90%, HCO3 16. Rx Tórax: ICT normal,no condensaciones no 
derrame. TC Arterias pulmonares: Compatible con tromboembolismo 
pulmonar bilateral masivo.
Juicio clínico: Tromboembolismo pulmonar bilateral masivo.

CONCLUSIONES:
El Tromboembolismo Pulmonar a día de hoy sigue siendo un reto diag-
nóstico y terapéutico para los médicos que realizan su actividad en el 
Servicio de Urgencias. El amplio espectro clínico con el que se presenta 
éste cuadro, hace que dicha patología sea uno de los diagnósticos 
diferenciales entre los pacientes que acuden a Urgencias. Además, 
cabe destacar que se trata de una entidad potencialmente mortal y 
que puede afectar a cualquier sujeto.
El TEP es una entidad clínico-patológica que se desencadena como 
consecuencia del enclavamiento y obstrucción en las arterias pulmo-
nares de un trombo desarrollado in situ o desprendido del sistema 
venoso del resto del organismo.

Con referencia a las enfermedades asociadas, predominan las enferme-
dades cardiacas, particularmente la insuficiencia cardiaca, la fibrilación 
auricular y la cardiopatía isquémica, son estos estados patológicos que 
favorecen o pueden predisponer con frecuencia la aparición del TEP. 
Como en el caso que presentamos probablemente el TEP fue secundario 
a fibrilación auricular.
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P-1217
TERCERA VISITA DE UNA GESTANTE, MALO

A San-Martín Espinosa, M García-Uira Santos, S Garrido Paniagua,  
A Dávila Martiarena, L Ferrer Armengou, R Capilla Pueyo
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

Palabras clave: embarazo-trombosis venosa-ecografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer 38 años gestante de 9+2 semanas sin antecedentes personales 
de interés, no viajes recientes, no mascotas. Acude a urgencias por ter-
cera vez, segunda ocasión en este centro. Refiere dolor en zona lumbar 
izquierda e hipogástrico que no ha mejorado a pesar de tratamiento 
con amoxicilina clavulánico, buscapina y paracetamol desde hace dos 
días tras ser diagnosticada de pielonefritis derecha. Fue valorada por 
ginecología y descartando patología de la gestación.
Acude de nuevo a urgencias por dolor resistente a analgesia y de 
mayor intensidad en las últimas 24 horas, el dolor focaliza en flanco 
izquierdo e hipogastrio y se generaliza a todo el abdomen. El dolor no 
permite el decúbito. No ha presentado fiebre. No alteración del tráisto 
intestinal no náuseas ni vómitos.
Respecto a la exploración física, se encuentra estable hemodinámica-
mente y afebril, abdomen con ruidos hidroaéreos disminuidos, doloroso 
a la palpación superficial y profunda generalizada aunque sobretodo 
hipogastrio y flanco izquierdo, sin masas ni megalias. Murphy negativo 
y Blumberg dudoso. Puño percusión derecha positiva y sútil en lado 
izquierdo.
Se solicita analítica,se pauta paracetamol y metamizol pero continua 
con dolor escala EVA 10. Y se pauta morfina.
En los análisis destaca en hemograma intensa leucocitosis con neu-
trofilia, se realiza frotis y se demuestra desviación a la izquierda; lac-
tato normal, PCR 180 mg/l. En la orina presenta bacterias aisladas y 
hematíes aislados.
Ante la persistencia de dolor se solicita ecografía abdominal, donde 
se diagnostica de trombosis venosa en vena mesentérica superior en 
su confluencia con el eje esplenoportal, demostrándose permeabilidad 
de vena esplénica y porta principal, no así de la vena mesentérica 
superior distal al trombo.
Extenso segmento de asa yeyunal dilatado y aperistáltico con paredes 
muy engrosadas y edematosas, sin flujo vascular identificable en ex-
ploración Doppler y con afectación de la grasa mesentérica y pericólica 
adyacente: Probable yeyunitis secundaria a isquemia de origen venoso.
Se pauta bomba de heparina sódica y se avisa a cirugía general. Se 
realiza laparotomía exploradora de urgencia con resección de 1 metro 
de yeyuno.
La paciente se recuperó, la gestación continúa y permanece en trata-
miento con heparina. Al finalizar el puerperio se realizará estudio de 
coagulación. En este caso la enferma no presenta otros factores de 
riesgos de trombosis (no viajes recientes, no vuelos, no obesidad...).

CONCLUSIONES:
El embarazo y el puerperio son factores de riesgo independientes para 
la enfermedad tromboembolia venosa, que se produce con una preva-
lencia de 1 en 1600. La superposición con los síntomas del embarazo 
puede perjudicar la sospecha clínica, lo que hace que el diagnóstico 
de TEV sea más difícil.
El embarazo se asocia con un mayor riesgo de trombosis que puede 
deberse en parte a la obstrucción del retorno venoso por el útero 
agrandado, así como al estado de hipercoagulabilidad asociado con 
el embarazo. Las estimaciones de la incidencia ajustada por edad de 
TEV varían entre 5 y 50 veces más en mujeres embarazadas que en 
mujeres no embarazadas.
Cabe destacar la importancia de la ecografía doppler color y de un 
radiólogo experto en este caso, ya que fue fundamental para el diag-
nóstico de la enferma al tratarse de una gestante.
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P-1219
FIEBRE Y LESIONES CUTÁNEAS DISTALES EN EXTREMIDADES: 
A PROPÓSITO DE UN CASO

J Sánchez Pérez (1), B Martín Gíner (2), F Sosa Pérez (2),  
A Pérez Miranda (2), A Sosa Pérez (3), A Noval De la Torre (3)
(1) Centro de Salud El Calero Telde. Las Palmas. (2) Hospital Universitario 
Insular de Gran Canaria. Las Palmas. (3) Centro de Salud Santa María de Guía. 
Las Palmas

Palabras clave: endocarditis bacteriana-sepsis-staphylococcus aureus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 56 años que acude por febril de 10 días de evolución 
y lesiones cutáneas en extremidades. Hace un mes tuvo ciatalgia que 
trató con infiltración de corticoides. Hace unos 12 días nueva infiltración 
de corticoides. Desde hace 48 horas inicia fiebre hasta 39 ºC diaria sin 
foco infeccioso asociado acompañado de lesiones cutáneas en pulpejos 
de los dedos; consulta a centro privado donde inician antibioterapia 
oral (Amoxicilina/Clavulánico). Tras 24-48 horas consulta nuevamente 
por persistencia de fiebre y empeoramiento de su estado general, 
además lesiones cutáneas en pulpejos de los dedos de manos y pies, 
motivo por el que se traslada a centro de referencia. En la exploración 
física impresiona de mal estado general, consciente, orientado, febril, 
eupneico sin signos de hipoperfusión periférica. En auscultación soplo 
panfocal, MVC y crepitantes bibasales tolerando el decúbito. Llama 
la atención lesiones nodulares dolorosas en pulpejos de los dedos de 
manos y pies así como lesiones petequiales generalizadas. En EKG 
taquicardia sinusal a 120lpm sin alteraciones del ST. Se realiza ana-
lítica con biomarcadores de sepsis elevados y radiología de tórax sin 
condensaciones. En ecocardio transtoracica se confirma sospecha de 
endocarditis infecciosa con grandes vegetaciones implantadas en el 
septum membranoso creando CIV perimembranosa con shunt izquierda-
derecha, que cursa con fenómenos inmunológicos (Nódulos de Osler) y 
embólicos (lesiones de Janeway), cumpliendo 1 criterio mayor de DUKE 
y 3 menores. Se toman hemocultivos, se inicia antibioterapia amplio 
espectro con Ampicilina, Gentamicina y Cloxacilina; y se completa estu-
dio con TAC torácico que evidencia nódulos en LSD y LMD compatibles 
con probables embolismos sépticos pulmonares. El paciente ingresa en 
UCI como sepsis grave secundaria a endocarditis infecciosa. Durante 
su estancia presenta evolución tórpida con fracaso multiorgánico, se 
confirma infección por Staphylococcus aureus en hemocultivos, se 
traslada a Unidad de Cirugía Cardiaca y tras cirugía sale de CEC con 
soporte de Noradrenalina y Dobutamina, posteriormente presenta TV, 
se documenta acidosis metabólica e hiperpotasemia que se corrige, 
tras varios episodios similares con disfunción VI severa el paciente 
es Éxitus letalis.

CONCLUSIONES:
La endocarditis infecciosa (EI), definida como la infección del endocar-
dio (valvular o parietal) es un síndrome poco frecuente, con una elevada 
morbilidad y mortalidad a pesar de los grandes progresos médicos y 
quirúrgicos en su diagnóstico y tratamiento.
El primer aspecto que debe tenerse en cuenta para su diagnóstico 
es la sospecha clínica. Las dos principales situaciones son: a) Fiebre 
o sepsis y soplos cardiaco, b) bacteriemia por microorganismos con 
especial tendencia a su desarrollo (Streptococcus y Staphylococcus)
La mayor parte de los agentes causales de EI son bacterias y en menor 
medida levaduras. Las principales bacterias implicadas se incluyen en 
los géneros Staphylococcus, Streptococcus y Enterococcus.
Existen tres criterios fundamentales en la clasificación de EI: anatómi-
co, estructural (válvulas nativas, prótesis o dispositivos endovascula-
res) y patacrónico (aguda o subaguda).
El diagnóstico de EI se basa en tres pilares fundamentales: clínica (fie-
bre, soplo nueva aparición, ICC…), pruebas microbiológicas y pruebas 
de imagen (Ecocardiografía).
La base del tratamiento de una EI es el empleo precoz de antimicro-
bianos de forma empírica, asociado o no a Cirugía (shock cardiógenico, 
EAP refractario, ICC, Infección no controlada) y uso de anticoagulación 
(aparición fibrilación auricular, válvula protésica). Una vez conocido el 
antibiograma, es importante suspender el tratami/ento empírico para 
no aumentar las resistencias.
Finalmente, señalar que éste es un caso típico de infección grave con 
inicio cuadro clínico insidioso y que culminó en Shock séptico secun-
dario a Endocarditis infecciosa.
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P-1220
PASOS A SEGUIR EN EL ESTUDIO DE LA ESPONDILODISCITIS 
EN TORNO A UN CASO CLÍNICO

I Marco Moreno (1), J Gómez Alessandri (2), J Clar Bononad (3),  
C Andrés Peiró (3), M Escrig Veses (3), J Ríos Ríos (3)
(1) Centro de Salud Serrería II. Valencia. (2) Hospital Universitario y Politécnico 
La Fe. Valencia. (3) Hospital Clínico Universitario de Valencia

Palabras clave: tuberculosis de la columna vertebral-espondilodiscitis-
serodiagnóstico del sida

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 66 años hipertenso diabético con fibrilación auricular e hi-
perplasia benigna prostática en tratamiento habitual con sintrom, 
metformina, fenofibrato, valsartan/hidroclorotiazida, doxazosina, se-
guril, diltiazem y emconcor. Acude a urgencias por un cuadro de tres 
meses de evolución de dolor lumbar bilateral irradiado a región dorsal 
que había aumentado progresivamente de intensidad. Se trata de un 
dolor de tipo sordo continuo que empeora con los movimientos y en 
decúbito hasta dificultarle la respiración y le imposibilita el descanso 
nocturno a pesar de la toma de analgesia. De forma añadida presenta 
sensación de inestabilidad con la deambulación.
A la exploración clínica el paciente está estable con las siguientes 
constantes: TA: 126/82mmHg, T.ª 36.3ºC, FC: 67lpm, SpO2 con FiO2 
99%, escala EVA 7. Eupneico. Edemas en manos y miembros inferiores 
hasta región pretibial. Crepitantes finos bibasales sin otros hallazgos 
llamativos en la exploración.
En la analítica destaca un empeoramiento de la función renal con una 
VSG 12, linfopenia y NT-pro BNP normal.
En la radiografía de tórax y posterior TAC se aprecian cambios infla-
matorios en los cuerpos vertebrales de T7 y T8 con desestructuración 
parcial del platillo de T7 y pequeña masa de partes blandas pre y para-
vertebral. Hallazgos compatibles con la sospecha de espondilodiscitis.
Solicitadas serología para brucela, VIH, ANA, ANCA, P-ANCA, comple-
mento IgA, marcadores tumorales, cultivos y quantiferon.
Para la biopsia ecoguiada se realiza extracción de material mediante 
punción con inclinación caudal para llegar al disco intervertebral. El 
recorrido fue tangencial a la pleura sin producir complicación durante 
la exploración ni en el control al finalizar. Enviados en frasco de anae-
robios, aerobios agua destilada para cultivos.
Tras extracción de hemocultivos se inicia antibioterapia empírica con 
levofloxacino y linezolid. Tratamiento de insuficiencia cardíaca des-
compensada. El paciente tiene una adecuada respuesta al tratamiento 
pautado durante el ingreso permaneciendo estable y afebril.
El quantiferon fue positivo con Mycobacterium tuberculosis DNA po-
sitivo así como VIH.

CONCLUSIONES:
El mal de Pott o espondilodiscitis tuberculosa es la tercera localización 
más frecuente después de la infección pulmonar. Descrita en 1779 por 
Sir Percival Pott tuvo una mayor popularización de su diagnóstico tras 
la identificación de Koch en 1882 del Mycobacterium tuberculosis. En 
nuestro medio las Mycobacterias, más usualmente patógenas, aparte 
del M. tuberculosis, son la Mycobacterium avium intracelularis (MAI) 
y con menor incidencia el Mycobacterium kansasii.
La mayor dificultad para el diagnóstico radica en la mínima sintomatolo-
gía que puede presentar en etapas iniciales. Las afectaciones analíticas 
suelen ser bastante inespecíficas con posible elevación de VSG que 
se puede acompañar de leucocitosis con linfocitosis. El TAC y la RMN 
son fundamentales para la localización de las lesiones y el diagnóstico 
diferencial, junto con la visión directa en medios de cultivo y visión 
directa como Lowestein-Jensen y Zhiel-Nielsen o la visión directa de 
auramina-robamina. La punción bajo visión radiológica para obtener 
el material microbiológico permite un diagnóstico preciso y rápido.
El diagnóstico diferencial debe realizarse con patología discal, lesiones 
tumorales o con otras espondilitis reumáticas. En cuanto a la diferen-
ciación de osteomielitis vertebral y el mal de Pott: en la primera el 
síndrome infeccioso es más intenso con elevación de VSG y leucocitosis 
con desviación izquierda, en la segunda suele haber un mayor número 
de cuerpos afectos. En la Brucelosis la radiología simple suele mostrar 
una desaparición del ángulo anterior del soma vertebral.
Hoy en día se hace obligatorio ante un paciente con infección tuber-
culosa la práctica de una serología VIH. La presencia de pacientes 
inmunodeprimidos ha producido un incremento de esta patología y ha 
llevado a encontrar casos graves y de difícil enfoque terapéutico con 
la coinfección de VIH y tuberculosis como el del caso que nos ocupa.
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P-1221
SÍNDROME POSVACACIONAL

B Gimeno García, B Urbano Panadero, J Alonso Morte, I Paules Cuesta, 
B Gregori Ibáñez, D Mejía Escolano
Hospital General San Jorge. Huesca

Palabras clave: trombosis-trombofilia-viaje

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 55 años que acude a urgencias con el motivo de consulta de 
dolor neuromuscular triada con IV según el Sistema Español de Triaje.
Como antecedentes personales, destacan:
• Fumadora (10 cigarros/día).
• Diabetes Mellitus tipo 2.
• Dislipemia.
• Obesidad (IMC 38).
• Portadora de gen homocigoto C677T.
Y como antecedentes familiares, observamos que tiene una abuela 
materna y tía fallecidas por tromboembolismo pulmonar (TEP), su madre 
con un episodio de TEP y padre con uno trombosis venosa profunda 
(TVP), ambos trombofilia por deficiencia de proteína C.
Anamnesis:
La paciente refiere que al levantarse por mañana comienza con un 
dolor en pantorrilla izquierda de características osteomusculares, sin 
traumatismo ni esfuerzo físico previo. Durante la anamnesis, se aprecia 
trabajo respiratorio por lo que se interroga a la paciente, quien relata 
que hace 10 días volvió de un viaje de 8 horas de vuelo. Durante su 
estancia vacacional ya notó fatiga que persiste hasta el momento de 
su visita a urgencias. Asocia palpitaciones, pero niega dolor torácico 
y otra sintomatología.
En la exploración física:
• Presión arterial 160/109 mmHg, frecuencia cardíaca 118 lpm, fre-
cuencia respiratoria 37 rpm, Saturación O2 95%, temperatura 36 ºC.
• Auscultación cardiaca: taquicardia rítmica sin soplos.
• Auscultación pulmonar con murmullo vesicular conservado.
• Abdomen: blando, depresible, no doloroso, no defensa, peristaltismo 
conservado, no soplos, no masas ni megalias.
• Extremidades: Pulsos pedios presentes y simétricos. No edemas en 
miembros inferiores. No se visualizan cordones venosos. Pantorrilla 
izquierda dolorosa a la palpación, signo de Homans positivo en extre-
midad inferior izquierda.
• Resto de exploración sin alteraciones.
Con unas escalas de Wells y Ginebra con riesgo intermedio, se solicita 
Dimero D por la sospecha de TEP y/o TVP.
Pruebas complementarias:
• ECG: taquicardia sinusal a 110 por min, PR normal, patrón Q3T3.
• Rx Tórax: sin alteraciones pleuroparenquimatosas de interés.
• Bioquímica: glucemia: 430 mg/dL, función renal conservada, ProBNP: 
165 pg/mL, troponina I: 0.09 ng/mL, resto sin alteraciones.

• Hemograma: normalidad de las 3 series.
• Hemostasia: Dímero D 3.774 ng/mL.
• Gasometría arterial: pH 7.46, pCO2 27 mmHg, pO2 66 mmHg, Bicar-
bonato 19.2 mmol/L, Saturación O2 94.9%.
• TAC Torácico: TEP bilateral masivo.
• Ecocardiograma: no se evidencia dilatación de cavidades derechas.
Juicio clínico de urgencias: TEP bilateral masivo y probable TVP.
Durante su estancia en urgencias, se deja al paciente en dieta absoluta, 
se inicia monitorización, sueroterapia, oxigenoterapia y analgesia (si 
precisa). Una vez se tiene el diagnóstico de TEP, se comenta el caso 
con intensivista de guardia quien realiza ecocardiograma y decide 
ingreso en UCI.
La evolución de la paciente fue favorable, iniciando tratamiento en UCI 
con heparina sódica que posteriormente se cambió a enoxaparina y 
cuando pasó a planta de Neumología se sustituyó por acenocumarol. 
Una vez en planta se realizó EcoDoppler de miembros inferiores que 
confirmó la TVP de vena poplítea izquierda.
Actualmente continua en tratamiento con anticoagulante oral y el TAC 
de control realizado mostró resolución completa del TEP.

CONCLUSIONES:
La anamnesis completa basada en la observación, inspección, palpa-
ción y auscultación está vigente en el día de hoy, así como la recopi-
lación de información en lo referente a los antecedentes de hábitos 
de vida, incluyendo los tóxicos y antecedentes personales y familiares.
La observación de está paciente nos permitió objetivar un trabajo 
respiratorio excesivo para un dolor muscular de una extremidad infe-
rior y poder reorientar el cuadro clínico de algo banal a una patología 
potencialmente muy grave.
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P-1222
ESTA OTITIS CASI ME MATA

V Heras Fernández, C Briega Iglesias, B Martínez Villena,  
MD Tuñón Leiva, MA López López, Y Béjar Álvarez
Urgencias. Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, 
Madrid

Palabras clave: TAC-otitis-meningits

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 48 años alérgica a penicilinas y metamizol. Intervenida de 
carcinoma epidermoide de cérvix en 2003, actualmente libre de en-
fermedad.
Acude al servicio de urgencias por cuadro de cefalea intensa y nauseas 
de unas horas de evolución. Dos días antes presentó otalgia intensa 
izquierda junto con fiebre de hasta 38ºC, motivo por el que acudió a 
urgencias siendo diagnostica de otitis media aguda y en tratamiento 
con cetraxal plus tópico desde entonces.
A su llegada a urgencias presenta importante afectación del estado 
general con palidez cutánea, diaforética y febril. Exploración física ano-
dina a excepción de la otoscopia donde se visualiza oído izquierdo con 
membrana timpánica deslustrada no abombada y restos de secreción 
en cae. No eritema mastoideo ni despegamiento de pabellón auricular.
Ante la sospecha de complicación intracraneal de otitis media aguda 
(OMA) se inicia antibioterapia empírica con metronidazol, levofloxa-
cino, antieméticos y antipiréticos.
El TAC craneal muestra ocupación de celdillas mastoideas y cavidad 
del oído medio izquierdo. Se realiza punción lumbar extrayendo 10 
cc de líquido turbio.El gram urgente muestra la presencia de cocos 
gram positivos por lo que se amplia la cobertura antibiótica ante la 
sospecha de meningitis por neumococo a rifampicina, levofloxacino 
y vancomicina.
En urgencias presenta empeoramiento clínico con deterioro progresivo 
del nivel de conciencia por lo que se solicita valoración por servicio de 
cuidados intensivos (UCI) ingresando en su unidad.
La paciente presenta mejoría clínica progresiva. Se realiza drenaje 
transtimpánico de oído izquierdo en la UCI sin complicaciones. Al 
cuarto día ingresa en planta de neurología donde se decide rotar anti-
bioterapia y dejar únicamente levofloxacino dada la buena evolución. 
Tras diez días de tratamiento y permaneciendo asintomática desde el 
punto de vista neurológico se decide alta hospitalaria.
Se planteó como diagnóstico diferencial absceso epidural, empiema 
subdural, encefalitis focal y meningitis.

CONCLUSIONES:
La meningitis es la complicación intracraneal más frecuente de la OMA 
y se atribuye a infección por contigüidad. Destacan el Streptococcus 
pneumoníae y el Haemophilus infuenzae b como agentes etiológicos 
más frecuentes.
La meningitis por neumococo está causada por Streptococcus pneumo-
níae. Puede ser secundaria a una bacteriemia originada en otro foco 
como una neumonía, debida a una extensión directa de una infección 
de oído, de la apófisis mastoides o de los senos paranasales o por 
fractura de la base del cráneo.
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P-1224
SSTE: SHOCK DE ORIGEN INESPERADO

E Márquez Algaba, I Sanz Pérez, JN García Pérez,  
J Martínez Camprecios, X Durá Miralles, L Jubany Mari
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: shock séptico-s. aureus-rash eritematoso

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 18 años que consulta en Urgencias por clínica de 
48 horas de evolución consistente en malestar general, astenia, dolor 
hipogástrico, deposiciones líquidas y vómitos, además de fiebre hasta 
39.2ºC y escalofríos. Refiere inicio de la menstruación 2 días antes 
del comienzo de la clínica y utilización de tampones. A su llegada a 
Urgencias hipotensa con cifras de TA 62/34mmHg, T.ª 37.2ºC. A la 
exploración física presenta erupción cutánea eritematosa y homogé-
nea en zona inguinal e hipogástrica, auscultación cardiopulmonar y 
exploración abdominal sin hallazgos, ligera tendencia a la somnolen-
cia, realizándose tacto vaginal sin evidencia de cuerpos extraños. Se 
realiza analítica urgente en la que destaca leucocitosis y trombopenia, 
coagulopatía, insuficiencia renal con cifra de Cr 5.20 mg/dL, hiperbi-
lirrubinemia con Bilirrubina total de 1.88 mg/dL y procalcitonina de 
73.18 mg/dL. Se realiza TC abdominal que muestra reticulación de 
grasa pélvica y aumento de captación de sigma sugestivo de pelvi-
peritonitis inespecífica. Ecografía ginecológica y resto de las pruebas 
complementarias normales. Se inicia antibioterapia empírica con mero-
penem y sueroterapia intensiva, además de perfusión de noradrenalina 
por persistencia de hipotensión y oliguria. En las siguientes 48 horas 
presenta progresión del rash con extensión a la totalidad de la super-
ficie cutánea, afectación palmoplantar y de mucosa oral y conjuntival. 
En el cultivo endocervical se aisló S. aureus multisensible siendo el 
resto de cultivos negativos. Se orienta como Síndrome de Shock Tóxico 
Estafilocócico (SSTE) realizándose tratamiento antibiótico dirigido con 
cefotaxima + clindamicina durante 10 días, con resolución del cuadro 
y corrección de las alteraciones analíticas.

CONCLUSIONES:
EL SSTE, a pesar de ser una patología poco frecuente, se trata de un 
cuadro clínico grave que afecta típicamente a pacientes jóvenes,por 
lo que es importante tenerlo en cuenta como médicos de Urgencias.
El SSTE es una patología aguda, mediada por la toxina TSST-1 produci-
da por S. aureus y con una incidencia estimada anual de 1.5-11/100.000 
personas.La etiopatogenia del síndrome se basa en la capacidad de la 
toxina de actuar como superantígeno capaz de activar un gran número 
de linfocitos T simultáneamente con la consiguiente producción masiva 
de citokinas (IL-1, IL-2, TNF alfa y TNF beta, IFN gamma).
El 50% de los casos de SSTE están asociados a la menstruación. 
Los tampones altamente absorbentes, el uso continuado de tampo-
nes durante el ciclo y el uso prolongado de un mismo tampón actúan 

como factores de riesgo. Las manifestaciones clínicas incluyen fiebre, 
hipotensión y afectación cutánea. La afectación cutánea se da en la 
práctica totalidad de los casos, apareciendo típicamente en forma de 
rash eritematoso, macular y difuso con afectación palmoplantar y de 
mucosas y descamación posteriormente. Pueden aparecer síntomas 
adicionales como cefalea, mialgias, vómitos, diarrea y dolor abdo-
minal. El intervalo entre el inicio de la menstruación y los casos de 
SSTE menstruales es de 2-3 días. La analítica suele reflejar fracaso 
multiorgánico además de leucocitosis, trombocitopenia y coagulopatía 
pudiendo aparecer CID. Las CPK pueden estar elevadas.
El diagnóstico diferencial incluye Shock séptico estreptocócico, menin-
gococemia y otras menos frecuentes como leptospirosis, dengue hemo-
rrágico, fiebre tifoidea y fiebre de las montañas rocosas. El diagnóstico 
es esencialmente clínico y no se requiere de aislamiento de S. aureus.
El tratamiento se basa en la extracción de cuerpos extraños vaginales, 
y soporte hemodinámico con reposición de fluidos intensiva, además 
de vasopresores si es preciso. El tratamiento antibiótico recomendado 
en pacientes con sospecha de SSTE se basa en clindamicina + peni-
cilina antiestafilocócica (cloxacilina/vancomicina). Se ha demostrado 
que antibióticos como clindamicina o linezolid actúan inhibiendo la 
síntesis de proteínas y, por tanto, la producción de toxina TSST-1. La 
duración del tratamiento es de una a dos semanas. La mortalidad por 
SSTE menstrual es del 1.8%.
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P-1225
LA GONALGIA QUE CASI LO MATÓ

M García Martín (1), M Hipólito Egea (2), JM Cañizares Romero (1),  
P Labrac Aranda (1), I Corrales Álvarez (1)
(1) Centro de Salud Puerta Blanca. Distrito Málaga-Guadalhorce. (2) Centro de 
Salud Tiro Pichón. Distrito Málaga-Guadalhorce

Palabras clave: sepsis-staphylococcus aureus-osteomyelitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Madre fallecida por cáncer. Padre politoxi-
cómano en prisión. Hermana 24 años, actual tutora legal. NAMC. 
No hábitos tóxicos. No enfermedades de interés. Enfermedad actual: 
Paciente de 15 años que acude por fiebre elevada (40 ºC), malestar 
general, episodio sincopal con pródromos y dolor a nivel de miembro 
inferior derecho. Refiere la hermana, que volvió hace 5 días de pasar 
unas vacaciones en la Sierra, donde estuvo realizando numerosas 
actividades al aire libre tales como; senderismo, natación en lagos 
y deportes diversos. No contacto con animales. Durante su estancia 
estuvo asintomático, a excepción de dolor leve en la rodilla derecha 
que el atribuía al exceso de ejercicio. No otra clínica de interés. Explo-
ración física: Regular estado general. Hipotenso, mal perfundido con 
leve tinte cetrino. Taquipneico en reposo y febril. Auscultación cardio-
pulmonar: Murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos. 
Tonos rítmicos sin soplos. Abdomen: Blando y depresible con dudosa 
hepatomegalia a la palpación profunda. RHA+. No signos de irritación 
peritoneal. Miembro inferior izquierdo: Edema y empastación a nivel de 
pierna derecha en toda su extensión hasta raíz, dolorosa a la palpación 
a nivel de pantorrilla y rodilla, sin derrame articular a nivel de ésta y 
numerosas laceraciones repartidas por ambos miembros. Analítica de 
sangre: Hemograma 12.6 VCM 84.8 Leucocitos 11500 (9700 Neutró-
filos) Plaquetas 184000 Coagulación: 46% TP INR 1.54 Glucosa 112 
Urea 29 Creatinina 1 Sodio 129 Potasio 4.30 PCR 180 Procalcitonina 
15,70. Hemocultivo (x3) y exudado de la herida: Positivo para S. Aureus 
MRSA. Cultivo de médula ósea Negativo. Doppler Venoso: Material 
ecogénico en el interior de la vena poplítea derecha y ambas gemelares 
con imposibilidad para el colapso con el transductor compatible con 
trombosis venosa profunda a este nivel. RMN Pierna derecha: Osteo-
mielitis aguda tibial proximal con microabcesos subperiósticos no dre-
nables, edema fascial superficial y profundo y de la musculatura de la 
pierna de predominio en los compartimentos tibial anterior y posterior 
profundo. TC abdomen: A nivel de bases pulmonares; nódulos cavitados 
bilaterales en relación con la estafilococia diseminada (infartos sépti-
cos). Hepatomegalia homogénea y difusa. No se observan lesiones a 
nivel de los cuerpos vertebrales ni afectación de planos musculares. 
Ecocardiograma: Válvulas sin alteraciones morfológicas ni funcionales. 
Cavidades derechas e izquierdas con dimensiones y contractibilidad 
normales (FE 72%). Diagnóstico: Osteomielitis aguda hematógena de 
huesos largos (tibia derecha) con Bacteriemia por Estafilococo Aureus 

Meticilin resistente (probable SARM comunitario). Trombosis venosa 
profunda Poplítea izquierda. Embolismo séptico pulmonar. Plan tera-
péutico: Tratamiento con Vancomicina que se modifica a Daptomicina 
a los 3 días por tener Vancomicina CMI de 2. Dada la presencia de 
embolismos sépticos se modifica el tratamiento a Linezolid iv. Se rea-
lizan dos desbridajes quirúrgicos y se coloca rosario de Gentamicina. 
Tratamiento con HMPB a dosis terapéuticas.

CONCLUSIONES:
Las guías actuales ponen énfasis en la identificación temprana de 
pacientes en riesgo de desarrollar sepsis para disminuir la mortalidad 
asociada a ella. Por ello el grupo de trabajo de la ESICM recomienda 
el uso de la escala SOFA para la identificación precoz de la disfunción 
orgánica. Según el último consenso, la disfunción de órganos está 
definida como un incremento de dos o más puntos en la puntuación 
SOFA (Sequential Organ Faileture Assesment Score), ampliamente 
utilizado en las unidades de Cuidados Intensivos. Puede ser útil para 
el reconocimiento de la sepsis en pacientes no ingresados en UCI el 
empleo del quick SOFA (qSOFA), cuyos criterios son: Alteración del nivel 
de conciencia (Glasgow ≤ 13), Tensión arterial sistólica ≤ 100 mmHg, 
Frecuencia respiratoria ≥ 22 rpm. Cuando al menos 2 de los 3 criterios 
están presentes presenta una validez predictiva similar al SOFA para 
la detección de aquellos pacientes con sospecha de infección y pro-
babilidad de presentar una evolución desfavorable.
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P-1226
¿ACINETOBACTER BAUMANNII ADQUIRIDO  
EN LA COMUNIDAD EN LAS URGENCIAS ESPAÑOLAS?

P Vázquez Jacinto (1), A Martín Serrat (1), V García Rojo (2),  
A Ibáñez Botella (2), R González González (1), A Martín Martínez (1)
(1) Hospital Universitario Severo Ochoa. Leganés, Madrid. (2) Hospital Central 
de la Defensa Gómez Ulla. Madrid

Palabras clave: community-acquired infections-acinetobacter baumannii-spain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 74 años con los siguientes antecedentes: obeso, hipertenso, 
exfumador, consumidor de alcohol, EPOC, cirrosis hepática no estudia-
da, posible cáncer de próstata, hipogonadismo primario y estenosis 
de canal lumbar. Acude a Urgencias en mayo tras una caída casual 
con fractura cubital derecha, sin contar clínica infecciosa alguna. Ahí 
se observa la presencia de celulitis ampollosa en miembro inferior 
izquierdo. Cumple criterios de sepsis con Glasgow 13, TA 90/45 mmHg 
(PAM 60); FR 15 rpm, SaO2 98% y T 38ºC. Se realiza ecografía clínica 
cardiaca y pulmonar que no documenta disfunción sistólica significa-
tiva, derrame pleural ni líneas B. En la analítica: creatinina 7,74 mg/
dL, Na 151 mEq/L, PCR 342 mg/L, INR 1,45, FeNa 2,02%. Previa toma 
de hemocultivos y exudado, se inicia antibioticoterapia empírica con 
ceftriaxona 2 g + clindamicina 600 mg/6 h. A las 24 h el paciente 
persiste en una situación clínica similar, con balance negativo pese a 
la sueroterapia (diuresis de 7050 ml/24hrs) y avisan por crecimiento 
de BGN en hemocultivos. Ante la situación clínica, ingresa en UCI y 
se progresa antibioticoterapia a meropenem + linezolid. En sangre y 
exudado crece A. baumannii resistente a cefotaxima y sensible al resto 
de antibióticos. A las 48hrs, presenta deterioro neurológico brusco 
con necesidad de ventilación mecánica invasiva. Se realiza TC y RMN 
cerebral que describen datos de meningoventriculitis purulenta y PL 
que muestra 725 leucocitos, 65% PMN, Glu 9 mg/dL, proteínas 690 
mg/dL y xantocromía +. El cultivo de LCR resulta negativo. Se man-
tiene el tratamiento con progresiva mejoría siendo dado de alta tras 
23 días de antibiótico. En planta reaparece la fiebre. Se repite RMN 
que muestra persistencia de las colecciones purulentas, por lo que 
se reinicia meropenem, posteriormente cambiado a ceftazidima por 
neutropenia, con aparente buena evolución. A los 36 días de reiniciar 
el tratamiento antibiótico, el paciente fallece. Se había realizado RMN 
48 h antes que mostraba persistencia de signos de infección.

CONCLUSIONES:
Las infecciones por A. baumannii comunitario en España son prácti-
camente desconocidas, puesto que la mayoría de los casos descritos 
ocurren en climas tropicales o subtropicales como Korea del Sur, Singa-
pur, Taiwán y el norte de Australia (71,4 – 88%), especialmente en los 
meses húmedos. Se pensaba que A. baumannii comunitario podría ser 
el reservorio de los brotes hospitalarios, pero ha quedado descartado, 

comprobándose su escasa relación genética. Los factores de riesgo 
documentados incluyen vivir en un clima tropical, consumo excesivo de 
alcohol, diabetes mellitus y EPOC. Pese a la gravedad del cuadro que 
provoca, se sabe poco de la patogénesis de la infección comunitaria 
por A. baumannii. Una cuestión fundamental es si la gravedad de la 
enfermedad está provocada por los mecanismos de virulencia bacte-
rianos o si se puede explicar todo por la predisposición del huésped. La 
presentación más común es la neumonía, aunque existen reportes de 
meningitis, infección urinaria, de piel y tejidos blandos y endocarditis, 
la mayor parte en forma de sepsis o shock séptico, con ingresos en 
UCI del 80% y una mortalidad reportada que fluctúa entre 11 – 64%. A 
diferencia de las cepas nosocomiales, A. baumannii comunitario suele 
presentar menos resistencias, siendo las más reportadas a cefalospo-
rinas y quinolonas. No existen recomendaciones en España respecto 
a su tratamiento. La importancia de este caso radica en que, hasta 
donde sabemos, se trata del 8º caso publicado en España y el primero 
de meningoventriculitis de origen en piel y tejidos blandos. La gravedad 
de la presentación del caso y lo poco frecuente hace necesario tener en 
cuenta a A. baumannii como posible causa de sepsis o shock séptico 
de origen comunitario en pacientes que se presenten en Urgencias con 
los factores de riesgo anteriormente mencionados.
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P-1228
FIEBRE EN ADOLESCENTE

F Briones Monteagudo, C Gandía Navarro, J Monedero La Orden,  
E Gómez Cuenca, G Lorenzo González, A Sánchez López
Hospital General de Almansa. Albacete

Palabras clave: abdominal pain-fever-infectious mononucleosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 16 años, sin antecedentes de interés, consulta repetidas 
veces, en el servicio de urgencias hospitalarias, por fiebre de 39ºC 
y odinofagia, diagnosticándose de faringoamigdalitis aguda no es-
treptocócica tras test de detección rápida de Pyógenes negativo y 
tratada con antipiréticos. Acude de madrugada, por empeoramiento 
del estado general, manteniendo fiebre de 39ºC y odinofagia a pesar 
del tratamiento pautado, acompañandose en las últimas horas de 
dolor abdominal generalizado negando otra clínica. Exploración físi-
ca: A su llegada, presenta mal estado general, palidez mucocutánea, 
deshidratación leve, taquicárdica, eupneica en reposo, tensión arterial 
92/48mmHg y temperatura 38.9 ºC. En la exploración ORL presenta 
hipertrofia amigdalar (más de 75%), exudados en sábana bilaterales 
(no presente en previos), adenopatías latero-cervicales no dolorosas 
bilaterales. En exploración de abdomen: presentó ruidos hidroaéreos 
conservados, matidez a la percusión, con defensa voluntaria a la pal-
pación en cuadrantes inferiores, Blumberg, Rovsing negativos. Hepa-
toesplenomegalia. Puñopercusion renal bilateral negativas. Pruebas 
complementarias: -Analítica a su llegada: Bioquímica: Glucosa 94mg/
dl, urea 17, creat 0.8,GPT 282, ldh 1105, CK 26, ionograma normal. 
PCR 5.9. Hemograma: Hb 14.3, plaquetas 25.000, Leucocitos 22.020 
(1618linfos, 73,5%, 2.400 monocitos -10,9%). Coagulación: inr 1.11, 
ap 85%, TTPA 39,4 seg..-Extensión de sangre periférica: La morfolo-
gía podría corresponder con una mononucleosis infecciosa-Rx tórax 
y abdomen sin alteraciones reseñables.-Analítica de control: Hb 6.8, 
gr/dl, HTO 21.1%, plaquetas 186.000, leucocitos 10.57, Coagulación: 
INR 1.41, AP 60%, TTPA35,2seg.-Eco abdomen: Hepatoesplenome-
galia. Moderada cantidad de líquido intraabdominal, sobre todo en 
pelvis.-Tc A-P: Hepatomegalia leve de morfología y densidad normal. 
Bazo normal, dentro de los límites altos. Importante cantidad de lí-
quido libre intraabdominal, de predominio pélvico, pudiéndose tratar 
de hemoperitoneo.-Serología: EB VCA IgM,EB VCA IgG positivo, VIH, 
Toxoplasma y CMV negativo. Evolución: A su llegada, dado el estado 
general, se cursa analítica con hemocultivos, urocultivo, bioquímica, 
hemograma, coagulación, orina y test d gestación, y pruebas radio-
lógicas (Rx tórax y abdomen) y se inició tratamiento con analgésicos 
y antipiréticos. Inicialmente presenta refractariedad al tratamiento 
analgésico sufriendo varios síncopes con hipotensión, decidiéndo-
se manejo en Observación, iniciando tratamiento con expansores y 
perfusión de mórficos. Una vez estabilizada, se ampliaron pruebas de 
imagen urgentes. Evolución: Con resultados, y evolución, se mostró 

anemización y coagulopatía, por lo que se cursaron pruebas cruzadas 
y se infundieron concentrados de hematíes y plasma. Posteriormente 
junto con Cirugía general y U. Críticos, se decidió manejo conservador 
por éstos últimos, permaneciendo en Críticos durante una semana 
con mejoría clínica y radiológica de hemoperitoneo, sin inestabilidad 
hemodinámica, pasando posteriormente a planta de Medicina interna, 
donde mantuvo la buena evolución clínica, sintomática, analítica y 
radiológica. Además fue valorada por Hematología que descartó un 
proceso linfoproliferativo asociado. Por lo que finalmente fue dada de 
alta hospitalaria con control ecográfico ambulatorio y revisiones perió-
dicas en consulta de M. Interna y Atención Primaria. Diagnóstico dife-
rencial: Faringoamigdalitis aguda. Mononucleosis infecciosa, Anemia 
hemolítica, hepatitis aguda. Diagnóstico: -Mononucleosis infecciosa 
complicada con hemoperitoneo.-Infección por virus de Epstein Barr.

CONCLUSIONES:
La mononucleosis infecciosa es una enfermedad producida habitual-
mente por el virus de Epstein-Barr, caracterizándose por la presencia de 
fiebre, faringitis, adenopatías linfáticas y atipias linfática. Se considera 
una enfermedad de niños, adolescentes y adultos jóvenes ya que hasta 
el 95% de los adultos entre 30-40 años, ya han sido infectados y con 
cursa generalmente de forma autolimitada y benigna. No obstante, 
puede presentar complicaciones graves (epiglotitis bacterianas gra-
ves, anemia hemolítica, rotura esplénica, encefalitis, hepatitis leve, 
miocarditis), si bien son raras y desaparecen de forma espontánea. En 
casos sumamente infrecuentes, la mononucleosis infecciosa puede 
producir la muerte del afectado, situación relacionada con la rotura del 
bazo, la obstrucción de la vía aérea alta o el compromiso neurológico.
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P-1229
LA OTALGIA MALDITA

P Morocho Malho, T Begoña Fernández, M Bajo Escudero
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: meningitis-otitis externa-neumoencéfalo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 60 años sin antecedentes de interes salvo otitis media 
recidivante.
Enfermedad Actual: acude a urgencias por cuadro de cefalea desde 
hace una semana con otorrea izquierda purulenta. En seguimiento por 
Otorrinolaringología desde en hace 5 días en tratamiento ciprofloxacino 
oral. Fue visto entonces en nuestro servicio, y tras pruebas comple-
mentarias sin alteraciones (TAC, analítica) se realiza punción lumbar 
sin hallazgos y se pauta antibiótico al alta.
A su llegada el paciente con otorrea transparente, asocia dolor cervical 
y tres episodios de vómitos alimenticios.
Exploración física:
-Consciente. Orientado en las tres esferas. Cefalea frontal muy sin-
tomática.
-Otoscopia: Oído izquierdo: Otorrea serosa. Tímpano integro. Oído 
derecho: sin alteraciones.
-Auscultación cardiaca y pulmonar sin alteraciones.
-Abdomen: blando y depresible. Sin masas ni megalias. No signos de 
peritonismo. Ruidos hidroaéreos normales.
-Exploración Neurológica: Escala de Glasgow 15/15. Pupilas normo-
reactivas, isocoricas. Pares craneales sin alteración. No dismetrías ni 
disdiacocinesias. Signos meningeos negativos
Pruebas complementarias:
-Analítica: Leucocitos 12.50; PCR normal; Procalcitonina normal. Resto 
de analítica sin alteraciones.
-TAC Craneo: Neumoencéfalo a nivel de ventrículos latereles (astas 
frontales). con formación de nivel hidroaéreo, mayor en el lado izquier-
do, probablemente secundario a punción lumbar.
Durante su estancia en urgencias se inicia tratamiento empírico con 
ceftriaxona y levofloxacino.
En planta, el paciente evoluciona con somnolencia y fiebre, realizán-
dose nueva punción lumbar con resultado positivo para meningitis 
bacteriana.
Finalmente se realiza intervención por ORL para cierre de orificio fis-
tuloso.

CONCLUSIONES:
El neumoencefalo es la acumulacion de aire en la cavidad craneal. Su 
causa más frecuente es el traumatismo craneoencefalico o el origen 
iartrogénico, sobre todo secundario a intevenciones neuroquirurgicas 
u otrorrinolarigológicas. En la mayoría de los casos es asintomático, 
aunque en ocasiones puede complicarse produciendo complicaciones 
de caracter infeccioso u otro tipo como el efecto masa.
En nuestro caso, la causa es una otitis complicada con orificio fistuloso 
que requiere intervención quirúrgica.
La importancia de como evoluciona una patología banal hasta una 
patología potencialmente mortal.
En los servicios de urgencias tenemos que realizar una buena explo-
ración, pese a que el tiempo y la presion asistencial, en ocasiones 
complican este proceso.
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P-1230
LUMBALGIA QUE HIPOTENSA

J Pascual Fernández, H Aguirre Urzaiz, S González Subiza,  
MJ Redín Sagredo, I Fau Sánchez, AC Lasheras Gil
Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra

Palabras clave: lumbalgia-meningitis-e. coli

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 66 años con antecedentes de hipotiroidismo, espondilo-
listesis degenerativa L4-L5. Acude a urgencias por dolor lumbar de 
48 horas de evolución tratado con AINE y Diazepam sin mejoría. Se 
refiere dolor de predominio izquierdo que irradia hacia miembro inferior 
que mejora en decúbito con la flexión de la cadera. A la exploración 
presenta buen estado general con PA 136/45 mmHg, 94 lpm, sat 96%. 
La movilidad de la columna es normal, con espinopercusión negativa a 
todos los niveles y como único hallazgo, describe dolor a la palpación 
de la musculatura paravertebral L3-L5.No presenta Lasegue, Bragard, 
ni déficit sensitivo-motor de extremidades inferiores y los reflejos 
rotulianos y aquíleos son normales. Se administra 30 mg de ketorolaco 
endovenosos con ligera mejoría, y tras realizar radiografía lumbar sin 
mostrar alteraciones significativas, se administran 2gr de metamizol 
por persistencia de molestias lumbares. En ese momento la paciente 
se encuentra con ligera tendencia al sueño con respuesta inmediata a 
estímulos verbales, la paciente latribuye el sueño a no haber dormido la 
pasada noche por sus molestias lumbares. Durante la administración de 
metamizol avisan por un episodio de vómito y encontrando a la paciente 
pálida, sudorosa, obnubilada y con una PA de 75/40 mmHg. Se inicia 
sueroterapia con suero fisiológico y se extrae analítica sanguínea y 
gasometría venosa. La gasometría presenta valores normales excepto 
un lactato de 4.24 mmol/L. A la espera de los resultados de la analítica 
la paciente no responde a fluidoterapia y presenta un Glasgow variable 
de 9-10. Se reexplora a la paciente destacando una rigidez de nuca de 
nueva aparición. En la analítica se objetivan leucocitos 6.3 x 109/L con 
64% de neutrófilos creatinina 1.36mg/dl, glucosa 106 mg/dl, PCR 318.3 
mg/dL y procalcitonina de 5.82 ng/ml. Ante la evolución presentada, 
se realiza Tc craneal sin mostrar hallazgos de interés y una punción 
lumbar obteniéndose un líquido amarillento.
Se pregunta a la familia sobre sintomatología infecciosa en días previos 
que niegan. El análisis de LCR es informado como “bacteriano” y se 
inicia tratamiento con Linezolid, cefotaxima y ampicilina.
Se comenta el caso con neurología y cuidados intensivos y se deci-
de ingreso en UCI donde se continúa con antibioterapia empírica y 
se intuba a la paciente. Se inicia perfusión de noradrenalina ante la 
persistencia de hipotensión y se realiza TC abdominal para descartar 
posible foco abdominal resultando normal.
Tras 24 h la paciente mejora hemodinámicamente, presenta lesiones 
isquémicas en dedos de manos y pies, los parámetros inflamatorio-
infecciosos en la analítica mejoran y se informa desde microbiología 

del aislamiento de un E.Coli en LCR y hemocultivos sensible a cefa-
losporinas por lo que se desescala antibioterapia manteniendo cefo-
taxima. Estableciéndose el diagnóstico de “Shock séptico secundario 
a meningitis por E.Coli”
Se retira sedoanalgesia pasadas 72 h presentando Glasgow de 6. 
Ante la mala evolución desde el punto de vista neurológico, se realiza 
doppler trasncraneal resultando normal y resonancia magnética que 
muestra imágenes compatibles un infarto capsular derecho compatible 
con infarto agudo de arteria coroidea anterior.
Durante su ingreso en UCI presenta como complicaciones neumonía 
por Pneumococo y Haemofilus Influenzae, isquemia distal de extremi-
dades que no requieren tratamiento vascular e infección urinaria por 
Pseudomona Aureaginosa.
La paciente presenta mejoría neurológica progresiva con una marcada 
pérdida de fuerza en extremidad superior derecha.
Tras 20 días de ingreso se extuba sin presentar complicaciones. Se 
inicia tratamiento rehabilitador permaneciendo y en este momento en 
su 32.º día en UCI continúa ingresada con para completar tratamiento 
rehabilitador y de sus complicaciones infecciosas.

CONCLUSIONES:
La meningitis bacteriana es una entidad cuya presentación clínica pue-
de ser insidiosa y atípica. Ante un paciente con una evolución tórpida 
y clínica neurológica acompañante, resulta fundamental tener esta 
sospecha diagnóstica y realizar una exploración minuciosa dirigida así 
como llevar a cabo los procesos diagnósticos específicos requeridos.
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P-1231
FENÓMENOS TROMBÓTICOS EN SERVICIO  
DE URGENCIAS HOSPITALARIO

MD Terán García, M Sánchez Pastor, L Hortal Meneses,  
A Martínez de Grado, AM García Ochoa del Olmo, U Merino Garay
SUAP/061 Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: trombosis-aorta abdominal-síndrome de leriche

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 44 años de edad con antecedente de intervención quirúrgica 
de hernia discal L5-S1 que recibió profilaxis antitrombótica con HBPM 
durante los diez días de hospitalización en que estuvo inmovilizada, y se 
suspendió la profilaxis tras la aparición de hematomas cutaneos cuatro 
días previos a su asistencia en Servicio de urgencias hospitalario.
Acude al Servicio de urgencias del Hospital General porque, estando 
tumbada en la cama, presenta episodio brusco de dolor intenso e 
impotencia funcional de ambas extremidades inferiores que le impide 
la deambulación, malestar general y urgencia urinaria con incontinen-
cia. Refiere que hace tres días presentó episodio de disnea súbita y 
molestias torácicas, con disnea residual moderada que llegó a limitar 
su actividad diaria.
Antecedentes personales: Fumadora de más de dos paquetes de 
cigarrillos al día, toma de anticonceptivos orales desde los 16 años, no 
otros factores de riesgo cardiovascular, vida activa. No antecedentes 
familiares de interés.
Exploración física: TA 105/65, FC 110 lpm, FR 22 rpm, Sat O2 80%. 
Consciente y orientada, hemodinamicamente estable, taquipnea leve 
sin tiraje, auscultación cardiaca rítmica sin soplos, auscultación pul-
monar buena ventilación, abdomen levemente distendido, ausencias 
de pulsos distales bilaterales en extremidades inferiores.
Pruebas complementarias: ECG taquicardia sinusal. Laboratorio 
con Dimero D 5125 ng/dl, resto normal.
La clínica aguda que presentaba la paciente se interpretó como que 
podía corresponder a una compresión medular aguda en relación con la 
intevención reciente a nivel de columna lumbar, que se descarta con TC 
lumbar, evidenciandose extenso trombo que oblitera la aorta abdominal 
infrarrenal, caudal a las arterias renales y que se repermeabiliza por 
colaterales en las ramas de las arterias iliacas.
Tras las pruebas confirmatorias la paciente entra en quirófano urgente 
en estado de schok. Después de la intervención se realiza TC corporal 
de control objetivándose datos de TEP bilateral. Se descarta patología 
embolígena de aorta torácica o intracardiaca.
El examen histológico posterior del material intraaórtico extraido des-
carta origen neoplásico. El estudio Hematológico también descartó 
estado de hipercoagulabilidad.
Juicio clínico: Trombosis aguda de aorta abdominal infrarrenal/
TEP bilateral.

CONCLUSIONES:
La clínica aguda que presentaba la paciente se interpretó como que 
podía corresponder a una compresión medular aguda en relación con 
la intervención reciente a nivel de columna lumbar. Los datos clínicos 
corresponden a un Síndrome de Leriche agudo y el diagnóstico dife-
rencial también pueden orientarnos hacia Ureteronefrosis, aneurisma 
de aorta, disección de aorta...Pero dentro de los pacientes con clínica 
de oclusión aórtica aguda el diagnóstico diferencial debe incluir fenó-
menos trombóticos, aunque son poco frecuentes.
El Síndrome de Leriche es poco frecuente y además se objetiva más en 
hombres, con lo que la sospecha diagnóstica debe ser alta.
La presentación clínica del TEP varía dependiendo de la cantidad de 
territorio afectado y en este caso orienta a que tanto la clínica torá-
cica como de isquemia arterial se deban a fenómenos trombóticos 
múltiples.
Es esencial la sospecha temprana en base a los antecedentes qui-
rúgicos, hábitos tóxicos, toma de anticonceptivos orales y clínica 
orientativa para la solicitud de TC urgente, y en base al diagnóstico 
confirmatorio iniciar revascularización temprana mediante trombecto-
mía aorto-iliaca y bypass junto vigilancia intensiva.
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P-1232
SOSPECHA DE TVP EN PIERNA CON HEMANGIOMA,  
ELEVACIÓN ANALÍTICA MARCADA DEL DÍMERO D

A Sánchez Valencia, T Crespo Reyes, J Zarco Manjavacas
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

Palabras clave: trombosis de la vena-hemangioma-análisis químico de la 
sangre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 40 años, sin patología de interés salvo ansiedad 
e intervenida de varices en MII hace 15 años, misma pierna donde 
presenta hemangioma congénito en cara lateral de muslo de 15 x 8 cm
Paciente acude a urgencias por clínica de dolor y presión en pierna 
progresivo, con aumento leve de diámetro de la misma, con hema-
toma evolucionado localizado en muslo de unos días de evolución 
sin contusión ni esfuerzo. Refiere frecuentes molestias en pierna por 
hemangioma pero que la clínica se ha agudizado estos días.
A su llegada algo nerviosa con leve aumento de frecuencia a 110 lpm 
y leve taquipnea por ansiedad. A la exploración MII con aumento de 
diámetro de pie hasta raíz del miembro, hematoma con leve cordón 
eritematoso no doloroso en muslo.
Analítica con Dímero D >20 (limite 0.1 a 0.5).
Ante sospecha y analítica se realizó estudio de TEP y TVP descartán-
dose existencia de TVP y TEP como causa de la elevación de Dímero D 
y clínica, achacándose la taquipnea a la ansiedad y el dolor de pierna 
y hematoma a una tromboflebitis superficial. A la semana se repitió 
eco doppler que persistía sin signos de TVP. Mantenía las alteraciones 
en el Dímero D.
¿Por qué la elevación persistente del Dímero D en cifras tan elevadas 
en paciente sin signos de trombosis?
Para responder a esta cuestión se realiza una revisión en base de datos 
PubMed y UptoDate sobre la utilidad del dímero en diagnóstico de 
TVP y las posibles causas distintas a trombosis que puedan ocasionar 
elevación persistente de los valores del Dímero D.
Se obtuvieron los siguientes resultados:
El Dímero D es un producto de degradación del fibrinógeno que se 
encuentra elevado en procesos trombóticos. Es utilizado para el diag-
nóstico de TVP y TEP con una elevada sensibilidad diagnostica que 
permite excluir ante moderada o baja sospecha los casos de TVP. Sin 
embargo valores elevados de Dimero D tiene baja especificidad al 
ser múltiples las patologías y situaciones clínicas que pueden cau-
sar elevación del mismo (episodios trombóticos venosos y arteriales, 
CID, SDRIS, alteraciones fibrinólisis, enfermedades hepáticas severas, 
enfermedades renales severas, malignidad, infecciones, sepsis, infla-
maciones severas, eclampsia, embarazo normal, traumatismo, cirugía 
reciente y malformaciones venosas).

Es por esto que valores elevados del Dímero D no son útiles en diagnós-
tico de TVP por su baja especificidad y valores altos no se correlacionan 
con mayor extensión y severidad de la trombosis.
En esta caso la existencia de un malformación venosa (hemangioma)
es la causa de esta elevación persistente del Dímero D ya que existe 
evidencias de que el movimiento sanguineo lento dentro de cavida-
des dilatadas del hemangioma activan la cascada de la coagulación 
produciendo una coagulopatía intravascular localizada, que en el 42% 
de los casos de malformaciones venosas pueden dar una elevación 
persistente en ausencia de otras situaciones asociadas a elevación 
del Dímero D. Esta coagulación localizada puede ser severa si además 
presenta valores bajos de fibrinógeno y pueden en este caso progresar 
a CID y sangrados severos en intervenciones quirúrgicas.

CONCLUSIONES:
Hay que valorar en conjunto las posibilidades de la existencia de TVP 
valorando la importancia del Dimero D en aquellos casos con baja 
o moderada posibilidad pretest de tener una TVP o TEP ya que ante 
una elevada sensibilidad nos descarta la existencia de trombosis. 
Sin embargo la elevación del mismo no es indicativo de enfermedad 
tromboembólica ni los valores aportan datos para diagnóstico de en-
fermedad.
Cierto es que la elevación persistente del Dímero D en ausencia de 
otra patología y descartadas otras causas debe hacernos pensar en la 
existencia de un malformación venosa como causa.
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P-1233
ANOSOGNOSIA VISUAL DE CAUSA ISQUÉMICA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

M Magdalena Bethencourt, A Albaladejo Rubio, A Sánchez Romero,  
A Sánchez Guirao, E Martínez Lerma, M González Navarro
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: accidente cerebrovascular-fibrilación atrial-ceguera

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 89 años remitida al servicio de Urgencias de nuestro hos-
pital por agitación, somnolencia y pérdida de visión.
Entre los antecedentes de la paciente, no tiene alergias a medica-
mentos conocidas, es dislipémica, no es hipertensa, ni diabética. 
Tuvo 6 años antes de su visita a Urgencias un SCACEST estando 
hospitalizada por neumonía adquirida en la comunidad, tratado de 
manera conservadora y con ecocardiograma en ese ingreso con hi-
pocinesia septoapical con fracción de eyección preservada. Tras el 
alta se pautó por hipoxemia oxigenoterapia domiciliaria a 2 lpm. La 
paciente presenta una situación basal buena y es independiente para 
las actividades básicas de la vida diaria.
El tratamiento de la paciente es AAS 100 mg diarios, carvedilol 25 
mg diarios, atorvastatina 40 mg diarios, furosemida 40 mg diarios, 
lansoprazol 30 mg diarios.
La paciente es traída a urgencias, según refiere su familia, por epi-
sodio súbito de disminución del nivel de conciencia, con hipersom-
nolencia, pérdida de visión, asociado a desorientación de predominio 
espacial. En la anamnesis por órganos y aparatos no hay otros signos 
o síntomas.
A la exploración en urgencias presenta TA: 132/50 mmHg, FC: 79 
lpm, Temp: 37.5, Sat 02%: 98%. Exploración física sin alteraciones 
salvo tonos cardiacos arrítmicos. A nivel neurológico la paciente 
permanece consciente, alerta y con respuesta a estímulos verbales, 
desorientada parcialmente, lenguaje fluente sin signos afásicos. 
Pupilas anisocóricas: Pupila derecha midriática e irregular (Trauma-
tismo ocular en la juventud con alteración pupilar crónica), pupila 
izquierda miótica y no fotoreactiva, campimetría no realizable por 
pérdida de visión, resto de pares oculomotores sin alteraciones, resto 
de pares craneales normales, sin alteraciones de fuerza ni sensibili-
dad, reflejos de estiramiento muscular conservados y simétricos. A 
la anamnesis refiere visión de bultos y objetos no concordantes con 
la realidad (agnosia visual).
Entre las pruebas complementarias urgentes realizadas, presenta 
un análisis con bioquímica básica, hemograma, PCR y gasometría 
venosa dentro de los límites de normalidad. Electrocardiograma con 
fibrilación auricular con respuesta ventricular adecuada no conocida 
previamente. Radiografía de tórax sin alteraciones. TAC cerebral en 
urgencias con encefalopatía vascular crónica sin otras alteraciones.

La paciente es ingresada en planta de hospitalización con sospe-
cha ceguera cortical por isquemia cerebral. Durante el ingreso la 
paciente continúa con desorientación parcial y agnosia visual (Sd. 
De Anton). En la resonancia magnética cerebral se confirma infarto 
isquémico agudo occipital bilateral extenso con afectación a zona 
temporooccipital.

CONCLUSIONES:
Diagnóstico final: Ictus isquémico bioccipital-temporal extenso embo-
lígeno secundario a FA no conocida. Agnosia visual secundaria (Sín-
drome de Anton) y desorientación.
El síndrome de Anton consiste en la anosognosia visual asociada a 
confabulación secundaria a la instauración brusca de pérdida visual 
y ceguera cortical. Su origen reside en un daño bilateral occipital 
usualmente de causa isquémica postulándose la negación del propio 
déficit por parte del paciente como un fenómeno cortical (daño en 
sustancia blanca parietal adyacente). Este síndrome puede ocurrir 
en otras patologías de manera más infrecuentemente en las que se 
produzca daño occipital, tales como la preeclampsia u hemorragia 
importante obstétrica, MELAS, traumatismo craneales, adrenoleuco-
distrofia, encefalopatía hipertensiva o procedimientos angiográficos.
La evolución de este síndrome va a estar determinada por la etiología 
subyacente. En nuestro caso dada la extensión del ictus isquémico es 
presumible una mala evolución con la no resolución del cuadro.
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P-1234
MALARIA, UN VIAJE A LO CRÍTICO

S Alejandre Carmona, JE Rodríguez Sánchez, L Muñoz Abad,  
V Lo-Iacono García, N Jiménez Martín, S Miranda Gutiérrez
Hospital Universitario de Torrejón. Madrid

Palabras clave: malaria-fever-emergency medicine

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 42 años de raza negra, natural de Nigeria y sin antecedentes. 
Acude a Urgencias por fiebre de 5 días de hasta 38,7º. En las últimas 72 
horas ha comenzado con vómitos (3 diarios), sin productos patológicos 
y dolor abdominal generalizado. Sin diarrea. Lleva 12 años en España, 
pero ha presentado viaje reciente (2 semanas) a su país natal con 
estancia de una semana, regresó hace 6 días. En destino no presentó 
fiebre ni complicaciones. No recibió la quimioprofilaxis.
A su llegada: TA: 120/65 mm Hg, taquicardia (122 lpm), eupneico (17 
rpm) con pico febril (38,5º) y sudoración profusa. Además destaca 
coloración amarillenta de piel y mucosas. Destaca una hepatomegalia 
de 3 traveses con Murphy++, pero sin signos de irritación peritoneal, 
sin otra alteración abdominal. No presenta alteración a la exploración 
neurológica ni patología meníngea.
Con una presunción inicial de fiebre del viajero se solicitan pruebas 
complementarias, donde se objetiva Hb:10,6 con Hcto de 29,8%, 9470 
leucocitos (65% segmentados), con trombopenia (53000 plaquetas), 
insuficiencia renal aguda (cr. 4,74, urea 139) e insuficiencia hepática 
(GOT 253; GPT 103, Bilirrubina total 13,6, LDH 3618) acompañada de 
coagulopatía (INR 1,39 y APTT 62), ácido láctico 5,6 y PCR (alta sensi-
bilidad) en 48,19. Se solicita test rápido de malaria que es positivo y 
gota gruesa con parasitemia < 1%. Resto de pruebas complementarias 
sin interés. No alteraciones a nivel de ecografía abdominal.
Por todo ello, ingresó en UCI donde ha precisado transfusión de he-
moderivados por anemia en el contexto de la enfermedad (Hb 6,9) con 
resolución de la misma y de la trombopenia, además corrección de 
bilirrubina en 1,1 (previa 13,2). La coagulopatía también quedó resuelta.
Debido a la situación del fracaso renal anúrico con escasa respuesta 
precisó de técnicas de depuración renal (Hemodiafiltración) en los 
primeros días de su ingreso.
Se inició tratamiento antimalárico con Artesunato intravenoso y pos-
teriormente Eurartesim oral con parasitemia negativa a las 72 horas.
JC:
Malaria grave por Plasmodium Falciparum con anemia, trombopenia 
y coagulopatía.
Fracaso renal anúrico con necesidad de Terapia renal Sustitutiva.
Fracaso hepático.
Diagnóstico diferencial: (fiebre del viajero). Al tratarse de un período 
de incubación de menos 14 días, se plantea el siguiente:
Malaria.
Dengue.

Fiebre Tifoidea.
Rickettsiosis.
Leptospirosis.
VIH.
Tripanosomiasis africana.
No se consideran otras entidades, por el período de incubación y por la 
inexistencia de complicaciones, tales como: Hemorragia, alteraciones 
neurológicas o síntomas respiratorios.

CONCLUSIONES:
La Malaria es una de las infecciones más prevalentes a nivel mundial. 
El plasmodium falciparum es el más frecuente (72% de los casos) y 
la práctica totalidad de casos en España son importados de África 
subsahariana.
El tratamiento debe ser dirigido en función de especie y sensibilidad 
e instaurado cuanto antes. En malaria leve por P.Falciparum se inicia 
tratamiento con cloroquina-S o atovaquona-proguanil. En nuestro pa-
ciente ante situación de malaria grave se inició tratamiento según 
las recomendaciones de la OMS: (Artesunato,1 2,4 mg/kg de peso 
corporal, administrado por vía parenteral en el momento del ingreso 
(hora 0), a las 12 y a las 24 h, y después una vez al día hasta que el 
paciente tolere vía oral.
La malaria es una enfermedad prevenible, importada en nuestro me-
dio, pero puede llegar a presentar un desenlace fatal. Hoy en día, la 
migración en auge y el aumento en todo el planeta del turismo hace 
que tengamos que estar atentos ante cualquier dato de alarma que 
nos haga pensar en una fiebre del viajero, haciendo hincapié en la 
importancia de una correcta anamnesis y una identificación de signos 
de alarma, además de un adecuado conocimiento de la epidemiología 
y periodos de incubación de las distintas enfermedades infecciosas.
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P-1235
DOCTOR, ME DUELE EL PECHO CUANDO RESPIRO

JA Valero Cabeza de Vaca (1), A Arcis Conesa (2), A Granero Rojas (2),  
M Lorente Acosta (2), R Martínez Navarro (2), A Bernabé Sánchez (2)
Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia

Palabras clave: neumomediastino-dolor torácico-disnea

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Paciente de 14 años, sin antecedentes, medi-
coquirurgicos de interés, que acude por referir dolor centrotorácico no 
opresivo sin irradiación de 12 horas de evolución. Refiere que el dolor 
se incrementa con la inspiración profunda. Hace una semana presentó 
cuadro catarral. Refiere ejercicio físico intenso los días previos. Afebril 
en domicilio. No presenta disnea. Niega antecedentes de vómitos, 
así como, de disfagia u odinofagia. No antecedente traumático. No 
tratamiento previo. No hábitos tóxicos.
Exploración y pruebas complementarias:
Buen estado general. Consciente y orientado. Normohidratado y nor-
mocoloreado. Eupneico en reposo. Talla 190 cm. Peso 90kg. Tensión 
arterial 145/66. Frecuencia cardiaca 84 lpm. Temperatura 36.9ºC. Sa-
turación de oxígeno 98%.
Auscultación cardiopulmonar: Rítmico sin soplos, no ruidos sobreaña-
didos. No roce pericárdico. Murmullo vesicular conservado.
Tórax: Simétrico. No doloroso a la palpación. No signos de crepitación 
subcutánea.
Abdomen: Blando y depresible, sin masas ni visceromegalias. No do-
loroso a la palpación. No signos de irritación peritoneal asociados.
Analítica: Bioquímica (CK-MB, Troponina I y Mioglobina), hemograma, 
coagulación y gasometría venosa sin alteraciones.
Radiografía en espiración: No pinzamiento de senos costofrénicos, 
ni condensaciones pulmonares. Hilios pulmonares normales. No car-
diomegalia. Se aprecia línea radioopaca de recorrido más o menos 
paralelo al contorno cardiomediastínico, sugestiva de despegamiento 
lateral de las dos hojas pleurales.
Tomografía axial computarizada cervicotorácica sin contraste: Se con-
firma la presencia de neumomediastino, que se extiende hacía cuello, 
sin poder identificar su origen. No se aprecian alteraciones significa-
tivas en la vía aérea ni digestiva. No se observa derrame pleural ni 
neumotórax. Parénquima pulmonar sin alteraciones.
Juicio clínico: Neumomediastino.
Tratamiento: Durante su estancia en el servicio de urgencias hospi-
talarias se administra Enantyum 50mg intramuscular, con reducción 
parcial del dolor. Se comenta el caso con cirujano torácico del hospital 
de referencia, que ante la buena situación clínica del paciente y por 
no presentar indicación quirúrgica, considera ingreso hospitalario para 
observación del proceso y realización de control por tomografía axial 
computarizada.
Diagnóstico diferencial: Neumotórax, Pericraditis, Tromboembo-
lísmo Pulmonar, Síndrome Coronario Agudo, Síndrome de Boerhaave, 
Síndrome Aórtico Agudo, Osteomuscular y Psicógeno.

CONCLUSIONES:
Ante un paciente con dolor torácico y/o disnea, varón joven, alto, 
delgado y deportista, es importante tener en cuenta el amplio abanico 
de patologías que puede presentar.
En primer lugar, ante un dolor torácico debemos descartar aquellas 
que suponen un riesgo vital inmediato prestando especial atención al 
estado general del paciente, a sus constantes vitales y a las pruebas 
complementarias de acceso rápido. Una vez descartado riesgo vital 
inminente, se debe realizar una adecuada historia clínica dirigida al 
paciente. Sus características como edad, sexo, talla o antecedentes 
personales pueden guiarnos hacia la realización de un diagnóstico 
precoz. Existen patologías de curso insidioso, como es el caso del 
neumomedastino o del neumoperitoneo, que si no son familiares para 
el médico de atención primaria, pueden llegar complicarse poniendo 
en riesgo la vida del paciente.

BIBLIOGRAFÍA:
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Boal L, Bárbara C. Spontaneous pneumomediastinum: experience 
in 18 patients during the last 12 years. J Bras Pneumol. 2017 Mar-
Apr;43(2):101-105.
Whelan S, Kelly M. Pneumomediastinum following a prolonged se-
cond stage of labor-an emphasis on early diagnosis and conservative 
management: a case report. J Med Case Rep. 2017 Nov 6;11(1):313.
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P-1236
SÍNDROME DE LA BOLSA DE ORINA PÚRPURA

E Martínez Beloqui, V González Camacho, I Jiménez Ruiz,  
A López Urán, F Román Cerdán, M Corell González
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: orina-bacteriuria-infecciones relacionadas con catéteres

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 83 años con antecedentes de hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, fibrilación auricular, insuficiencia cardiaca, carcino-
ma endometrial tratado con RT y deterioro cognitivo con hidrocefalia 
crónica el adulto y meningioma cerebral.
Tiene 2 ingresos prolongados en los 6 meses previos a su asistencia en 
urgencias en hospital de crónicos por cuadros de infección respiratoria 
y descompensación de su patología cardiaca, produciéndose durante 
los mismos diferentes complicaciones en forma de hemorragia diges-
tiva y ulcera de decúbito sacra grado IV, siendo portadora de sondaje 
vesical permanente durante los últimos meses.
La paciente tiene deterioro cognitivo y es dependiente para todas las 
actividades de vida diaria.
Es traida al servicio de urgencias por deterioro clínico progresivo en los 
ultimos 7 dias, con desconexión parcial del medio e imposibilidad para 
ingesta en ultimas 24 horas, sin clínica infecciosa asociada o fiebre.
En la exploración la paciente esta bradipsiquica, respondiendo a pre-
guntas sencillas, con tendencia al sueño, con palidez cutanea y signos 
de deshidratación muco-cutanea. Se objetiva febrícula. TA 92/53, sat 
02 92 con fi O2 21%, taquicardia ligera y taquipnea sin uso de mus-
culatura accesoria.
La auscultación cardiaca es normal, teniendo roncus dispersos en 
ambos campos pulmonares.
La exploración de abdomen y extremidades inferiores es normal.
Se objetiva coloración púrpura de la bolsa colectora de orina, que la 
familia venía observando en las últimas 3 semanas.
Exploraciones complementarias
Bioquímica: creatinina 2.18 FG, 20, PCR 9.42, procalcitonina 1.12.
Hemograma: leucocitos 21200(N 86%), hb 13.40, plaquetas 573000.
Analítica urinaria con bacteriuria intensa y piuria.
Rx de tórax: normal.
Diagnóstico:
Sepsis de origen urinario.
Fracaso renal agudo.
Síndrome de la bolsa colectora de orina púrpura.

CONCLUSIONES:
El síndrome de la bolsa de orina púrpura es una entidad poco frecuente 
descrita por primera vez en el año 1978 por Barlow y Dickson en un 
paciente al que se le colocó una sonda urinaria durante largo tiempo.
Consiste en la coloración púrpura de la bolsa colectora de orina produc-
to de una serie de reacciones bioquímicas secundarias a la presencia 
de infección de vías urinarias de bacterias con propiedades fosfatasas-
sulfatasas y la presencia de una bolsa colectora de orina.
Se produce cuando el producto derivado del aminoácido triptófano es 
metabolizado a indoxil sulfato. Al encontrarse esta sustancia en una 
orina alcalina, mediante reacciones enzimáticas y de acuerdo a la 
concentración de oxígeno, cambia a índigo (azul) e indirrubina (rojo); 
los cuales precipitan en la orina y, junto con los materiales sintéticos 
del catéter y la bolsa urinaria, dan el color púrpura característico.
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P-1237
GASTROENTERITIS Y NEFRECTOMÍA

C Piccone Saponara, M Clemente Yélamos, C Marí Silva,  
R García-Gutiérrez Gómez, S Fernández Rodríguez, R Batalarean
Hospital Universitario del Tajo. Aranjuez, Madrid

Palabras clave: infección urinaria-pielonefritis xantogranulomatosa-
gastroenteritis aguda

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 28 años, natural de Rumanía, niega antecedentes médicos 
y quirúrgicos de interés, ampliando anamnesis confirma ITU tratada 
con monurol 2 años atrás en otra comunidad autónoma. Acude de 
urgencia por vómitos, dolor abdominal en mesogastrio, malestar ge-
neral y deposiciones líquidas en relación a gastroenteritis aguda, no 
contaba fiebre, se administró tratamiento sintomático y se solicitan 
pruebas complementarias. En el hemograma presentó leucocitosis de 
>14000 con desviación izquierda y elevación de reactantes de fase 
aguda: fibrinógeno>500mg/dl, bioquímica con función renal conserva-
da y proteína C reactiva en 244mg/dl, determinaciones en orina con 
leucocituria y bacteriuria. Tras el tratamiento sintomático persistía el 
dolor abdominal a la palpación esta vez en cuadrante inferior izquierdo, 
vistos los resultados analíticos solicitamos tomografía abdominopél-
vica con hallazgos de riñón izquierdo muy aumentado de tamaño con 
litiasis localizada en la unión pieloureteral llamando la atención la 
pelvis contraída no dilatada y observando múltiples masas de baja 
atenuación que se corresponden con los cálices dilatado/zonas de 
destrucción parenquimatosa que además presentan zonas de realce 
periférico, que afecta al polo superior-mesorriñón y región posterior 
del polo inferior, con adelgazamiento de la cortical renal y el ligero 
desflecamiento de la grasa perirrenal así como se observa ausencia 
de excreción de contraste en la fase excretora (datos de riñón no fun-
cionante), hallazgos compatibles con pielonefritis xantogranulomatosa. 
Lamentablemente el urocultivo posterior a inicio de antibioticoterapia 
dió muestra contaminada y la paciente fue derivada a hospital de 
referencia donde posteriormente se programó nefrectomía izquierda.

CONCLUSIONES:
1. Es un caso poco frecuente en nuestro practica habitual, la paciente 
acudió por gastroenteritis aguda y se diagnóstico además de pielone-
fritis xantogranulomatosa.
2. Esta patología se asocia a infecciones crónicas y/o recurrente por 
Proteus mirabilis o klebsiella neumoníae entre otros, en un porcentaje 
frecuente tienen resultados urocultivo negativo y la prueba de imagen 
confirma el diagnóstico, y lamentablemente terminan en nefrectomía 
del riñón no funcionante una vez tratada la infección aguda.

P-1238
TODA DIARREA NO ES UNA GEA

EM Sena Ruiz, E Puga Montalvo, A Bedmar Marchant, I Osorio González
Hospital Universitario Campus de la Salud. Granada

Palabras clave: diarrhea-gastroenteritis-abdominal pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 48 años con antecedentes personales de hipercolestero-
lemia controlada con dieta y hernia de disco cervical en tratamiento 
actualmente por brote de cervicalgia con tramadol+ paracetamol, me-
tamizol, pregabalina 75, prednisona 30 mg y diazepan 5 mg. Hábitos 
tóxicos: Fumador de 1 paquete/día. No bebedor.No alergias conocidas.
Anamnesis: Cuadro de dolor brusco de aparición hace 5 días, a nivel 
periumbilical, con cortejo vejetativo, sudoración brusca, vómitos y gran 
despeño diarreico, que han persistido en los últimos días e incluso con 
hematoquecia a pesar de tratamiento instaurado hace 2 dias, en visita 
anterior a urgencias, donde asistió por el mismo motivo y se le inicio 
tratamiento con ciprofloxacino 500mg / 12h y metronidazol 500 mg / 8h, 
así como continuar la analgesia previa y dejar los corticoides. Valorado 
en urgencias en varias ocasiones en estos 5 días por no mejoría del 
cuadro y persistencia e intensificación del dolor abdominal.
Exploración física: Estado general mantenido. Constantes: TA 123/80 
mm/Hg, saturación oxígeno 96%, FC 60 lpm, temperatura 37.4 ºC.
Exploración neurológica dentro de lo normal. Sin focalidad.
Auscultación cardiopulmonar: Tonos rítmicos, murmullo vesicular con-
servado sin ruidos patológico.
Abdomen: Blando, depresible, no se aprecian masas ni megalias, lige-
ramente distendido y timpanizado, dolor difuso a la palpación profunda. 
No peritonismo ni rebote positivo. Murphy negativo, Puñopercusión 
renal negativa.
Miembros inferiores: no edemas, pulsos distales presentes.
Pruebas complementarias:
Analítica: Hemograma: Hb 15, leucocitos 7.730, plaquetas 237.000. 
T. Protombina 85%. Bioquímica: Cr 0.8, GOT 40, GPT 35, BT 0.6, LDH 
180, todo dentro de lo normal excepto PCR 49.8. Gasometría venosa: 
Ac. Láctico 1.5, pH 7.34. COPROCULTIVO negativos, Estudio de toxina 
de Clostridium negativas.
ECG: Rítmico, sinusal, sin alteraciones de la reposlarizacion, sin signos 
de isquemia aguda a 60 lpm.
Radiografía tórax: No se aprecian condensaciones, no derrames, no 
cardiomegalias. Dentro de la normalidad.
Radiografía abdomen: No signos de obstrucción intestinal, aireación 
dentro de lo normal. Nada destacable.
Dado que en las pruebas realizadas no había ningún cambio con res-
pecto a las realizadas en días previos, se solicita ECO abdominal como 
prueba de imagen, que el radiólogo ante la normalidad de la eco y la 
persistencia de la clínica completa con TAC con contraste que es bien 
tolerado y sin reacciones inmediatas al mismo.
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TAC de abdomen con contraste:
Hígado, bazo, páncreas y ambos riñones sin hallazgos significativos.
No hay líquido libre abdominal ni colecciones.
Asa intestinal de calibre normal, sin dilatación ni alteraciones de la 
captación parietal.
Trombosis de la Arteria Mesentérica superior, aproximadamente a 
unos 42 mm del ostium de salida, de unos 42 mm de longitud y que 
presenta repermeabilización distal.
Aumento de densidad de la grasa mesentérica en vecindad, con algu-
nos signos ganglios de aspecto reactivo.
Aorta Abdominal de calibre normal en toda su extensión, sin placas de 
ateromatosas calcificadas. Resto de ramas permeables.
Diagnóstico diferencial:
Aunque la causa mas frecuente de diarreas es la infecciosa, con infla-
mación o sin ella, no podemos olvidar otras causas: Colitis ulcerosa, 
enfermedad de Crohn, Estrés emocional, síndrome de colon irritable, 
impactación fecal, abuso de laxantes, colitis inducida por radioterapia, 
enfermedades metabólicas como diabetes o hipertiroidismo… y en 
este caso colitis isquémica.
Juicio clínico: trombosis de la arteria mesentérica superior.
Tratamiento y evolución: realización por cirugía vascular de embo-
lectomía urgente en quirófano por laparotomía, con buena evolución 
del paciente y repermeabilización.

CONCLUSIONES:
Todo paciente que siendo tratado correctamente de una clínica que 
sugiere una patología habitual y frecuente pero que no presenta me-
joría clínica, precisa de un estudio mas exhaustivo, siendo de gran 
ayuda las pruebas de imagen como en este caso el TAC con contraste. 
La correcta anamnesis y exploración, así como la sospecha clínica, 
son muy importantes para enfocar a los pacientes, pero las pruebas 
complementarias son necesarias para darles nombre a la enfermedad 
y un correcto tratamiento.

P-1239
...Y PARECÍA UNA OTITIS

AC Algora Martín, MM Jaén Cañadas, MT Ayuso Aragonés,  
L Dani Ben Abdellah, L Eguzkiza Ezponda, A Castellano Candalija
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: otitis media-fístula-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 65 años. Hipertensa. Diabética en tratamiento con antidiabéticos 
orales. Intervención odontológica hace 6 meses.
Acude por cuadro de 3 días de evolución de fiebre de hasta 40ºC asociada a 
tiritona, dolor en oído izquierdo sin supuración, odinofagia discreta y rinorrea 
espesa purulenta sin congestión. No refiere cefalea, pero sí mareo con giro 
de objetos y sensación nauseosa sin vómitos.
Durante su estancia en Urgencias, coincidiendo con un pico febril presenta 
un episodio confusional con desorientación y escasa respuesta a estímulos, 
sin reconocer bien a los familiares.
En la exploración física (EF) se evidencia signo del trago positivo en el oído 
izquierdo, membrana timpánica izquierda abombada e hiperémica, dolor a la 
palpación en senos frontales y maxilares de predominio izquierdo, y dudosa 
rigidez de nuca. El resto de la EF fue anodina. Ante la sospecha de infección 
del sistema nervioso central (SNC) se solicita analítica, TC de cráneo y de 
peñascos y se interconsulta a Otorrinolaringología (ORL) y Neurocirugía (quién 
descarta necesidad de intervención neuroquirúrgica urgente).
En la analítica se objetivan parámetros de infección (Proteína C reactiva, 
procalcitonina y fibrinógeno elevados con leucocitosis y neutrofilia) con da-
tos de fracaso orgánico (creatinina y lactato elevado e hiponatremia). En el 
TC se identifica un neumoencéfalo que podría ser de origen yatrógenico o 
fistuloso junto con ocupación de celdillas mastoideas, y dado que la paciente 
no presenta antecedentes de manipulación reciente, lo más probable es que 
fuese de origen fistuloso. Se recogieron hemocultivos.
Con el juicio clínico de sepsis por otitis media aguda izquierda y mas-
toiditis izquierda con probable fístula intracraneal y neumoencéfalo, 
sin poder descartar meningitis, y la situación clínica comprometida, la 
paciente es valorada por la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) ante la 
posibilidad de empeoramiento clínico de la paciente, pero sin llegar a 
precisar traslado a su cargo.Se pautó tratamiento antibiótico de amplio 
espectro (Cefotaxina, Vancomicina y Metronidazol) junto con medidas 
de soporte y tratamiento sintomático.
No se realizó punción lumbar (PL) de entrada por la presencia de neumoen-
céfalo, aunque posteriormente Neurocirugía indicó que no existía contrain-
dicación para ello, por lo que finalmente se realiza tras 24 horas de estancia 
en Urgencias. Posteriormente se coloca drenaje transtimpánico en quirófano 
de ORL y se traslada a la paciente a la unidad de reanimación posquirúrgica.
Juicio clínico: Flegmasia cerúlea dolens secundaria a trombosis aguda de 
VCI en contexto de masa tumoral perirrenal.
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CONCLUSIONES:
Debemos mantener un alto nivel de sospecha ante pacientes con an-
tecedentes de manipulaciones ORL o del sistema nervioso central que 
presentan clínica neurológica posteriormente.
Como factores de mal pronóstico en la meningitis se han descrito: 
edad avanzada, Glasgow bajo, APACHE superior a 13, otitis, sinusitis, 
taquicardia, hemocultivos positivos, leucopenia y trombopenia.
En este caso la paciente presentaba los tres síntomas que componen la 
tríada típica de la meningitis: fiebre, rigidez nucal y disfunción cerebral.
Dado que la PL fue realizada tras 24 horas de antibioterapia intrave-
nosa, el cultivo y la tinción Gram del líquido cefalorraquídeo fueron 
negativos, pero en el análisis bioquímico presentaba un lactato superior 
a 4mmol/L, que sugiere probable origen bacteriano, junto con leuco-
rraquia, proteinorraquia y PCR positiva para S. Pneumoníae, por lo que 
el tratamiento iniciado de forma empírica en Urgencias era correcto.
No se inició tratamiento con dexametasona intravenosa por haber 
recibido 24 horas antes la primera dosis de antibiótico ante la sospecha 
de otitis media, ni tratamiento de soporte anticomicial dado que la 
paciente no tenía antecedentes de episodios convulsivos.

P-1240
LA IMPORTANCIA DE UNA CORRECTA ANAMNESIS  
EN LOS PACIENTES QUE ACUDEN A URGENCIAS POR TOS

A Puchades Vendrell, R Coto Oviedo, L Vives González, M Aliaga Toledo, 
M Bernabeu Sendra, M Parra Uribe
Hospital Universitario de la Ribera. Alcira, Valencia

Palabras clave: tos-atragantamiento-neumonía

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Tos de 10 días que no mejora a pesar de tra-
tamiento.
Enfermedad actual: Varón de 71 años que acude a urgencias de 
nuestro hospital por presentar tos disneizante desde hace más de 
una semana, además refiere fiebre en domicilio desde hace 2-3 días, 
refiere inicio del cuadro tras atragantamiento con el hueso de ciruela 
hace 10 días y desde entonces empeoramiento progresivo a pesar de 
tratamientos pautados.
Antecedentes personales:
No reacciones alérgicas medicamentosas.
Diabetes Mellitus tipo 2.
Hipertensión arterial.
Dislipemia.
Fumador de putos, 1-2 al día desde hace 4 años.
Hiperplasia benigna de próstata.
Tratamiento habitual: glicazida, metformina/vildagliptina, enalapril, 
silodosina, simvastatina.
Exploración física:
Temperatura: 36 ºC.
Tensión arterial 170/110 mmHg.
Frecuencia cardíaca 79 latidos por minuto.
Sat. O2: 94%.
Presenta regular estado general, consciente y orientado, normocolo-
reado, normohidratado, sudoroso, al habla tos.
Auscultación cardíaca: rítmica sin soplos ni roces.
Auscultación pulmonar: disminución del murmullo vesicular en campo 
pulmonar izquierdo sin ruidos patológicos.
Abdomen: blando y depresible no doloroso a la palpación sin signos 
de irritación peritoneal.
Orofaringe: normal, amígdalas atróficas,s in hiperemia, no edema de 
uvula, sin lesiones.
Miembros inferiores: no edemas no signos de trombosis venosa pro-
funda, pulsos presentes.
Exploraciones complementarias:
Solicitamos analítica sanguínea y una radiografía de tórax y pautamos 
tratamiento.
En la analítica sanguínea como hallazgos relevantes destaca una glu-
cemia de 368 mg/dl y leucocitosis de 17.000, con neutrofília del 84%.
En la radiografía de tórax se observa un aumento de densidad en el 
pulmón izquierdo que borra diafragma compatible con una condensa-
ción neumónica.
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Pautamos 2 tandas de tratamiento broncodilatador, con budesonid, 
salbutamol e ipratropio.
Por lo que ante una condensación neumónica en la radiografía de tórax 
y leucocitosis y con la clínica de tos podríamos concluir que estamos 
ante una neumonía. Pero reexploramos al paciente y sigue presentando 
tos disneizante que imposibilita el habla por accesos de tos.
Reexploramos al paciente tras tratamiento y se vuelve a objetivar 
hipoventilación generalizada del pulmón izquierdo.
Echando la vista atrás el paciente asocia todo este proceso al atragan-
tamiento hace 10 días, ha acudido a urgencias en numerosas ocasio-
nes, en las que se le ha tratado con antiinflamatorios, sin mejoría, se le 
han realizado analiricas y placas de tórax hace 7 dias y no se objetivaba 
neumonía. Ha sido valorado por otorrinolaringolo sin encontrar nada y 
se le ha solictado un TAC preferente.
Por lo que dados los antecedentes del paciente, la anamnesis ade-
cuada, el desencadenante, la clínica actual y los resultados de las 
exploraciones complementarias, nuestra sospecha diagnostica es una 
consolidación neumónica en el contexto de un cuerpo extraño en árbol 
bronquial por lo que se decide ingreso del paciente.
Dado el antecedente de atragantamiento del paciente y la hipoventila-
ción generalizada del campo pulmonar izquierdo, se cursa ingreso para 
valorar posibilidad de retirar cuerpo extraño y tratamiento antibiótico 
por la sobreinfección del paciente.
Durante el ingreso se realizar TAC de cuello y tórax y se identifica un 
cuerpo extraño, en el bronquio principal izquierdo, con engrosamiento 
mucoso bronquial a este nivel, impactos mucosos distales en Lobulo 
inferior izqueirdo, y consolidación parenquimatosa por neumonía distal.
En planta pendiente de realizar broncoscopia para la extracción del 
cuerpo extraño y con un acceso de tos se produce la expulsión espon-
tanea del hueso de ciruela con abundante mucosidad verdosa, con la 
consiguiente mejoría clínica con mejor ventilación en pulmón izquierdo 
y Saturación O2 que aumenta hasta 99%.

CONCLUSIONES:
Concluimos en este caso clínico la importancia en todas las patologías 
de una correcta historia clínica, y una correcta y detallada exploración 
física ya que solo con estas dos herramientas en muchos casos nos 
pueden llevar al diagnóstico evitando tratamientos y pruebas comple-
mentarias innecesarias.

P-1241
CÓDIGO SEPSIS Y GANGRENA DE FOURNIER

J Lapeña Royo (1), E Hill Molina (2), S Regordosa García (2),  
M Zaballos Hernández (2), S Martos García (2), JJ Clemente Iglesias (2)

Palabras clave: fournier gangrene-prehospital emergency care-acinetobacter 
baumannii

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Recibimos aviso al 112 de familiar de un varón de 47 años por cuadro 
de fiebre alta y desorientación. A nuestra llegada a domicilio presenta 
dolor inguinal izquierdo de 7 días de evolución a raíz de un forúnculo 
escrotal izquierdo que había desbridado espontáneamente. Antece-
dentes personales: intervención quirúrgica por absceso perianal en 
la juventud. Fumador. Hipertensión arterial sin tratamiento de base.
Exploración física:
Malestar general. Tensión arterial (TA) 108/65, frecuencia cardíaca (FC) 
120x’, temperatura 39.6ºC, frecuencia respiratoria (FR) 18x’, glucemia 
148 mg/dL, Glasgow 14 (3+5+6).
Auscultación cardiorrespiratoria: tonos rítmicos, sin soplos, taquicár-
dico. Murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos.
Celulitis en zona inguinal izquierda que se extiende hasta cara lateral 
del muslo izquierdo, región trocantérea y pared anterior abdominal. 
Intenso dolor e hipostesia del muslo izquierdo. Crepitantes. Sin evi-
dencias de necrosis cutánea.
Se aplica protocolo de Código Sepsis con prioridad 1 (FC > 110x’ y 
afectación del estado general).
En urgencias se realiza TAC: fascitis necrotizante.
Se interviene quirúrgica de urgencia con evidente extensa necrosis de 
tejido celular subcutáneo y fascias musculares. Se realiza desbrida-
miento amplio y necrosectomía de los tejidos afectos, con posterior 
ingreso en UVI: hemodinámicamente inestable con necesidad de ven-
tilación mecánica. Aporte de aminas y antiarrítmicos. Portador de vía 
central. Catéter Swan-Ganz. Gran herida quirúrgica que abarca cara 
interna muslo, zona inguinal izquierda, región trocantérea y pared ante-
rior del abdomen. Se inicia tratamiento antibiótico de amplio espectro 
con Piperazilina-Tazobactam con persistencia de picos febriles, a las 
72h se realiza cambio de antibiótico según resultados de antibiograma: 
Acinetobacter baumanii.
Diagnósticos: fascitis necrotizante. Shock séptico con fallo mul-
tiorgánico (respiratorio, coagulación, hemodinámico). Coagulopatía 
de consumo. Síndrome de Distrés Respiratorio del Adulto (SDRA). 
Neumonía nosocomial por Acinetobacter baumanii.
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CONCLUSIONES:
La Gangrena de Fournier (GF) es una fascitis necrotizante y multimi-
crobiana, que produce gangrena de piel de la región genital, perineal, 
o perianal. Se observa con mayor frecuencia en pacientes entre 20 y 
50 años con una proporción 10:1 en varones.
La GF en la mayoría de los casos se presenta como emergencia qui-
rúrgica. El tratamiento médico debe ser instaurado de inmediato para 
asegurar la estabilización hemodinámica del paciente. Se debe ad-
ministrar antibióticos de amplio espectro, tratar las enfermedades 
subyacentes y simultáneamente realizar una exéresis extensa de los 
tejidos desvitalizados.
La GF presenta una morbilidad entre el 3 y 45% según los estudios que 
en algunas series ha llegado a elevarse hasta 67%. Existen factores 
que pueden incrementar la mortalidad tales como la vejez, el trata-
miento inadecuado, la presencia de shock y/o sepsis. Las causas de 
muerte más frecuentes son la sepsis, la coagulopatía, la insuficiencia 
renal aguda, la cetoacidosis diabética y el fallo multiorgánico.
La GF es una entidad clínica grave pero el diagnóstico correcto en 
fases iniciales así como el desbridamiento precoz y la instauración 
del tratamiento adecuado mejoran el pronóstico.
El Código Sepsis inició su aplicaciones en 2015, el objetivo del cual 
es dar la atención adecuada y favorecer el contínuum asistencial es-
tandarizado, mediante la utilización precoz de los recursos adecuados, 
en el sí de un proceso que asigna un nivel de atención a la situación 
clínica del paciente teniendo en cuenta el factor tiempo-dependiente.

P-1242
¿QUÉ LE PASA A MI NIÑA?

CA Gavilán Casado (1), Y Casillas Viera (2), AB Romero Fernández (1),  
A de la Rosa Riestra (1), A Alonso Ovies (1), MJ Domínguez García (1)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Hospital Universitario 
Severo Ochoa. Leganés, Madrid

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar-disnea-síncope

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 19 años sin factores de riesgo cardiovascular, que refiere de 
forma súbita fuerte dolor opresivo en hemitórax izquierdo con síncope 
de 2s de duración. Tras esperar 8 horas, pues cada vez que pasaba 
del decúbito a sedestación presentaba mareo o síncope autolimitado, 
acude a urgencias.
Exploración física
La paciente impresiona de gravedad, pálida, normotensa (146/70), 
taquicardia sinusal a 140lpm y SpO2: 93% y taquipnea (28 rpm).
Al realizar la exploración de miembros (no edemas ni insuficiencia 
venosa), la madre refiere antecedente personales de trombosis venosa 
profunda. Al interrogar sobre anticoncepción (negó tratamiento de 
base), refiere ser portadora de anillo vaginal.
Se monitoriza y la paciente con gafas nasales desde su llegada, se 
desatura a SpO2 85% aumentando la taquipnea. Se pone mascarilla 
con reservorio.
Se decide por sospecha de tromboembolismo pulmonar (TEP) avisar 
a cardiólogo de guardia para realizar ecocardiograma urgente, que 
evidencia un ventrículo derecho dilatado hipoquinético con septo re-
chazado hacia el ventrículo izquierdo e hipertensión moderada-severa.
Se avisa a UCI de que, ante la alta sospecha y la inestabilidad de la 
paciente, TA: 112/45 mmHg. FC: 138 lpm. SAO2 con reservorio: 87%, 
40rpm, ya mal perfundida y ciánotica. decide iniciar fibrinólisis y realizar 
posteriormente el escáner que evidencia tromboembolismo pulmonar 
masivo bilateral con signos de sobrecarga cardíaca.
El ingreso en UCI preciso VMNI. Una vez completada la fibrinólisis se 
inicia anticoagulación con heparina no fraccionada según controles 
de aPTT. Se realiza Eco Doppler de miembros inferiores en el que se 
objetivan hallazgos compatibles con trombosis venosa profunda en la 
vena femoral superficial derecha.
Juicio clínico: Tromboembolismo pulmonar agudo masivo y TVP de 
la vena femoral superficial derecha, fibrinolisados. Desencadenante: 
anticoncepción hormonal.

CONCLUSIONES:
Las píldoras anticonceptivas son uno de los métodos de anticoncepción 
más utilizados. El uso de cualquier anticonceptivo hormonal combinado 
aumenta el riesgo de tromboembolismo venoso, que se presenta entre 
6-12 de cada 10.000 usuarias.
El riesgo tromboembólico aumenta en mujeres con antecedentes 
familiares, mayores de 35 años, fumadoras, con trombosis venosas 
previas y obesas.
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La deficiencia de ATIII, proteína S, proteína C, mutación del F V Lei-
den, protrombina 20210 A y síndrome antifosfolípido con anticuerpo 
circulante, desaconsejan su uso.
El desarrollo de la enfermedad en pacientes sin predisposición genética 
ni factores de riesgo ha sido objeto de estudio. Se atribuye a los efectos 
de los estrógenos sobre los sistemas de coagulación y fibrinolítico. 
Estos efectos revierten a las 2 semanas de finalizado el tratamiento.
Bastos y col. publicaron en 2014 una revisión sistemática de Cochrane 
con la conclusión de que todos los anticonceptivos orales se asocian 
con un aumento del riesgo de trombosis venosa y que este riesgo 
depende del estrógeno utilizado (desogestrel, gestodeno, acetato de 
ciproterona o drospirenona) y de su dosis.
Esta mayor incidencia no se asocia con la vía de administración, ya 
que tanto la vía oral, los parches transdérmicos y los anillos vaginales, 
presentan enfermedad tromboembólica por igual.
Nuestra paciente, una joven sana con buen estado físico, sin antece-
dentes, tardó horas en presentar inestabilidad hemodinámica. A su 
llegada en ambulancia convencional impresionaba de gravedad. Fue 
mientras se realizaba la exploración sistemática de MMII, al referir 
la madre antecedente personal de TVP, cuando se pregunto sobre 
tratamiento anticonceptivo, refiriendo ser portadora de anillo vaginal. 
El diagnóstico de presunción precoz de TEP y solicitar un ecocardio 
urgente permitió la fibrinolisis a los 20 minutos de su llegada a la 
unidad (mortalidad del TEP masivo 30%).
El estudio de trombofilia realizado con posterioridad fue negativo.

P-1245
MI FUTURO DIENTE

M Álvarez Alonso, C Latorre Marco, MJ Domínguez García,  
ME Barrero Ramos, S Callejas Pérez, I López Rodríguez
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: vía aérea-cuerpo extraño-cianosis

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 66 años con antecedentes personales de hipertensión, sín-
drome depresivo y glaucoma. Acude porque hace 5 días durante cirugía 
dental nota que deglute material protésico. Desde entonces episodios de 
tos intensa con dolor en hemitórax izquierdo, acompañado de cianosis. En 
días previos había presentado cuadro de infección respiratoria precisando 
tratamiento antibiótico y broncodilatador con mejoría clínica. Paciente 
estable hemodinamicamente a su llegada, con saturación basal de 96%, 
episodios de tos frecuente sin cianosis presenciada. Auscultación car-
diaca rítmica a 80 lpm y pulmonar con roncus y sibilancias dispersas. 
Se solicita radiografía de tórax donde se objetiva cuerpo extraño en vía 
respiratoria de árbol bronquial pulmonar izquierdo. Nos ponemos en 
contacto con Neumología de guardia para realización de broncoscopia 
urgente donde se objetiva: a nivel de la entrada de la pirámide basal izda 
se observa cuerpo extraño (implante dentario), con mucosa inflamada 
alrededor. Tras administración de 1 ampolla de adrenalina, y tras varios 
intentos con cestilla sin éxito, se extrae con pinza de biopsia. Resto sin 
alteraciones. Al finalizar la prueba se revierte la sedación con 0.5 mg 
de flumazenilo.
Posteriormente la paciente es dada de alta sin incidencias.
La broncoaspiración de cuerpo extraño es poco frecuente en adultos. Los 
síntomas principales son tos productiva o crónica, disnea, hemoptisis, fie-
bre, dolor torácico e infecciones recurrentes. No siempre en la anamnesis 
se recuerda aspiración del mismo. Los cuerpos extraños más frecuentes 
en tráquea y bronquios son: prótesis dentales, dientes, alimentos, huesos 
y piezas de plástico o metal. Los cuerpos extraños metálicos pueden no 
dar síntomas, sin embargo los vegetales o animales producen neumonitis 
y síntomas más floridos. En la exploración física el signo más descrito es 
la disminución del murmullo vesicular. Radiológicamente encontramos 
lesiones infamatorias pulmonares; como (neumonía, derrame pleural y 
empiema), atelectasia(si se obstruye bronquio por completo) y/o hipe-
raereación (si hay mecanismo valvular de entrada de aire y no salida). 
En el 10% de los casos la radiografía de tórax es normal. Los cuerpos 
extraños radiolúcidos no son visibles en la radiografía por lo que otra 
alternativa diagnóstica es la tomografía de tórax a través de las áreas 
sospechosas. El bronquio principal derecho es el sitio de localización 
más común, (52-56%). El tratamiento de elección es la broncoscopia, 
bajando la mortalidad de un 50% a un 1%. Si la primera broncoscopia es 
fallida se puede repetir tras tratamiento fisioterápico y antibioterapia en 
corto periodo de tiempo. Neumonía y atelectasia son las complicaciones 
más comunes post broncoscopia. Ocasionalmente el cuerpo extraño se 
encuentra enclavado en pared bronquial (tornillos o clavos) produciendo 
daño irreversible en parénquima pulmonar y precisando en alguna oca-
sión realización de toracotomía y resección del área afecta.
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CONCLUSIONES:
El manejo del paciente tras aspiración de cuerpo extraño va a depen-
der de la edad del paciente, posición de cuerpo extraño, tiempo de 
permanencia en vía aérea y naturaleza del mismo. El tratamiento de 
elección es la broncoscopia.

P-1246
DOCTOR, ¿SEGURO QUE ESTO ES SOLO “EL LUMBAGO”?

R García Hidalgo, MA Morales Marmol, R Izquierdo Bonillo,  
MC Manzano Alba, I Morales Barroso, C Navarro Bostos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: lumbalgia-compresión medular-mielitis trasversa

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta e historia clínica: Varón de 51 años, sin antece-
dentes personales ni familiares de interés. No reacciones medica-
mentosas conocidas. Fumador de ½ paquete al día, niega consumo 
de otros tóxicos. Acude a urgencia por dolor lumbar de 3-4 días de 
evolución, junto con cuadro de infección respiratoria de vías altas 
en los días previos. Tras realizarse radiografía de columna lumbar y 
descartándose patología ósea aguda, el paciente es dado de alta con 
tratamiento analgésico y antiinflamatorio. Horas después el paciente 
consulta nuevamente en urgencias por persistencia del dolor junto con 
pérdida de fuerza y sensibilidad en ambos miembros inferiores (MMII).
En la exploración el paciente presenta buen estado general, aunque 
afectado por dolor. Hemodinámicamente estable. Temperatura en con-
sulta de 37.5ºC. Buen nivel de vigilancia, sin alteraciones de pares 
craneales. A nivel de MMII presenta 1/5 a nivel proximal en elevación 
de pierna bilateral (psoas), cuádriceps 0/5 bilateral, tibial anterior 
izquierdo 0/5, derecho 4/5. Tibial posterior izquierdo 0/5, derecho 
5/5. Elevador del primer dedo izquierdo 0/5, derecho 4/5. No consi-
gue realizar adducción de pie. Pérdida de sensibilidad tactoalgésica 
desde nivel D9 hacia abajo. Vibratoria y posicional abolida. Reflejos 
osteotendinosos abolidos.
Diagnóstico diferencial: Comprensión medular, mielitis, Síndrome 
Gillain-Barré.
Evolución: Dada la clínica del paciente se decide ingreso y realización 
de pruebas complementarias:
-Analítica: Hemograma con 12450 leucocitos con 10330 polimorfonu-
cleares. Bioquímica con PCR de 107, resto normal.
-Punción lumbar. Líquido cefalorraquídeo (LCR): líquido de aspecto 
turbio. Celularidad: no hematíes, leucocitos 1849/mm3, polimorfonu-
cleares 94%. Proteínas 109. Glucosa 42. Cloruros 117.
-RMN Columna cervical se observa zona de hiperintensidad de señal de 
la médula en el segmento comprendido entre C2-C3 (unos 3 centímetros 
de longitud) siendo más dudosa la alteración en segmentos distales, 
que en cortes axiales visualizamos que afecta a la región central, sin 
imagen de compresión medular, hallazgos que sugieren mielopatía 
(inflamatoria, infecciosa, etc).
-Antígeno neumococo en orina: positivo.
-PCR gripe B: positiva.
Tras los resultados de las pruebas complementarias el paciente ingresa 
en planta de Neurología con evolución favorable aunque muy lenta. Se 
realiza tratamiento antibiótico y seguimiento conjunto por Infeccioso 
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así como Rehabilitación. Tas más de un mes de ingreso hospitalario con 
evolución favorable, haciendo pequeños avances cada día, el paciente 
es trasladado a Unidad de Lesión Medular del Hospital Universitario 
Virgen del Rocío, donde tras valoración y seguimiento se confirma 
diagnóstico de: Lesión medular incompleta T7 derecha, T4 izquierda, 
secundaria a mielitis transversa de probable causa infecciosa con 
vejiga e intestino neurógeno, y finalmente se traslada al paciente a 
hospital de crónicos para continuar tratamiento y evolución.
Juicio clínico: Mielitis transversa de probable etiología infecciosa.

CONCLUSIONES:
La mielitis transversa (MT) es una enfermedad inflamatoria que pro-
duce una lesión focal en la médula espinal. Se trata de una entidad 
poco frecuente, con una incidencia de 1,34 casos por cada millón de 
habitantes al año. Puede afectar a cualquier edad,aunque es más 
frecuente en adultos. Su etiología es múltiple y entre ellas se encuen-
tran las enfermedades autoinmunes,procesos infecciosos, tumorales 
o relacionados con enfermedades sistémicas.
La forma de inicio suele ser aguda, de instauración progresiva, habi-
tualmente en horas siendo curso clínico de la enfermedad muy variable, 
abarcando desde la recuperación completa hasta secuelas neuro-
lógicas permanentes, es por ello la importancia de un diagnóstico 
precoz y un tratamiento intensivo desde el inicio de la enfermedad. El 
diagnóstico suele ser por RM de la médula espinal, análisis del LCR, 
pruebas de sangre.
El dolor de espalda es una de las demandas mas frecuentes de urgen-
cias, siendo importante una anamnesis detallada teniendo en cuenta 
todos los factores desencadetantes posible.

P-1247
AÚN ANALIZANDO QUÉ PASÓ…

JJ Vives Hernández (1), IM Reina Nicolás (2), P Povzum Nararenko (2),  
S Sánchez Soler (1), M Cascales Sánchez (1)
(1) Hospital Universitario Virgen del Castillo. Yecla, Murcia. (2) Hospital General 
Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: síndrome de waterhouse-friderichsen-streptococcus pyogenes-
choque séptico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Mujer de 25 años sin antecedentes de 
interés.
Enfermedad actual: acude a urgencias por dificultad respiratoria de 
pocas horas de evolución. Según la familia, 2 días previos al ingre-
so comienza con clínica de sensación distérmica no termometrada, 
mialgias en miembros inferiores y diarrea sin productos patológicos. 
La tarde del ingreso presenta mayor disnea con importante trabajo 
respiratorio. Como antecedente epidemiológico, el día previo al inicio 
de los síntomas había realizado una excursión por el monte.
Exploración física: A su llegada a urgencias, saturación de oxí-
geno de 70% con mascarilla reservorio, livideces generalizadas con 
cianosis y frialdad en extremidades. Importantes taquipnea y trabajo 
respiratorio. PA 63/32 mmHg. FC 150 lpm. FR 40 rpm. Ictericia conjun-
tival. Auscultación cardiopulmonar: normal. Piel y mucosas: petequias 
bilaterales hasta raíz de muslos. En ambos talones presenta heridas 
erosivas (compatibles con rozaduras de calzado). Exploración neuro-
lógica: pupilas medias y reactivas. Responde órdenes. No rigidez de 
nuca. Sin focalidad neurológica aparente.
Pruebas complementarias: Analítica en la que destaca: creatinina 
4.01 mg/dL. Leucocitos 1.1 109/l (Neutrófilos 0.8%, Linfocitos 0.2%), 
plaquetas 8.0 109/l. pH 6.79, pCO2 42, HCO3 6.1 y lactato 16 UI/L. 
Tóxicos en orina: negativos. Rx sin datos de patología cardiopulmonar 
aguda. ECG: taquicardia sinusal a 140 lpm.
Evolución: A su llegada, se realiza IOT y conexión a ventilación mecá-
nica sin complicaciones. Se canaliza vía central y se inicia perfusión con 
adrenalina hasta 0.5 microgramo/kg/minuto y noradrenalina hasta 5 
microgramo/kg/minuto, sin conseguir mejoría en cifras de tensión arte-
rial. Se canaliza catéter arterial en arteria femoral derecha y vía central 
en vena yugular derecha. Muestras para hemocultivos, urocultivo y de 
broncoaspirado. Ecografía a pie de cama que descartar patología. Se 
decide ingreso en UCI donde se realiza ecocardiografía a pie de cama 
que informa de FE conservada sin derrame pericárdico asociado. Por 
persistencia de acidosis metabólica grave, se inicia perfusión de bicar-
bonato 1 molar. Empíricamente se administran Meropenem y Linezolid 
y se inicia trasfusión de 1 pool de plaquetas y de una bolsa de plasma. 
Control analítico con persistencia de la acidosis metabólica con cifras 
de lactato en ascenso, fracaso renal, LDH 1700, glucemias de 27 mg/
dl y muestra de coagulación imposible de obtener por no coagular. A 
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las 2 horas de ingreso en UCI, presenta parada cardiorrespiratoria; se 
inician maniobra de reanimación cardiopulmonar durante 40 minutos 
siendo exitus letalis a las 3 horas de su ingreso por urgencias.
Juicio clínico: Shock séptico de origen desconocido. Fallo multior-
gánico. Éxitus letalis.
Días después, en hemocultivos aparece un Streptococcus pyogenes del 
grupo A. En necropsia, destaca una necrosis hemorrágica suprarrenal 
masiva (síndrome de Waterhouse-Friderichsen).

CONCLUSIONES:
El Streptococcus grupo A (EGA) incluye una única especie, Strepto-
coccus pyogenes, que es una de las más importantes del género. 
Causa bacteriana más frecuente de faringitis y también de distintas 
infecciones cutáneas. Su importancia radica en que es el responsable 
de dos secuelas post-estreptocóccicas no supurativas: fiebre reumática 
y glomerulonefritis
EI primer caso de posible síndrome de Waterhouse-Friderichsen, en 
la Iiteratura científica, data de 1901. En 1911, Waterhouse describe 
un caso de hemorragia suprarrenal en un niño con cuadro séptico. En 
1918, Friderichsen añade 2 casos más a la literatura científica. Desde 
entonces, este cuadro clínico caracterizado por apoplejía suprarrenal 
bilateral en el curso de una sepsis fulminante, se denomina síndro-
me de Waterhouse-Friderichsen. Cínicamente se caracteriza por su 
evolución rápida hacia el colapso vascular y la muerte. Los estudios 
post-mortem demuestran apoplejía suprarrenal bilateral como causa 
del cuadro fulminante. Se presenta generalmente en niños. Se asocia 
sobre todo a Neisseria meningitidis; ocasionalmente se han publicado 
casos por Streptococcus pyogenes y, muy rara vez, por Haemophilus 
influenzae b y Streptococcus pneumoníae.

P-1249
ESPONDILODISCITIS Y ENDOCARDITIS INFECCIOSA POR 
ENTEROCOCCUS FAECALIS

N Allué García, A Alonso Gardón, S Ramírez Abril, I Comerón Limbourg,  
L Maraver Anglès, F Casarramona Lobera
Hospital de Mataró. Barcelona. Consorci Sanitari del Maresme

Palabras clave: discitis-endocarditis-enterococcus faecalis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 87 años con antecedentes de fibrilación auricular y por-
tador de marcapasos. Presenta lumbalgia de 2 meses de evolución, 
acompañada inicialmente de un síndrome febril autolimitado, filiada 
de patología osteoarticular, que ha condicionado una rápida limitación 
funcional.
Enfermedad actual: Presenta fiebre de hasta 38.5ºC con escalofríos 
desde hace 4 días, asociado a escasa tos con expectoración. Consulta 
al servicio de urgencias, donde se realizan hemocultivos y se atribuye 
la clínica a una infección respiratoria, decidiéndose alta a domicilio. 
48 horas después, se obtienen hemocultivos positivos: contactamos 
con el paciente, remitiéndolo nuevamente a urgencias.
Exploración física: Hemodinámicamente estable, febricular. Nor-
mocoloreado, hidratado. No lesiones cutáneas. Cardiovascular: tonos 
cardiacos arrítmicos, soplo sistólico mitral conocido. Respiratorio: 
escasos crepitantes bibasales. Neurológico: anodino. Abdomen: ano-
dino. Locomotor: dolor intenso a la palpación de la zona lumbar, sin 
signos inflamatorios.
Manejo en urgencias:
Analítica: glucosa, ionograma, función renal y hepática normal, PCR 
24.00 mg/dL, VSG 71 mm/hora, leucocitosis con neutrofilia, INR 2.66.
Rx tórax: ICT aumentado, senos costofrénicos libres, sin condensa-
ciones.
ECG: fibrilación auricular a FVM 90 bpm.
Hemocultivos: positivos, pendiente de filiar microorganismo.
Rx lumbar: desestructuración del espacio intervertrebral a nivel L3-L4.
El paciente presenta una bacteriemia sin foco, con sospecha de en-
docarditis infecciosa (EI) por ser portador de marcapasos y/o espon-
dilodiscitis por las características de la lumbalgia y los cambios en 
radiografía de columna lumbar comparada con previas. Se decide 
cobertura empírica e ingreso hospitalario para estudio.
Evolución clínica: En los hemocultivos se aísla Enterococcus faecalis 
sensible penicilina y aminoglucósidos, por lo que se inició ampicilina 2 
g/4 h y ceftriaxona 2 g/12 h en espera de encontrar el foco infeccioso.
Se realiza un ecocardiograma transtorácico, que descarta disfunción 
cardíaca y presencia de vegetaciones. Se completa estudio con un PET/
TC que muestra: espondilodiscitis L3-L4, una lesión en colon ascen-
dente y 4 lesiones pulmonares en lóbulo inferior derecho sugestivos 
de proceso infeccioso. No presenta captaciones anómalas a nivel 
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cardíaco. Por lo tanto, descartamos inicialmente la presencia de EI 
concomitante.
Se realizó una colonoscopia donde se extrajo un pólipo de 15mm be-
nigno (probable causante de la bacteriemia mediante translocación 
bacteriana) y una broncoscopia con lavado broncoalveolar, sin conse-
guir aislar microorganismos.
A las 5 semanas de tratamiento se constata la aparición de un soplo en 
foco tricúspide, realizándose un nuevo ecocardiograma transtorácico 
que reveló una vegetación tricuspídea de 11 mm y otra de 5 mm en el 
segmento ventricular del cable del marcapasos. Se realizó otro PET/
TC que no mostró captación cardíaca.
Finalmente se decidió retirar el marcapasos y siguió tratamiento con 
ampicilina y ceftriaxona durante 10 semanas, con evolución clínica 
favorable.

CONCLUSIONES:
La EI enterocócica está causada mayoritariamente por Enterococcus 
faecalis. Los enterococos son altamente resistentes y requieren de 
combinaciones bactericidas sinérgicas. En este caso, podríamos haber 
empelado ampicilina y gentamicina. Pero la asociación de ampicilina 
con ceftriaxona es igual de eficaz, evitando la nefrotoxicidad por gen-
tamicina.
En pacientes diagnosticados de EI, la prevalencia de espondilodiscitis 
concomitante está alrededor del 1.8-15%. En un paciente con espondi-
lodiscitis, habría que descartar una EI asociada si presenta cardiopatía 
subyacente o exista sospecha clínica.
El PET/TC (aparte de la sensibilidad para detectar la presencia de 
émbolos sépticos), tiene una alta sensibilidad y especificidad (>90%) 
en diagnosticar la EI en pacientes portadores de dispositivos cardía-
cos. Aunque algunos estudios muestran que tiene una tasa de falsos 
negativos considerable en la EI sobre válvula nativa.
En este caso, la presencia de la vegetación tricuspídea y del cable de 
marcapasos, las lesiones pulmonares sugestivas de émbolos sépticos y 
el hecho de que la vegetación regrese con el tratamiento apoya el diag-
nóstico de EI a pesar de presentar dos PET/TC negativos, asumiendo 
el caso que presentamos como un falso negativo. Si se hubiera podido 
cultivar el cable del marcapasos, se hubiera llegado a un diagnóstico 
definitivo.

P-1250
¿HAY ALGO MÁS DETRÁS DE ESA CELULITIS?

G Quispe Figueroa (1), PL Ramirez Cabello (2), LV Bacuilima Brito (2),  
V Moreno Cuerda (2), MF Fernández Salgado (2), J Rodríguez Donoso (3)
(1) Hospital Universitario de Móstoles. C. S. Alcalde Bartolomé González. 
Móstoles, Madrid. (2) Hospital Universitario de Móstoles. Madrid. (3) C. S. 
Alcalde Bartolomé González. Móstoles, Madrid

Palabras clave: thrombosis-pyoderma gangrenosum-cellulitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Mujer de 87 años, con antecedente per-
sonal de Hipertensión arterial, tres años antes de su ingreso trombosis 
venosa profunda (TVP) en miembro inferior izquierdo (MII) sin trata-
miento anticoagulante actual, deterioro cognitivo moderado, limitación 
funcional severa, Coxoartrosis secundaria a necrosis de cabeza femoral 
tras osteosíntesis con por fractura pertrocantérea derecha. Carcinoma 
epidermoide cutáneo infiltrante y ulcerado extirpado 2 años antes del 
cuadro.
Operaciones: Faquectomía bilateral.
Vive en una residencia geriátrica. Dependiente para las actividades 
básicas de la vida excepto para comer.
Tratamiento habitual: ácido fólico, ácido acetilsalicílico, enalapril 
20 mg, pantoprazol, trazodona, aldactone 25 mg/día.
Relato de la enfermedad: La paciente es derivada a urgencias por 
sospecha de celulitis al presentar en las últimas 24 horas tumefacción 
en cara anterior de pierna izquierda con aumento local de temperatura 
y lesiones máculopapulares de coloración rojo violáceo, sin fiebre.
Exploración física:
TA: 197/89 mmHg, FC 63 lpm, Sat de O2 basal 97%, temperatura: 36 °C.
Consciente y alerta, desorientada en tiempo y espacio, palidez cutánea.
Miembros inferiores: En 2/3 inferiores de pierna izquierda presenta 
eritema, calor local, aumento de volumen (4cm más respecto a pier-
na derecha) y dolor a la palpación. Pulso pedio bilateral palpable y 
simétrico.
Resto de la exploración sin alteraciones significativas.
Pruebas complementarias:
Analítica de urgencias:
Hemograma: Hemoglobina 12.1gr/dl, VCM 100fl, leucocitos 23720/µl, 
neutrófilos 22120/µl, plaquetas 278000, cayados 14%.
Estudio de coagulación: INR 1.2, Dímero D: 3.433 microg/ml.
Bioquímica: Glucosa 106mg/dl, CPK 202 U/L, Creatinina 1.1mg/dl, 
MDRD_4: 50 mL/m/1.73, resto de analítica sin alteraciones.
Radiografía de tórax: escoliosis dorsal, cardiomegalia.
Radiografía de pierna izquierda: sin lesiones óseas.
Ecografía Doppler de MII: TVP a nivel de vena femoral común y tercio 
proximal de la vena femoral superficial de miembro inferior izquierdo.
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Evolución: A su ingreso se inicia anticoagulación con heparina de bajo 
peso molecular y además tratamiento antibiótico empírico con cefazo-
lina por sospecha clínica de cierto componente de celulitis asociada.
En los primeros días de evolución se objetiva un claro empeoramiento 
de las lesiones en la pierna con aparición de flictenas y posterior-
mente una gran úlcera exudativa en toda la cara anterior de la pierna 
izquierda; decidiendo cambiar el antibiótico a piperacilina-tazobactam, 
se obtiene material para realizar: Cultivo y gram de la úlcera: gram 
negativo y cultivo estéril, biopsia cutánea de lesión MII: Pioderma 
gangrenoso; y se inicia tratamiento con esteroides así como curas 
diarias con posterior mejoría clínica.
Respecto a la anticoagulación se disminuye la dosis de heparina a 
dosis de tromboprofilaxis por presentar importantes sangrados a nivel 
de la úlcera y un vómito en posos de café, el cual se maneja de forma 
conservadora debido a la comorbilidad de la paciente.
Juicio clínico:
Pioderma gangrenoso.
Trombosis venosa profunda proximal de MII.
Diagnóstico diferencial:
1. Úlcera vascular (venosa o arterial).
2. Infecciones: micosis subcutáneas, tuberculosis, sífilis, bacterias.
3. Patología maligna cutánea: Linfoma cutáneo.
4. Lesión externa del tejido: Picaduras de insectos, paniculitis.
5. Trastornos sistémicos: Lupus, síndrome de Behçet.

CONCLUSIONES:
Ante la presencia de una lesión ulcerosa cutánea de evolución rápida 
en un paciente que no mejora con tratamiento local, con cultivos ne-
gativos y sin respuesta a tratamiento antibiótico, se debe sospechar 
pioderma gangrenoso.

P-1251
CUANDO ESCUCHAS RUIDO DE CASCOS

P Fernández Cidón, L Eguzkiza Esponda, A Algora Martín,  
A Baixauli Pérez, C Carballo Cardona, A Martín Quirós
Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Palabras clave: fiebre-adenopatías-hepatoesplenomegalia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 39 años que acude a Urgencias por fiebre de predominio 
vespertino de hasta 39 ºC de 15 días de evolución, acompañada de 
astenia muy intensa, anorexia y náuseas ocasionales.
Antecedentes Personales: destaca espondilitis anquilosante (diag-
nosticada en 2004) con afectación axial y periférica, con episodios de 
uveítis de repetición, en tratamiento con Metotrexato desde 2007 y 
Golimumab desde 2012 (última dosis no administrada por fiebre), bien 
controlada.
Exploración física: adenopatías laterocervicales blandas y no adhe-
ridas a planos profundos. Abdomen globuloso, con mínima hepatoes-
plenomegalia. Resto de exploración sin hallazgos de interés.
Pruebas complementarias: Analíticamente destaca elevación de 
PCR (85), linfocitosis y elevación leve de AST (176), ALT (207), GGT 
(109) y LDH (679). Ante sospecha principal de síndrome mononucleó-
sido, se solicitan serologías para virus hepatotropos (CMV, VHA, VHB, 
VEB, toxoplasma, coxiella, parvovirus) y hemocultivos. Se plantea alta. 
Sin embargo, Reumatología valora al paciente (llamada realizada por 
el propio paciente), solicitando ingreso a su cargo por sospecha de 
enfermedad linfoproliferativa.
Se realiza TC-body a la espera de ingreso donde se objetivan adenopa-
tías laterocervicales, submandibulares y submentonianas, aumento de 
tamaño de la amígdala palatina izquierda, adenopatías en ligamento 
gastrohepático e hilio hepático con esplenomegalia de 14 cm de diá-
metro craneocaudal y trabeculación de la grasa en la raíz de mesenterio 
y evidencia de adenopatías, en relación con paniculitis mesentérica.
Finalmente, los resultados de la serología confirman el diagnóstico de 
sospecha de síndrome mononucleósido por primoinfección por CMV, 
en contexto de inmunosupresión y hepatitis secundaria a infección 
por CMV. Se inició tratamiento con Valganciclovir, permaneciendo el 
paciente afebril, con mejoría del síndrome constitucional y normaliza-
ción de hipertransaminasemia.

CONCLUSIONES:
La importancia de valorar a los pacientes en su conjunto y teniendo 
en cuenta las causas más probables del cuadro clínico es máxima en 
un Servicio de Urgencias hospitalarias. En este caso, nos podríamos 
haber ahorrado el TC-body (no había indicación de realizarlo de manera 
urgente) si hubiésemos esperado al resultado serológico.
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P-1254
UN HÍGADO VENCIDO

M Salvia Cerdà, A Alonso Gardón, M Alapont Aresté, J López Escuin,  
F Casarramona Lobera
Hospital de Mataró. Barcelona

Palabras clave: hepatitis-hepadnaviridae-mucor

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 48 años sin alergias conocidas ni hábitos tóxicos. No 
refiere antecedentes médicos relevantes y es natural de China, exis-
tiendo barrera idiomática severa con él y sus familiares. Presenta en 
las últimas 12 horas disminución del nivel de conciencia, fiebre no 
termometrada, malestar general i vómitos alimenticios en los últimos 
4 días. Epidemiológicamente destaca viaje a China 2 meses antes, sin 
recibir previamente las vacunas profilácticas recomendadas.
Exploración física: TA 136/79 mmHg, FC 65 lpm, FR 16 rpm, satu-
ración de O2 97% basal, afebril. Ictericia mucosa. Neurológicamente, 
desorientado en las tres esferas y poco colaborador, pero sin otra 
focalidad. Resto normal.
Se realiza analítica donde se objetiva bilirrubina total 10.83 mg/dL, 
directa 7.42 mg/dL, ALT 6.301 UI/L, alfa-amilasa 34 UI/L, PCR 2.1 mg/dl, 
leucocitos 20.130 (neutrófilos 68%, linfocitos 17%), plaquetas 174.000, 
TP 6.65 s, TTPA 1.62 s resto normal. El equilibrio ácido-base, urinálisis 
y ECG fueron normales. Ecografía abdominal: hígado de estructura y 
ecogenicidad normal, con una vesícula biliar de paredes mal definidas 
y sin litiasis, sugestiva de edema. Resto normal.
Durante su estancia en urgencias presenta inestabilidad hemodinámica 
y agitación por lo que se sospecha sepsis, administrándose imipenem, 
midazolam y sueroterapia. Ante mala evolución y resultados analíticos 
se deriva a la UCI hepática del hospital de referencia, previa sedación e 
intubación. Una vez trasladado se realiza detección de drogas en orina 
y paracetamolemia, ambas negativas. Serologías: IgM HBcAc, IgG 
HBcAc, HBeAg y HBeAc positivos, IgG HBsAg de 109 UI/L y DNA VHB 
de 5.340 UI/mL. Resto negativo. TAC craneal normal. Se administra 
tenofovir y se retira la sedación sin obtener respuesta. Se interpreta 
como encefalopatía hepática grado IV, secundaria a hepatitis hiperagu-
da fulminante por activación del VHB en un paciente portador inactivo. 
Se incluye en la lista de trasplantes con prioridad 0.
Durante el trasplante presenta hemorragia grave, requiriendo politrans-
fusión y realizándose packing. Se inicia profilaxis con micafungina, Ig 
anti VHB, ceftazidima, teicoplanina e inmunosupresores. El estudio 
anatomopatológico del hígado sólo muestra un 20% de esteatosis. 
Después del trasplante el paciente presenta inestabilidad hemodiná-
mica con anemización progresiva, siendo reintervenido urgentemente 
y objetivándose sangrado a nivel de la anastomosis portal. No se 
consigue la estabilización y, posteriormente, se constata disfunción del 
injerto, con gran aumento de transaminasas y trastorno de la coagula-
ción con tiempo de protrombina del 20%. Se reinterviene para retirar 

el packing, encontrando colitis isquémica derecha grave que requiere 
hemicolectomía derecha e ileostomía. La biopsia evidencia mucor 
intestinal, cubriéndose con anfotericina B, posaconazol y micafungina.
Finalmente, la mala evolución deriva en shock multiorgánico y fracaso 
multisistémico, siendo el paciente exitus el 8.º día de su estancia en 
la UCI.

CONCLUSIONES:
-La diferenciación entre hepatitis hiperaguda (<7 días), aguda (7-21 
días) y subaguda (21 días-26 semanas) no influye en el pronóstico, que 
vendrá determinado por la causa. En España, el agente más frecuente 
de la insuficiencia hepática aguda es el Virus de la Hepatitis B (32%), 
seguido por las drogas hepatotóxicas (14%); en China la proporción 
es prácticamente inversa.
-En la hepatitis fulminante, los niveles de DNA del VHB y de HBsAg 
disminuyen rápidamente, pudiendo ser negativos cuando el paciente 
se halla en coma.
-El traslado a una unidad especializada y un examen exhaustivo seran 
cruciales en el manejo agudo, ya que la única variable que ha demostra-
do un efecto estadísticamente significativo en cuanto a supervivencia 
al trasplante es estar <48 horas en lista de espera.
-Las principales causas de muerte perioperatoria son fracaso multior-
gánico, sepsis y complicaciones neurológicas, pese a que el trasplante 
es sin duda el mejor tratamiento y conlleva supervivencia al año de 
alrededor del 70%.
-La mucormicosis postrasplante es una rara complicación que puede 
darse en los 3 primeros meses posoperatorios, pudiendo verse favo-
recida por el uso de antifúngicos como voriconazol o equinocandinas: 
micafungina, en nuestro caso. Paradójicamente, el tratamiento incluye 
amfotericina B, posaconazol y micafungina.
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P-1255
MUJER DE 20 AÑOS CON NEUMOTÓRAX DE REPETICIÓN

R Bravo Monge, A Rodríguez Camacho, A Barranquero Infantes,  
S Peña Astorga, V Reina Lora
Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz

Palabras clave: neumotórax catamenial-disnea-dolor torácico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 20 años que acude a urgencias por dolor en costado derecho 
opresivo que irradia a espalda de unas horas de evolución y que ha 
disminuido de intensidad de forma progresiva.
Entre sus antecedentes destacan se fumadora de 10 cig/dia. Neumotó-
rax espontáneo izquierdo en Diciembre 2017 que se resolvió con tubo 
de tórax. Segundo episodio de neumotórax espontaneo izquierdo en 
Enero 2018 donde se resolvió con tubo de tórax y se derivó a Unidad 
de Cirugía de Tórax para pleurodesis quirúrgica.
Exploración física: BEG, eupneica en reposo. TA: 135/70. SatO2: 
99%. ACR: Disminución de MV en el hemitórax apical derecho. Rítmica 
sin soplos.
Pruebas complementarias: Hemograma y Bioquímica normal. Elec-
trocardiograma: RS a 75 l/m. Radiolografía tórax: Pequeño neumotórax 
apical derecho.
Ante la buena situación clínica de la paciente y la escasa cuantía del 
neumotórax se decide, junto con el servicio de Neumología, alta domi-
ciliaria con reposo y revisión en 5 días en nuestro servicio de urgencias.
Tras una semana de reposo, la paciente se encuentraba asintomática. 
La nueva Rx de Tórax resulta normal. Rehistoriando a la paciente se 
averigua que todos los episodios de neumotórax han coincidido con 
el inicio de la menstruación, por lo que se deriva a CE de Neumología 
para estudio de probable neumotórax de origen catamenial.
Juicio clínico: probable neumotórax catamenial.

CONCLUSIONES:
El neumotórax catamenial es una entidad poco frecuente que afecta 
exclusivamente a las mujeres jóvenes (entre 20 y 30 años) con predi-
lección sobre el lado derecho.
Este tipo de neumotórax secundario, se instaura dentro de las 48-72h 
siguientes a la menstruación, y se ha relacionado con la endometriosis 
torácica. No todos los ciclos menstruales cursan con neumotórax, pero 
cada episodio de neumotórax catamenial se asocia con la menstrua-
ción.
Su presentación clínica es similar a la de cualquier otro neumotórax: 
dolor brusco en un hemitórax, tos, asociado o no a disnea en función 
del colapso pulmonar, realizándose su diagnóstico mediante radiografía 
de tórax.
El diagnóstico diferencial habría que descartar causas de dolor toraco 
costal en paciente joven como: traqueobronquitis, neumonía, derrame 

pleural, neumotórax.costocondritis, mialgias, contractura muscular, 
pericarditis, miocarditis, arritmias, ansiedad, pánico y depresión.
La patogenia del cuadro está en constante discusión y no existe una 
teoría que explique con claridad la etiología. Dentro de la más acep-
tada sería como complicación de la endometriosis sistémica, pudiendo 
sospechar la presencia de endometriosis en cavidad pleural ante va-
lores elevados del marcador Ca-125. El aumento de PGF2 durante la 
menstruación, con potente acción vasoconstrictora provocaría daño en 
el alveolo, y por otro lado, la disminución de moco cervical durante la 
menstruación, que favorecería el paso de aire a la cavidad peritoneal 
y pleura a través de fenestraciones frénicas.
Los mejores resultados terapéuticos parecen obtenerse con pleurodesis 
quirúrgica, química o mecánica, junto con la combinación de análogos 
de la GnRH, que permitirían mantener la función reproductora de la 
paciente. Si se objetivan focos de endometriosis o fenestraciones 
frénicas, éstas pueden ser tratadas extirpándolos o suturándolos, 
respectivamente.

COMENTARIOS:
En el caso presentado, existe una alta sospecha de neumotórax cata-
menial por presentar 3 episodios de neumotórax en escaso periodo de 
tiempo, todos coincidentes con el inicio de la menstruación. Si bien, los 
dos primeros episodios fueron en el lado izquierdo, el tercer episodio 
coincide con la revisión realizada, presentándose en el lado derecho 
y al día siguiente de su menstruación.
Desgraciadamente, una vez citada la paciente en CE de Neumología 
para estudio de probable neumotórax catamenial, rehusó a la reali-
zación de pruebas complementarias e invasivas, como podría ser la 
determinación de Ca 125, la BF o la videotoracoscopia. Incluso se 
solicitó TAC torácico que la paciente no se llegó nunca a realizar.
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P-1256
¿LEISHMANIASIS CUTÁNEA IMPORTADA?:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

AI Condón Abanto, M Berned Sabater, I Fonoll Tassier, A Falco Callau,  
M March Domingo
Hospital Universitario Joan XXIII. Tarragona

Palabras clave: leismaniasis cutánea-botón de oriente-protozoo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 53 años natural de Colombia que vive en España 
desde hace aproximadamente 15 años, acude a urgencias por lesiones 
cutáneas en ambas extemidades inferiores de quince días de evolución. 
No prurito. Refiere debilidad generalizada y sensación distérmica, no 
termometrada. Ha estado durante un mes en su país (Colombia) y ha 
vuelto hace cuatro días. Las lesiones aparecieron doce días antes de 
volver a España, pero no consultó. Decide consultar por mala evolución 
de las mismas y dolor leve asociado.
Antecedentes patológicos: No alergias. Hipertensión arterial en 
tratamiento con Enalapril 20 mg.
Exploración física:
Normoconstante. Conciente y orientado. Buen estado general.
Auscultación cardiopulmonar: Normal
Abdomen: Anodino.
Extremidades inferiores (derecha):
• Lesión indurada de 6 cms (Diámetro mayor) con una costra en su 
parte superior.
• Dos lesiones más pequeñas de 5 y 3 cms respectivamente sin costra, 
con fondo infiltrado y la mayor con supuración amarillenta.
Pruebas complementarias:
Analítica: PCR 10 mg/dl. Hb: Normal. Leucocitos: 12.000, N: 70%. 
Plaquetas: 400.000.
Diagnóstico diferencial:
Leishmania cutánea.
TBC cutánea.
Sífilis.
Lupus vulgar.
Melanoma.
Evolución: Paciente hemodinámicamente estable. Se decide ingreso 
en planta de medicina interna con la sospecha de Leishmania cutánea. 
Se procede a cura de las lesiones y administración de tratamiento 
antibiótico por sospecha de sobreinfección de lesiones menores.
En planta se decide biopsia de la lesión que confirma el diagnóstico.

CONCLUSIONES:
Las leishmaniasis son un grupo de enfermedades causadas por la 
infección de protozoos del género Leishmania. Los parásitos son trans-
mitidos por la picadura de las hembras de mosquitos de los géneros 
Phlebotomus y Lutzomya, de los cuales unas 30 especies son vectores 

demostrados. El reservorio lo constituyen generalmente mamíferos 
salvajes o domésticos. Según la OMS pueden distinguirse tres clases 
de huéspedes animales: primarios, secundarios e incidentales.
La infección por Leishmania constituye un problema de extraordinaria 
envergadura desde el punto de vista de la salud pública, ya que afecta 
a la población de 88 países de zonas intertropicales y templadas, de 
los cuales sólo en 40 es de declaración obligatoria. La prevalencia está 
en torno a los 12 millones de enfermos y la población en riesgo es de 
más de 350 millones de personas.
Clásicamente se clasifican en Leishmaniasis del Viejo mundo (Euro-
pa, Asia y África) y Leismaniasis del Nuevo mundo (Centroamérica y 
América del Sur).
En función de la clínica podemos clasificarlas en Leishmaniasis visceral, 
Leishmaniasis mucocutánea y Leishmaniasis cutánea. En relación al 
caso nos centraremos en la leishmaniasis cutánea con cuatro formas 
diferentes de presentación:
Leishmaniasis cutánea localizada: Es la forma más frecuente y está 
causada principalmente por L. tropica, L. major, L. infantum (en la 
cuenca mediterránea occidental fundamentalmente) y L. aethiopica, 
en el Viejo Mundo y L. mexicana y L. braziliensis en el Nuevo Mundo. 
La localización preferente es la cara y áreas descubiertas accesibles a 
la picadura. La lesión, comúnmente conocida como botón de Oriente, 
comienza como una pequeña zona eritematosa en el lugar de la pica-
dura que evoluciona a pápula y aumenta de tamaño. Posteriormente, 
puede ulcerarse y presentar un borde sobreelevado, bien definido 
e hiperpigmentado. No hay clínica sistémica ni dolor local. Pueden 
aparecer adenopatías regionales. Las lesiones del Viejo Mundo suelen 
curar espontáneamente en 6-12 meses y dejan cicatriz. La complicación 
más frecuente es la sobreinfección bacteriana. En algunas ocasiones 
puede recidivar.
Leishmania recidivans: Lesión similar a la previa que aparece junto a 
la cicatriz y no responde al tratamiento.
Leishmania cutánea difusa: Es poco frecuente. Habitualmente de curso 
crónico y cursa con un engrosamiento cutáneo en formas de pápulas 
o nódulos en cara o extremidades.
Leishmania mucosa o espundia: Casi exclusiva de América del Sur y 
potencialmente grave.
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P-1257
ANGINA DE LUDWIG,  
UNA INFECCIÓN BUCAL QUE PUEDE SER MORTAL

L García Jurado, F Márquez Serrano, A Rojano Ballesteros,  
E Roos Becerra
Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Varón de 59 años que acude a Urgencias por 
astenia y tumoración cervical bilateral de dos días de evolución. No ha 
presentado fiebre. Refiere odinofagia y disfonía. No disfagia ni disnea.
Antecedentes Personales:
• Dm tipo 2 insulinodependiente desde hace un mes.
• FA paroxística.
• Hepatopatía alcohólica crónica. Portador sano de VHB.
• Tumor neuroendocrino pancreático con metástasis hepáticas. Ingre-
sado en MI y dado de alta hace dos semanas. Pendiente de realizarse 
ecoendoscopia para toma de biopsia.
• IQ: ulcus gástrico perforado.
• No HTA. No dislipemia.
• Tratamiento actual: omeprazol 20 mg/24 horas, rivaroxaban 15 mg 
/24 horas, Insulina lantus 12 Ul/24 horas, Potasio cloruro 600 mg/24 
horas, vildagliptina 50 mg/metformina 1 g/12 horas, paroxetina 20 
mg/24 horas, hierro/24 horas.
Exploración física:
Constantes: TA 153/86, FC 63 lpm, SatO2 97%, T.ª 36 ºC.
MEG, somnoliento, con palidez mucocutánea. Eupneico en reposo y 
afebril.
Cabeza y cuello: Presenta tumoración de consistencia firme en región 
submandibular dolorosa a la palpación. No rigidez de nuca. No palpo 
adenopatías cervicales.
ORL: Apertura oral limitada, edema de lengua, lesiones en mucosa 
oral sugestivas de candidiasis bucal.
ACR. Tonos rítmicos sin soplos audibles, murmullo vesicular conservado 
sin ruidos sobreañadidos.
Abdomen: Globuloso, blando y depresible, no doloroso a la palpación, 
sin masas ni megalias. Peristaltismo conservado.
EEII: Edemas con fóvea hasta rodillas en ambos mmii sin signos de TVP.
En la analítica se detectan cifras de glucemia 28 mg/dl y potasio 2.2 
mEq/L. Resto normal.
Pasa a Observación para tratar hipoglucemia e hipopotasemia grave. 
Se administra 10 ml de glucosa al 50% en SF 250 ml y sueroterapia 
con mEq de ClK consiguiendo Glucemia 103 mg/dl y K+ 3.5 mEq/L.
Ante la sospecha clínica de angina de Ludwig se inicia tratamiento 
analgésico y corticoide intravenoso, y se cubre con antibiótico de am-
plio espectro con cefuroxima 2 g/24 horas y metronidazol 1 g/8 horas 
intravenoso.
El paciente se torna taquipneico, con aumento de sialorrea, con into-
lerancia al decúbito, y afonía. Se considera sepsis de tejidos blandos 

del cuello por Angina de Ludwig y riesgo de obstrucción de vía aérea 
por lo cual es trasladado a la UCI. Se añade ampicilina +sulbactam 
intravenoso y se intuba.
Se realiza TAC de tejidos blandos de cuello, el cual muestra masa 
hipodensa de bordes no definidos, que afecta los músculos milohioi-
deos, y ocupa la región submaxilar y sublingual. No presenta gas en 
su interior ni adenopatías.
Se deriva para valoración de maxilofacial.
Se realiza un drenaje quirúrgico de los espacios submandibulares, 
sublingual bilateral y submentoniano, comunicándolos y procediendo 
a la colocación de un drenaje pasivo de tipo penrose. Se realizan 3 
lavados diarios con 1.000 cc de solución salina.
En las evolucion posterior al acto quirúrgico no se observa mejoría 
clínica, por lo que se decide la realización de traqueotomía.

CONCLUSIONES:
La Angina de Ludwig tiene origen odontogénico en el 90% de los casos. 
Los pacientes con mayor compromiso son aquellos con enfermedades 
sistémicas descompensadas, como diabetes mellitus.
La angina de Ludwig es un proceso infeccioso grave que se extiende por 
el suelo de la boca y cuello, y puede comprometer la vida del paciente 
debido a la progresiva oclusión de la vía aérea por lo que la conducta 
no puede ser expectante.
Se sugiere un drenaje quirúrgico inmediato ya que el no hacerlo em-
peorará el pronóstico del paciente permitiendo que la infección avance, 
obstruya las vías aéreas superiores y produzca una fascitis necrotizante 
o una mediastinitis.
Los casos fatales suelen estar causados por la obstrucción de las vías 
aéreas más que por la sepsis, siendo la traqueotomía el tratamiento 
de elección.
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P-1258
QUE LOS ÁRBOLES NO TE IMPIDAN VER EL BOSQUE.  
A PROPÓSITO DE UN CASO DE DEBUT DIABÉTICO

SB Fernández Albarral, E Torres Sánchez, TI Guerrero Ruiz
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: diabetes mellitus-cetoacidosis diabética-mastoiditis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 36 años sin antecedentes conocidos de interés, salvo cuadro 
febril catalogado días antes de faringoamigdalitis aguda, por el cual 
realizaba tratamiento con amoxicilina.
Acude al servicio de urgencias por vómitos y importante malestar ge-
neral, objetivandose en analítica a la llegada parámetros compatibles 
con cetoacidosis diabética. Ingresa en Sala de observación con diag-
nóstico de debut diábético con cetoacidosis en el contexto de infección 
respiratoria de vías altas. Tras corrección de cifras de glucemia y PH se 
observa persistencia de desorientación temporoespacial y tendencia a 
la somnolencia. En la exploración destaca la ausencia de signos menin-
geos o exudado amigdalar, pero si le secreción de importante cantidad 
de material purulento por ambos conductos auditivos así como febrícula 
mantenida y caquexia. Como datos analíticos destacan la elevación 
mantenida de reactantes de fase aguda (importante leucocitosis con 
neutrofilia y aumento de PCR y procalcitonina).
Ante la sospecha de que dichas alteraciones neurológicas se deban 
a una colección intracraneal secundaria al cuadro de otitis, se decide 
reforzar antibioticoterapia y solicitar TC craneal, con hallazgos de: 
Otomastoiditis bilateral asociada a absceso en región retroauricular 
derecha con extensión mastoidea y epidural a fosa posterior derecha, 
observándose además tromboflebitis séptica sugerente de síndrome 
de Lemierre.
Ante los hallazgos se avisa a Otorrinolaringólogo de guardia, que pro-
cede a drenaje externo de dicha colección. La paciente posteriormente 
ingreso en UCI, siendo su evolución satisfactoria.

CONCLUSIONES:
* La causa más frecuente de absceso cerebral sigue siendo la otitis 
media aguda. A raiz de la aparición de la antibioticoterapia moderna 
la incidencia de complicaciones de la otitis descendió en gran medida, 
no obstante siguen apareciendo casos, siendo estos más frecuentes en 
paciente inmunodeprimidos, como es nuestra paciente. Suponen una 
patología grave con alto riesgo de complicaciones y por esto debemos 
estar alerta y sospecharlo siempre ante un paciente con otitis media 
aguda o patología crónica de la mastoides que presenta síntomas de 
afectación intracraneal como somnolencia, irritabilidad, o focalidad 
neurológica.
* Debemos estar alerta a las posibles patologías infecciosas concon-
mitantes a un epidosio de cetoacidosis diabética. Es necesario una 
observación exhaustiva tras corrección de la hiperglucemia y acidosis 

y valoración de aquellos síntomas persistentes y su posible patología 
de orígen. La cetoacidosis diabética puede ser una descompensación 
secundaria a otras patologías. Podemos incurrir en el error de pasar por 
alto el orígen de dicha descompensación, tratandose en casos como 
en el que exponemos hoy de una patología potencialmente mortal.
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P-1259
PARÁSITO INTESTINAL, UN CUADRO INESPECÍFICO

M Mestre Lucas (1), C Berúdez Hernández (2), L Valle Monje (2),  
M Yus López (2), N Cardamo Seco (2), I Jiménez Rodríguez (2)
(1) Hospital General de Villalba. Madrid. (2) Hospital Universitario Fundación 
Jiménez Díaz. Madrid

Palabras clave: ascaris lumbricoides-hemorroide-parásito

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 72 años, jubilado, ex-agricultor, desde hace 5-6 meses vive 
en Madrid con sus hijos, aunque pasa meses en un pueblo de León de 
donde es natural, con antecedentes médicos de hipertensión y dm2 
en tratamiento, anti-agregado con adiro 100.
Acude a urgencias por dolor a nivel anal que asocia a sus hemorroides 
externas. El paciente refiere que presenta molestias a nivel abdominal, 
tipo distensión de años de evolución. Tendencia al estreñimiento. Y 
molestias anales frecuente, que asocia a sus hemorroides externas 
diagnosticadas. Pero que hoy al realizar deposición refiere que ha no-
tado “que su hemorroide se mueve” por lo que acude para valoración.
Exploración anal: se objetiva hemorroide externa grado I no congestiva. 
Se hace tacto rectal, donde se palpa cuerpo extraño en movimiento. 
Se extrae lombriz alargada, cilíndrica, de color cremoso, mide en pro-
medio 30 cm de longitud y 5 mm de diámetro, sugestiva de Ascaris 
lumbricoides.
Se recoge y se envía a microbiología. Se confirma diagnóstico de As-
caris lumbricoides. Se trata con melbendazol y se remite a medicina 
interna infecciosa para completar estudio y seguimiento.

CONCLUSIONES:
Existen alrededor de 7 358 645 550 personas en el planeta y alrededor 
de 1/6 de esta población se encuentra infectada por geohelmintos, 
nematodos intestinales. Más frecuente en países de renta baja y tro-
picales, pero no deben dejar de estar en la mente como diagnóstico 
diferencial, sobre todo en medios rurales.
Aunque no es frecuente dentro de nuestro medio los parásitos deben 
estar dentro de los diagnósticos diferenciales, de cuadro de dolor 
abdominal y distensión crónico y clínica rectal, sobre todo en medio o 
antecedentes de visitas rurales.

P-1260
DOCTORA, HE TOSIDO Y SE ME HA HINCHADO LA CARA

B Cuartero Cuenca, G Pérez Clavijo, J Alonso Morte, B Urbano Panadero, 
G Buisan Casbas, S Soler Allue
Hospital General San Jorge. Huesca

Palabras clave: neumomediastino espontáneo-enfisema subcutáneo-consumo 
de metanfetaminas y cocaína

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 16 años que acude al Servicio de Urgencias porque tras im-
portante acceso de tos refiere aparición de forma súbita de edema en 
hemicara derecha, región cervical derecha y disfonía. No refiere dolor 
torácico. No disnea. No nauseas ni vómitos.No hemoptisis. Refiere días 
previos CVA, con frecuentes accesos de tos y hoy al intentar expectorar 
ha hecho gran esfuerzo y tras el mismo ha aparecido edema facial y 
cervical derecho. El paciente refiere que ayer consumió metanfetamina 
bebida y cocaína inhalada.
Exploración física:
Constantes: TA 116/66, FC 92 lpm, SatO2 99%, t.ª 36º.
Paciente consciente, orientado, normohidratado, normocoloreado, 
eupneico, BEG.
Faringe: muy hiperémica sin placas, úvula centrada no edematosa.
Edema a nivel de hemicara derecha sin afetación palpebral.
Edema y enfisema subcutáneo en región cervical anterior y lateral 
derecha que desciende hacia región anterior de ambos hemitórax, 
en hemitórax derecho desciende hasta 2º arco costal y en hemitórax 
izquierdo hasta 5.º arco costal.
AC: RsCsRs. No soplos.
AP: MVC.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpación. No masas 
ni visceromegalias. Peristaltismo conservado. Blumberg-,Murphy-
,Rovsing-.No soplos abdominales ni masas pulsátiles.
Pruebas complementarias:
ECG: ritmo sinusal a 101 lpm, PR normal, QRS normal. Eje + 60º. No 
alteraciones en la repolarización.
RX tórax: enfisema subcutáneo a nivel cervical y neumomediastino.
Hemograma: Hb 160g/L, Plaquetas 278 x 10(9)/L, Leucocitos 24,1 x 
10(9)/L.
Hemostasia: fibrinógeno 435, resto normal.
BQ: glucosa 145 mg/dl, función renal,hepática, proteínas e iones sin 
alteraciones.Colinesterasa 8052 UI/L.
Sedimento de orina: sin alteraciones.
Determinación de proteínas: Alfa-1-antitripsina 142 mg/dl, IgE 850 UI/
ml, con normalidad IgG, IgA e IgM.
Estudio analítico de drogas de abuso: con positividad a cocaína, opiá-
ceos, bezodiacepinas, anfetaminas, MDMA.
TAC Cervical y Torácico sin inyección de contraste ev: Marcado enfise-
ma subcutáneo a nivel de la cara, cervical, supraclavicular bilateral que 
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desciende por la pared anterior izquierda del tórax. Diseca espacios 
cervicales posteriores, retrofaríngeo, carotídeo y fosas supraclavi-
cuares. Se extiende a nivel mediastínico disecando las estructuras 
mediastínicas y alrededor de los bronquis pulmonares. No se aprecian 
imágenes que sugieran alteración orgánica de lavía aérea a nivel cer-
vical, ni torácica que origine el enfisema. Engrosamiento mucoso en 
senos maxilares.
Diagnóstico: Neumomediastino y enfisema subcutáneo a nivel cer-
vical y torácico de carácter espontáneo.
A las 3 horas de su estancia en urgencias el paciente comienza con 
disfagia por lo que se solicita colaboración con Otorrinolaringología.
Se realiza Fibroscopia: fosas nasales normales, cavum: hipertrofia 
adenoidea grado II, espacio faringo-laringeo libres y sin retención de 
saliva, cuerdas vocales móviles y libres, espacio glótico conservado, 
subglotis normal.
Evolución: El paciente es ingresado en Neumología, permaneciendo 
en reposo y requiriendo analgesia ocasionalmente. Tras tres días de 
ingreso y evolución satisfactoria clínica y radiologicamente el paciente 
es dado de alta a domicilio.

CONCLUSIONES:
-El Neumomediastino espontáneo es un desafío para el médico de 
urgencias y emergencias Hospitalarias.
-El Neumomediastino espontáneo se manifiesta principalmente por 
dolor torácico opresivo retroesternal, disfagia, odinofagia, disfonía y 
enfisema subcutáneo. Si bien, en nuestro paciente el enfisema sub-
cutáneo y disfonía fueron los dos únicos síntomas.
-Es importante indagar en personas jóvenes con dolor torácico agudo 
el consumo de tóxicos como la cocaína, ya que puede ser un factor 
precipitante.
-Generalmente la RX tórax es suficiente para establer el diagnóstico, 
si bien otras técnicas como la TAC torácica nos permite completar el 
estudio.
-En General en Neumomediastino espontáneo, se trata de un cuadro 
infrecuente, de curso benigno con evolución satisfactoria siendo ex-
cepcional las recidivas.

P-1261
CAUSA INFRECUENTE DE MUCORMICOSIS  
RINO-CEREBRAL TRAS IMPLANTE DENTAL

M Vallverdú Vidal, D Lacasta García, S Iglesias Moles,  
M Miralbes Torner, J Caballero López, B Balsera Garrido
Hospital Universitario Arnau de Vilanova. Lleida

Palabras clave: mycosis-cerebral-rhinology

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un paciente de 72 años con antecedentes 
de diabetes tipo II evolucionada y colocación puente dental superior 
derecho hace 4 meses.
Ingresa en urgencias por cuadro de dolor, edema facial, ptosis palpebral 
derecha rapidamente progresiva complicada con oftalmoplegia total 
ojo derecho con midriasis, inestabilidad en la marcha y shock séptico. 
Se realiza un TAC facial/senos que demuestra sinupatía etmoido-maxi-
lar derecha y una resonancia magnética que evidencia ocupación del 
seno maxilar derecho compatible con sinusitis fúngica/mucormicosis 
con extensión del proceso infeccioso a la órbita y foco a nivel frontal 
derecho en relación con cerebritis.
Tras dichos hallazgos se inicia cobertura antibimicrobiana y antifúngica 
con piperacilina-tazobactam, vancomicina y anfotericina B lipososmal 
junto con amplia exéresis quirúrgica de las lesiones accesibles junto 
y del tornillo del implante dentario. La histología confirmó el diagnós-
tico de mucormicosis. El paciente posteriormente a la cirugía requirió 
ingreso en Cuidados Intensivos por la inestabilidad hemodinámica que 
requirió soporte con drogas vasoactivas y fracaso renal agudo durante 
las primeras 72 horas de ingreso. A los siete dias de ingreso el paciente 
puede ser extubado, consciente y orientado sin focalidad neurológica 
salvo afectación ocular derecha por oclusión de arteria oftálmica.
La evolución fue favorable y tras 33 dias de ingreso hospitalario el 
paciente fue dado de alta vivo.

CONCLUSIONES:
La mucormicosis es una infección poco frecuente que suele afectar 
a pacientes immunodeprimidos. La forma rinocerebral es la más fre-
cuente y suele manifestarse en pacientes diabéticos descompensados. 
Habitualmente se presenta como una infección de curso rápido y po-
tencialmente fatal. La mortalidad varia del 75 al 100%. El tratamiento 
se basa en la combinación de resección quirúrgica extensa (obligada 
siempre que sea posible) y tratamiento antifúngico.
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P-1263
SÍNDROME FEBRIL EN PACIENTE PROCEDENTE DE ÁFRICA

JM Cañizares Romero, CA Yago Calderón, M Martínez Ibáñez,  
A Cordero Moreno
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: fiebre-malaria-insuficiencia renal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 44 años. Natural de Senegal. Antecedentes personales de 
hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 e infección por VIH con 
buen control inmunovirológico y buena adherencia al tratamiento anti-
retroviral. Nefropatía por VIH con fístula arterio-venosa en miembro 
superior izquierdo, en situación de prediálisis (creatinina basal en 2 
mg/dl).
Acude a Urgencias por fiebre de tres días de evolución con temperatura 
máxima de 39ºC, malestar general y artromialgias generalizadas, sin 
clínica catarral, digestiva ni miccional asociada. El paciente había 
regresado de un viaje procedente de Senegal hacía cuatro días. A 
su llegada, regular estado general, consciente, orientado. TA 118/65 
mmHg, FC 120, t.ª 38ºC. A la exploración, destaca ictericia subconju-
tival. Resto normal.
En resultados de pruebas complementarias:
-Analítica de sangre: hemograma y coagulación normales. Glucosa 
231, creatinina 3.43, AST 300, bilirrubina total 4.8, bilirrubina directa 
3.60, PCR 212.
-Analítica de sangre de control: hemograma y coagulación normales. 
Glucosa 186, urea 95, creatinina 5.24, filtrado 12, LDH 844, AST 304, 
Bi total 4.2, Bi directa 3, PCR 224, procalcitonina 28, láctico 3.
-Gota gruesa: se observan formas compatibles con Plasmodium sp. 
Inmunocromatografía paludismo positiva para Plasmodium spp. Índice 
de paratisación: 3%.
-Ecografía de abdomen: riñón derecho de 8 cm de longitud e izquier-
do de 10 cm, ecogénicos de forma bilateral, sugestivo de nefropatía 
médica. Resto normal.
-Radiografía de tórax sin alteraciones.
Ante dichos hallazgos, el paciente pasa a Área de Observación para 
vigilar evolución, iniciar tratamiento con Atovacuona 750 mg cada 12 
horas y de soporte. Durante su estancia en dicho servicio, el paciente 
permanece afebril, con tendencia a la hipotensión y empeoramiento 
de función renal y plaquetopenia, por lo que se canaliza vía central 
yugular derecha, se inicia tratamiento con noradrenalina y fluidoterapia 
y se interconsulta a UCI.
Evolución: durante su ingreso en UCI, el paciente precisó tratamiento 
con noradrenalina para mantener perfusión adecudada. A las 48 horas 
del ingreso, pese a conservar diuresis espontánea aceptable, presenta 
deterioro desde el punto de vista respiratorio y renal (creatinina de 8), 
por lo que se inicia terapia de depuración renal. Al considerar el grado 
de Malaria como complicada, se inicia tratamiento con Artesunato 

intravenoso y Doxiciclina ajustada a función renal. Al cuarto día de su 
ingreso en UCI, el paciente evoluciona favorablemente, con descenso 
de reactantes de fase aguda y disminución de cifras de creatinina, 
cambiando tratamiento antipalúdico a Artenimol durante un día más 
hasta completar seis días de tratamiento en total.
A su ingreso en Planta de Enfermedades Infecciosas, el paciente está 
asintomático y sin tratamiento antipalúdico. Durante su estancia, pre-
cisa sesisones periódicas de diálisis/ultrafiltración, con mejoría de la 
función renal, siendo dado de alta a los 21 días.
Juicio clínico: Malaria de presentación grave. Nefropatía asociada 
al VIH con insuficiencia renal agudizada por necrosis tubular aguda.
Diagnóstico diferencial: Leishmaniasis visceral-Enfermedad de 
Chagas-Dengue.

CONCLUSIONES:
El paludismo es una enfermedad potencialmente mortal causada por 
cuatro especies del parásito (falciparum, vivax, ovale y malareia), que 
es transmitido al hombre por medio de la picadura del mosquito del 
género Anopheles. Cada año son muchos los viajeros internacionales 
que contraen paludismo en los países de riesgo. La presencia de fiebre 
en un viajero procedente de un país con riesgo de malaria o paludismo 
dentro de los tres meses siguientes a su llegada, es una potencial 
emergencia médica que se ha de investigar con urgencia para excluirla. 
Ante la falta de acceso rápido a un diagnóstico fiable, está indicado el 
tratamiento de emergencia. Los viajeros que regresan con paludismo 
severo por Plasmodium falciparum deben ser tratados en una unidad 
de cuidados intensivos con tratamiento parenteral.
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P-1264
CEFALEA POSPARTO

L Pancorbo Fernández, L Pancorbo Fernández, J Aznarez Adelantado,  
E Jiménez Ruiz
Complejo Hospitalario de Jaén

Palabras clave: cefalea-puérpera-trombosis de seno venoso cerebral

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Mujer de 27 años sin AP de interés, púerpera de 6 dias 
tras parto eutócico y con lactancia materna que consulta por segunda 
vez en nuestro servicio por cuadro de 4 dias de evolución de cefalea 
intensa fronto-temporal bilateral de carácter pulsatil, que se modifica 
con los movimientos cefálicos y se acompaña de cervico-dorsalgia.
No nauseas ni vomitos, afebril.No otra sintomatología neurológica 
acompañante. Tras tratamiento domiciliario con analgésicos habituales 
(paracetamol y metamizol) no presentó mejoría por lo que consulta 
nuevamente.
Exploración física: Buen estado general, consciente, orientada y 
colaboradora. Glasgow 15/15. TA: 150/85 mmHg. 68 puls/min. Ex-
ploración neurológica normal con pupilas normoreactivas, resto de 
pares craneales normales, rot normales, no dismetrías ni discinesias, 
presenta dolor a la palpación en columna cervical y parestesias en 
ambos mmii sin déficit motor.No alteración de la marcha, no rigidez de 
nuca.Resto de exploración por órganos y sistemas normal.
Pruebas complementarias: Hemograma: Hb: 10,2 g/dl, resto incluido 
estudio de coagulación normal.
Evolución: La paciente pasa a Observación con analgesia y se solicita 
TAC craneal: Aumento de calibre con hiperdensidad en el seno longui-
tudinal superior, seno trasverso izquierdo y seno sigmoide izquierdo, 
indicativo de trombosis de senos durales.Burbujas aéreas a nivel de 
astas frontales de ambos ventrículos laterales. Resto de estudio sin 
hallazgos reseñables.
Ante los hallazgos se decide ingreso en UCI-NT donde se continua con 
analgesia con opioides y AINE y se inicia tratamiento con HBPM (Bemi-
parina).Ante el risgo de hemorragia medular por la anestesia epidural 
reciente se realiza RNM de columna sin objetivarse complicaciones 
medulares.A las 24 horas del ingreso en UCI se realiza RNM cerebral 
que confirma la existencia de trombosis de seno longitudinal superior, 
seno trasverso y sigmoide izquierdo.
La paciente presenta buena evolución clínica y neurológica por lo que 
se decide alta a planta de neurología donde continuará su evolución 
y estudio.
Juicio clínico: Trombosis de seno venoso cerebral posparto.

CONCLUSIONES:
La trombosis venosa cerebral puerperal es una complicación grave de 
este periodo, de difícil diagnóstico en sus estadíos iniciales, se nece-
sita un alto índice de sospecha para establecer el diagnóstico clínico 
que requiere ser confirmado con pruebas de imagen.Ocurre en varios 
senos simultáneamente, y con mayor frecuencia, en el seno venoso 
transverso (86%), seguido del seno sagital superior (69%).
Los factores de riesgo corresponden a condiciones genéticas protrom-
bóticas que incluyen: déficit de trombina, deficiencia de las proteínas 
S y C, mutación del factor V de Leyden, homocisteinemia; estados 
protrombóticos adquiridos como: el síndrome nefrótico, anticuerpos 
antifosfolípidos, embarazo y puerperio; deshidratación y cáncer; e 
infecciones locales de cabeza, de cara, sistémicas, inflamatorias, he-
matológicas, traumáticas y por medicamentos.
El diagnóstico se debe considerar en toda mujer que presente algún 
síntoma neurológico durante el embarazo y el puerperio y en todos los 
casos de hemorragia intracerebral de causa no explicada. Se mani-
fiesta clínicamente con un amplio espectro de síntomas como lo son: 
cefalea en 70-90% de los casos, convulsiones (47%), déficit focal 
como hemiparesia (43%), disturbios hemisensoriales, afasia, náuseas, 
vómito, alteraciones visuales, fotofobia, deterioro de la conciencia y 
papiledema. El inicio puede ser agudo, subagudo o insidioso prolon-
garse por días y semanas.
La prioridad en el tratamiento es revertir el edema cerebral para evitar 
la herniación cerebral. La anticoagulación con heparina es el manejo 
necesario a fin de evitar nuevos eventos trombóticos y embolismo 
pulmonar que agravarán la condición del paciente.
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P-1265
NEUMOTÓRAX MASIVO COMO COMPLICACIÓN  
EN PACIENTE CON NEUMONÍA POR P. JIROVECII

M López Matas (1), A Moliné Pareja (2), M Puig Campmany (2),  
M Blázquez Andion (2), L Higa Sansone (2), S Herrera Mateo (2)
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: neumonía-neumotórax-síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 42 años, sin antecedentes patológicos conocidos. Acude 
a Urgencias por presentar cuadro de tos seca de una semana de evo-
lución, añadiéndose disnea progresiva en los últimos 3 días, hasta ha-
cerse de reposo, por lo que decide consultar. Refiere además sensación 
distérmica, pero no fiebre termometrada. Hace 1 mes consultó en otro 
centro por presentar cuadro de odinofagia y disfagia de semanas de 
evolución, siendo diagnosticado de posible candidiasis orofaringea. 
Fue dado de alta con tratamiento con Fluconazol. No se realizaron 
más estudios a petición del propio paciente. A su llegada a Urgencias 
paciente hemodinámicamente estable, taquipneico y con trabajo res-
piratorio intenso en reposo, SatO2 del 86% al aire. Temperatura de 
37.5 ºC. Exploración física con crepitantes bilaterales dispersos. No 
se observa ingurgitación ni reflujo hepatoyugular. Se realiza GSA que 
muestra pH de 7.35, pO2 de 50 mmHg, pCO2 de 30 mmHg, HCO3 de 
24, EB -1, lactato de 0.6. Analítica con Hb de 96, leucocitos de 4500, 
PCR 56, función renal normal. Rx de Tórax con patrón reticulo-nodulillar 
bilateral. Ante la sospecha diagnóstica de posible infección oportu-
nista en paciente con infección por VIH no diagnosticada, se inició 
tratamiento ATB de amplio espectro con Ceftriaxona, Levofloxacino y 
trimetroprim-sulfametoxazol, así como corticoterapia. Mejoría clínica 
tras el inicio de oxigenoterapia con VMK al 50%, con SatO2 estable 
en torno al 92%. A pesar de ello, y dados los altos requerimientos de 
oxígeno, el paciente fue trasladado a la Unidad de Semicríticos de 
Urgencias. El paciente presentó una buena evolución clínica desde el 
punto de vista respiratorio en las siguientes 48 horas, lo que permitió 
un descenso paulatino de la FiO2. Se realizó broncoscopia observándo-
se en la muestra obtenida mediante BAL el crecimiento de P. Jirovecii. 
Se obtuvieron además serologías del paciente, que confirmaron la 
presencia de infección por VIH. Sin embargo, al quinto día de ingreso 
en Semicríticos, el paciente presentó empeoramiento súbito de su 
situación respiratoria, con trabajo respiratorio intenso y desaturación 
hasta el 80% a pesar de oxigenoterapia con VMK con reservorio. A 
la exploración física destacaba la presencia de hipofonesis franca, 
abarcando la totalidad del hemitórax derecho, no presente inicial-
mente. Se realizó nueva Rx de Tórax que mostró neumotórax masivo 
D con desplazamiento mediastínico asociado. Se procedió a coloca-
ción urgente de drenaje pleural derecho, con mejoría inmediata de la 
situación respiratoria del paciente. La radiografía de tórax de control 

mostró correcta reexpansión del hemitórax D, así como la presencia 
de múltiples quistes subpleurales en base derecha, no presentes en 
la radiografía de ingreso.

CONCLUSIONES:
Aunque la incidencia de neumonía por P jirovecii ha disminuido con el 
uso del tratamiento antirretroviral, aproximadamente el 85% de los 
pacientes con inmunodepresión severa (CD4 < 50), padecerán como 
complicación la infección por P. Jirovecii, especialmente si el manejo 
de su situación inmunitaria no es la adecuada. El hallazgo radiológico 
más común es la presencia de infiltrados bilaterales perihiliares en 
vidrio deslustrado. Otros hallazgos radiológicos menos frecuentes son 
la presencia de quistes y bullas subpleurales, así como adenopatías, 
derrame pleural y neumotórax. El desarrollo de neumotórax espontá-
neo en pacientes con infección por P jirovecci es una complicación 
relativamente frecuente, que algunas series estiman hasta en el 35%. 
En conclusión, la formación de quistes subpleurales y bronquiectasias 
a pesar del tratamiento correcto con trimetroprim-sulfametoxazol en 
pacientes con infección por P jirovecci, aumenta el riesgo de desarrollo 
de neumotórax espontáneos. Su presencia debe sospecharse en pa-
cientes con empeoramiento respiratorio brusco sin otra causa aparente, 
ya que con frecuencia pueden poner en riesgo la vida del paciente en 
caso de no recibir tratamiento de manera emergente.
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P-1266
UN CASO DE DOLOR ABDOMINAL Y FIEBRE;  
NO TODO ES COLANGITIS

P Gubern Prieto, I Sanz Pérez, J Llaneras Artigues, E Cañas Ruano,  
P Álvarez López, A Barreira Díaz
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: poliquistosis-quiste-complicado

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un varón de 83 años con antecedentes de 
hipertensión arterial, fibrilación auricular, diverticulosis colónica, infec-
ción por virus de la hepatitis C curada y poliquistosis renal autosómica 
dominante (PQRAD) con afectación extrarrenal hepática y pancreática.
Consultó en urgencias por astenia, hiporexia, pérdida de peso, dolor 
abdominal y picos febriles de 3 meses de evolución. A su llegada a 
urgencias presentaba hipotensión arterial de 83/53 mmHg, taquicardia 
a 130 lpm y fiebre de 39 ºC. A la exploración física destacaba diaforesis, 
hepatomegalia nodular palpable y abdomen doloroso a la palpación de 
hipocondrio derecho con Murphy negativo. Bajo la sospecha de sepsis 
de foco abdominal se inició resucitación con líquidos consiguiendo 
mejoría tensional sin requerir fármacos vasopresores. Se instauró 
cobertura antibiótica empírica con piperacilina-tazobactam.
Analíticamente destacaba ausencia de leucocitosis aunque elevación 
del lactato y de la proteína C reactiva así como alteración del perfil 
hepático sin hiperbilirrubinemia (aspartato aminotransferasa (AST) 
181UI/L, alanino aminotransferasa (ALT) 124 UI/L, fosfatasa alcalina 
(FA) 283 UI/L y gamma glutamil transpeptidasa (GGT) 201 UI/L).
Se solicitó una ecografía abdominal en la que se objetivaron múltiples 
quistes bilobares, algunos de ellos con contenido, identificando volumi-
nosa colección con contenido móvil y aire en su interior, compatible con 
quiste sobreinfectado. Se confirmó mediante tomografía computarizada 
(TC) abdominal la presencia de colecciones hidroaéreas hepáticas con 
engrosamiento e hipercaptación mural, la mayor de 14 cm en lóbulo 
hepático derecho, compatibles con quistes hepáticos sobreinfectados.
Tras la corrección de la hemostasia se practicó drenaje percutáneo 
guiado por TC de la colección hidroaérea intrahepática de mayor ta-
maño colocándose catéter para drenaje activo. El paciente mejoró 
clínicamente quedando afebril y disminuyendo la clínica de dolor en 
hipocondrio derecho. En los hemocultivos y en el cultivo del drenaje se 
aisló Klebsiella pneumoníae sensible a todos los antibióticos testados.

CONCLUSIONES:
La PQRAD es una enfermedad monogénica multisistémica, que se 
caracteriza predominantemente por la presencia de múltiples quistes 
renales bilaterales, así como la presencia de quistes en otros órganos 
como el hígado o el páncreas. Se hereda de forma autosómica domi-
nante con penetrancia completa, por lo que cada hijo de un padre 
afectado tiene un 50% de probabilidades de heredar el gen mutado.

La enfermedad poliquística hepática (EPQH) es la manifestación extra-
rrenal más frecuente de la PQRAD. Los quistes hepáticos son habitual-
mente asintomáticos y la prevalencia de estos en enfermos afectos 
de PQRAD está directamente relacionada con la edad, habiéndose 
descrito prevalencias por encima del 70% en enfermos mayores de 65 
años. Las complicaciones agudas más frecuentes de la EPQH incluyen 
la infección y la hemorragia intraquística.
En un estudio se observó una prevalencia del 12% de quistes hepáticos 
complicados en enfermos afectos de PQRAD, siendo éstos más fre-
cuentes en hígados con enfermedad quística extensa. La diverticulosis 
colónica parece estar relacionada con un mayor riesgo de infección 
intraquística.
La infección quística suele presentarse en forma de dolor localizado, 
fiebre, leucocitosis, reactantes de fase aguda elevados y alteración del 
perfil hepático siendo característica la elevación de la FA.
En la mayoría de los casos es monomicrobiana y causada por entero-
bacterias. Los gérmenes más habituales causantes de infección son 
la Escherichia coli y la Klebsiella pneumoníae. Tanto la TC como la 
resonancia magnética suelen diferenciar bien entre infección o hemo-
rragia intraquística y son necesarias para una correcta aproximación 
diagnóstica.
Las infecciones quísticas a menudo son difíciles de tratar debido a 
una penetración insuficiente de los antibióticos en el interior de los 
quistes. El drenaje percutáneo o quirúrgico puede ser necesario por 
mala respuesta a la antibioticoterapia, especialmente en aquellos 
quistes muy voluminosos.
La mortalidad es del 9%, especialmente en aquellos pacientes en 
diálisis (40%).
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P-1268
SÍNDROMES MONONUCLEÓSICOS Y SUS COMPLICACIONES

A Puchades Vendrell, L Vives González, M Parra Uribe,  
J Guillén González, L Holgado Castell, N Gil Carbonell
Hospital Universitario de la Ribera. Alcira, Valencia

Palabras clave: mononucleosis-rotura-bazo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 14 años que acude al servicio de urgencias un sábado presen-
tando fiebre de 7 días de evolución y coloración ictérica. Interrogando a 
la paciente refiere al inicio del episodio presentó odinofagia y durante 
esta semana la fiebre no ha cedido y ha progresado presentando dolor 
abdominal difuso y coloración ictérica de piel y mucosas.
Antecedentes personales:
• No reacciones alérgicas conocidas.
• No antecedentes personales de interés.
• No intervenciones quirúrgicas.
Exploración física:
• Buen estado general, consciente y orientada, palidez cutánea y 
coloración ictérica.
• Auscultación cardiopulmonar: rítmica sin soplos, murmullo vesicular 
conservado, sin ruidos patológicos.
• Orofaringe: ambas amígdalas hipertróficas con exudados amarillo 
grisáceos. Adenopatias submandibulares y submaxilares aumentadas 
de tamaño.
• Abdomen: blando y depresible, molestias a la palpación de forma 
difusa, no se aprecian visceromegalias.
Juicio diagnóstico: Dada la clínica de fiebre de días de evolución 
y la exploración física en la que observamos afectación amigdalar, 
adenopatías y coloración ictérica sospechamos que nos encontramos 
ante un síndrome mononucleósico.
Exploraciones complementarias:
Se solicita una analítica sanguínea en la que destaca elevación de 
transaminasas sobretodo GGT y fosfatasa alcalina, bilirrubina total 
de 4,40 mg/dL, a expensas de bilirrubina directa 2,8 mg/dL, tanto la 
hemoglobina como los leucocitos, y las plaquetas presentan valores 
normales, Epstein – Barr(Paul – Bunnell) negativo.
Se solicita ecografía abdominal en la que como único hallazgo destaca 
esplenomegalia homogénea de 17 cm.
La clínica y los hallazgos tanto analíticos como de las pruebas de 
imagen, confirman nuestra sospecha diagnóstica que estamos ante 
un síndrome mononucleósico, por lo que se decide alta y tratamiento 
sintomático con paracetamol en domicilio, se amplia la analítica con 
serología del virus de la hepatitis y queda pendiente del resultado de 
citomegalovirus (CMV), además se le explica la importancia del reposo 
domiciliario explicando la peligrosidad de padecer un traumatismo 
abdominal.

La etiología más frecuente de un síndrome mononucleósico es infec-
ciosa producida por Virus Epstein Barr, y citomegalovirus, y también 
puede producirse por toxoplasma gondii, virus herpes 6 y 7, VIH, he-
patitis virales…
Continuando con el caso 48 h más tarde los padres avisan al médico 
por cuadro de pérdida de consciencia de segundos de duración con 
recuperación completa. Se avisa SAMU que la encuentran estuporosa 
y con frialdad cutánea, se traslada de nuevo a urgencias del hospital.
En sala de reanimación sufre parada cardiorrespiratoria y se inician 
maniobras de RCP avanzada, se intuba, se inicia expansión de volumen 
plasmático, se administra adrenalina 1 mg/2 min, se realiza ecofast 
abdominal en la que detectamos líquido libre, se realiza una gasometría 
venosa en la que destaca hemoglobina de 5 g/Dl, pH de 6,9 y K de 7.
Los compañeros de uci canalizan una vía venosa central y megavía por 
ambas femorales por las que se infunden los hemoderivados, bicarbo-
nato 1 M y cristaloides.
Se consigue latido por electrocardiograma con bradicardia posterior 
y pérdida de latido por lo que se reinicia RCP finalmente se consigue 
latido cardíaco tras transfusiones masivas a presión por la megavía.
Estamos ante un caso de Shock hemorrágicos por rotura esplénica y 
consiguiente hemoperitoneo masivo.
Se comenta el caso con cirugía que indica laparotomía urgente, se 
consigue extirpar el bazo pero tras este y tras más de una hora de RCP 
avanzada la paciente sufre exitus.

CONCLUSIONES:
Estamos ante un caso de una complicación rara, pero con un potencial 
peligro para la vida, de un síndrome mononucleosico, la rotura espon-
tánea de bazo, que se manifiesta con un dolor intenso en hipocondrio 
izquierdo, irritación peritoneal y shock hipovolémico. No está relacio-
nada con el tamaño, y puede ocurrir de forma espontánea o por leves 
traumatismo, como la simple palpación del bazo.
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P-1269
EMBOLIA SUBOCLUSIVA DE ARTERIA RENAL DERECHA

F Sabio Reyes (1), ME Puga Montalvo (2), O Moreno Romero (2),  
P Álvarez Sánchez (2), Z Issa-Masad Khozour (2), A Martín Fernández (2)
Hospital Universitario San Cecilio. Granada

Palabras clave: embolia-arteria-riñón

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 62 años. Como AP: soplo sistólico multifocal, HTA, episodios de 
taquicardia sinusal, anemia microcitica en estudio. Acude al servicio 
de urgencias por malestar general, mareo y palpitaciones. En ECG se 
detecta FA a 130 lpm (que revierte a ritmo sinusal espontáneamente). 
El diagnóstico: Fibrilación auricular paroxística, se da de alta sin me-
dicación y se indica valoración por el Cardiólogo. A las 24 h después 
acude de nuevo por dolor de comienzo súbito en fosa renal derecha 
que se irradia hacia el abdomen.
Exploración
COC, REG, NH, palidez. TA: 160/85mm/Hg; FC 90 lpm; Afebril. Sat 
O2 94%.
ACR. Arrítmico. BMV. Abdomen: doloroso a la palpación en todo hemi-
abdomen derecho sin peritonismo.
Pruebas complementarias
Destaca leve leucocitosis con desviación izquierda y hemoglobina: 
6,8 mg/dl con plaquetas normales. Coagulación normal y bioquímica 
normal con leve aumento LDH y transaminasas (LDH: 700 u/l, GOT: 62 
u/l, GPT: 43 u/l). Sedimento urinario con discreta micro hematuria y 
bacteriuria.
Radiografía abdomen: heces en todo el marco cólico.
Ecografía abdominal: no dilatación de vía biliar intra ni extra hepática. 
Hígado y bazo sin alteraciones. Riñones de tamaño, forma y ecogeni-
cidad normal sin visualizar dilatación de la vía excretora ni imágenes 
litiásicas.
Tras pasar la noche en área de Observación, y ante de la persistencia 
de la clínica a pesar del tratamiento médico iv, se decide realizar 
TAC abdominal civ, que evidencia defectos de perfusión en el riñón 
derecho (fundamentalmente del tercio superior y cara anterior media), 
sugiriendo proceso vascular agudo, por lo que se realiza Arteriografía 
selectiva transfemoral que visualiza defecto de repleción con oclusión 
parcial del tronco principal derecho y obstrucción completa de rama 
polar superior.
Juicio clínico: Embolia suboclusiva del tronco principal de la arteria 
renal derecha y oclusiva de rama polar superior.
Evolución
Evolución favorable tras embolectomía, al alta tratamiento antihiper-
tensivo (enalapril 10mg/día) y anticoagulación oral (acenocumarol). 
Control al mes, asintomático y con función renal global conservada.
TAC renal: riñón derecho de volumen reducido, irregular con reducción 
del parénquima, hipocaptación parenquimatosa e hiposecreción de 

contraste fundamentalmente en polo superior y cara anterior del tercio 
medio, conservando excreción de contraste.
Renograma isotópico: riñón derecho: pobre perfusión, captación y 
distribución. Tránsito y eliminación muy retardados como lo confirma 
su curva funcional que presenta anómalas las tres fases.

CONCLUSIONES:
Los fenómenos embólicos del árbol vascular arterial renal son raros, 
y representan solo el 2-5% de las embolias sistémicas. Los pacientes 
suelen referir antecedentes de patología coronaria, HTA o patología 
vascular periférica, aunque su origen más frecuente está en las valvu-
lopatías, sobre todo cuando asocian fibrilación auricular.
Dentro de las pruebas diagnósticas la arteriografía tradicional constitu-
ye el eje del diagnóstico de certeza como la posible acción terapéutica 
(define la anatomía vascular, el grado de perfusión distal, la presencia 
o no de circulación colateral, etc…) aunque el TAC con contraste 
constituye una prueba fundamental para el diagnóstico inicial.
Por tanto ante una clínica sugerente, elevación de LDH, GOT/GPT y 
ECO normal, la siguiente prueba a realizar sería TAC con contraste/
Arteriografía.
Hoy día el tratamiento de elección ante el diagnóstico precoz de una 
embolia sobre la arteria renal es la fibrinólisis intraarterial con contro-
les angiográficos, hasta confirmar la lisis del trombo, y anticoagulación 
sistémica para prevenir nuevas ocurrencias.
No existe consenso con respecto a los fibrinolíticos a usar (Urokinasa, 
Streptokinasa, rt-PA, etc.). El tiempo entre el inicio de la clínica y la 
fibrinolisis, para conseguir repermeabilización eficaz, oscila entre 90-
120 minutos, aunque podría ampliarse 6 horas (se han conseguido 
resultados satisfactorios pasadas 48, 72 horas e incluso 7 días). Res-
tablecer la perfusión no implica restauración integra, lo cual depende 
de factores tales como: el retraso del inicio del tratamiento, grado de 
oclusión, localización del émbolo, patología renal previa, la presencia 
de circulación colateral, generalmente insuficiente.
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P-1270
CAUSA DE DOLOR EN HIPOCONDRIO DERECHO

E Cobo García (1), H Alonso Valle (2), L Prieto Lastra (2),  
C Fernández Galache (2), C Armiñanzas Castillo (2), E Toledo Martínez (2)
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: absceso-amebiasis-hepático

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 68 años sin antecedentes de interés, residente desde hace 
20 años en Guinea. Acude a urgencias por cuadro de una semana de 
evolución de fiebre, mialgias y mal estado general. 72 horas antes ha 
sido valorado en un hospital local de Guinea por haber comenzado con 
un fuerte dolor abdominal tras comer pescado siendo ingresado en 
dicho hospital iniciandose tratamiento con ceftriaxona, dado la escasa 
mejoría del dolor abdominal decide trasladarse a España.
A su llegada se encuentra afebril, hemodinámicamente estable, des-
tacando a la exploración física un tinte subictérico, dolor abdominal 
difuso y hepatomegalia dolorosa de unos 4-5cm, así como edemas con 
fóvea bilaterales que se extienden hasta rodillas.
En urgencias se solicita hemograma, bioquímica completa con perfil 
hepático y coagulación, así como una ecografía abdominal. Dado los 
datos epidemiológicos del paciente también se solicitó coprocultivo, 
hemocultivos y serologías. Objetivándose 26.200 leucocitos con des-
viación izquierda importante, un patrón de colestasis con Bilirrubina 
total de 5,9 mg/dl, Fosfatasa alcalina 600 U/L, Gamma GT 390 U/L, 
PCR de más de 25 mg/dl, y una actividad de protrombina del 41%. 
Se realiza ecografía abdominal, que el Servicio de radiodiagnóstico 
decide completar con TC abdominal, objetivándose grandes abscesos 
hepáticos, esplenomegalia y cambios inflamatorios en vesícula, colon 
derecho y transverso.
Dado estos hallazgos se comenta caso con el Servicio de C. General, 
quedando ingresado en su planta para tratamiento antibiótico. A las 
24 horas se informa el coprocultivo positivo para Aeromonas sp. así 
como serología positiva para Entamoeba hystolítica a título 1/2560. 
Por lo que se inició cobertura antibiótica de amplio espectro junto con 
metronidazol y se hizo ecopunción de abscesos dado el gran tamaño y 
el fallo hepático, mejorando progresivamente el estado del paciente. 
Se mantuvo el tratamiento intravenoso con metronidazol durante 3 
semanas y posteriormente se pasó a paramomicina oral durante 7 
días más para completar tratamiento.
En la ecografía de control se objetiva lesión pleural inflamatoria resi-
dual, el paciente permanece afebril y en seguimiento en consultas de 
Enfermedades infecciosas.

CONCLUSIONES:
Si bien el sitio primario de infección por Entamoeba hystolítica es el 
colon, menos de un tercio de los pacientes con un absceso hepático 
amebiano presenta diarrea activa. Como este caso, presentaba afec-
tación a nivel de colon, pero en ningún momento el paciente había 
presentado cuadro diarreico. Por lo que ante un viajero que provenga 
de una zona endémica, con fiebre y dolor en hipocondrio derecho ya 
sea sordo o de naturaleza pleurítica debemos sospechar la posibilidad 
de un absceso hepático.
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P-1272
SÍNDROME ESCROTAL AGUDO; DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

R Izquierdo Bonillo, MC Manzano Alba, I Morales Barroso,  
MA Morales Marmol, R García Hidalgo, C Navarro Bustos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: gangrena fournier-infección genital-celulitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
La Gangrena de Fournier es una enfermedad infecciosa, afortunadamente 
poco prevalente, pero de rápìda progresión y alta letalidad, caracterizada 
por una fascitis necrotizante de evolución fulminante que afecta a la región 
perineal, genital o perianal, siendo la etiología identificable en un 95% de 
los casos. La rapidez de su instauración depende de multiples condicio-
nantes, entre los que cabe mencionar aquellos factores predisponientes 
del huesped, destacando,los estados de inmnosupresión o la Diabete 
Mellitus. Su diagnóstico es fundamentalmente clínico, apoyándose en la 
TAC para estudio de extensión. Es de vital importancia el reconcimiento 
precoz de esta patología, para poder instaurar con la mayor rapidez el 
tratamiento adecuado, basado en manejo hidroelectrolítico y nutricional, 
antiobioterapia de amplio espectro y desbridamiento quirúrgico amplio.
Presentamos un caso de Varón de 50 años de edad con antecendentes 
personales: HTA, DM II. IQ: Intrevenido de fimosis en la infancia. El pa-
ciente acude por inflamación de ambos testículos y pene de 3 días de 
evolución, junto con fiebre de 39 ºc. No refiere sd miccional, no relaciones 
sexuales de riesgo, secreciones uretrales, ni herida local como puerta de 
entrada de agente infeccioso. Acudió a su MAP por este motivo, iniciando 
tratamiento con amoxicilina/clavulánico. A la exploración presenta buen 
estado general, con estabilidad hemodinámica. En la exploración física se 
objetiva gran edema escrotal a tensión,dolorosos a palpación, con testes y 
conducto deferente bien posicionados, sin signos de torsión testicular,no 
secreción uretral ni crepitantes regionales. Llama la atención discretos 
cambios en coloración de base de unión escrotal sin llegar a necrosis clara. 
En las pruebas complementarias, analítica con leucocitosis y desviación 
a la izquierda y aumento de reactantes de fase aguda. En TAC Testicular: 
marcado engrosamiento de todas las cubiertas testiculares, con importan-
tes cambios inflamatorios, signos de hiperemia vascular y edema de pene. 
No se observan burbujas aéreas ni colecciones claramente definidas, no 
hay cambios inflamatorios significativos en periné ni perineales. Múltiples 
adenopatías inguinales bilaterales, sugestivo de celulitis escrotal impor-
tante con edema de pene como primera opción.
El paciente fue valorado por Urología, permaneciendo ingresado en ob-
servación con inicio de tratamiento iv. En menos de 8 horas tuvo que ser 
de nuevo valorado por mala evolución con extensión de escara necrótica 
escrotal, indiciándose intervención quirúrgica de urgencia para extirpación 
de piel escrotal y saneamiento de zona. Tras evolúcion adecuada en UCI 
y posterior pase a planta de Urología, el paciente pudo ser dado de alta 
con buena evolución domiciliaria.

CONCLUSIONES:
Como conclusión final queremos destacar la diversidad de la presen-
tación clínica de esta patología, que puede manifestarse solamente 
con signos inflamatorios locales en sus fases inicales. Recordando 
además, que la ausencia de aire subcutáneo en el escroto o periné en 
la TAC como principal prueba complementaria de apoyo, no excluye 
el diagnóstico de Gangrena de Fournier. Como médicos de urgencias 
somos el primer eslabón para la detección precoz de este tipo de 
enfermedades, que aunque de presentación rara, su alta tasa de mor-
talidad nos obliga a tenerla siempre presente en aquellos casos de 
síndrome escrotal agudo.
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P-1273
NEUROBORRELIOSIS: UN DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
EN MENINGITIS QUE NO DEBE SER OLVIDADO

S Fiorante, J Quenata Romero, F Jaimes Bautista,  
A Salvatierra Maldonado, A Trigo González, A Viola Candela
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila. Urgencias

Palabras clave: fiebre-cefalea-lyme

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 48 años sin antecedentes de interés, que consulta en 
urgencias por fiebre y cefalea. Enfermedad actual: refiere desde hace 
5 días malestar general y fiebre de hasta 39.5 ºC que se acompañan 
de náuseas en los últimos tres días. El día de la consulta el paciente 
refiere vómitos y cefalea de inicio agudo holocraneal, que va aumen-
tando progresivamente de intensidad hasta hacerse de 9/10 de la EVA, 
con fotofobia y postración.
Exploración física: Tensión arterial: 135/60 mmHg, Temperatura: 
39,4 ºC, FC: 105 lpm Sat O2: 94%. Ojos: congestión conjuntival. Exa-
men neurológico: Consciente, orientado en tiempo, espacio y persona. 
Lenguaje normal (nomina, repite, fluente, comprende). Bradipsiquia. No 
disfasia. No disartria. Campimetría por confrontación normal. Pupilas 
isocóricas reactivas. MOE normal. Pares bajos normales. Tono muscular 
normal. Fuerza muscular: global y segmentaria 5/5 en 4 miembros. Re-
flejos miotáticos presentes y simétricos. Reflejo cutáneo plantar: flexor 
bilateral. Sensibilidad no se detectan asimetrías. No dismetría (talón-
rodilla, Dedo-nariz). Marcha correcta (talones, puntillas y tandem).
Rigidez de nuca y raquídea. Kernig y Brudzinski presentes.
Estudios complementarios: Analítica con parámetros correctos 
excepto Leucocitosis: 11.000/mm3, PCR: 5.1 mg/dL y procalcitoni-
na: 15 ng/ml. VIH y sífilis: negativos. La radiografía de tórax normal. 
TAC cerebro: normal. Se realizó punción lumbar con obtención de LCR 
amarillento. Glucosa 60 mg/dL (glucemia: 110 mg/dL), proteínas 0.6 
g/l (0-0.45). Leucocitos 100 linfocitos (85%) Adenosina deaminasa, 
VDRL y PCR para herpes negativa. Gram: negativo. Se envió muestra 
de LCR para estudio de Bartonella henselae, Borrellia bugdorferi y 
Rickettsias. Se realizó estudio serológico frente a F. tularensis, Borrelia 
burgdorferi, Bartonella henselae, Rickettsia conorii, Ehrlichia chaffeen-
sis y se pautó tratamiento con Ceftriaxona IV. En el estudio de LCR se 
detectaron anticuerpos positivos para Borrellia y en muestras de sangre 
resultaron positivos el inmunoblot bandas VlsE P83 sg la IGM, la IGG 
y el Wester blot frente a Borrellia. La PCR secuenció Borrellia garinii. 
Tras el diagnóstico el paciente recordó picadura por artrópodos 3-4 
semanas antes del inicio de los síntomas. Evolucionó favorablemente 
con remisión completa tras 14 días de tratamiento.

CONCLUSIONES:
La enfermedad de Lyme es una enfermedad multisistémica. Hasta un 
10% de los casos pueden cursar con afectación del sistema nervioso. 
El diagnóstico de neuroborreliosis requiere contexto epidemiológico, 
manifestaciones clínicas compatibles sin otra causa aparente, pleo-
citosis y detección de anticuerpos frente a borrellia en LCR. En la 
mayoría de los estudios casi la mitad de los pacientes no recuerdan 
el antecedente de picadura, por lo que creemos que es importante 
investigar la posibilidad de infección esta infección en pacientes con 
manifestaciones neurológicas en zonas endémicas.
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P-1274
EXANTEMA CUTÁNEO EN ENFERMEDAD DE LYME:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

A Salvatierra Maldonado, A Trigo González, A Viola Candela, S Fiorante, 
J Quenata Romero, F Jaimes Bautista
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila Urgencias

Palabras clave: fiebre-eritema migratorio-lyme

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Niño de 8 años de edad que acude a urgencias por cuadro de 3 días 
de evolución con fiebre de 39º, sin referir clínica respiratoria, ni mic-
cional, acompañado de lesión eritematosa circular maculo-papulosa 
confluente, rodeada de halo libre de lesión y posteriormente rodeado 
todo por halo eritematoso de igual características que el centro de 
la lesión descrita. Pasadas 24 h aparecen pápulas diseminadas por 
todo el cuerpo (tronco, extremidades inferiores, superiores, pabellones 
auriculares, cara). Ojos rojos, refiere alteración de la visión.
Hace un año refiere misma lesión en medallón localizada en rodilla 
izquierda tras la picadura de garrapata que desapareció de forma 
espontánea y que volvió aparecer lesión de mismo aspecto en axila 
izquierda, también con desaparición espontánea.
El paciente no recuerda picadura de garrapata, pero en los últimos 2 
meses ha estado en Polonia y refieren casos cercanos de borreliosis.
En el examen físico: Febril T.ª 38.3 ºC, aunque con buen estado general. 
Adecuada hidratación, nutrición y perfusión. Normal color de piel y 
mucosas. Eupneico, no signos de dificultad respiratoria. AC: rítmica, 
no soplos. AP: buena ventilación bilateral. Abdomen: blando, depre-
sible, no masas ni vísceromegalias, no doloroso, signos de irritación 
peritoneal negativos. Puño-percusión lumbar negativa. Cabeza y cuello 
sin hallazgos patológicos. No adenopatías. Aparato locomotor normal, 
no signos de artritis. Neurológico: Glasgow 15, no focalidad neuroló-
gica, signos de irritación meningea negativos, no rigidez de nuca, sin 
hallazgos patológicos. Aunque se queja a la flexión extrema de cuello.
Lesiones maculo-papulosas generalizadas eritematosas y alguna vio-
lácea que afectan palmas y plantas y mucosa oral. Lesiones desca-
mativas en ambos pies, en zonas acrales. Lesión eritematoso circular 
con halo libre de lesión y después rodeada todo por halo eritematoso 
con papulas confluyentes de mismas características que lesión central.
En analítica: no leucocitosis, PCR: 1.8mg/dl, resto sin alteración. 
Biopsia cutánea: primera opción diagnóstica borreliosis con eritema 
multiforme secundario. Semanas después se confirma con serología 
bacteriana para borrelia. El paciente recibe tratamiento con doxiciclina 
con evolución clínica favorable.

CONCLUSIONES:
La manifestación más típica y frecuente de la Enfermedad de Lyme 
(EL) es el eritema crónico migratorio (ECM), que se presenta en un 
89% de los casos. Se trata de una lesión rojiza que aparece en la 
zona de la picadura, que se va extendiendo, dejando la zona central de 
color blanquecino, en forma de rosquilla. Desaparece sin tratamiento 
y suele ser asintomático, por lo que en muchas ocasiones la persona 
no acude al médico para consultarlo. Posteriormente, pueden aparecer 
otras manifestaciones, que se corresponden con la diseminación de 
la enfermedad, como artritis (5%), afectación neurológica temprana 
(3%) o cardíaca (menos de un 1%), o el linfocitoma borrélico (2%). 
Más tardíamente, puede aparecer afectación neurológica y acroder-
mitis crónica atrófica (1%). Es importante destacar que, aunque se 
describe la enfermedad por fases, estas pueden estar ausentes, por 
lo que la ausencia de una fase no la descartará. El diagnóstico de la 
enfermedad se basa sobre todo en el cuadro clínico, y se confirmará 
con la serología. En fases tempranas, puede ser negativa, por lo que, 
ante la sospecha, habrá que repetir la prueba 2-6 semanas después.
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P-1276
TRAUMATISMO COSTAL, CAUSA DE NEUMONÍA  
CON FIBRILACIÓN AURICULAR NO CONOCIDA

CA Moreno Caycedo (1), A Sánchez Valencia (1), M Esquivias Campos (2), 
I Moreno Montero (1), H Rubio Caravaca (1), M Sánchez Ruiz (1)
(1) Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real. (2) Hospital La Mancha Centro. 
Ciudad Real

Palabras clave: neumonía-fibrilación atrial-traumatismo costal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 74 años que consulta por dolor costal, tos y episodios 
esporádicos autolimitados de disnea. Con antecedentes personales 
(ap) de HTA, diabetes tipo 2, EPOC, exfumador, traumatismo costal 
izquierdo hace 21 días. Se realiza electrocardiograma y radiología de 
tórax sin evidenciar alteraciones salvo callos de fractura por lo que 
fue dado de alta con analgésicos y ejercicios respiratorios, reconsulta 
a los tres días por disnea de reposo con palpitaciones y autoescucha 
ruidos respiratorios. A la exploración taquipneico con roncus dispersos, 
taquiarrítmico, edemas con fóvea leves dístales en miembros inferiores 
sin signos de trombosis venosa.
Presentaba una saturación de oxígeno 77%, frecuencia respiratoria 
25, tensión arterial 100/60, afebril. Electrocardiograma: fibrilación 
auricular(FA) a 120 lpm.
Analítica leucocitos 172000 (neutrófilos 14600), dímero D 2.06, Gaso-
metría: pCO2 37, pO2 45,6, SatO2 77%.
Ante la clínica del paciente y la sospecha de tromboembolismo 
pulmonar(TEP) se solicita angioTAC.
TAC de tórax: No se objetiva tromboembolismo pulmonar, infiltrados 
focales en lóbulo inferior izquierdo de origen inflamtorio-infeccioso, 
derrame pleural bilateral y signos de insuficiencia cardiaca en el pa-
renquima pulmonar.
JC: Traumatismo costal. Neumonía diferida. FA no conocida, insufi-
ciencia respiratoria hipoxémica.

CONCLUSIONES:
El traumatismo torácico es un motivo de consulta frecuente en los 
Servicios de Urgencias. Dos de cada tres pacientes son diagnosti-
cados de traumatismo no grave y dados de alta sin seguimiento. La 
neumonía diferida es una de las complicaciones de los traumatismos 
torácicos que se asocia significativamente con mortalidad. Aunque el 
riesgo de neumonía diferida es muy bajo en los traumatismos torácicos 
menores, la combinación de fractura costal y enfermedad pulmonar 
previa eleva el riesgo más de ocho veces. Recomendable, además del 
tratamiento convencional, instruir a los pacientes en el reconocimiento 
de signos y síntomas de alarma que permitan el diagnóstico precoz 
de complicaciones.
La aparición de dos o más tipos de eventos cardíacos en un paciente 
con neumonía no es infrecuente y se ha observado en el 20-40% de 

los pacientes que desarrollaron complicaciones cardíaca. El riesgo de 
complicaciones cardíacas es mayor a los pocos días del diagnóstico 
de neumonía; casi el 90% de los eventos es reconocido dentro de los 
7 días del diagnóstico, y más de la mitad es identificado dentro de las 
primeras 24 horas. Las arritmias de reciente comienzo o el empeora-
miento de las ya existentes, en especial la fibrilación auricular, son 
complicaciones bien conocidas de la neumonía aguda.
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P-1277
TEP (TROMBOEMBOLISMO PULMONAR):  
UNA PATOLOGÍA CON MIL CARAS

M García-Legaz Navarro (1), C Luna Rodríguez (1),  
JJ Sánchez Martínez (1), R Hernández Vera (1),  
A Cayuela López (1), F García-Legaz Navarro (2)
(1) Centro de Salud La Ñora. Murcia. (2) Hospital Clínico Universitario Virgen de 
la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: embolia pulmonar-urgencias médicas-tromboembolia venosa

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 59 años, hipertensa en tratamiento que acude al servicio de 
urgencias derivada por su médico de atención primaria por disnea de 
pequeños esfuerzos acompañada de sensación de mareo, con movi-
mientos de objetos. La paciente refiere que dos días antes, comen-
zó con sensación de debilidad y mareo, sin pérdida de consciencia. 
Presenta además dolor de características pleuríticas en hemitórax 
derecho, que irradia hacia escapula derecha, sensación de opresión 
centro-torácica y nerviosismo. No tos, ni hemoptisis, aunque si co-
menta nauseas sin vómitos. En las últimas semanas, la paciente no 
ha realizado viajes largos, ni tampoco ha sido sometida a ningún tipo 
de cirugía, ni encamamiento. En el centro de salud se objetiva una 
taquicardia sinusal de unos 140 latidos por minuto, por lo que se le 
administró bisoprolol 5 mg más diazepam.
A la exploración física presenta regular estado general, temperatura: 
37,2 ºC, taquipnea en reposo, con saturación de O2 de 94%. Ausculta-
ción cardíaca: rítmica a 130 latidos por minutos, sin soplos. Ausculta-
ción pulmonar: murmullo vesicular normal.Miembros inferiores: signos 
de insuficiencia venosa crónica.
Como hallazgos analíticos destaca PCR: 3.55, leucos: 16.61, dímero 
D: 2012.
Dada la clínica y hallazgos analíticos se realiza un angio-TAC de ar-
terias pulmonares, en el que se visualizan múltiples defectos de la 
repleción de contraste en arterias pulmonares principales lobares 
y segmentarias, con signos de sobrecarga derecha y dilatación de 
cavidades derechas.
Con diagnóstico de tromboembolismo pulmonar masivo bilateral, se 
decide trasladar a la paciente a la UCI donde realizan tratamiento trom-
bolítico con Alteplase, sin complicaciones inmediatas salvo hematoma 
en brazo derecho y hemorragia gingival.
La paciente evoluciona favorablemente, por lo que se decide traslado 
a la planta de unidad de corta estancia.
A su llegada a planta se inicia tratamiento con Enoxaparina de 160 
mg sin complicaciones y se realiza Ecocardiografía, siendo totalmente 
normal y Eco-Doppler de miembros inferiores, descartando presencia 
de trombosis venosa profunda. Debido a la ausencia de complicaciones 
y los hallazgos ecográficos se decide alta a domicilio en tratamiento 
con Tinzaparina sódica y seguimiento ambulatorio.

CONCLUSIONES:
El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la tercera causa de muerte 
cardiovascular tras la cardiopatía isquémica y el ictus.
Se caracteriza por una presentación clínica inespecífica, desde for-
mas asintomáticas hasta el shock o la muerte súbita. Puesto que el 
diagnóstico es difícil de establecer, se considera que es una patología 
infradiagnosticada en nuestro medio. Es fundamental el diagnóstico 
precoz, dado que el tratamiento inmediato puede ser eficaz y la mor-
talidad, sin tratamiento precoz es de hasta el 30%.

BIBLIOGRAFÍA:
1. Konstantinides S, Torbicki A, Agnelli G, Danchin N, Fitzmaurice 
D, Galiè N, et al. Guía de práctica clínica de la ESC 2014 sobre el 
diagnóstico y el tratamiento de la embolia pulmonar aguda. Rev Esp 
Cardiol. 2015;68(1):64.e1-e45.
2. Soylemez Wiener R, Schwartz LM, Woloshin S. Time trends in pul-
monary embolism in the United States. Evidence of overdiagnosis. Arch 
Intern Med.2011;171(9):831-7.
3. Torbicki A, Perrier A, Konstantinides S, Agnelli G, Galiè N, Pruszczyk 
P, et al.; ESC Committee for Practice Guidelines (CPG). Guidelines on 
the diagnosis and management of acute pulmonary embolism: the 
Task Force for the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary 
Embolism of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 
2008;29(18):2276-315.
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P-1278
DISNEA EN VARÓN JOVEN SIN ANTECEDENTES DE INTERÉS

A López Martín, R González Ferrer, P González Ferrándiz,  
L Gagliardi Alarcón, LM Martín Rodríguez, A Jiménez Rodríguez
Hospital Universitario Infanta Elena. Valdemoro, Madrid

Palabras clave: pneumocystis-disnea-VIH

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 36 años fumador (12 paquetes/año) sin antecedentes de 
interés que acude a Urgencias por disnea progresiva hasta hacerse de 
reposo de una semana de evolución, sin mejoría a pesar de salbutamol 
prescrito en su centro de salud.
En la anamnesis dirigida refiere malestar generalizado y sensación 
distérmica de quince días de evolución, sin termometrar fiebre. Una 
semana antes comienza con tos, expectoración blanquecina, dolor 
centrotorácico de características pleuríticas y pérdida ponderal de 
4kgs. Niega edemas en miembros inferiores ni mayor sedentarismo del 
habitual. No antecedentes epidemiológicos de interés, sin contacto con 
personas con tuberculosis. No convive con animales ni con mascotas. 
Niega contactos sexuales de riesgo.
Exploración física:
Afebril, hemodinámicamente estable, taquipneico en reposo. Bien 
hidratado y perfundido. Impresiona de caquexia.
No adenopatías cervicales, no soplo carotideo. No ingurgitación yugu-
lar. Auscultación cardíaca: rítmico sin soplos ni extratonos. Pulmonar: 
murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: 
blando y depresible, no doloroso a la palpación, no masas ni megalias, 
ruidos presentes. No edemas en miembros inferiores, pulsos pedios 
bilaterales presentes, homans negativo.
Pruebas complementarias en urgencias:
• Analítica: Hemoglobina 14.3 g/dl, 7800 leucocitos (1500 linfocitos), 
387000 plaquetas, INR 1.29, fibrinógeno 820 mg/dl, Dímero D normal. 
Función renal e iones normales, lactato deshidrogenasa (LDH) 1029 
UI/l, marcadores de daño miocárdico normales. Proteína C Reactiva 
(PCR) 20.4 mg/dl.
• Gasometría arterial basal: ph 7.49, Pco2 27 mmHg, Po2 62 mmHg, 
HCO3 20.6 mEq/l, lactato 0.9.
• Radiografía de tórax: infiltrados pulmonares derechos intersticiales 
con consolidación retrocardíaca izquierda. Probable lesión cavitada en 
región parahiliar izquierda. No derrame pleural.
• TC de tórax sin contraste: consolidaciones pulmonares bilaterales 
de predominio en ambos lóbulos inferiores, con opacidades en vidrio 
deslustrado de predominio en lóbulos superiores. No se observan 
signos de derrame pleural. Enfisema pulmonar con imágenes quísticas 
bilaterales, en mayor número en el pulmón izquierdo, sin contenido ni 
niveles, sugerentes de bullas. Adenopatías mediastínicas en prácti-
camente todos los espacios.
• Antigenuria neumococo y legionella negativas.

En resumen, se trata de un paciente sin antecedentes relevantes con 
cuadro clínico subagudo, en el que llama la atención taquipnea con 
hipoxemia, hipocapnia y alcalosis compensatoria, así como hallazgos 
radiológicos con LDH elevada. La caquexia del paciente hace sospe-
char posible inmusupresión de base por lo que se solicita serología 
de virus hepatotropos y VIH. Con dichos hallazgos se diagnóstica de 
neumonía bilateral con criterios de gravedad, cubriendo posibilidad 
de pseudomonas, gérmenes atípicos y pneumocystis con Ceftazidima, 
Claritromicina y trimetoprim-sulfametoxazol.
En las primeras 24 horas presentó insuficiencia respiratoria que requi-
rió ingreso en UCI e intubación orotraqueal. Durante este se recibió 
serología VIH positivo CD4 8 cl/mcl y carga viral 52770 copias/ml. 
Se realizó fibrobroncoscopia con muestra de lavado broncoalveolar 
con PCR pneumocystis positivo y citomegalovirus DNA (PCR) positivo. 
Iniciándose tratamiento con ganciclovir.
Juicio clínico: Neumonía bilateral por Pneumocystis jirovecii y reac-
tivación por Citomegalovirus en paciente VIH estadio C3.

CONCLUSIONES:
La neumonía por Pneumocystis jirovecii es una de las principales cau-
sas de infección oportunista en pacientes con VIH. La mayoría de los 
casos ocurren en pacientes que no reciben terapia antirretroviral. Las 
manifestaciones clínicas son de inicio gradual, fiebre, tos y disnea pro-
gresiva de días a semanas. La elevación de LDH junto con la presencia 
de infiltrados intersticiales bilaterales, en ocasiones, cavitados, así 
como los hallazgos de opacidades en vidrio deslustrado en la TC tienen 
una sensibilidad del 100% y una especificidad del 89% en pacientes 
con neumonía por pneumocystis VIH positivos. Esto es fundamental 
en urgencias, puesto que no se puede disponer de cultivos ni lavado 
broncoalveolar, y es la clave de la sospecha diagnóstica. De este modo, 
el tratamiento empírico debe iniciarse en pacientes graves con alta 
sospecha clínica.
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P-1279
NEUMOTÓRAX CATAMENIAL, UNA ENTIDAD RECIDIVANTE

V Martínez Prieto, S Galindo Vacas, S Romero Morilla,  
A Jurado Carmona, J Mikic, M Romero González
Hospital de Alta Resolución de Écija. Sevilla

Palabras clave: catamenial pneumothorax-endometriosis-recurrent 
pneumothorax

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales:
-NAMC.
-Hábitos tóxicos: Fumadura de 5 cig/ día (anteriormente fumadora de 
20 cig/día).
-IQ: Cx maxilofacial por prognatismo.
Motivo de consulta:
Mujer 34 años que acude por dolor dorsal derecho, desde hace unos 
10 días, desde que tuvo la menstruación FUR 10/8/2017, se nota que 
no respira bien. Asocia leve cuadro catarral con abundante mucosidad, 
sin fiebre. Es fumadora.
Exploración: BEG, BHP, eupneica.
ACR: Rítmico a buena frecuencia, MV abolido en hemitórax derecho.
Constantes: FC 73 lpm. SatO2 98%.
Pruebas complementarias:
+Rx de tórax: neumotórax derecho no a tensión.
Diagnóstico: neumotórax derecho espontáneo primario.
Actuación: Se pasa a Cirugía para drenaje pleural.
En control radiográfico post-drenaje se aprecia reexpansión casi total, 
manteniendo cámara apical. Se deriva a Cirugía torácica de HUVR, se 
realiza cirugía diferida con VT exploradora y tratamiento quirúrgico del 
neumotórax con Resección de pars membranosa diafragmática que la 
AP demuestra-FOCOS DE ENDOMENTRIOSIS. Dos episodios más me-
ses después, uno de menor cuantía, cedió solo con reposo, y el tercero, 
durante el ingreso se propone a la paciente alternativa quirúrgica de 
su patología consistente en nueva exploración de hemitórax derecho 
mediante toracotomía que la paciente valora detenidamente y rechaza, 
prefiriendo optar por tratamiento médico con anticonceptivos orales 
(recomendamos acudir a ginecólogo habitual).
Diagnóstico diferencial: dada la clínica en relación a la menstrua-
ción se esperaba posible neumotórax catamenial, corraborado tras 
AP de la pars membranosa diafragmática con focos de células endo-
metriales.

CONCLUSIONES:
La causa exacta de neumotórax catamenial es desconocida. Existen 
varias teorías, la más acertada en este caso, es que existe tejido 
endometrial anormal fuera del útero, es la endometriosis torácica, 
que incluye neumo y hemoneumotórax catamenial (neumotórax con 
sangre relacionados con las menstruaciones), hemoptisis catamenial 

(salida de sangre por la nariz relacionada con las menstruaciones),) y 
nódulos pulmonares endometriósicos, causado por una fuga de aire 
intraperitoneal desde el útero a la cavidad torácica a través de las 
fenestraciones diafragmáticas y generalmente se detecta en el tórax 
derecho. Otra hipótesis más fisiológica, plantea que la presencia de 
niveles séricos elevados de prostaglandinas circulantes durante la 
menstruación puede causar broncoespasmo y vasoespasmo pulmo-
nar con posible ruptura de alvéolos y bullas, lo cual sería la causa 
del neumotórax. Es potencialmente amenazante para la vida. Es una 
entidad rara de neumotórax recurrente espontáneo en las mujeres y 
los análogos de la hormona liberadora de gonadotrofinas (GnRH), los 
anticonceptivos, son usados como complemento de la intervención 
quirúrgica pueden reducir el riesgo de neumotórax recurrente.La in-
serción inmediata del drenaje torácico es esencial en el manejo inicial 
y la derivación temprana a las unidades torácicas para la intervención 
quirúrgica definitiva, reducen recurrencias.
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P-1280
NO TODO ES NEUMONÍA...

MP Redondo Galán, C Redondo Galán, P Toledano Sierra,  
R Estévez González, V Serrano Romero de Ávila, V Gómez Caverzaschi
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: endocarditis-central venous catheter-tricuspid valve

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 50 años diagnosticado de Adenocarcinoma de colon estadío 
IV intervenido, con metástasis pulmonares y cerebrales, portador de 
reservorio subcutáneo (port-a-cath). Acude a urgencias por fiebre, tos 
con expectoración amarillenta, disnea de mínimos esfuerzos y dolor 
pleurítico de 72 horas de evolución. En la exploración física presenta-
ba Ta de 39.8 ºC y roncus en base derecha. En la analítica destacaba 
leucocitosis (23000/mm3) con neutrofilia (17000/mm3) y proteína C 
reactiva elevada (427.9 moles/L). En la radiografía de tórax, múltiples 
nódulos pulmonares bilaterales y una imagen de condensación en 
base derecha. Tras la extracción de hemocultivos de sangre periférica 
y reservorio, se inicia tratamiento con levofloxacino y ceftriaxona y 
ante la sospecha de que pudiera tratarse de una Endocarditis (Neu-
monía en portador de reservorio) se procede a su ingreso. En todos 
los hemocultivos se aísla S. aureus meticilin sensible por lo que se 
retira reservorio, se solicita ecocardiograma transtorácico (ETT), ante 
la sospecha de endocarditis y se inicia tratamiento con cloxacilina. En 
el ETT se objetiva a nivel del velo anterolateral de válvula tricúspide 
imagen ecodensa compatible con endocarditis, por lo que se completó 
tratamiento antibiótico durante 4 semanas. Se solicitan hemocultivos 
cada 48 horas hasta que negativizaron, siendo dado de alta con el 
diagnóstico de Endocarditis Tricuspidea por S. aureus secundaria a 
infección de reservorio complicada con embolismo pulmonar séptico.

CONCLUSIONES:
La endocarditis tricuspídea es una entidad poco frecuente, cuya clínica 
es similar a la de una infección respiratoria (fiebre, disnea e infiltrado 
pulmonar) y cuya clínica mejora con el tratamiento antibiótico, lo que 
favorece la confusión en el diagnóstico. El microorganismo aislado 
con mayor frecuencia es el S. aureus. La bacteriemia estafilocócica se 
asocia con mayor frecuencia a endocarditis que a neumonía por lo que 
la identificación de este gérmen aumenta la necesidad de descartar 
endocarditis, en especial en pacientes con enfermedades predispo-
nentes o portadores de cateter intravascular, por lo que en pacientes 
portadores de reservorio con embolia pulmonar y fiebre persistente, la 
endocarditis derecha debe de considerarse en el diagnóstico diferen-
cial. La tasa de curación con antibiótico está en torno al 80% de los 
pacientes, teniendo mejor pronóstico que las endocarditis izquierdas.

P-1281
SÍNDROME CORONARIO AGUDO CON ACVA TROMBOEMBÓLICO 
CONCOMITANTE EN PACIENTE CON ALCOHOLISMO CRÓNICO

R Hernández Allende (1), I Noguerol Oliván (2)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, (2) Emergencias 
112 Sacyl

Palabras clave: acute coronary syndrome-cerebrovascular stroke-thalamus

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 56 años IABVD. Trabajó como camarero.
Fumador de 3 paquetes/día. Consumo severo de OH (4-5 cervezas y 
8-10 blancos). Traumatismo facial en 2014 con fractura maxilar derecho 
y hemosinus frontal.
IQs: extirpación de quiste sacrocoxígeo. Artroscopia por osteocondritis 
de rodilla derecha.
No tratamiento habitual.El paciente comienza con un cuadro progre-
sivo de malestar general y dificultad para la deambulación por lo que 
se encama, durante ese tiempo refiere sensación distérmica pero no 
fiebre termometraday abandono de consumo OH desde el inicio del 
encamamiento.Además sensación de opresión torácica. Refiere que 
ha sido capaz de mantener en todo momento la ingesta oral.
Desde el día siguiente refiere diplopia binocular vertical. No cefalea, 
no náuseas, no disfagia, no alteración del lenguaje, sensitiva ni mo-
tora (salvo inestabilidad). Finalmente al 5.º día acude un familiar al 
domicilio y lo encuentra desorientado con estrabismo e inestabilidad 
para la marcha.
Exploración física:
T.ª: 36.5 Cº TAS: 129 mmHg TAD: 76 mmHg FC: 49 lpm SATO2: 97%.
Buen estado general. Consciente y orientado. NHNCNP. Eupneico en 
reposo.
AC: arrítmico, no soplos. AP: MVC sin ruidos sobreañadidos. Abdomen 
blando, no doloroso a la palpación, RHA+.
EEII: No edemas ni signos de TVP.
NRL: anisocoria a expensas de midriasis izquierda. Pupila izquierda no 
reactiva. En la mirada centrada presenta estrabismo divergente del ojo 
izquierdo, con ptosis palpebral izquierda. Limitación para la supraver-
sión de la mirada con el ojo derecho. Limitación para la infraversión 
de la mirada con el ojo izquierdo. Oftalmoplejia internuclear izquierda 
(paresia del tercer par izquierdo y movimientos sacádicos horizontales 
con el ojo derecho en la mirada hacia la derecha). Disartria leve sin 
otras alteraciones del lenguaje. Fuerza y sensibilidad conservadas. 
Dismetría dedo-dedo con ambas EESS probablemente interferida por 
oftalmoparesia. No clara dismetría dedo-nariz. No dismetría talón-
rodilla. Marcha inestable sin clara lateropulsión preferencial con ne-
cesidad de dos apoyos para caminar.
Bioquímica general: Glucosa 253 mg/dL, Creatinina 0.59 mg/dL, AST 
47 U/L, ALT 74 U/L, Gamma-GT (GGT) 207 U/L, CK 372 U/L, Troponina 
1.79 ng/ml, resto normal.
Coagulación: TTPA control 30, Fibrinógeno derivado 471 mg/dL, resto 
normal.
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Hematimetría: Plaquetas 120 10e3/μl, resto normal.
ECG: flutter auricular, con BRD y T negativas anchas y profundas en 
precordiales.
RM de cerebro sin contraste: Focos de restricción a la difusión en 
región medial y caudal del tálamo izquierdo extendiéndose hacia la 
parte medial y superior del hemimesencéfalo izquierdo, de hiperseñal 
FLAIR/T2 y con mínimo efecto expansivo local, que sugieren como 
primera opción diagnóstica isquemia de evolución aguda/subaguda. 
Se identifica otra área de hiperseñal FLAIR/T2 de menor tamaño en 
la porción medial del tálamo contralateral, pero sin restricción a la 
difusión (posible secuela isquémica). Múltiples focos de hiperseñal 
T2/FLAIR en centros semiovales coronas radiadas y sustancia blanca 
periventricular, inespecíficos pero compatibles con isquemia crónica 
de pequeño vaso.

CONCLUSIONES:
Inicialmente se planteó el diagnóstico diferencial entre SCACEST y 
síndrome de Tako-Tsubo. Se realizó una coronariografía donde se evi-
denció lesión severa de la circunfleja proximal con implantación de 
Stent convencional. Se realizó TAC craneal con angio de TSA donde 
se evidenciaron lesiones isquémicas subagudas en ambos tálamos 
compatibles con ictus en territorio vértebro-basilar. Sin embargo dados 
los antecedentes del paciente y las características del cuadro, ante 
la posibilidad de una encefalopatía de Wernicke se inició tratamiento 
con vitaminas del grupo B que, ante los hallazgos en la RMN craneal, 
posteriormente se retiraron.
Durante el ingreso se ha iniciado también tratamiento anticoagulante 
y antiagregante.
Ha sido valorado por Rehabilitación con buena evolución desde el 
punto de vista neurológico, quedando al alta con diplopia binocular 
horizontal, e inestabilidad para la marcha con lateropulsión derecha 
y necesidad de dos apoyos para caminar. En la exploración persiste 
lesión del tercer par nuclear izquierdo con afectación pupilar.

P-1282
UN GRAN CORAZÓN BOLIVIANO

JJ Sánchez Martínez (1), M García-Legaz Navarro (1),  
C Luna Rodríguez (2), R Hernández Vera (2), A Cayuela López (1),  
F García-Legaz Navarro (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. (2) C. S. La Ñora. 
Murcia

Palabras clave: cardiomiopatía chagásica-derrame pericárdico-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 57 años natural de Bolivia que consulta en urgencias por 
dolor torácico y disnea de esfuerzo. Es dado de alta, remitiéndolo a 
consulta de Neumología y ORL. Vuelve a consultar 10 días después, 
de nuevo, en urgencias, por persistencia de la disnea, hasta hacerse 
de reposo, intolerancia al decúbito y dolor pleurítico en aumento, irra-
diándose a escápula izquierda y cuello. Fiebre no termometrada con 
sudoración profusa. Refiere cuadro catarral en días previos al inicio 
de los síntomas.
Exploración física: TA: 143/88mmHg, FC: 110, Tº 38.3ºC. Ausculta-
ción cardíaca: Rítmico sin soplos ni roces pericárdicos. AP: MVC sin 
ruidos patológicos a la auscultación. Rx de Tórax: cardiomegalia no des-
crita previamente. ECG: ritmo sinusal a 110 lpm sin otras alteraciones 
patológicas. Analítica: Leucos: 13.900, PCR: 26.3, Enzimas cardíacas: 
CK 1:86.0, CKMB 1: 0.964, Troponina T 1: 3.0 pg/ml.
Ecocardiograma: derrame pericárdico de distribución global, de grado 
severo (25mm) que produce colapso de aurícula derecha e impronta 
diastólica en ventrículo derecho. Cambios físicos respiratorios en el 
límite de la significación (21%). Conclusión: Derrame pericárdico severo 
con datos de compromiso hemodinámico en el llenado de cavidades. 
El cuadro se interpreta como miopericarditis aguda viral con derrame 
pericárdico severo y datos incipientes de compromiso ecocardiográ-
fico, aunque no clínico. Se inicia tratamiento con AINEs y colchicina. 
Durante el ingreso el paciente mejoró clínicamente y analíticamente, 
con desaparición de la disnea y dolor pleurítico, tolerancia al decúbito 
y a la deambulación. Ante la buena evolución no se solicitó estudios 
etiológicos y se decide alta.
Acude a revisión en su centro de salud, donde su médico de familia, 
tras el episodio de miopericarditis solicita serología T Cruzii, debido 
a la alta prevalencia de enfermedad de Chagas(EC) en su país natal. 
Resultado: serología T Cruzii positiva (ELISA: 10.44, IFI>1/160). Se 
deriva a Medicina Tropical, siendo diagnosticado de EC en fase crónica 
(miocardiopatía chagásica crónica estadio Kuschnir II).
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CONCLUSIONES:
La EC o tripanosomiasis americana es una infección parasitaria cau-
sada por el Trypanosoma cruzi. Es endémica en la mayoría de países 
de América Latina continental, pero en las últimas décadas se ha 
detectado un número creciente de personas con EC que viven en áreas 
no endémicas debido a los cambios migratorios (siendo la mayoría de 
estas procedentes de Bolivia y Paraguay).
Entre un 10 y un 30% de los pacientes infectados por EC desarrollará la 
enfermedad tras 10-20 años de la infección inicial. Las alteraciones que 
suelen presentarse son: cardíacas, en un 27% de los casos, digestivas 
o mixtas, en un 6% y neurológicas, entre 3-5%.
Debido a la dilación en el tiempo de las manifestaciones crónicas en la 
EC, es necesario pensar en ella ante un paciente que proceda de zona 
endémica y presente síntomatología de fase crónica de la enfermedad.

P-1283
LA FIEBRE DEL VETERINARIO

R Sanz Lorente, M del Palacio Tamarit, S Menéndez Maldonado,  
J Short Apellániz
Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz. Madrid

Palabras clave: VIH-leishmania-veterinarios

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre 55 años. No alergias. No FRCV. Exfumador. Apendicectomizado.
Acude a urgencias por cuadro de 3 meses de evolución de fiebre vesper-
tina de hasta 40°C asociando síndrome constitucional con pérdida 15kg 
peso. Eritema cutáneo con afectación palmoplantar y artromialgias di-
seminadas. Odinofagia con disfagia progresiva para sólidos y líquidos.
TA 103/73 mmHg FC 81 lpm T.ª 37,3 °C SatO2 98% FR 14 rpm.
Mal estado general. Diaforético, deshidratado, delgado, bien perfun-
dido. Consciente y orientado. Eupneico. Palidez cutánea.
• CyC: Carótidas rítmicas y simétricas, no soplos. No bocio ni adenopa-
tías. Lengua depapilada. Hipertrofia amigdalar bilateral sin exudados.
• AC: Rítmico, no soplos, tonos conservados.
• AP: MVC sin ruidos sobreañadidos.
• Abd: Blando, depresible, doloroso en epigastrio e hipocondrio iz-
quierdo palpándose borde esplénico con espiración profunda. RHA 
normales. PPRB negativa.
• MMII: No edemas ni signos TVP. Pulsos periféricos conservados.
Refiere haber completado ciclos antibióticos con amoxicilina-clavulá-
nico y levofloxacino en últimas semanas. Remitido por fiebre a con-
sultas de Neumología y ORL se realiza TC cervico-torácico-abdominal 
objetivándose engrosamiento difuso desde cavum hasta hipofaringe 
con aumento espacios retrofaríngeo y prevertebrales sin colecciones 
y esplenomegalia. Biopsia cavum compatible con proceso linfoproli-
ferativo monoclonal. Pendiente valoración en consultas MIN acude a 
urgencias por persistencia fiebre con resultados parciales analítica de 
consultas (desconocidos por paciente) con leucopenia y anemia, VGS 
62, hipergammaglobulinemia y ferritina >2500, IGRA negativo y Ac 
totales VIH positivos (pendiente Western-Blot).
Ampliamos anamnesis refiriendo trabajar como veterinario (perros, 
gatos) con contacto con vísceras y picaduras de artrópodos. Último 
viaje a zona tropical hace 5 años a Argentina y Brasil. No contacto 
con enfermos. Niega relaciones sexuales de riesgo, tras informarle 
sobre posible infección por VIH reconoce contacto de riesgo hace 
muchos años.
Analítica en urgencias confirma anemia Hb 10,1mg/dL normocítica 
normocrómica y leucopenia 4020 con linfopenia 1100cel/mL), no 
trombopenia, no coagulopatía. Función renal, iones y perfil abdominal 
normales. PCR 1,20mg/dL. Radiografía de tórax sin alteraciones. EKG 
normal.
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Ante fiebre crónica con bicitopenia, esplenomegalia e hipergammaglo-
bulinemia en paciente con antecedentes epidemiológicos de contacto 
con animales y vectores con picaduras de artrópodos (flebótomos) con-
sideramos como primera posibilidad leishmaniasis visceral en paciente 
inmunodeprimido por infección por VIH que además presenta engrosa-
miento ORL inflamatorio de origen infeccioso vs tumoral. Tratamiento 
antibiótico empírico con ceftriaxona + metronidazol + vancomicina e 
ingresamos en Infecciosas con solicitud desde urgencias de serología 
para leishmania y confirmación VIH, así como realización de biopsia 
de médula ósea preferente.
Durante ingreso se confirma infección por VIH con Agp24 y Western-
Blot positivos, presenta carga viral 487.700 copias/mL y CD4 67 (7,5%) 
y se inicia tratamiento antirretroviral con Triumeq® [ABC/3TC/DTG]. 
Serología leishmania positiva confirmada en biopsia de médula ósea 
con parásitos intracelulares, recibe tratamiento con anfotericina B 
liposomal con buena evolución inicial pero recidiva con reingreso com-
pletando nuevo ciclo tratamiento. Lesión ORL negativa aislamiento 
microbiológico tras biopsias repetidas, complicación hemorrágica grave 
tras 6 meses desde alta con cirugía reparadora y anatomía patológica 
confirma finalmente úlcera mucocutánea por trastorno linfoprolifera-
tivo-EBV actualmente en tratamiento Qt/Rt por Hematología.

CONCLUSIONES:
En la práctica veterinaria habitual existen múltiples zoonosis de perros 
y gatos: brucelosis, pasteurellas, bartonelosis, toxocariasis, hidatido-
sis… pero también aquellas relacionadas con vectores por artrópodos 
como garrapatas en rickettsiosis o Phlebotomus spp. en leishmaniasis, 
endémica en España a pesar de las campañas de vacunación animal. 
Asociada a coinfección con VIH se dificulta diagnóstico clínico por 
menor esplenomegalia y sensibilidad en serologías pero aumenta po-
sitividad en visualización microscópica de amastigotes y técnicas PCR. 
Mayor tasa recaídas y fracaso terapéutico que requieren ampliación 
ciclos de anfotericina B liposomales. En inmunodepresión grave pre-
sentan localizaciones atípicas: gastrointestinal, peritoneal, pulmonar, 
pleural o mucocutánea con difícil diagnóstico diferencial con procesos 
tumorales linfoproliferativos.
En fiebre sin foco siempre debe preguntarse por actividad laboral y 
relaciones sexuales de riesgo.

P-1284
CRISIS PALÚDICA TERCIANA MALIGNA

MC Gutiérrez Martín, M Manzano Luque
Hospital Universitario Rey Juan Carlos. Móstoles, Madrid

Palabras clave: plasmodium falciparum-sepsis-anemia hemolítica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 39 años, español, consumidor habitual de alcohol, 
cannabis y cocaina; con antecedentes de oligiartritis reactiva tras 
orquitis por enfermedad de transmisión sexual; sin respuesta a aINES 
o corticoides; acude a urgencias por fiebre de 39 y cuadro de desorien-
tación de 4 días de evolución.
El familiar refirió lo acontecido previamente. Había regresado 10 días 
antes de Mozambique; donde había permanecido durante dos meses 
tratando de abandonar el consumo de drogas. No obstante, realizó 
consumo perjudicial de alcohol cediéndolo de manera brusca e inició 
cuadro de delirium y desorientación, probable síndrome de abstinencia. 
Precisó ser mantenido encamado con sujeciones mecánicas durante 
varios dias, suspendiendo la quimioprofilaxis antipaludica. A los pocos 
días emepezó de nuevo con episodios delirantes y desorientación, de 
manera oscilante, persistiendo una vez en España y con empeoramiento 
progresivo en los días previos a su llegada a urgencias. El paciente 
refería que había estado secuestrado y que le habían tratado de robar 
el dinero.
A su llegada, febril, leve desaturación en torno 93%,tendente a la 
somnolencia, desorientación espacial, incoherente, bradipsiquico y 
disartrico. PResneta pupilas isocóricas normorreactivas, obedece órde-
nes y moviliza 4 extremidades. Llama la atención el abdomen globuloso, 
doloroso en HCD palpándose hepatomegalia de al menos 3 dedos de 
través y esplenomegalia dolorosa. Además presenta petequias que no 
blanquean a la vitro presión de predominio en pies y axila izquierda.
Ante la sospecha de infección con afectación del Sistema Nervioso 
Central, se realiza TC craneal descartándose afectación intracraneal 
salvo gran perforación de septo nasal. Se realiza radiografía de tórax 
sin infiltrados. Analíticamente presenta semiología infecciosa con 
datos de sepsis grave con fallo multiorganico; trombopenia severa de 
180000 plaquetas, hemoglobina 12,4; fracaso renal agudo moderado-
grave con creatinina de 3,4 y urea de 161. Acidosis hiperlactica con 
lactato de 47, hiponatremia severa de 122, y elevación de reactantes 
de fase aguda con PCR de 26. Además de datos compatibles con ci-
tolisis, colestasis y leve hiperbilirrubinemia a expensas de directa. A 
destacar también cannabis positivo en orina y sistemático de orina con 
leucocituria y nitritos positivos. Se extrajeron además hemocultivos 
y uroculitvo.
Se extrajo muestra de gota gruesa siendo positivo para trofozoitos de 
plasmodium falciparum con un índice de parasitemia de más del 25%. 
Test de VIH rápido y hepatitis que resultaron posteriormente negativos.
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Se inició sueroterapia, antipiréticos, antibioterapia empirica y tras 
obtener el resultado de la gota y el índice mencionado; se inicia te-
rapia combinada con 3 dosis de artesunato intravenoso, doxiciclina y 
malarone y se ingresa en UCI.
Al cuarto día de tratamiento presenta eempeoramiento respiratorio con 
clínica y radiología compatible con síndrome de distress respiratorio. 
Asimismo, presenta alteración neurológica compatible con síndrome 
de abstinencia y analíticamente evoluciona con anemia progresiva con 
elevación significativo de LDH >1000. No obstante evoluciona muy 
favorablemente con el tratamiento reduciendo el índice de parasitemia 
por lo que se secuencia el tratamiento a piperaquina/artenimol vía oral.

CONCLUSIONES:
Se trata de un caso de sepsis grave con fallo multiorganico (tromboci-
topenia, acidosis hiperláctica y fracaso renal agudo) secundaria a crisis 
palúdica tercia a maligna, con índice de parasitemia superior a 25%. 
Necesidad para ello la terapia combinada intravenoso y oral, que a 
pesar de presentar complicaciones derivadas de la infección como el 
síndrome de distress respiratorio. La evolución de la parasitemia es 
negativa al tercer día de tratamiento.
Ante la presencia de delirium y confusión en contexto de sobre ingesta 
de alcohol, y la sujeción mecánica con suspensión de medicación 
profiláctica con evolución inicial neurológica buena; es dificil determi-
nar cuánto se ha debido a afectación por parasitemia o alteraciones 
postdelirium.
Ante la necesidad terapéutica Intensa, está descrita la anemia hemo-
litica tras tratamiento con derivados de las Artemisinas
Una correcta toma de profiláctica llega a ser efectiva entre el 95-100% 
de los casos.

P-1285
TROMBOSIS MESENTÉRICA Y FEMORAL,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

PV Minchong Carrasco (1), SF Lisca Pérez (2), EA Lino Montenegro (1),  
I Veli Cornelio (1), SF Pini (1), M El Sayed Soheim (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, (2) Hospital de 
Laredo. Cantabria

Palabras clave: trombosis-arteria mesentérica superior-embolia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 88 años, sin factores de riesgo cardiovasculares conocidos, 
neo vesical tratada con RTU sin recidivas, enfermedad por reflujo gas-
troesofágico y herniorrafia inguinal derecha. Presenta cuadro de 8 días 
con dolor abdominal en flanco y fosa ilíaca derecha más meteorismo; 
valorado por su médico que pauta antinflamatorios y procinéticos con 
mejoría parcial. Acude a urgencias por aumento del dolor e importante 
meteorismo, vómitos y deposiciones blandas escasas los últimos 3 
días. Afebril, TA 160/70, FC 65 lpm. Abdomen distendido, dolor difuso 
a la palpación en flanco derecho, sin defensa. No masas, ni megalias. 
RHA disminuidos. Analítica: Leucocitos 12.700 (80% segmentados), 
hemoglobina 12.2 g/dL, V.C.M. 88 fL, Plaquetas 147. PCR 3.4Se observa 
niveles hidroaéreos en Rx abdominal sin dilatación de asas intestinales.
Se deja en observación con sospecha de obstrucción intestinal, ante 
empeoramiento de los síntomas se realiza TAC Abdominal donde se 
observa asas de íleon distendidas, de hasta 3,5 cm, con nivel hidroaé-
reo en su interior, con realce parietal homogéneo conservado sin ob-
servarse ningún cambio brusco de calibre que lo justifique. Aneurisma 
de aorta abdominal infrarrenal con trombo mural asociado de 4.3 x 
4cm. Ateromatosis aortoilíaca calcificada. Pequeño trombo de unos 
2.2cm en la arteria mesentérica superior (AMS) con posterior reper-
meabilización distal. Ante la sospecha diagnóstica, cirugía vascular 
realiza arteriografía selectiva de AMS, confirmándose obstrucción de 
la misma, de probable origen embólico. Realiza trombectomía mesen-
térica, con mejoría de la clínica intestinal. Posteriormente presenta 
dolor agudo en pierna izquierda con presencia de cianosis y frialdad 
distal y ausencia de pulsos pedios, se realiza embolectomía femoral 
con correcta revascularización del lecho femoral distal. Como parte 
del estudio se realiza ECG donde se evidencia fibrilación auricular de 
reciente diagnóstico, por lo que se decide iniciar anticoagulación oral. 
El paciente evoluciona favorablemente y es dado de alta.
Diagnóstico: Trombosis de la arteria mesentérica superior. Trombosis 
femoral izquierda. Fibrilación auricular.
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CONCLUSIONES:
La isquemia intestinal aguda es un estado de hipoperfusión del intes-
tino que ocasiona un problema clínico muy grave con elevada morbi-
mortalidad. Es relativamente infrecuente, representa solo un 0,5% de 
los pacientes que acuden a urgencias con dolor abdominal. La principal 
etiología es la embolia o trombosis de la AMS, asociada a cardiopatía 
embolígena, arritmias, valvulopatías, trombos murales, etc. Una causa 
menos frecuente es la trombosis venosa mesentérica, suele afectar a 
pacientes más jóvenes y, habitualmente secundaria a un traumatismo, 
inflamación o a estados de hipercoagulabilidad. La sintomatología es 
inespecífica y el diagnóstico, a menudo, se consigue mediante una 
laparotomía exploradora, a veces tardía, cuando el cuadro de peritonitis 
ya se ha establecido. Otro factor que contribuye al mal pronóstico es 
la comorbilidad asociada, ya que suelen ser pacientes mayores. Para 
mejorar el pronóstico de esta entidad es fundamental el diagnóstico 
precoz, para ello es importante en urgencias establecer un elevado 
nivel de sospecha clínica, determinar factores de riesgo y la instaura-
ción rápida de medidas exploratorias complementarias encaminadas 
a su confirmación y a un tratamiento efectivo. La triada de síntomas 
que puede hacer sospechar una IIA es: En los casos de embolia dolor 
intenso de inicio brusco periumbilical, vómitos o diarrea y antecedente 
previo de embolismo o situaciones clínicas embolígenas. En el caso 
de trombosis el comienzo de la sintomatología es más insidioso que 
en las embolias.
La cirugía abierta ha sido el tratamiento quirúrgico de elección en las 
últimas décadas, pero las técnicas endovasculares (guías, catéteres, 
stent, etc.) son hoy en día una parte integral del arsenal terapéutico 
de los cirujanos vasculares.

P-1287
LUMBALGIA Y SÍNDROME FEBRIL:  
UNA CAUSA POCO FRECUENTE DE DOLOR LUMBAR

N Gallego Artiles (1), AB López Tarazaga (2), S López Hernández (1),  
A Pedraza De Juan (1), MS Sánchez Guevara (1), S Peña Lozano (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Clínico 
Universitario de Valladolid

Palabras clave: discitis-low back pain-abscess

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Mujer de 60 años sin alergias medica-
mentosas conocidas. No antecedentes personales ni intervenciones 
quirúrgicas. En tratamiento en los últimos días con naproxeno, meta-
mizol, omeprazol y diazepam por la actual clínica.
Motivo de consulta: Acude a urgencias hospitalarias por dolor lumbar 
ascendente hasta cervicales, de tipo inflamatorio y que no cede con 
analgesia de primer escalón de 7 días de evolución y fiebre termo-
metrada de hasta 39ºC en las últimas 48 horas. El presente dolor es 
consultado en 2 ocasiones en el mismo servicio y tratado como dolor 
mecánico. La paciente niega antecedente traumático, sobreesfuerzo, 
pérdida de sensibilidad y fuerza, pérdida de control de esfínteres, 
intervenciones bucales en los últimos días u otra sintomatología.
Exploración física: TA: 130/81, FC 95 lpm, Tº: 36,8ºC; Sat O2: 98%. 
Normohidratada, normocoloreada, normoperfundida, eupneica y afe-
bril. Exploración cardiopulmonar y abdominal sin hallazgos. Exploración 
neurológica normal. Palpación dolorosa apófisis espinosas, muscula-
tura paravertebral dorsal y cervical y de ambos trapecios. Lassegue y 
Bragard negativos. Signos meníngeos negativos.
Pruebas complementarias:
• Analítica: leucocitos 12.500/microlitro (77,9% neutrófilos), Hemog-
lobina 11’6 g/dl, plaquetas 256.000/microlitro. Coagulación normal. 
Iones y función renal normal. Transaminasas normales. PCR 314.
• Orina: leucocitos+, nitritos negativo. Sedimento: 8-15 leucocitos.
• Urocultivo negativo.
• Hemocultivo (x2): negativos.
• Radiografía tórax normal.
• Radiografía columna dorso-lumbo-sacra AP y lateral: sin hallazgos.
• ECG: ritmo sinusal a 80 lpm sin alteraciones de la repolarización.
Diagnóstico: espondilodiscitis D6-D7 con pequeños abscesos en partes 
blandas del mediastino posterior.
Diagnóstico diferencial: Absceso epidural espinal, absceso del 
psoas, enfermedad degenerativa de la columna vertebral, hernia discal, 
metástasis vertebral, fractura vertebral.
Evolución: Se decide ingreso en el Servicio de Medicina Interna con 
sospecha clínica y analítica de espondilodisctitis comenzándose tra-
tamiento antibiótico empírico con Vancomicina y Ceftazidima, presen-
tando mejoría importante en las primeras 48-72 horas. Se solicita una 
RMN de columna dorso-lumbar, en la que se confirma la sospecha de 
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espondilodiscitis D6-D7 con pequeños abscesos en partes blandas del 
mediastino posterior.
Se descarta endocarditis a través de ecocardiograma transesofágico, 
así como foco urinario. Se consulta a Traumatología para valorar la 
obtención de muestra quirúrgica considerándose de alto riesgo, por lo 
que posteriormente se habla con radiología que estima que debido al 
tiempo que la paciente ha estado con tratamiento antibiótico, existe 
una escasa rentabilidad para obtención de muestra microbiológica 
guiada por TAC. La paciente completa el tratamiento antibiótico con 
buena evolución.

CONCLUSIONES:
Se estima que hasta el 84% de los adultos tienen dolor lumbar en 
algún momento de sus vidas.
Ante un dolor lumbar en un servicio de urgencias es de gran importan-
cia realizar una anamnesis y exploración física inicial que nos ayuden 
a realizar una aproximación diagnóstica y por tanto la elección de 
pruebas complementarias pertinentes en cada caso, ya que aunque 
la mayoría de los casos la etiología es de origen banal no debemos 
olvidarnos de que un porcentaje es debido a patología sistémica grave. 
Esta se presenta en pacientes con factores de riesgo (inyección espinal 
reciente o colocación de catéter epidural, uso de drogas inyectables, 
infecciones óseas o de tejidos blandos contiguos, bacteriemia, endo-
carditis y la inmunosupresión) u otra sintomatología, aunque la fiebre es 
un hallazgo inconsistente. No hay que dejar de lado nunca su sospecha 
diagnóstica, ya que una detección y manejo precoz puede evitar la 
discapacidad que puede llegar a producir este cuadro.
La causa más común de la espondilodiscitis es una infección por Sta-
phylococcus aureus y su principal manifestación clínica es el dolor de 
espalda o cuello localizado en el área del espacio del disco infectado 
y viéndose agravado por la actividad física o la percusión en el área 
afectada.
Se requiere tratamiento antibiótico urgente y terapia quirúrgica en 
determinadas situaciones con clínica neurológica.

P-1289
DOCTOR, ME DUELEN LAS CERVICALES

M Suárez Pineda (1), R García Romero (2), M Pérez Valencia (2),  
C Montesinos Asensio (1), M Parra Morata (1)
(1) C. S. Espinardo. Murcia. (2) C. S. San Andrés. Murcia

Palabras clave: insuficiencia cardiaca congestiva-síndrome coronario agudo-
disección aórtica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Mujer de 73 años de edad, antecedentes personales 
de hipertensión, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, hipotiroidismo, disco-
patía cervicodorsal y obesidad, acude al centro de atención primaria refiriendo 
dolor en región dorsal de predominio izquierdo tipo opresivo durante la ma-
drugada, que se irradia a región precordial ipsilateral, no exacerbado con la 
inspiración profunda, ni con cambios de posición. motivo por el que consulta.
Exploración y pruebas complementarias: TA:143/59 mmHg Fc:83 
lpm SO2:98% tórax hipoexpansible con crepitantes inspiratorios en base y 
1/3medio de campo pulmonar izquierdo. EKG: BRDHH. Se deriva a hospital 
de referencia. Troponinas:22 pg/ml; ProBNP:208 pg/ml; Gasometría arterial: 
pH: 7.41 pO2: 95 pCO: 37 HCO3: 25.5 Angiografía de arterias pulmonares: 
Hallazgos compatibles con TEP bilateral. Ecografía Doppler de miembros 
inferiores: Trombosis a nivel de vena safena menor izquierda. No se visualiza 
trombosis en el sistema venoso profundo de ambos miembros inferiores. 
Ecocardiograma: VI de volúmenes normales con función sistólica global. 
Válvulas normales. VD no dilatado con función sistólica global normal. Au-
sencia de congestión venosa sistémica. Sin signos indirectos de hipertensión 
pulmonar. No derrame pericárdico.
Juicio clínico: Tromboembolismo pulmonar bilateral.
Diagnósticos diferenciales: Insuficiencia cardiaca congestiva, síndrome 
coronario agudo, disección aórtica, discopatía agudizada.

CONCLUSIONES:
En nuestro caso, hubo varios factores relacionados con la presentación 
del paciente que en la evaluación inicial, fueron inconsistentes con 
las características típicas de el embolismo pulmonar y en su lugar 
superponen con otros síndromes cardiopulmonares agudos, lo que 
dificulta realizar un diagnóstico rápido y correcto. Este caso ilustra que 
las manifestaciones raras de una patología común a menudo pueden 
ser difíciles de diagnosticar.

BIBLIOGRAFÍA:
1. Abdalla A, Kelly F. “STEMI–like” acute pulmonary embolism, an 
unusual presentation. BMJ Case Rep [Internet]. BMA House, Tavis-
tock Square, London, WC1H 9JR: BMJ Publishing Group; 2014 Nov 
20;2014:bcr2014206517. Available from: www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC4244333/.
2. Deacon JL, Marzena W, Abdallah A. An unusual presentation of 
pulmonary BMJ Case Reports. 2012;20(3):213–5.
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P-1290
HEMORRAGIA ALVEOLAR EN PACIENTE ANTICOAGULADO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

Y Aranda García, LM Román, M Alonso Gregorio, L Díaz Vidal,  
M Sánchez Pérez, R Penedo Alonso
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Palabras clave: dolor torácico-tos-hemoptisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 62 años que acude por presentar cuadro de dos días de evolu-
ción de hemoptisis, dolor costal de características pleuríticas y disnea 
de esfuerzo. Niega palpitaciones, ni clínica sugestiva de insuficiencia 
cardiada No ha presentado fiebre, ni otra sintomatología Refiere ajuste 
de acenocumarol por mal control hace una semana.
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas conoci-
das, HTA, no DL, no DM. Fibrilación auricular crónica anticoagulada 
con acenocumarol. Estenosis mitral e insuficiencia aórtica. Síndrome 
depresivo. Intervenido quirúrgicamente de rodilla derecha.
Tratamientos habituales: Acenocumarol, Bisoprolol Sertralina
Exploración física:
FC: 164 lpm TA: 137/106 mmHg T.ª: 36.5 FR: 18 rpm SatO2: 97%.
Sudoroso, con buena perfusión distal, bien hidratado.
Cabeza y cuello: cuello móvil, no adenopatías. No ingurgitación yugular. 
Auscultación cardiopulmonar: ruidos cardiacos arrítmicos; buena entra-
da de aire bilateral, crepitantes en base pulmonar izquierda. Abdomen: 
ruidos presentes. Blando, depresible, no doloroso, no se palpan masas 
ni visceromegalias. No presenta signos de irritación peritoneal. Explo-
ración neurológica: no focalidad neurológica. Extremidades inferiores: 
no edemas, no signos de TVP, pulsos distales presentes y simétricos.
Analítica:
Bioquímica: glucemia de 160mg/dl; creatinina normal, no presenta 
alteraciones iónicas, troponina 0, GOT: 187; GPT: 435; con bilirrubina 
normal.
Hemograma: hemoglobina 15,3 mg/dl, leucocitos 11.400 con 84,4% 
de neutrófilos, plaquetas: 252200.
Coagulación: INR: 3,81; T.Cef: 57,2sg; Fib.: >740,0; Dímero D: 140.
Electrocardiograma: Fibrilación auricular con respuesta ventricular 
rápida a 164 lpm. Signos de HVI, no alteraciones agudas de la repo-
larización.
Radiografía tórax: índice cardiotorácico dentro de límites normales. 
Derrame pleural izquierdo. Infiltrado en lóbulo superior derecho.
Ante los hallazgos de la radiografía se plantea el siguiente diagnóstico 
diferencial y se decide progresar a la realización de Angiotac de tórax 
que nos dará el diagnóstico final.
Diagnóstico diferencial: Insuficiencia cardiaca; Tromboembolismo 
pulmonar; Tuberculosis; Bronquiectasias sobreinfectadas; Hemorragia 
alveolar; Neumonía.

CONCLUSIONES:
AngioTAC torácica: Infiltrado central en LSD compatible con hemorragia 
alveolar. Aumento de partes blandas de predominio subcarinal y peri-
hiliar derecho inespecífico, sin poder descartar posibilidad de proceso 
neoformativo central. Derrame pleural bilateral.
Diagnóstico final: Hemorragia alveolar en paciente anticoagulado con 
Acenocumarol e INR elevado.
Evolución: Se trata de un paciente anticoagulado con acenocumarol 
que presenta episodio de hemoptisis, con IRN elevado (3.8) D-dímero 
negativo, BNP 510, función renal normal. Se inicia tratamiento con 
Furosemida 40 mg IV, Digoxina 0,50 mg IV.
Ante los resultados radiológicos, se inicia tratamiento con codeína, 
analgésicos y vitamina K intravenosa, oxigenoterapia y reposo en 
cama a 45º. Con estas medidas se controla el sangrado y estabilizado 
el paciente ingresa en el servicio de Neumología para control sinto-
mático y estudio.



30º Congreso Nacional SEMES
945Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1291
CUERPOS EXTRAÑOS

DM Robaina Cabrera (1), E López Uzquiza (1), C Azofra Macarrón (1),  
B Haro Martínez (1), P Castro Sandoval (1), M Sánchez Pastor (2)
(1) Hospital Sierrallana. Torrelavega, Cantabria. (2) 061

Palabras clave: obstrucción de las vías aéreas-disnea-neumonía por aspiración

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 54 años con antecedentes de retraso mental profundo secundario 
a meningitis neonatal. Institucionalizado.
Acude por disnea, según familiar comenta que le ha estado dando 
cacahuetes mientras veían una película.
A su llegada a urgencias:
En la exploración física presenta tiraje y roncus dispersos en ambos 
campos pulmonares.
En la analítica no se objetiva ninguna alteración, tampoco en la ra-
diografía de tórax.
En fibroscopia por parte de otorrino de guardia que no objetiva cuerpo 
extraño.
Se administra salbutamol inhalado y corticoides endovenoso presenta-
do mejoría por lo que se deja en observación unas 6 horas en la que el 
paciente empeora con disnea, realizándose de nuevo una radiografía 
de tórax que presenta condensación en LSD.
Gasometría arterial: pH de 7,41 pO2 de 47 pCO2 de 47.
Se comenta con cirugía torácica de guardia que considera que una 
broncoaspiración bilateral es una posibilidad muy remota así que sos-
pechando una neumonía por broncoaspiración se decide tratar con 
amoxicilina-clavulánico 2 gramos cada 8 horas. A las 8 horas presenta 
nuevo episodio de empeoramiento de su disnea, repitiendo la radio-
grafía de tórax presentado un empeoramiento de la condensación en 
LSD y un infiltrado en LII.
Con una gasometría patológica con ventimax al 35%: pH de 7,20 pO2 
de 80 pCO2 de 82.
Ante los datos clínicos se decide realizar TAC tórax: Tráquea permea-
ble. Imagen de partes blandas en el bronquio intermediario y en la 
bifurcación del bronquio principal izquierdo, inespecífica mediante esta 
técnica de imagen, pero que puede ser secundaria a cuerpo extraño, 
tapón de moco, lesión endobronquial (menos probable por ser bilateral).
Por lo que se decide realizar una broncoscopia urgente.

CONCLUSIONES:
En la mayoría de los casos, la broncoaspiración por cuerpo extraño 
ocurre en pacientes pediátricos o con déficit cognitivo. Lo más frecuen-
te es que el cuerpo extraño quede anclado en el bronquio intermedio 
por su anatomía.
La clínica dependerá del tamaño y de la localización, pudiendo producir 
una desaturación franca o incluso comprometer la vida del paciente 
como en este caso por tratarse de una broncoaspiración bilateral.
Sin embargo, dada su mayor frecuencia y el tipo de pacientes en los que 
se produce son similares, no debemos descartar nunca la posibilidad 
de que el cuadro se trate de una neumonía bilateral por aspiración.
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P-1292
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN EMBARAZADA:  
RIESGOS E INDICACIONES DE PRUEBAS CON RADIACIÓN

R Vallellano Domínguez, E Maldonado Pérez, E López Herrero,  
C Conde Guzmán, S Rodríguez López, R Rodríguez Álvarez
Servicio de Urgencias. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: pulmonary embolism-pregnancy-radionuclide imaging

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Antecedentes personales: Mujer de 36 años. Exfumadora. Hi-
potiroidismo subclínico. Tratamiento hormonal para fertilización en 
múltiples ocasiones. Embarazo gemelar de 18 semanas. Operada de 
endometriosis en 2006. Un aborto en 2009. Grupo sanguíneo A, RH 
positivo. Antecedente familiar: madre con carcinoma hepatobiliar.
-Tratamiento: AAS 100 mg vo/24 h, y ácido fólico.
-Enfermedad actual: mujer con embarazo gemelar de 18 semanas; 
consultó por disnea ante mínimos esfuerzos, de una semana de evolu-
ción, presentando además con dichos esfuerzos, astenia, palpitaciones, 
y mareos. En dos ocasiones había presentado síncope de corta duración 
con el esfuerzo. En los dos últimos días, presentaba dolor centroto-
rácico, que empeoraba con el decúbito, y mejoraba al incorporarse.
-Exploración: Buen estado general. Taquipnea ligera. Saturación 
100% respirando aire ambiente. TA 120/60 mm Hg. 108 ppm, rítmicas. 
T.ª 36 ºC.
Auscultación cardiorrespiratoria, sin anormalidades, salvo la taqui-
cardia referida.
Abdomen: gestación evolutiva; indoloro.
Miembros inferiores: no edemas, no signos de TVP.
-Pruebas complementarias:
-EKG: ritmo sinusal a 100 qrsx. No bloqueo de rama ni otras altera-
ciones significativas.
-Analítica: hemograma, coagulación, y bioquímica sin anormalidades.
-Rx de tórax 18/03/2013: Silueta cardiaca dentro de los límites de 
la normalidad. Parénquimas pulmonares sin hallazgos radiológicos 
significativos.
-Ecodoppler venoso miembros inferiores: sin signos de trombosis ve-
nosa.
-Evolución: la paciente rechazó realizarse angioTAC torácico; se rea-
lizó gammagrafia pulmonar.
Estudio gammagráfico de perfusión pulmonar en el que se adquieren 
imágenes estáticas en proyección anterior, posterior y oblicuas tras la 
administración intravenosa de 2 mCi de 99mTc-MAA (macroagregados 
de albúmina). No se realiza estudio de ventilación dado su estado de 
gestación y se ha ajustado la dosis a la mínima recomendada. Resul-
tados: Se visualiza un defecto de perfusión moderado de morfología 
triangular de base pleural en el segmento apical del lóbulo superior 
del pulmón derecho (seg. 1) así como un segundo defecto de pequeño 

tamaño, subsegmentario y periférico que impresiona afectar al seg-
mento lateral del lóbulo medio derecho (seg. 4).
Estudio gammagráfico de perfusión pulmonar compatible con TEP en 
el pulmón derecho (moderado en el seg. 1 y periférico en el seg. 4).
Se anticoaguló a la paciente con enoxaparina 60 mg sc/12 h, y se 
procedió al alta estable y asintomática, con controles periódicos de 
antiXa en consulta externa de Medicina Interna.
-Juicio clínico: tromboembolismo pulmonar en paciente gestante 
con embarazo gemelar de 18 semanas.

CONCLUSIONES:
El riesgo relativo de enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) es 
cinco veces mayor en la gestante que en las mujeres no gestantes. El 
riesgo de ETEV aumenta aún más en el trimestre postparto (60 veces 
mayor para ETEV general y unas 15 veces mayor para tromboembolismo 
pulmonar (TEP) específicamente.
La mortalidad por TEP, se estima en 1 caso por 100.000 mujeres ges-
tantes.
Las pruebas radiológicas con exposición a radiación suponen dos ries-
gos: exposición fetal, y exposición materna.
El umbral de riesgo de daño fetal objetivo es de 50 mSv.
La rx de tórax supone <0,01 mSv para el feto, y 0,01 mS para la madre.
Se estima que por la radiación a la que se expone el feto, se contraindi-
ca la realización de arteriografía pulmonar, que supone una exposición 
de 2,2 -3,7 mSv, y se contraindica la gammagrafía con modalidad de 
ventilación.
Sí podría realizarse angioTAC torácico, que supone para el feto una 
exposición de 0,24-0,66 mSv, pero no se recomienda porque expone 
el tejido mamario de la madre a una radiación de 10-70 mSv, lo que 
implica un ligero aumento del riesgo de cáncer de mama en la madre, 
pero significativo.
La prueba diagnósgtica de TEP más segura para la gestante y para el 
feto, parece la gammagrafia de perfusión con tecnecio 99, ajustada 
para administrar una dosis baja de 40 MBq, lo que supone una expo-
sicion del feto de 0,11-0,20 mSv, y para la madre de 0,28-0,50 mS.
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P-1293
CELULITIS PERIORBITARIA PRESEPTAL CON SEPSIS GRAVE  
EN PACIENTE INMUNODEPRIMIDA

I Mata Sánchez, M Rizo Hoyos, P Castillo Jiménez, MJ Morales Acedo,  
G Mesa Ramos, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: fiebre-sepsis-celulitis

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 68 años, con antecedentes de diabetes mellitus y poliar-
tritis reumatoide seropositiva en tratamiento con Metotrexato sema-
nal. Traída a urgencias por la familia por cuadro confusional agudo 
en el contexto de fiebre de hasta 40ºC. A los 2-3 días del inyectarse 
el metotrexato comienza con tumefacción, eritema y rubor cutáneo, 
inicialmente frontal que se ha ido localizando en párpados. La familia 
también comenta cefalea y vómitos pero que son habituales en ella 
tras la administración del fármaco.
La paciente llega febril (39.1ºC), con regular estado general y desorien-
tada. TA 149/74 mmHg, FC 115 lpm, Sat 02 93%, FR 23 rpm, glucemia 
317 mg/dl. Desde triaje se activa código sepsis y se atiende como 
prioridad 1 (P1).
Evidente edema palpebral bilateral con hiperemia. Rigidez cervical.
Pruebas complementarias solicitadas:
• Hemograma: leucocitos 31170 (90.8%N), Hb 9.2, plaquetas 214000.
• Bioquímica con glucosa 318, creatinina 1.11, iones, bilirrubina y 
transaminasas normales. PCR 247.17, PCT 3.77.
• Coagulación: INR 1.44.
• Gasometría: lactato 35, pH 7.45.
• Sedimento Urinario.
• ECG: taquicardia sinusal.
• Radiografía de tórax: sin alteraciones.
• Hemocultivos y urocultivos.
• Varios días después se tomó cultivo del exudado de herida palpebral.
Diagnósticos diferenciales planteados:
• Celulitis periorbitaria.
• Meningoencefalitis.
Solicitamos TAC de cráneo sin y con contraste (que descartó abscesi-
ficación de partes blandas) y punción lumbar (líquido normal).
Ante los datos clínicos y complementarios se establece como juicio 
clínico: celulitis periorbitaria. Sepsis grave. Anemia.
Evolución: Desde urgencias se inicia antibioterapia empírica precoz. 
Dado que cumple criterios de sepsis grave, pasa a UCI. Donde fue 
valorada por oftalmología y ORL, descartándose absceso a drenar y 
mucormicosis rinocerebral, dado que se trata de una paciente inmu-
nodeprimida.
Durante el ingreso en UCI cursó con hipotensión, fallo renal, acidemia y 
elevación de PCR Y PCT, con buena evolución con antibioterapia empíri-
ca (no se consiguió filiar el germen), fluidoterapia y drogas vasoactivas.
En planta desarrolla oligoanuria y ascitis, siendo diagnosticada de ci-
rrosis biliar en situación de anasarca, probablemente por metotrexato.

En planta mala evolución, con progresión de la lesión palpebral a 
absceso frontoparietal izquierdo.
Se derivó a Cirugía Maxilofacial para drenaje quirúrgico del absceso 
con buena respuesta, siendo dada de alta tras 50 días de ingreso.

CONCLUSIONES:
La celulitis periorbitaria es un proceso potencialmente grave, más 
frecuente en la infancia, de ahí la peculiaridad de nuestro caso. Ade-
más, estamos ante una paciente inmunodeprimida (diabética, cirrótica 
y en tratamiento con metotrexato) con mayor riesgo de desarrollar 
complicaciones infecciosas.
He de destacar que en pacientes con sepsis grave la supervivencia 
aumenta con el inicio precoz del tratamiento que incluiría:
• Administración inmediata de antibióticos empíricos, si se adminis-
tran en la primera hora la supervivencia es de un 80-90%.
• Control del foco, como el drenaje del absceso en nuestra paciente.
• Resucitación guiada por objetivos.
En nuestro hospital trabajamos con el PAI (plan de actuación integral) 
de sepsis grave.
Ante pacientes con historia sugerente de infección más dos criterios 
de respuesta inflamatoria sistémica (T.ª >38.5ºC ó < 36ºC, FC > 90 lpm 
y FR >22 rpm), categorizamos la gravedad y la prontitud de la atención 
en: nivel 1 (atención inmediata), nivel 2 (atención en menos de 10 
minutos) o nivel 3 (atención antes de 1 hora).
Nuestra paciente fue clasificada como P1 por alteración grave del nivel 
de conciencia. El médico responsable al pasar la escala activó “código 
sepsis”, > de 5 puntos (Fc 2; FR 1; Sat 02 1; T.ª 1; nivel de conciencia 2).
En menos de una hora de estancia en urgencias a nuestra paciente 
ya se le habían extraído hemocultivos, administrado antibioterapia 
empírica y con monitorización de constantes.
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P-1294
UY QUÉ TOS...

A Barranquero Infantes (1), J Moreno Lamela (2), V Reina Lora (1),  
A Rodríguez Camacho (1), S Peña Astorga (1)
(1) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. (2) Hospital San Carlos. Cádiz

Palabras clave: HIV-cough-empyema

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Infección Virus Inmunodeficiencia Humana (VIH) estadio C3 con mal 
control inmuno-virológico desde 2007 (últimos CD4+ de hacea 3 meses 
de 48 células y carga viral de 3.740.000). Seguimiento irregular. Mala 
adherencia al tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA).
Infecciones oportunistas previas: Neumonía por Pneumocistis Jiroveci 
en 2007; bacteriemia por Salmonela (2004).
Tratamiento: TARGA y Septrim No antececentes quirúrgicos.
Historia actual:
Anamnesis: Tos y expectoraicón productiva de 4 semanas de evolu-
ción que en los dos últimos días presenta aguja febril. No otra sinto-
matología asociada.
Exploración: Mal estado general. conciente y orientada. Normoco-
loreada. Eupneica. Tensión Arterial 100/60. Frecuencia Cardíaca 140 
latidos por minuto.
Auscultación Cardiopulmonar: Murmullo Vesicular abolido en hemi-
tórax derecho.
Pruebas complementarias:
Hemograma: Leucocitosis y neutrofilia.
Bioquímica: Proteína C Reactiva 312.9 Procalcitonina 0.21. Resto sin 
alteraciones.
Electrocardiograma: Taquicardia a 170 latidos por minuto.
Radiografía de tórax: Colecciones con nivel hidroaéreo en lóbulos 
medio e inferior derecho.
Tomografía Computarizada de tórax: empiema pleural en varias loca-
lizaciones con atelectasia de lóbulo inferior derecho y absceso lóbu-
lo medio derecho. Abundante presencia de aire sugestivo de fístula 
broncopleural.
Juicio Clínico:Absceso y empiema. Anemia. Sida.
Tratamiento: Se colocó tubo de tórax pleur-evac y se administró tra-
tamiento antibótico con Amoxicilina clavulánico. Ingresa en Medicina 
Interna.
Evolución: Durante su ingreso la paciente reanuda el TARGA. Se 
extraen en total 3.5 litros de contenido pleural purulento durante su 
ingreso. Buena respuesta a antibioterapia. Se decide alta con Amoxi-
cilina/ clavulánico oral en domicilio y seguimiento en consulta.

CONCLUSIONES:
El empiema pleural es una entidad clínica inusual. Este caso nos re-
fuerza que el absceso y el empieza son una posibilidad diagnóstica 
en inmunodeprimidos con cuadros respiratorios.. Es importante la 
obtención oportuna de muestras de sangre, expectoración y líquido 
pleural para cultivo con el objeto de establecer la etiología. Tanto una 
antibioterapia adecuada como el drenaje exhaustivo son importantes 
para tener buen éxito en el tratamiento del empiema pleural.
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P-1295
EXPLORACIÓN FÍSICA:  
IMPRESCINDIBLE PARA EL DIAGNÓSTICO

I Carreira Pazos (1), M Sánchez Zapata (1), C Durán Álvarez (2)
(1) Centro de Saúde Concepción Arenal. Santiago de Compostela. (2) Centro de 
Saúde de Noia. A Coruña

Palabras clave: disnea-carcinoma de células escamosas-intubación 
intratraqueal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 65 años que acude por cuarta vez al servicio de urgencias 
en el último mes aquejando disnea. Exfumador de 45 paquetes/año y 
etiquetado como EPOC en alguna de sus últimas asistencias (no consta 
ninguna espirometría en su Historia clínica). Como antecedentes desta-
can intolerancia a ácido acetilsalicílico, ulcus gástrico y lumbociatalgia 
por discopatía degenerativa.
El paciente refiere dificultad respiratoria de varias semanas de evo-
lución que ha empeorado de forma franca en las últimas horas y tos 
con abundante expectoración amarillenta. No fiebre termometrada 
en domicilio, pero si relata diaforesis nocturna y escalofríos. Recibió 
tratamiento antibioterápico (amoxicilina/ácido clavulánico 875/125 
mg y azitromicina 500 mg) en la última semana sin obtener una clara 
mejoría clínica.
A la exploración física se encuentra afebril y con cifras de tensión 
arterial en rango, aunque si está taquicárdico y taquipneico. Impresiona 
de afectado. En la auscultación pulmonar destacan abundantes roncus 
en ambos campos pulmonares. En la gasometría arterial realizada a la 
llegada del paciente se objetiva una saturación O2 del 73.1%, por lo 
que se instaura ventilación mecánica no invasiva (VMNI) y tratamiento 
médico con corticoides ante la sospecha de una reagudización de EPOC.
No obstante, el paciente no responde a VMNI por lo que se decide 
intubación orotraqueal (IOT), presentando una parada cardiorrespirato-
ria (PCR) que precisa adrenalina y medidas de reanimación avanzada. 
Al introducir el laringoscopio, se observa una masa faringoepiglótica, 
siendo esta la causa de la disnea del paciente.
El paciente es ingresado en la Unidad de Reanimación, realizándose 
a posteriori una exploración física más detallada en la que se puede 
observar una clara asimetría cervical y la palpación de un gran complejo 
adenopático laterocervical izquierdo.
Diagnóstico: Neoplasia faríngea supraglótica (carcinoma de células 
escamosas) localmente avanzada (estadío IV) con adenopatías cervi-
cales ipsilaterales. Presencia de Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina en muestra de secreciones bronquiales.
Tratamiento: microcirugía urgente de laringe y traqueotomía, trata-
miento antibiótico (trimetoprim/sulfametoxazol 800/160 mg); pendiente 
de valoración para quimiorradioterapia adyuvante.

CONCLUSIONES:
Aunque la alta demanda existente en los servicios de Urgencias podría 
favorecer conductas automatizadas y mecanizadas como la observada 
en este caso clínico, no debemos nunca obviar una buena exploración 
física y una anamnesis detallada. Ante un paciente como el expuesto, 
en el que ante la simple inspección era sencillo detectar una asime-
tría cervical, podría haber evitado tratamientos poco efectivos y una 
situación de extrema gravedad como la PCR; una palpación cervical 
en una de las anteriores visitas del paciente podría haber permitido 
una intervención quirúrgica programada.
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P-1296
NEUMOMEDIASTINO POR ACCIDENTE DISBÁRICO POR BUCEO

A Asturias Saiz, M Vieitez Santiago, A Aldama Martín, A Casal Calvo,  
R Taipe Sánchez, H Alonso Valle
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: neumomediastino-enfisema subcutáneo-barotrauma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 35 años, sin antecedentes de interés, acude al Servicio de 
Urgencias por cuadro de 4 horas de evolución consistente en disfonía 
progresiva junto con enfisema subcutáneo. El paciente refiere buceo 
profesional durante unos 150 minutos, a 12 metros de profundidad, rea-
lizando DECO de 35 minutos. Niega disnea, cefalea u otras molestias.
EF: T.ª: 36,2 ºC, TA: 130/78 mmHg, FC: 96 lpm, SatO2 basal: 97%, FR: 18 
rpm, Escala Glasgow:15. Buen estado general, consciente y orientado 
en tiempo, espacio y persona, bien hidratado y perfundido, normoco-
loreado. Eupneico, sin trabajo respiratorio. Rinolalia. Piel: enfisema 
subcutáneo en ambos hemitórax, con extensión craneal, hasta zona 
malar bilateral; enfisema subcutáneo en codo derecho.
CyC: carótidas rítmicas y simétricas, PVY normal. Orofaringe: sin altera-
ciones, no se objetiva edema de labios, ni lengua ni úvula. AC: rítmico, 
no soplos. AP: buena ventilación bilateral, sin ruidos sobreañadidos. 
Abdomen: blando, no doloroso, no masas ni megalias, RHA normales, 
Blumberg negativo. MMII: no edemas ni signos de TVP. NRL: sin datos 
de focalidad neurológica.
Se realizan analítica sanguínea, gasometría arterial (GSA) y radiografía 
de tórax.
Analítica: Hb: 14 g/dL, Hto: 42%, Leucocitos: 12400 (S: 72%, L: 20%), 
Plaquetas: 244000, Glucosa: 95 mg/dL, Urea: 52 mg/dL, Creatinina: 
0,95 mg/dL, Na: 142 mEq/L, K: 3,8 mEq/L.
GSA (FiO2 1): pH: 7,43, pCO2: 35 mmHg, pO2: 497 mmHg, HCO3: 24 
mmol/L, BE: 0,3 mmol/L, SatO2: 100%.
Radiografía tórax: neumomediastino y enfisema subcutáneo latero-
cervical bilateral.
El paciente recibe una sesión de terapia de oxígeno hiperbárico (TOH), 
bien tolerada, disminuyendo el enfisema de forma significativa. Tras 
ello, se le traslada a la Unidad de Cuidados Intensivos para vigilancia, y 
se mantiene oxigenoterapia con reservorio FiO2 1, presentando buena 
evolución clínica.

CONCLUSIONES:
Cada año, en España se producen unos 80-100 accidentes de buceo, de 
los que un 35% son graves, y entre el 5-10% extremadamente graves. 
El Comité Europeo de Medicina Hiperbárica los diferencia en disbári-
cos (su etiopatogenia deriva de un cambio en la presión ambiental) y 
no disbáricos (consecuencia de la estancia en el medio acuático, sin 
relación con la presión o profundidad alcanzada). Dentro de los disbá-
ricos, destacan los accidentes barotraumáticos y los descompresivos 

embolígenos, como son el síndrome de hiperpresión intratorácica (SHI) 
y la enfermedad descompresiva (ED).
La ED representa el 88% de los accidentes disbáricos, y es un cuadro 
clínico resultado de la formación y presencia de burbujas de gas en 
la sangre y tejidos, como consecuencia de la reducción de la presión 
barométrica. Se presenta con mayor frecuencia en buceadores deporti-
vos, tras inmersiones superiores a los 25 m de profundidad y 40 min de 
duración. Existen dos tipos de ED: ED leve o tipo I: se manifiesta como 
dolor osteomuscular (bend), lesiones cutáneas, prurito. ED grave o tipo 
II: manifestaciones neurológicas, síntomas vestibulares, gastrointesti-
nales, cardiorrespiratorios (chokes) y hematológicas.
Sin embargo, el SHI (12% de los accidentes disbáricos) se desencadena 
al realizarse una maniobra de escape precipitada durante la inmer-
sión. Entre sus principales manifestaciones destacan: neurológicas 
(convulsiones, alteración de la conciencia, hemiparesia/hemiplejia, 
tetraparesia/tetraplejia, afasia, disartria, coma), toracopulmonares 
(opresión precordial, dolor torácico, neumomediastino/pericardio, enfi-
sema subcutáneo, rinolalia, hemoptisis, neumotórax, disnea toracóge-
na), abdominales (neumoperitoneo) y sistémicas (hemoconcentración, 
shock hipovolémico, y coagulopatía de consumo).
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P-1297
MUJER DE 77 AÑOS CON LUMBALGIA Y MALESTAR GENERAL

G Daroca Bengoa, C Marcelo Calvo, MM Arcos Rueda, L Ramos Ruperto, 
J Vásquez Manau, R Bravo Lizcano
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: espondilodiscitis-endocarditis-hemocultivos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis
Mujer de 77 años con antecedentes de HTA esencial y psoriasis cutá-
nea bien controlada que acude a Urgencias por lumbalgia y malestar 
general. Refiere consumo de unos 28 cigarrillos diarios desde hace 
30 años (no otros tóxicos). Sigue tratamiento con Adiro 100 mg/día y 
Exforge 10/160 mg/día.
Refiere presentar desde hace de 12 días dolor con irradiación a miem-
bro inferior derecho y mal control del dolor con analgesia pautada. 
Asocia ausencia de deposición (comenta estreñimiento crónico pero 
nunca tan marcado como en este episodio) y nauseas sin vómitos. 
Refiere además sensación distérmica, diaforesis nocturna y pérdida 
involuntaria de unos 10 kg en los últimos 6 meses. Niega dolor abdo-
minal, diarrea o sintomatología miccional o de otro tipo.
Exploración física:
Temperatura 36.6 ºC. Tensión arterial 85/51. Frecuencia cardiaca 71. 
Frecuencia respiratoria 14. Saturación 92%. Buen estado general, 
eupneica y bien perfundida. Auscultación cardiopulmonar anodina 
(ausencia de soplos). Abdomen con peristaltismo conservado, blando 
y doloroso a la palpación en hipocondrio derecho, sin signos de perito-
nismo; dudoso signo de Murphy. Puñopercusión renal negativa. Dolor 
a la palpación en región lumbar paravertebral y dudosa apofisalgia 
lumbar baja. Ausencia de signos de Laségue y Bragrad. Extremidades 
sin edema ni lesiones cutáneas o cambios tróficos significativos. Ex-
ploración neurológica anodina, sin déficits sensitivos ni motores en 
miembros inferiores. Resto normal.
Evolución:
En analítica desataca leucocitosis (16.300) con neutrofilia (84,8%) y 
marcada elevación de reactantes (PCR 213). Se solicita inicialmente 
una radiografía de columna por sospecha de fracturas vertebrales 
patológicas (aplastamiento osteoporótico o metástasis vertebral como 
primeras posibilidades, dado el antecedente de mujer mayor fumadora 
activa). Se administra sueroterapia y analgesia intravenosas, con des-
aparición del dolor abdominal pero muy mal control del dolor lumbar y 
persistencia de cifras tensionales bajas. Se solicita resonancia magné-
tica (RM) de columna completa urgente, se extraen hemocultivos en frío 
(probable fiebre decapitada por analgesia) y se intensifica fluidoterapia. 
La RM muestra dos abscesos epidural y prevertebral derechos con 
cambios flemonosos paravertebrales bilaterales que se extienden a los 
compartimentos de ambos psoas, y signos de espondilodiscitis aguda 
incipiente a nivel de L1-L2. Se decide no iniciar antibioterapia para no 

artefactar la toma de muestras microbiológicas. A las 72 horas presenta 
hipotensión refractaria, ingresando en Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI) donde se inicia tratamiento empírico con ceftriaxona, cloxacilina, 
daptomicina y gentamicina. Se realiza ecocardiograma transtorácico 
con hallazgo de dos imágenes filiformes de 1 cm en la válvula aórtica, 
sugestivas de endocarditis infecciosa. 4 días después se aísla en 2/2 
hemocultivos flora polimicrobiana (Fusobaterium nucleatum, Bulleidia 
extructa y Actinomyces meyeri), desescalándose a ceftriaxona, dapto-
micina y metronidazol, con buena evolución.

CONCLUSIONES:
Es importante identificar los signos de alarma de la lumbalgia en Ur-
gencias (factores de riesgo de osteoporosis o neoplasia, datos clínicos 
o analíticos de infección y mal control del dolor en nuestra paciente). 
De estar presentes, está indicado realizar una prueba de imagen (ini-
cialmente radiografía, y si persisten las dudas RM).
La espondilodiscitis infecciosa es una patología infrecuente de pre-
sentación subaguda y cuya incidencia aumenta con la edad, espe-
cialmente a partir de los 50 años. Se debe sospechar ante lumbalgia 
inflamatoria asociada a fiebre y/o síndrome constitucional. El origen 
más frecuente es hematógeno, y los microorganismos más habituales 
son Staphylococcus aureus y, con menor frecuencia, Mycobacterium 
tuberculosis y Brucella spp. En caso de sospecha, es fundamental 
extraer hemocultivos e intentar no iniciar antibioterapia si la situación 
clínica del paciente lo permite, pues podría causar falsos negativos en 
la toma de muestras para microbiología.
La endocarditis infecciosa emboliza con cierta frecuencia en territo-
rio vertebral, aunque constituye una causa rara de espondilodiscitis 
hematógena en pacientes con válvula nativa (en más del 40% no se 
llega a conocer el origen).
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P-1298
LAS APARIENCIAS ENGAÑAN

C Herranz Martínez, M Jiménez Cot, L Espuis Albás, S Vert García,  
X Del Castillo Nos, M Arranz Betegón
Hospital de Viladecans. Barcelona

Palabras clave: miopericarditis-viriasis-dolor

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 26 años, sin alergias medicamentosas conocidas, 
niega hábitos tóxicos. No refiere antecedentes patológicos ni quirúr-
gicos de interés. Jugador semi-profesional de hockey.
Acude a urgencias por dolor opresivo centro-torácico, que se modifica 
con los movimientos de 24 horas de evolución, sin otros síntomas 
acompañantes, que él relaciona con un movimiento brusco realizado 
durante el partido de hockey de ayer.
A su llegada, hemodinámicamente estable, afebril. Exploración física 
con auscultación cardiopulmonar anodina. No dolor a la palpación ni a 
la movilización del tórax. A su llegada se orienta como dolor mecánico 
y se administra analgesia con mejoría parcial. Al revalorar al paciente 
que niega cuadro catarral previo, explica modificación del dolor con 
los movimientos torácicos pero no con la postura.
Se decide realizar electrocardiograma que muestra una elevación de 
ST de 1mm de V2 a V6 con T negativas en DII-DIII, en analítica desta-
ca leucocitosis con neutrofilia, y troponinas de 430 ng/L (vn <14). La 
ecografía clínica a pie de cama muestra contractilidad conservada y 
descarta derrame pericárdico asociado.
Con orientación diagnóstica de miopericarditis aguda se inicia trata-
miento con AAS, se decide derivar a hospital terciario para valoración 
por cardiología y completar estudio.
En el hospital terciario se realiza curva de troponinas que ascienden 
a 633 ng/L de pico máximo. Ecocardiograma reglado que muestra 
FE 50% por hipocinesia difusa de las paredes. Se ingresa en unidad 
coronaria donde se completa estudio con RMN que confirma patrón de 
miocarditis aguda con edema subepicárdico en segmentos laterales 
con captación parcheada de contraste tardío en dichos segmentos, 
sin poder descartar fibrosis. Inician tratamiento con betabloqueantes 
a dosis bajas y paracetamol 1g/8h. Paciente con buena evolución 
es dado de alta y a las 6 semanas reincorporado a la vida laboral y 
deportiva de manera progresiva.

CONCLUSIONES:
Nos ha parecido interesante presentar este caso para enfatizar en la 
importancia de la valoración continua del paciente durante su estancia 
en el servicio de urgencias, que hace cambiar una impresión inicial y 
poder llegar a un diagnóstico totalmente diferente. En este caso, pasar 
de un dolor mecánico banal a una miopericarditis aguda.

P-1299
METOTREXATO... ¿AMIGO O ENEMIGO?

H Navarro Caballero, N Leco Gil, S Fernández Fernández, L Muñoz Abril
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: metotrexato-pancitopenia-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 85 años con FRCV, cardiopatía hipertensiva, portadora de 
marcapasos, anticoagulada por una FA y en seguimiento por neurología 
por deterioro cognitivo y por dermatología por un pénfigo ampolloso en 
tratamiento con metotrexato, que acude a urgencias por dolor abdo-
minal, nauseas y vómitos asociado a deposiciones líquidas de varios 
días de evolución, lesiones perianales y fiebre.
En la exploración destaca: TA 175/53, FC 60 lpm. Abdomen RHA+, 
blando, depresible, doloroso de forma generalizada de predominio en 
HD con Murphy positivo y signos de peritonismo. Lesiones maceradas 
extensas en zona perianal y pliegue intergluteo. Poco tiempo después 
la paciente inició hipotensión progresiva y taquicardia…
Analíticamente destaca: Hiperglucemia simple con alteración del 
perfil hepático (bilirrubina 3´2, GPT73, GGT88, LDH 283) PCR 18, al-
calosis metabólica con lactacidemia, un sistemático de orina corres-
pondiente a bacteriuria, pancitopenia severa (leucocitos, neutrófilos y 
linfocitos menos de 0´1, Hb 8, Hto. 25, plaquetas 80) y una alteración 
de la coagulación con sobredosificación de acenocumarol con INR de 8.
Se solicita TAC abdomino-pelvico: Pancolitis con afectación del intes-
tino delgado, ascitis en pelvis y en perihepático sugerente de origen 
infeccioso.
Se pidió niveles de metotrexato por alta sospecha de causa desen-
cadenante de la pancitopenia, obteniéndose pruebas de laboratorio: 
sensibles para niveles muy elevadas en sangre.
Se inició tratamiento en las primeras horas con antibioterapia empírica 
con piperacilina/tazobactam, fluidoterapia intensa, factores estimulan-
tes de colina, vit k y ácido folínico por ser el antídoto de la intoxicación 
por metrotexato.
A pesar del tratamiento la paciente presenta un shock séptico con em-
peoramiento del estado general, hipotensión progresiva, oligoanuria, 
parada cardiorrespiratoria y exitus.
Juicio clínico: Sepsis de origen abdominal y urinario (ITU y pancolitis 
asociada a ascitis) secundaria a una pancitopenia severa en relación 
a intoxicación por metotrexato.

CONCLUSIONES:
El metotrexato es un antagonista del ácido fólico que reduce los niveles 
de tetrahidrofolato en las células por inhibición de las enzimas dihi-
drofolato reductasa y timidilato sintetasa, responsables en la síntesis 
de ácidos nucleicos. Este medicamento es empleado en el tratamiento 
de enfermedades inflamatorias y enfermedades autoinmunes como el 
pénfigo ampolloso. La mielosupresión, pancitopenia, agranulocitosis, 
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necrosis de mucosas, entre otros, son efectos adversos y de toxicidad 
que pueden ocurrir durante el uso de metotrexato. Los casos de seve-
ridad toxicológica asociados a muerte han sido aquellos que presentan 
mielosupresión severa y procesos infecciosos concomitantes. El foli-
nato cálcico es recomendado como terapia de rescate cuando se usa 
MTX en altas dosis y existen datos de intoxicación.
Existen pocos casos de intoxicación por MTX descritos como exposición 
aguda, donde la principal manifestación ha sido mucositis, pancitope-
nia, rash, elevación de enzimas hepáticas, los cuales fueron tratados 
con acido folínico. La intoxicación por MTX debe ser sospechada en 
cualquier paciente con náusea, vómito, dolor abdominal, hipertransa-
minemia y/o mielosupresión. Las manifestaciones que se presentan 
en sobredosis aguda o crónica son similares. La toxicidad medular es 
uno de los efectos más serios, que puede llevar a la muerte y ésta se 
puede presentar incluso a dosis bajas.

P-1300
RESACÓN EN LAS VENAS

J Del Castillo Nos, C Herranz Martínez, S Vert García, L Espuís Albas,  
M Arranz Betegón
Hospital de Viladecans. Barcelona

Palabras clave: trombosis de la vena-cocaína-factores de riesgo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 31 años, sin alergias medicamentosas conocidas, consu-
midor de tóxicos (cánnabis, cocaína y heroína) de años de evolución. 
Actualmente en seguimiento por Centro de Atención y Seguimiento de 
drogodependencias, en tratamiento con mirtazapina y benzodiacepinas. 
Ha presentado controles de tóxicos negativos hasta febrero del 2017. 
Ingreso reciente en planta de psiquiatría por episodio psicótico en 
contexto de recaída, explicando un consumo actual de 1g de cocaína 
esnifada a la semana y 3-4 porros al día.
A los 7 días del alta hospitalaria acude al servicio de urgencias por 
dolor e inflamación de la extremidad inferior derecha de 3 días de 
evolución, negando traumatismo ni sobreesfuerzo. A la exploración 
destaca asimetría de miembros inferiores presentando edema con 
leve empastamiento a nivel gemelar derecho y signo de Homans posi-
tivo. Ante la sospecha de trombosis venosa profunda (TVP) se solicita 
determinación sanguínea de D-Dímero que resulta positiva por lo que 
se completa estudio mediante ecografía-doppler venosa, objetivando 
imagen hiperecogénica en zona de vena poplítea y tibial posterior 
compatibles con TVP subaguda. El paciente ingresa en planta para 
inicio de anticoagulación con heparina de bajo peso molecular a dosis 
1 mg/kg/12 h realizándose estudios de trombofilia con resultados 
negativos para todos ellos.

CONCLUSIONES:
En la literatura médica se encuentran descritos varios casos de TVP tras 
el consumo de cocaína por vía parenteral siendo excepcional su apari-
ción tras su consumo esnifado. La cocaína tiene efectos trombogénicos 
como son el vasoespasmo arterial y la hipercoagulabilidad a expensas 
del incremento de los niveles de serotonina, adrenalina y tromboxano.
Repasando la cronología de nuestro caso y tras descartar otras posi-
bles causas favorecedoras, creemos razonable señalar el consumo de 
cocaína como principal factor responsable del episodio trombótico. Así 
pues, con lo anteriormente descrito, parece interesante plantearse la 
inclusión del consumo activo de cocaína dentro de la lista de factores 
que predisponen al riesgo de padecer una TVP.
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P-1301
LA MALA EVOLUCIÓN DE UN CATARRO: MIOCARDITIS AGUDA

PN Iribarren Lorenzo (1), V Fernández Rodríguez (2), A Alonso Morilla (2), 
I Sánchez Díaz (2), MN Jiménez Fraga (3), A Lamigueiro Merino (4)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital 
Universitario Central de Asturias. (3) Atención Primaria A Coruña. (4) Atención 
Primaria Ávila

Palabras clave: miocarditis-catarro-aguda

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
MC: disnea y dolor abdominal.
AP: NAMC. Minero jubilado. Ex fumador. Ex-bebedor. HTA. Hiperco-
lesterolemia. Pancreatitis enólica. Tratamientos crónicos: simvastatina 
20 mg, NavixénPlus 600/12,5 mg.
EA: Varón de 71 años que acude a Urgencias por disnea, tos no pro-
ductiva y dolor torácico de características pleuríticas en hemitórax 
izquierdo que se irradia a hemitórax derecho. Asocia además, males-
tar abdominal inespecífico con dispepsia y un antecedente reciente 
de cuadro catarral de varios días de evolución con picos febriles. La 
noche previa presenta DPN y ortopnea, sin oliguria ni edemas en ex-
tremidades.
EF: COC BEG Eupneico en reposo. Febrícula. Taquicárdico. Febril.
-AC: RsCsRS sin soplos audibles ni roce pericárdico.
-AP: MVC con crepitantes bibasales.
-Abdomen: anodino.
-MMII: no edemas. No signos TVP.
PC: Hemograma: Leucocitos 16180 (84,3%N); Bioquímica: CK 291, 
TnT 293, PCR 8,6, NT proBNP: 2967; Coagulación: TP81%; GAB: pO2 
67, SaOHb 95%.
ECG: taquicardia sinusal a 100 lpm sin alteraciones agudas de la re-
polarización.
Rx tórax PA: mínima distribución de líquido en bases.
ETT: VI no dilatado, levemente hipertrófico. FEVI de visu limítrofe. 
Patrón diastólico de relajación prolongada. No valvulopatías. Mínimo 
derrame pericárdico.
Serologías: Influenza A y B: IgM+. CMV IgG+/IgM-; Borrelia Burgdorferi, 
Bartonella Quintana, Bartonella Haenselae, Coxiella Burneti, Mycoplas-
ma, Legionella, Brucella, Echivirus, Coxsackie: negativos.
Evolución: el paciente es ingresado en Cardiología tras diagnóstico de 
Miocarditis Aguda e Insuficiencia Cardíaca incipiente con FEVI 65,3% 
en relación probable con infección respiratoria aguda. Es controlado 
mediante telemetría sin presentar arrtimias. Se realiza control de los 
marcadores cardíacos con descenso progresivo en las siguientes tres 
analíticas. Se administra durante el ingreso medicación antiinflama-
toria, diuréticos intravenosos y 1 comprimido de emconcor cor 2,5 mg 
al desayuno. El paciente es dado de alta a los seis días de ingreso, 
estando asintomático con mejoría de la ETT (con recuperación de la 
FEVI) y afebril.

A los dos meses, en la revisión, el paciente está asintomático, se 
retira el tratamiento betabloqueante y es alta por parte de Servicio 
de Cardiología.

CONCLUSIONES:
Como conclusión, parece importante tener presente esta patología que 
se nos puede escapar en estos momentos de gran presión asistencial 
en los SUH y por la época en la que sucede en la que existe gran 
prevalencia de gripe B+. El paciente refería variedad de síntomas (la 
mayoría comunes), que a su vez podrian estar relacionados con otras 
patologías, por lo que serían posibles otros diagnósticos diferenciales 
(EPOC/silicosis en ex fumador y minero jubilado; TEP por la disnea 
súbita que refería; neumonía en base izquierda debido a ese dolor 
torácico pleurítico e infección respiratoria de vías altas que relataba).
La miocarditis aguda es una enfermedad inflamatoria del músculo 
cardíaco siendo una causa importante de insuficiencia cardíaca, muerte 
súbita y miocardiopatía dilatada. La etilogía fundamental la constituyen 
los virus. Otra etiología serían algunos fármacos y tóxicos (catecola-
minas, cocaína, alcohol, quimioterápicos...), trastornos autoinmunes 
(Loeffler, Churg Strauss...), parásitos y protozoos (Esquistosomiasis, 
Triquinosis, Toxoplasma Gondii...), alergia o hipersensibilidad a fár-
macos (Penicilina, sulfamidas...) o patógenos físicos (hipotermia, irra-
diación...).
Destacan como pruebas diagnósticas la elevación de marcadores car-
díacos (CK y troponina), la ETT (para analizar la función ventriuclar), 
RM cardíaca, pruebas inmunohistoquímicas y detección del genoma 
viral. La prueba diagnóstica definitiva para conocer la etiología y pautar 
un tratamiento específico, es la Biopsia Endomiocárdica (BEM). En 
este caso la BEM no ha sido realizada al tratarse de un caso leve y 
de etiología viral clara y por ser además una prueba invasiva de uso 
limitado por seguridad, aunque realizada por operadores expertos las 
tasas de complicaciones son muy bajas.
Después de una miocarditis aguda, el proceso inflamatorio se resuelve 
espontáneamente en la mayoría de los pacientes después de 1 a 4 
meses.
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P-1302
ABSCESO PULMONAR EN VIH POSITIVO

PN Iribarren Lorenzo (1), I Sánchez Díaz (2), C Marinero Noval (2),  
MN Jiménez Fraga (3), A Lamigueiro Merino (4), M Álvarez Álvarez (4)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital 
Universitario Central de Asturias. (3) Atención Primaria A Coruña. (4) Atención 
Primaria Ávila

Palabras clave: absceso-pulmón-VIH

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
MC: Tos, fiebre, disnea.
AP: NAMC. Fumador. No bebedor. ExADVP. Tratamiento sustitutivo 
con metadona. Crisis convulsivas con EEG normal en tratamiento con 
Rivotril. VIH+ con resistencia a Saquinavir, Nelfinavir, posible a Indi-
navir y Ritoniavir. Abandono de tratamiento hace 10 años. Ha recibido 
tratamiento con Truvada+Kaletra y Truvada+Prezista+Norvir. Estadio 
previo B3. Quantiferon negativo. VHC+ antes de 2004 sin tratamiento. 
Anemia ferropénica crónica.
EA: Varón de d 46 años que acude a Urgencias refiriendo fiebre de un 
mes de evolución de predominio vespertino, tos con expectoración 
hemoptoica, malestar general, astenia, hiporexia y pérdida de peso (10 
Kg). Refiere aumento progresivo de su disnea, de moderados esfuerzos. 
Dolor torácico en hemitórax derecho de características pleuríticas que 
se incrementa con la tos. Disfagia moderada para sólidos y líquidos. 
Estreñimiento habitual. Refiere vivir con un hermano que estuvo en 
prisión hace un año y tratado allí de Tuberculosis Pulmonar.
EF: COC MEG, Caquéctico. T.ª 36ºC. SaO2 88% basal. Boca séptica 
con signos de candidiasis orofaríngea (se toma muestra). Mala higiene 
general. No adenopatías supraclaviculares ni axilares. Acropaquias 
(presentes a veces en casos avanzados).
-AC: RsCsRs a 100 lpm.
-AP: Hipoventilación en hemitórax derecho.
-Abdomen: blando, depresible, doloroso a la palpación profunda en 
todo el marco cólico, peristalsis enlentecida, se palpa borde hepático. 
Blumberg-. Murphy-.
-MMII: edemas con fóvea +.
PC:-Hemograma: Hb 9, Leucocitos 10570 (80,3%N), Plaquetas 411000.
-Bioquímica: Na+ 131, PCR 23,5, PCT 0,55.
-Coagulación: TP 60%.
-GAB: pH 7,41, pCO2 44, pO2 61, SaOHb 92%.
-Rx tórax PA: Absceso pulmonar con nivel LSD de 7 cm de diámetro.
-ECG: RS a 90 lpm. HVI.
El paciente ingresa en Medicina Interna con diagnóstico de absceso 
pulmonar LSD en paciente VIH + en situación de inmunodeficiencia 
avanzada (SIDA), coinfección VHC+ (curación espontánea), candidiasis 
orofaríngea (y probablemente esofágica) y anemia microcítica hipocró-
mica por probable déficit de hierro y ácido fólico.
Pruebas complementarias en ingreso:

-BK en esputo: negativo.
-Ag Legionella y neumococo en orina: negativos.
-PCR virus gripe → coronavirus, enterovirus, metapneumovirus, para-
influenza: negativos.
-Serologías: VIH+; VHC, VHB, LUES: negativos.
-Hemocultivos: negativos.
-Carga viral: 1071 copias.
-CD4: 84.
-Quantiferon negativo.
-Broncoscopia: secreciones mucosas en todo el árbol bronquial dere-
cho que se aspiran. Se realiza BAS de LSD y se remiten muestras a 
Microbiología y AP (micobacterias, baciloscopia y cultivo micológico 
negativos).
-Pneumocystis carini: negativo.
-TAC tóraco-abdominal con contraste: Lesión cavitada en periferia 
de LSD de 10x6,3 cm de diámetro de paredes engrosadas y mamelo-
nadas con nivel hidroaéreo que sugiere absceso pulmonar. Lesiones 
nodulares cavitadas de menor tamaño en ambos hemitórax, con halo 
circundante con densidad de vidrio deslustrado (embolismos sépti-
cos?). Recomiendan ETT para decartar endocarditis. Bronquiectasias 
LII. Hepatoesplenomegalia.
-ETT: normal.
Evolución y comentarios: Paciente VIH+ sin tratamiento que ingresa 
por gran absceso pulmonar en LSD con inmunosupresión avanzada CD4 
84. Se administra tratamiento antibiótico iv, piperacilina tazobactan 
y trimetropin sulfametoxazol 20 días con buena evolución clínica y 
radiológica. Se comienza con tratamiento antiretroviral: TARGA con 
Truvada+Dolutegravir por antecedente de resitencia a los IP, con buena 
tolerancia. Por otra parte, tratamiento con fluconazol por Candidiasis 
orofaríngea y probable esofágica con mejoria de lesiones y disfagia. 
Se pautó además, ácido fólico y hierro por anemia y se transfundieron 
2 concentrados de hematíes.

CONCLUSIONES:
El absceso pulmonar es resultado de la necrosis y cavitación del pulmón 
después de una infección microbiana. Pueden ser únicos o múltiples, 
pero casi siempre existe una cavidad dominante >2 cm de diámetro. 
Son de escasa prevalencia pero constituyen una causa significativa de 
morbimortalidad. Se clasifican en primarios (por aspiración, bacterias 
anaerobias) o secundarios (en presencia de algún trastorno subyacente: 
obstrucción, por cuerpo extraño bronquial o tumor, o bien, un proceso 
sistémico como VIH+ u otro trastorno con compromiso inmunitario. 
Pueden ser agudos o crónicos. La mayoría son primarios, causados 
por más de un germen y afectan más a varones adultos.



30º Congreso Nacional SEMES
956Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1303
POR CADA URGENCIA: UNA EXPLORACIÓN COMPLETA

P Morocho Malho, M Bajo Escudero, T Begoña Fernández
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: abceso-ludwig-exploración

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis
Varón de 43 años que acude a urgencias tras traumatismo costal, por 
caída accidental por las escaleras. No tiene antecedentes personales 
de interés, y como único factor de riesgo es fumador de 5 cigarrillos 
al día.
Exploración y pruebas complementarias
-Exploraciones física:
Región submandibular derecha: se palpa masa de 6 cm. Dura, fija, 
dolorosa, dificultad de apertura bucal, eritema y elevación del suelo 
de la boca.
Tórax: No presenta dolor a la palpación, crepitación, equimosis. -ACP: 
rítmico sin soplos, MVC.
Abdomen: blando y depresible. No doloroso a la palpación. No signos 
de irritación peritoneal. No se palpan masas ni megalias. Región costo-
lumbar derecha: gran hematoma de 15 cm de diámetro. Miembros: 
sin alteraciones.
-Pruebas complementarias:
Analítica: Leucocitos 19000 con PCR elevada.
Tomografía Axial Computarizada: Colección en espacio submandibular 
derecho en contacto con el polo anterior y superior de la G submandi-
bular, y perdiendo el plano graso de separación con musculatura de la 
base de la lengua y espacios carotídeos y masticador. Otra colección en 
la base de la lengua con cambios inflamatorios que se extienden por el 
espacio parafaríngeo derecho. Adyacente, en espacio submandibular 
derecho, pieza dentaria rodeada de tejido de densidad partes blandas 
con erosión ósea de su pared medial.
Juicio clínico: Angina de Ludwig.
Diagnóstico diferencial
Hematoma postraumático. Sialolitiasis submandibular. Neoplasia 
glándula submandibular. Absceso / celulitis cervicolateral localizada 
secundaria a proceso dentario.
Evolución
Se inicio tratamiento con ceftriaxona 2 gramos intravenosos y clinda-
micina. Tras comentarlo con el ORL de guardia se decide intervención 
quirúrgica, cervicotomía con drenaje de abceso.

CONCLUSIONES:
La angina de Ludwig es una entidad clínica potencialmente mortal, 
ya que compromete la vía aérea del paciente de forma rápida. Su 
tratamiento requiere drenaje quirurgico, y altas dosis de antiboterapia 
intravenosa. En nuestro caso, revela la importancia de realizar una 
exploración física completa en el servicio de urgencias, identificando 
un absceso potencialmente mortal, pese a que el paciente consultaba 
por una clínica diferente, y no tan grave como la diagnosticada.

P-1304
ABSCESO CEREBELOSO COMO COMPLICACIÓN  
DE OTITIS MEDIA

R Calvo Rodríguez (1), MC Martos Órpez (1), M Vida Pérez (1),  
C Bajo Fernández (1), A Agustín Varas (1), A García Olid (2)
(1) Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. (2) Hospital Alto Guadalquivir. 
Andújar, Jaén

Palabras clave: otitis media-cerebellar abscess-mastoiditis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedenes personales: No alergias. Rinoconjuntivitis estacional. 
No intervenciones quirúrgicas previas. Tratamiento habitual: ninguno.
Anamnesis: Varón de 33 años que acude a urgencias por otalgia 
derecha (desde hace 10 días) que se esta tratando con antibióticos y 
corticoides, refiere además sensación de mareo con giro de objetos, 
no cefalea, no pérdida de conocimiento, no fiebre.
Exploración física: Buen estado general, consciente, orientado, 
colaborador, eupneico en reposo. Exploración Neurológica: no rigidez 
de nuca ni signos meníngeos, tono fuerza y sensibilidad conservada 
en las 4 extremidades, equilibrio y marcha normal, no disartria ni dis-
metrías. ORL: otoscopia derecha con tímpano abombado, hiperémico, 
no exudado purulento.
Juicio clínico: Otitis media aguda (OMA).
Tratamiento recomendado: furoato fluticasona spray nasal, defla-
zacort, betahistina, amoxicilina-clavulánico.
Evolución: A las dos semanas el paciente acude nuevamente a Ur-
gencias. Consulta por cefalea occipital y dolor en oído derecho de larga 
evolución (valorado por ORL y diagnosticado de OMA). Presenta otorrea 
que no cede tratamiento antibiótico. Empeoramiento de su estado 
general y sensación febril. Exploración neurólogica: sin déficits neu-
rológicos. Otoscopia: inflamación y otorrea purulenta de CAE derecho.
Se solicita TAC para descartar mastoiditis: LOE en hemisferio cerebe-
loso derecho compatible con absceso.
RMN craneo:lesiones compatibles con OMC colesteatomatosa, con 
absceso cerebeloso y empiema subdural que llega al tentorio.
Juicio clínico: Otomastoiditis crónica en oído derecho. Abscesos 
cerebelosos hemisféricos derechos secundarios a otomastoiditis cró-
nica en oído derecho.
Evolución durante el ingreso: El paciente es intervenido por Neuro-
cirugía y ORL, se realiza punción-aspiración de varios abscesos envián-
dose muestras del exudado purulento a microbiología. Se administra 
tratamiento empírico con vancomicina + ceftazidima + metronidazol iv
Discusión:
La mastoiditis es la complicación otógena más frecuente de las otitis 
medias, pudiendo asociarse, o no, a formas más graves de complica-
ciones intratemporales (absceso subperióstico-cervical, parálisis facial, 
laberintitis o petrositis) o intracraneales (meningitis, tromboflebitis de 
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los senos venosos, absceso epidural, empiema subdural o absceso 
temporal cerebral).
El absceso cerebral es un desafío diagnóstico terapéutico. Es una 
enfermedad rara (Incidencia = 0,5-1/100.000 habitantes/año). Más 
frecuente en varones (2:1) Son infecciones dentro del parénquima 
cerebral o cerebeloso como consecuencia de procesos vecinos (otomas-
toiditis, traumatismos) o a distancia (trombos sépticos por endocarditis 
bacteriana, tromboflebitis retrógrada). Este tipo de infecciones tienden 
a encapsularse y quedar bien delimitadas, ejerciendo efecto masa.
Factores predisponentes:
• Foco supurativo contiguo: (50%) Otitis media crónica-mastoiditis. 
Sinusitis. Infección periodontal aguda. Meningitis bacteriana.
• Hematógeno: (25%). Implica abscesos múltiples. Procedente de otra 
infección sistémica (pulmón, piel, etc.), Esclerosis varices esofágicas, 
dilataciones esofágicas. Fístulas AV pulmonares. En cardiopatías con-
génitas cianóticas (shunt derecha izquierda).
• Desconocido (15%).
• Tras traumatismo (arma de fuego)-cirugía (10%).
Microbiológicamente, en este tipo de lesiones suele hallarse una flora 
mixta, aunque es frecuente hallar estreptococos, Pseudomonas, esta-
filococos y Proteus.
Clínica: Triada clásica (de Bergmann) fiebre, síntomas HTic, focali-
dad neurológica. Puede producir cefalea (70-95%), déficit neurológico 
(60%), fiebre (50%), crisis (30-50%), datos de infección del foco 1º.
Tratamiento: Habitualmente el tratamiento con antibiótico de amplio 
espectro intravenoso, durante 6 semanas suele ser suficiente. Sólo si no 
hay una progresión clínica y radiológica favorable o complicaciones,no 
se procede al drenaje directo del absceso.

CONCLUSIONES:
Las complicaciones intracraneales otogénicas son enfermedades raras 
y cada vez menos frecuentes, que entrañan una alta mortalidad. En 
concreto, el absceso cerebeloso es una de las complicaciones más 
peligrosas de las otitis medias, tanto agudas como crónicas. Los prin-
cipales síntomas referidos por los pacientes son fiebre persistente, 
dolor de cabeza y otorrea purulenta.
Se expone este caso por la escasa frecuencia de ésta complicación 
y para poner de manifiesto la importancia de un diagnóstico rápido 
en Urgencias por la potencial gravedad del mismo y la necesidad de 
instaurar el tratamiento de forma precoz.

P-1306
SÍNCOPE Y TROMBOEMBOLISMO PULMONAR; 
¿CONTRADECIMOS A GIORGIO COSTANTINO?

M Caballero Ramos (1), S Manzano Robles (2), I Salido Morales (3),  
M Palacios Gálvez (3), J Pedraza García (3), F Rosa Úbeda (3)
(1) Área Norte de Córdoba (Valle de los Pedroches). (2) MFyC. Área Norte de 
Córdoba. (3) Servicio de Urgencias. Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, 
Córdoba

Palabras clave: síncope-embolia-pulmón

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 49 años. Sin reacciones alérgicas medicamentosas conoci-
das. Niega hábitos tóxicos. Sin factores de riesgo cardiovascular ni 
antecedentes personales médico-quirúrgicos. Agricultor, vida activa.
Acude a urgencias trasladado por el DCCU por cuadro sincopal mientras 
deambulaba por la calle, que el familiar acompañante describe de 
segundos de duración, sin movimientos tónico-clónicos acompañantes 
ni relajación de esfínteres. Describe pródromos de mareo con sensación 
de inestabilidad y visión borrosa. En el momento de la valoración en 
consulta refiere sensación de malestar general que no focaliza.
A la exploración física presenta regular estado general, consciente, 
orientado, alerta y colaborador. Normohidratado, leve palidez cutánea, 
sudoroso, taquipneico a mínimos esfuerzos, tolerando bien el decúbito. 
SatO2 basal 99%. T.ª 35,4 ºC. TA 108/71 mmHg. Fc 110 lpm.
Exploración neurológica: Glasgow 15/15. Pupilas isocóricas, normo-
rreactivas y simétricas. Movimientos oculares extrínsecos conservados. 
No nistagmus. Pares craneales explorados sin alteraciones. Fuerza y 
sensibilidad de extremidades conservadas y simétricas. No dismetría 
dedo-nariz ni disdiadococinesia. No alteraciones de la marcha ni del 
lenguaje. No se objetivan signos de irritación meníngea.
Auscultación cardiorrespiratoria: tonos cardiacos arrítmicos rápidos, 
sin soplos ni roces. Murmullo vesicular conservado en ambos hemitó-
rax, sin ruidos patológicos sobreañadidos.
Miembros inferiores sin edemas ni signos de TVP, con pulsos pedios 
conservados.
Entre las pruebas complementarias se solicitan:
-EKG; fibrilación auricular a 140 lpm. BCRDHH. Sin alteraciones agudas 
de la repolarización.
-Analítica con hemograma, bioquímica y coagulación; a destacar sólo 
Plaquetas 454.000/mm3, PCR: 44 mg/L. Act. Protrombina 74%. INR 
1,21.
-Radiografía de tórax: sin hallazgos reseñables.
El paciente es ingresado en observación por síncope secundario a 
FA de novo con respuesta ventricular rápida. Se inicia cardioversión 
farmacológica con amiodarona, revirtiendo a ritmo sinusal a 70 lpm. A 
pesar de la reversión continúa con regular estado general, sudoroso, 
taquipneico, y con tendencia a hipotensión, aunque a buena frecuencia. 
A las tres horas refiere epigastralgia intensa; a la auscultación apa-
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rición de soplo sistólico IV/V en foco tricuspídeo. Los pulsos distales 
se mantienen conservados y simétricos. El ECG permanece en ritmo 
sinusal sin alteraciones agudas de la repolarización. Ante la sospecha 
de insuficiencia cardiaca aguda se amplía bioquímica con Dímero D 
(4.699 ng/ml), Troponinas T de alta sensibilidad (50 ng/L) y pro-BNP 
(8.538 pg/ml), y se solicita angio-TC urgente para descartar patología 
aórtica aguda vs tromboembolismo pulmonar (Escala de Wells (1,5 
puntos; riesgo bajo; considerar Dímero D), y de Ginebra (5 puntos, 
riesgo intermedio)). En angio-TAC se observan defectos de depleción 
en ambas arterias pulmonares principales, así como en la mayoría 
de ramas segmentarias de todos los lóbulos pulmonares, compatible 
con TEP masivo.
Se ingresa al paciente en UCI por persistencia de inestabilidad hemodi-
námica, realizándose trombolisis con rTPa. Evolucionó favorablemente, 
comprobándose en ecografía doppler de MMII aumento de calibre a 
nivel de tercio medio y distal de vena poplítea izquierda no compresible, 
con material ecogénico en su interior, compatible con trombosis venosa 
profunda. Posteriormente ingresa en Medicina Interna manteniendo 
tratamiento con enoxaparina subcutánea a dosis de 1mg/kg/12 horas. 
Al alta continuó tratamiento con acenocumarol.

CONCLUSIONES:
El síncope es más frecuente en casos de TEP masivo como el que 
presentaba el paciente del caso reportado. Se produce debido a una 
obstrucción severa del flujo de salida del ventrículo derecho, dando 
lugar a una alteración del llenado del ventrículo izquierdo, que conlleva 
la caída del volumen latido y de la presión arterial sistémica.
Estudios recientes determinan que la embolia pulmonar es una causa 
poco frecuente de síncope. No obstante, en nuestro caso sí habría que 
tenerlo en cuenta dentro del diagnóstico diferencial, fundamental-
mente por los hallazgos de la exploración física complementaria con-
currente en la evolución clínica del paciente, a pesar de no presentar 
factores de riesgo para el mismo.

P-1307
FASCITIS NECROTIZANTE EN PACIENTE DIABÉTICO  
CON MAL CONTROL DE FACTORES METABÓLICOS

A Perea Rodríguez, A Viciana Martínez, C Perea Rodríguez
Hospital de Poniente. El Ejido, Almería

Palabras clave: gangrena-fascitis necrotizante-diabetes mellitus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un varón de 58 años de edad con los siguientes antece-
dentes personales:
NAMC.
Hipertensión arterial, Diabetes Mellitus tipo 2, dislipemia, insuficiencia 
venosa periférica y obesidad.
Intervenciones quirúrgicas: herniorrafia inguinal izquierda, fleblotomía 
en ambos miembros inferiores.
Tratamiento habitual: losartán/hidroclorotiazida 100/25 mg cada 
24 h, metformina 850 mg cada 8 h, empagliflozina 10 mg cada 24 h, 
simvastatina 40 mg, paracetamol 1 g a demanda.
Recibimos al paciente en el Servicio de Urgencias de nuestro hospital 
acompañado de su mujer para valoración de una herida en región axilar 
izquierda de 5 días de evolución. Según nos cuenta el paciente, no 
quería acudir a nuestro centro hospitalario ya que había sido atendido 
por la mañana en un puesto DCCU de otra población de la provincia 
prescribiendo tratamiento con ciprofloxacino 500mg cada 12h y ya 
lo había empezado a tomar. Su mujer nos dice que no le gusta cómo 
tiene la herida y que es muy maloliente. Indagando en la anamnesis, el 
paciente trabaja como camionero de larga distancia, y “en ocasiones”, 
no cumple bien su tratamiento crónico, así como el seguimiento de 
FRCV por parte de su médico de cabecera. En la última analítica a la 
que podemos acceder vemos valores de HbA1c de 9,2.
En la exploración se aprecia una lesión ulcerada profunda en axila 
izquierda con bordes necróticos y salida de material purulento y ma-
loliente, con eritema perilesional y celulitis hasta antebrazo. Asocia 
crepitación e hipoestesia local.
TA: 147/82. FC: 115 lpm. T.ª axilar: 37,8 ºC.
Seguidamente se informa al paciente y a su acompañante del diagnós-
tico inicial y que debe ser ingresado. Se realiza canalización periférica, 
tomando muestra para analítica de sangre y hemocultivos, electro-
cardiograma y radiografía simple de tórax. Se administra tratamiento 
precoz con antibiótico sistémico de amplio espectro y antipirético iv. 
Seguidamente contactamos con Cirugía de guardia para comentar el 
caso de nuestro paciente con juicio clínico de gangrena en un paciente 
diabético con dudosa adherencia al tratamiento y mal control de cifras 
glucémicas.
Tras el ingreso en nuestra Unidad se prepara el quirófano de urgencias 
para la intervención de drenaje y limpieza de la herida. Intraoperato-
riamente se evidencia el alcance de las lesiones objetivándose una 
fascitis necrotizante que desencadena un posterior ingreso en UCI. Se 
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continúa con desbridamiento diario en quirófano con una extensión 
que abarca toda la región pectoral y miembro superior izquierdo. A los 
6 días de su ingreso se certifica la muerte del paciente por septicemia 
y fallo multiorgánico sin haber podido responder éste al tratamiento 
quirúrgico y antibioterapia enérgica que se le administró.

CONCLUSIONES:
Las fascitis necrotizantes se definen por una inflamación aguda y ex-
tendida de los tejidos conjuntivos subcutáneos de origen infeccioso. 
Este proceso se caracteriza por dos hechos. La tendencia a la difusión 
sin limitaciones ni colecciones purulentas, alcanzando rápidamente el 
plano subcutáneo y porque los tejidos afectados por la infección se 
necrosarán rápidamente, con lo que participarán en el agravamiento 
del cuadro séptico.
La etiología más frecuente de las fascitis necrosantes es una infección 
bacteriana mixta, siendo monomicrobiana en el 30% de los casos y 
polimicrobiana en el 70%. La incidencia de las infecciones de tejidos 
blandos es difícil de estimar, pero va en aumento. La mortalidad de 
las infecciones de tejidos blandos es baja, pero puede ser muy alta, 
hasta del 40% cuando hablamos de infecciones graves.
La fascitis necrosante es más frecuente en pacientes con factores 
predisponentes. El diagnóstico precoz es clave para la supervivencia de 
los pacientes. Éste es fundamentalmente clínico, apoyado por pruebas 
analíticas, de imagen, cultivos y anatomía patológica.

P-1309
SÍNDROME DE LEMIERRE: ODINOFAGIA,  
LA GRAN SUBESTIMADA

J Rodríguez Martín, A Álvarez Gutiérrez, S Morado Bermeosolo,  
G Gaztelumendi Marquínez, E Abaroa Andres, F Melgosa Latorre
Hospital Alto Deba. Gipuzkoa

Palabras clave: lemierre syndrome-pharyngitis-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas conocidas. 
No antecedentes médico quirúrgicos.
Enfermedad actual
Varón de 24 años que acude a su centro de salud por malestar general, 
odinofagia, tos y fiebre de 38.3ºC de 24 horas de evolución. Faringe 
hiperémica, sin exudados ni adenopatías en la exploración. Tratado de 
manera sintomática. Tres días después, acude a urgencias de Hospital 
comarcal por cuadro de características similares con exudado amigda-
lar y adenopatía cervical izquierda, con fiebre de 40º donde se realiza 
strept test que resulta negativo. No se modifica el tratamiento. A los 
siete días, el paciente presenta quebrantamiento del estado general 
asociado a tumefacción en hemicara izquierda
Exploración física
.-Urgencias: taquicárdico 100 lpm, hipotenso (95/65 mmHg), afebril, 
SatO2 97%.
.-Cabeza y cuello: trismus con tumefacción. Otoscopia bilateral ne-
gativa.
.-Auscultación cardiaca: rítmica sin soplos.
.-Auscultación Respiratoria: crepitantes campo derecho.
.-Abdomen anodino.
Pruebas complementarias
.-Analítica:Cr 1.3, urea 120, Bilirrubina 1.3, Plaquetas 18.000, leucocitos 
18.000, desviación izquierda, PCR 300, Procalcitonina 43.
.-Gasometría arterial: Insuficiencia respiratoria con alcalosis y lactato 
4.4.
.-ECG: Ritmo sinusal 98 lpm.
.-Radiografía de tórax: consolidación en LM y LID. Infiltrado alveolar 
en LII.
.-Hemocultivos y urocultivo tramitados
Tratamiento urgencias: levofloxacino, ceftriaxona, corticoide, flui-
doterapia.
Evolución: Orientado el caso como neumonía con criterios de sep-
sis, se traslada a Hospital terciario. A su llegada hipotensión arterial 
refractaria a volumen por lo que ingresa en UCI y es supervisado por 
Otorrinolaringología.
.-UCI:
.-Tratado con vasopresores y oxigenoterapia. Se realiza TAC Cervical 
en el que se objetiva absceso periamigdalino izquierdo con signos de 
extensa trombosis de la vena yugular interna (Sd. Lemierre). Drenaje de 
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absceso con abundante material purulento que se cultiva. Transfusión 
de plaquetas por trombopenia severa.
.-Al 8.º día de inicio del cuadro, se decide cambio de antibioterapia a 
Amoxicilina Clavulánico y Metronidazol previo transfusión de 2 pool 
de plaquetas y corticoides. El paciente precisa intubación orotraqueal 
con gasometrías posteriormente normales.
.-Día 10: TAC cervicotorácico: cambios inflamatorios y postquirúrgicos 
sin signos de absceso. Cambios edematosos retrofaringeos en disminu-
ción. Trombosis de vena yugular y hallazgos sugestivos de embolismos 
pulmonares multifocales con cambios necrotizantes / abscesos en LII 
con derrame pleural.
.-Día 11 mejoría clínica: extubación. Resultados del aislamiento de 
hemocultivos y absceso: Fusobacterium Necrophorum. Antibiogra-
ma con sensibilidad intermedia a metronidazol que se sustituye por 
clindamicina, manteniéndose doble terapia. Paciente estable que se 
traslada de UCI a planta.
.-Medicina interna:
Durante los 19 días de estancia hospitalaria en planta, el paciente 
presenta varias complicaciones entre las que destacan: picos febriles, 
sospecha de una probable neumonía noscomial precisando toracocen-
tesis (negativa para empiema). Cambio de amoxicilina clavulánico por 
piperacilina tazobactam.
También presenta parálisis de nervio hipogloso izquierdo secundaria, 
una anemia normocítica que precisa transfusión de 2 concentrados 
de hematíes, discreta citólisis hepática que conlleva la suspensión 
de la piperacilina, manteniéndose la clindamicina en monoterapia. Se 
añaden heparinas de bajo peso molecular.
Alta hospitalaria:
Los servicios implicados consensúan tratamiento oral con clindamicina, 
dicumarínicos y corticoides que serán administrados por el servicio de 
Hospitalización a Domicilio. Se mantienen consultas frecuentes con 
infecciosas y hematología en hospital terciario
Diagnóstico:
.-Shock séptico secundario a absceso amígdalar y embolismos sépticos 
pulmonares multifocales.
.-Tromboflebitis séptica de vena yugular interna: Síndrome de Lemierre.
.-Neumonía necrotizante con abscesos en LII.
.-Derrame pleural izquierdo.

CONCLUSIONES:
• Ante evolución tórpida de un proceso banal (odinofagia que no mejo-
ra) valorar reorientación del paciente teniendo en cuenta patologías de 
menor incidencia a las habituales. El síndrome de Lemierre presentaba 
en los años 90 una incidencia de 0,8/ 1.000.000 de habitantes por año.
• Complicaciones del síndrome de Lemierre: empiema, abscesos, 
infección metastásica, artritis séptica, osteomielitis.
• La importancia de solicitar hemocultivos en los momentos adecua-
dos.
• Tener en cuenta que no sólo las pruebas radiológicas son definitivas 
sino también la exploración física.

P-1310
ENCEFALITIS HERPÉTICA

P López Tens (1), A Blanco García (1), ME Guerra Hernández (1),  
D Fernández Torre (2), I Rivera Panizo (1), M González Gómez (3)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Servicio 
Cántabro de Salud. (3) 061. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: encefalitis-crisis convulsiva-virus herpes simple tipo 1

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 50 años, atendido en primera estancia por el servicio extra-
hospitalario del 061, por presentar cuadro de agitación psicomotriz, 
agresividad y lenguaje repetitivo de palabras malsonantes, con pos-
terior confusión y pérdida del nivel de consciencia seguido de crisis 
tónico-clónica de un minuto de duración sin relajación de esfínteres. 
Tras recuperación, agitación psicomotriz intensa que precisó altas 
dosis de sedación para su traslado. De nuevo episodio de agresividad 
y agitación a la llegada al hospital a pesar de sedación. Como ante-
cedentes personales de interés, un viaje a Argentina el mes previo, 
cuadro catarral y episodios de agresividad los días previos, con cambios 
bruscos de comportamiento referidos por la mujer, sin otra clínica 
acompañante. Exploración dificultosa por agitación, consciente pero sin 
conexión con el medio, no respuesta a órdenes, lenguaje agresivo pero 
legible. Signos meníngeos negativos. Exploración física sin alteracio-
nes.Bioquímica, hemograma y coagulación normal. Gasometría venosa 
y arterial normal. Tomografía axial cerebral sin signos de complicación 
isquémica ni hemorrágica aguda. Sin signos de expansividad craneal, 
con línea media centrada y cisternas basales preservadas. Resonancia 
magnética cerebral con tenue hiperseñal FLAIR cortical de la ínsula 
izquierda, hipocampo y polo temporal izquierdo que podría estar en 
relación con encefalitis. Estudio electroencefalográfico que evidencia 
una actividad cerebral con abundantes ritmos rápidos de etiología 
medicamentosa compatible con una encefalopatía difusa inespecífica 
leve-moderada. Urocultivo, hemocultivo, antígenos de Neumococo y 
Legionella, serología Coxiella, Mycoplasma, Bartonella, Borrelia, Sífilis 
negaivos. Líquido cefalorraquídeo con mínima pleiocitosis y PCR (reac-
ción en cadena de la polimerasa) Virus Herpes Simplex tipo 1 positivo.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico final fue encefalitis por Virus Herpes Simple tipo 1 y 
crisis tónico clónicas generalizadas secundarias. Se inició sedación 
con Propofol, antibioterapia empírica con cobertura para todas las 
posibles causas infecciosas de encefalitis y tratamiento antiepilép-
tico. Las infecciones del sistema nervioso central son frecuentes en 
la atención urgente, pudiendo ser de origen bacteriano, parasitario o 
vírico. Los síntomas iniciales son inespecíficos, por eso la importancia 
de la anamnesis, exploración física y exploraciones complementarias. 
Todas necesitan una asistencia urgente, especialmente las meningitis 
bacterianas, algunas encefalitis víricas, los empiemas subdurales o 
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los abscesos epidurales, constituyendo en algunos casos verdaderas 
emergencias médicas o quirúrgicas. Los virus pueden alcanzar el SNC 
mediante vía neurotrópica o sanguínea. La mayoría de las infecciones 
víricas del SNC son el resultado de una viremia que alcanza el parén-
quima cerebral de la barrera hematoencefálica. La punción lumbar para 
examen del LCR es imprescindible para excluir otro tipo de infecciones 
agudas del SNC. En las encefalitis víricas, la presión del líquido es nor-
mal o discretamente aumentada y su aspecto es claro o mínimamente 
turbio. De modo característico presenta una pleocitosis moderada, 
con una mímima elevación de las proteínas y con un nivel de glucosa 
normal. La pleocitosis muestra predominio de células mononucleares, 
aunque en la fase temprana de la enfermedad puede encontrarse 
un número considerable de células polimorfonucleares, por lo que 
es aconsejable repetir el estudio a las 24 horas. La técnica de reac-
ción en cadena de la polimerasa (RCP) se ha convertido en el avance 
diagnóstico más prometedor de las infecciones víricas. Acyclovir es 
el fármaco de elección en el tratamiento de la encefalitis herpéticas. 
Son factores de mal pronóstico un Glasgow menor de 6 puntos, edad 
mayor de 30 años y un cuadro clínico de más de 4 días de duración sin 
tratamiento. La mortalidad global se ha reducido por debajo del 30% 
tras la instauración del tratamiento específico con acyclovir. En un por-
centaje importante, queda como secuela una marcada afectación de la 
memoria, con un grado variable de déficits cognitivos adicionales. Las 
recaidas se presentan en aproximadamente un 5-10% de los pacientes.

P-1311
SÍNDROME DE PAGET-SCHROETTER,  
SORPRESA ANTE UN DOLOR DE BRAZO

R Serrano Martos, F Guerra Jiménez, R Palomares Bonet
Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona

Palabras clave: trombosis-opérculo torácico-dolor

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 27 años, sin alergias medicamentosas conocidas 
y antecedentes patològicos de tabaquismo de 2 cigarrillos/día, sin 
tratamiento habitual, quién consulta de forma reiterada, 4 veces en 
10 días, a nuestro servicio por dolor en extremidad superior derecha 
y mínimo edema en mano derecha. Niega antecedente traumático, si 
refiere realitzar ejercicio habitual en gimnasio con pesas y escalada, 
que en el último mes habia reducido por molestias en dicha extremidad.
En las primeras consultas se pautó analgesia, se realizó eco doppler 
de la extremidad que se informa como negativo para Trombosis de los 
vasos visibles y a su vez se realizó TAC torácico sin contraste que no 
evidencia lesiones ni anomalies. Analíticas sanguíneas sin alteraciones 
significativas. Orientandose como dolor de origen muscular.
En la última y cuarta consulta se evidencia dolor con EVA 7/10, edema y 
cianosis acra de la extremidad. Se reevalua a la paciente y se evidencia 
maniobra de Adson patológica de forma bilateral e hiperemia al declive 
tras las maniobras, apreciandose abundante circulación colateral en 
hemitórax derecho.
Ante la clínica y sospecha de problema vascular, se contacta con Ciru-
gía vascular de referencia, realizandose Eco doppler color EESS obje-
tivandose trombo hiperecogénico que ocupa luz de subclavia derecha. 
Extremidad superior izquierda sin lesiones.
Ante el diagnóstica de Trombosis vena subclavia se realizó fibrinolisis 
con urokinasa en sala de hemodinamica, con resultado posterior de 
eco doppler (post fibrinolisi) con permeabilidad venosa. Se realizó fle-
bografía que mostraba permeabilidad del eje subclavio con estenosis 
residual y se evidencia una obliteración del flujo venoso con maniobras 
de abducción.
La paciente evoluciona favorablemente, se inicia tratamiento anticoa-
gulante con Acenocumarol y manga compresiva.
Posteriromente se realizan Angio RMN, ECO TSA, ECO Doppler de 
extremidad superior derecha que muestra repermeabilización del eje 
venoso subclavio, y se evidencia compresión venosa bilateral con 
maniobras de abducción. En revisión de TAC Toràcico y RxTórax se 
evidencia costilla cervical bilateral.
Dados estos resultados de realiza interconsulta con Cirugía Torácica 
para valoración de un posible síndrome del opérculo torácico, confir-
mando el diagnóstico.
La paciente realizó tratamiento rehabilitador por persistència de edema 
y dolor, con mejoría posterior.
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Actualmente la paciente sigue controles con Cirugía Vascular y tra-
tamiento anticoagulante y se encuentra pendiente de intervención 
quirúrgica por Cirugía Torácica para resección costal.

CONCLUSIONES:
El síndrome del opérculo torácico hace referéncia a los signos y sín-
tomas que surgen de la compresión del paquete vasculonervioso por 
estructuras situadas por encima de la primera costilla y por detrás de la 
clavícula. Las complicacions más frecuentes son las neurógenas (95%) 
Las complicaciones vasculares por este síndrome son poco frecuentes, 
siendo las venosas 1-4%.
El síndrome del opérculo torácico asociado a Trombosis primària (en 
este caso posiblemente por esfuerzo) se denomina síndrome de Paget-
Schoeretter.
El SD Paget-Schoeretter es una entidad poco frecuentes, en su fisiopa-
tología influyen muchas factores-anatómicos, ejercicio, microtraumas-
con una presentación clínica difícil, en ocasiones, de interpretar.
Desde el punto de vista radiológico, sería relativamente fácil de diag-
nosticar, siendo la ecografía doppler de elección para realizar en el 
servicio de urgencias.
El tratamiento quirúrgico sólo se realiza en pacientes sintomáticos.

P-1312
EL ESPECIALISTA FRACCIONA.  
EL URGENCIÓLOGO DEBE DE VER AL PACIENTE COMO UN TODO

EM Sena Ruiz, A Bedmar Marchant, E Puga Montalvo, I Osorio González
Hospital Universitario Campus de la Salud. Granada

Palabras clave: knee pain-abscess-joint inflammation

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: gonalgia dcha.
Anamnesis: Paciente de 55años de edad. Como único antecedente 
prótesis de cadera drcha por traumatismo. No tratamientos habituales, 
no alergias conocidas. Acude por gonalgia de 3 semanas de evolución 
tratada con tramadol y aines. Afebril.
Exploración física: Valorado por Traumatología a su llegada se apre-
cia rodilla hinchada con leve aumento de la temperatura, derrame 
articular con dolor intenso, sobretodo en interlinea articular interna, 
sin bostezos ni cajones. Recomiendan realizar analítica y Rx y valorar 
la realización de otras pruebas de forma ambulatoria.
Pruebas complementarias:
Analítica: Glucosa 85, Cr 083, Ac. úrico 4, Na 136, K 4.3. PCR 204, 
leucocitosis 16170, PMN 79.5%. Hb 14.6, Plaquetas 562.000. Coagu-
lación con TP 85%.
Rx de rodilla: sin lesiones óseas agudas.
Se le cita en Traumatología en 5 días para realización de prueba de 
imagen y artrocentesis tras ésta.
Nueva anamnesis: Ante los hallazgos analíticos y signos claros de 
infección el médico de urgencias reevalúa al paciente en busca de 
más información.
El paciente es camarero y que refiere tener una callosidad en el pie 
izqdo desde hace varios meses que le ha supurado y ha tomado dos 
tandas de amoxicilina clavulánico. Al pasar tiempo de pie, esta car-
gando más la pierna drcha para evitar sobrecargar el pie izqdo.
No ha tenido otra clínica infecciosa por órgano y aparatos. No fiebre.
Nueva exploración: Se desnuda al paciente y se descubren por com-
pleto los MMII.
Auscultación cardiopulmonar y abdomen: dentro de lo normal.
MMII: En pie izqdo. Pulsos presentes y fuertes. Hinchazón con enroje-
cimiento y aumento de temperatura del área metatarsofalángica del 
primer dedo hacia dorso de pie, con fluctuación importante y callosidad 
plantar. A la presión y despegamiento de la hiperqueratosis salida de 
gran cantidad de material purulento que se drena. Se toma muestra 
para cultivo.
Rodilla dcha. Con edema articular que limita la flexión, leve aumento de 
temperatura y mucho dolor con la movilización, sin cajones ni bostezos.
Se contacta de nuevo con trauma. Se solicita TAC de pie para valorar 
absceso y posible osteomielitis del primer dedo.
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TAC de pie izqdo: Celulitis plantar con aumento de la trabeculación y 
densidad de la grasa subcutánea subyacente a la primera articulación 
metatarso falángica del primer dedo sin afectación ósea.
Dada la no lesión óseas, traumatología solicita valoración por Cirugía 
General quien drena y limpiar el absceso. Se interconsulta con dermato-
logía: Lesión cronificada por microtrauma persistente e hiperqueratosis.
El paciente se fue de alta sin realizarle la artrocentesis diagnostica 
con tratamiento analgésico, curas del absceso en centro de salud y 
moxifloxacino como antibiótico.
Evolución: Valorado a los 5 días por Traumatologo, presenta cierta 
mejoría analítica con descenso a 12.000 leucocitos y una PCR de 150.
TC de rodilla que muestra ocupación de la actividad articular y realce 
sinovial que sugiere piartros. Colección inflamatoria hasta espesor del 
músculo recto femoral.
Y artrocentesis diagnóstica con salida de líquido purulento con 118.000 
leucocitos con 80% PMN y 20.000 hematíes.
Preciso de ingreso conjunto entre Traumatología y Enfermedades in-
fecciosas, con limpieza quirúrgica por artroscopia y tratamiento con 
antibioterapia intravenosa con crecimiento de un St. Aureus en el 
cultivo del pie.

CONCLUSIONES:
Diagnóstico: artritis de rodilla de origen hematógeno por absceso en 
pie.
La importancia de emplear un poco de tiempo en hacer una buena 
anamnesis es fundamental.
El paciente no puede ser valorado parcialmente. Es un todo cuyas 
partes siempre están en íntima relación sin poder olvidar nunca la 
influencia psicológica de cada suceso.
¿Es preciso retrasar ciertas pruebas mínimamentes cruentas realizadas 
bajo asepsia, como una artrocentesis, hasta la obtención de pruebas 
de imagen?

P-1313
ANEURISMA INFECCIOSO DE LA AORTA INFRARRENAL,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

L Gómez Martínez, A Huesa Perales, M Bru Maciá,  
A Krompiewski Fernández, A Mínguez Cebrián, E Díaz Fernández
Urgencias. Hospital Universitario San Juan. Alicante

Palabras clave: acute abdomen-mycotic aneurysm-abdominal aortic aneurysm

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 59 años, alérgico a la penicilina y fumador. Sin otros antecedentes 
personales, salvo absceso periodontal dos meses previos sin completar 
tratamiento antibiótico de forma adecuada. Consulta por vómitos, diarrea 
y dolor abdominal de tipo cólico, de 4 días de evolución; que en las últimas 
horas ha pasado a ser constante y de mayor intensidad. Además, refiere 
lumbalgia de una semana de evolución con irradiación al MID y desde 
hace 24 horas, pérdida de fuerza e hipoestesia en MID que le impide la 
deambulación.
Exploración física: TA: 160/110 mmHg, T.ª: 36.2 ºC. Consciente y orien-
tado. Lenguaje conservado. No focalidad neurológica. REG. Eupneico en 
reposo. Leve deshidratación cutánea y palidez. Normoperfundido. ACP 
normal. Abdomen distendido. Blando y depresible, con defensa a la pal-
pación en FID. Peristaltismo disminuido. EEII sin edemas. Pulsos femorales 
presentes y simétricos. En MID, tono, fuerza y sensibilidad conservados.
Exploraciones complementarias: AS: Leucocitos:23100, Neutrófi-
los:92.7%, Hb:18.2g/dl. Glucosa:118 mg/dl, Cr:1.09 mg/dl, FG>60ml/min, 
Albúmina:3.1g/dl, Sodio:130mmol/L, Potasio:4.7mmol/L, PCR:25.02mg/dl. 
Rx de Tórax y abdomen y ECG sin alteraciones.
En TAC abdominopélvico: Aneurisma de aorta abdominal infrarrenal con 
diámetro anteroposterior de 3.9cm y una extensión longitudinal de 12 cm. 
Trombo mural excéntrico que ocupa un 50% de la luz. Presencia de aire 
tanto en el interior del trombo mural como en el tejido circundante peria-
órtico sugestivos de infección (aneurisma micótico). En la región lateral 
derecha discontinuidad de la pared calcificada (signo de rotura contenida). 
Los cambios inflamatorios periaórticos se extienden hacia la arteria ilíaca 
común derecha, apreciándose microburbujas de gas en la grasa retrope-
ritoneal circundante y en el interior del músculo psoas derecho.
JC: Aneurisma micótico de aorta infrarrenal con signos de rotura contenida.
Evolución: Se mantuvo monitorizado al paciente, canalizándose 2 vías 
periféricas. Se contactó con el servicio de la UEI, iniciándose antibioterapia 
tras extracción de hemocultivos, con Daptomicina 500mg y Tobramicina 
320mg i.v. (por alergia a la penicilina), y con el servicio de Cirugía Vascular 
del HGUA, trasladando al paciente para tratamiento definitivo. Antes del 
traslado, el paciente presentó deterioro progresivo con signos de inesta-
bilidad hemodinámica (FC: 160 lpm, diaforesis, taquipnea) y presentó pico 
febril de 38ºC. Posteriormente, durante el traslado al HGUA el paciente 
falleció, sospechándose rotura aneurismática.



30º Congreso Nacional SEMES
964Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

CONCLUSIONES:
El dolor abdominal es unos de los motivos más frecuentes de consulta 
en el SUH. Con este caso, destacamos la importancia de incluir en el 
diagnóstico diferencial del dolor abdominal con síntomas o signos 
de infección, el aneurisma micótico; como diagnóstico inicial o como 
complicación, en caso de infección previa.
El aneurisma micótico es una dilatación localizada de una arteria de-
bido a la destrucción de la pared del vaso por una infección. Puede 
aparecer cuando la infección de la pared arterial provoca el desarrollo 
de un nuevo aneurisma o cuando un aneurisma preexistente se infecta 
de forma secundaria. Es una condición clínica grave, asociando una alta 
morbilidad y mortalidad. El aneurisma micótico de la aorta representa 
del 0,7% al 1,3% de todos los aneurismas tratados quirúrgicamen-
te. Los aneurismas infecciosos pueden ocurrir en cualquier arteria, 
siendo los de la aorta infrarrenal los más frecuentes. El diagnóstico 
se realiza mediante angio-TAC (considerándose patognomónica la 
presencia de burbujas de gas entre las capas del aneurisma o en 
tejidos periaórticos). La infección se confirma mediante el resultado 
positivo del hemocultivo y/o del cultivo de la pared del aneurisma. Los 
hemocultivos son positivos en el 50-85% de los casos. Estafilococo 
Aureus y Salmonella son los gérmenes más implicados. Sin embargo, 
dado a que los hemocultivos pueden ser negativos en el 25-50% de los 
pacientes, por sí solos no descartan el diagnóstico. Ante la sospecha 
clínica y confirmación radiológica en el SUH, se debe iniciar tratamiento 
antibiótico empírico con: Vancomicina + ceftriaxona, fluoroquinolona 
o piperacilina-tazobactam hasta obtener el resultado de los cultivos.

P-1314
DOLOR ABDOMINAL Y ELEVACIÓN DE REACTANTES  
DE FASE AGUDA

MD Jiménez Herrera, CS Rodríguez Ortega, L Pancorbo Fernández
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

Palabras clave: dolor abdominal-reactantes de fase aguda-trombocitosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Anamnesis:
AP: ex fumador, problemas de crecimiento en la infancia en tratamiento 
con GH, anemia a los 6 años y cree que lo transfundieron. IQ fimosis 
en adolescencia. No toma medicación diaria.
Varón de 36 años, acude a urgencias por cuadro de dolor abdominal, 
progresivo, de ritmo inflamatorio (impide descanso nocturno) y poste-
riormente, inicia con el paso de las semanas, pico febril. En la primera 
visita a SU diagnostican de pielonefritis mejorando clínica febril (con 
tratamiento ibuprofeno + ciprofloxacino) pero posteriormente presenta 
empeoramiento del dolor sin control a pesar de analgesia, motivo por 
el que vuelve de nuevo a urgencias.
-Exploración y pruebas complementarias:
C,O, NH y NP, REG con palidez cutánea. Hemodinamicamente estable, 
eupneico en reposo, FC 68 lpm. Afebril. ACR: mvc sin sobreañadidos, 
tonos rítmicos sin soplos, roces ni extratonos. Abdomen: tenso, defensa 
voluntaria, no doloroso a la palpación, no masas ni megalias, no oleada 
ascítica, no signos de irritación peritoneal. RHA presentes y normales. 
Exploración lumbar dolor a la palpación de musculatura paravertebral 
lumbar/ Fosa renal derecha sin claro puño percusión renal positiva., 
maniobras sacroiliacas negativas. Exploración neurológica normal.
-Analítica: hemograma Hto 39,8, Hb 13, VCM 90, Plaquetas 465.000, 
leucocitos 6.330 PMN 4110, linfocitos 1190. Coagulación INR 1,3, fibri-
nógeno 720, cefalina normal. PCR 136. Bioquímica: glucosa, creatinina, 
urea e iones dentro de la normalidad. Enzimas hepáticas y pancreáticas 
dentro de la normalidad.
-Orina normal.
-Se solicita Ecografía abdominal: Probable trombosis portal y vena 
mesentérica superior. Resto sin hallazgos.
Diagnóstico diferencial: cirrosis hepática, proceso tumoral, trastor-
nos trombofílicos, lesiones inflamatorias locales.
Se decide anticoagulación e ingreso en medicina interna para estudio.
• Analítica en planta: Serie roja, blanca dentro de la normalidad. 
Plaquetas 470.000. Coagulación sin cambios. Bioquímica: creatinina y 
enzimas hepáticas normales. Ac anticardiolipina IgG 13 U/ml (zona gris 
10-40), IgM (-), anti beta 2 glicoproteina IgG e IgM (-). Anticoagulante 
lúpico 1.55 (positivo moderado). Screening coagulante lúpico 2.02 
(positivo fuerte). Resto de autoinmunidad normal.
• Frotis sangre periférica: Anisocitosis.
• Estudio de anemia: ferropenia y patrón inflamatorio.
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• Serologías: Brucella, yersinia enterocolitica O:3, yersinia enterocoliti-
ca O:9, yersinia pseudotuberculosis, salmonella, legionella pneumophi-
la y treponema pallidum negativo, serología hepatitis B y C negativas. 
VIH negativo, Herpes simple 1+2 negativo. Parvovirus B19 IgM e IgG 
positivo.
• Mantoux negativo.
• TAC Tórax: sin hallazgos patológicos.
• TAC abdomen y pelvis: Trombosis venosa esplenoportal de carácter 
crónico y trombosis aguda a nivel de mesentérica superior. Leve can-
tidad de líquido libre intraabdominal.
• Gastroscopia: gastropatía hipertensiva leve.
• Entero-Resonancia: Trombosis dela vena mesentérica superior y del 
eje esplenoportal.
Juicio clínico: Trombosis vena porta y vena mesentérica superior. 
Gastropatía hipertensiva leve. Anticoagulante lúpico 1.55 (positivo 
moderado). Screening coagulante lúpico 2.02 (positivo fuerte).
Evolución: La evolución con tratamiento con HBPM 10.000 UI /24 
horas y AINES es satisfactoria, actualmente uso de analgesia úni-
camente a demanda y en seguimiento por consulta de trombosis. En 
la TVPo (Tromvosis venosa portal) sin cirrosis, la anticoagualción con 
HBPM parece ser la mejor opción terapéutica ya que es tan eficaz 
como la heparina no fraccionada, presenta relación dosis-respuesta 
más predecible y un menor número de complicaciones.

CONCLUSIONES:
Los reactantes de fase aguda están implicados en las enfermedades 
tromboembólicas venosas (ETEV) porque los procesos inflamatorios, 
a través de la acción de citoquinas y quemoquinas sobre monocitos y 
células epiteliales, condicionan su aparición.La propia inflamación de 
la pared venosa eleva las concentraciones plasmáticas de mediadores 
de inflamación.Además, son marcadores de actividad de enfermedades 
que por otros mecanismos se asocian a ETEV.
En cuanto a la aparición de TVPo (Trombosis venosa portal), se debe, 
en la mayoría de los casos, a cirrosis y enfermedad hepática maligna, 
sin embargo, también ocurre en trastornos vasculares primarios, a 
estados protrombóticos hereditarios o adquiridos y hasta en un 25% 
no se identifica causa.

P-1316
TRATAMIENTO DEL ENFISEMA SUBCUTÁNEO MASIVO 
SECUNDARIO A UN NEUMOTÓRAX IATROGÉNICO

M Ramos Sánchez (1), A Martínez Mendoza (2), MD Aguilera Gámez (2), 
M Ortega Moreno-Derredrojo (2), MJ López Albert (2), R Gómez Cruz (2)
(1) EPES 061 Andalucía. (2) Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: enfisema subcutáneo-tratamiento-neumotórax

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 71 años con carcinoma de pulmón epidermoide TX N3 M1b, 
estadio IVb, ingresado para toracocentesis evacuadoras decidiéndose 
por toracoscopia y pleurodesis química. Evidenciándose en la radiogra-
fía de tórax posoperatoria una hiporreexpansión basal derecha, dado 
de alta por evolución favorable.
Unas horas más tarde del alta, en su domicilio, presenta disnea súbita 
con presencia de numotórax evidente (hipoventilación campo derecho) 
y comienzo de enfisema subcutáneo en zona superior de tórax y cuello. 
En el domicilio se instaura un tubo torácico en quinto espacio inter-
costal, línea media axilar derecha. El paciente se traslada al hospital 
con aceptable estabilidad hemodinámica.
Al llegar a la sala de críticos del hospital, a pesar de que el cirujano 
torácico coloca otro tubo de tórax, el enfisema subcutáneo se expande 
rapidamente a cara, cuello, brazos, muslos y testículos, presentando 
el paciente una situación de PCR precisando medidas de soporte vital 
avanzado, adrenalina y bicarbonato.
Tras pasar 48 h en UCI, el paciente falleció.

CONCLUSIONES:
El enfisema ocurre cuando el aire se escapa de los pulmones y diseca 
el tejido subcutáneo, de inicio en la piel de tórax y cuello. Se detecta 
en un inico por crepitación de la piel pero posteriormente, en función 
de la severidad, puede provocar disnea, dificultad para tragar y si es 
muy masivo, como es el caso, puede ser causa de necrosis de tejido 
y de obstrucción de la vía aérea y provocar una asfixia por síndrome 
compartimental, comprimiendo también los vasos del cuello. Las cau-
sas fundamentales son el propio neumotórax, la rotura de la vía aérea 
o la vía digestiva o infecciones necrosantes, intervenciones quirúrgicas, 
técnicas invasivas, ventilación mecánica entre otras.
El diagnóstico es fundamentalmente clínico, aunque con apoyo de 
pruebas complementarias como la radiografía o tomografía de tórax.
Cuando es un enfisema leve, como la mayoría de las veces, no requiere 
más tratamiento que el de la propia causa que lo provocó. Cuando 
es masivo, a pesar de una correcta colocación de drenaje torácico 
posiblemente por una fístula bronco-subcutánea, será necesario el 
drenaje quirúrgico del mismo, consistente en dar pequeños cortes 
y colocación de catéteres para que se evacue el aire presente en el 
tejido subcutáneo. Todo ello acompañado del tratamiento de la casua 
subyacente y de aplicación de analgesia y oxígeno suplementario.
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Hay diferentes técnicas:
-Incisiones supraclaviculares permeabilizadas con drenaje tipo Penrose.
-Drenaje aspirativo con catéteres multiperforados.
-Drenaje pasivo con catéteres de pequeño calibre modificados según 
la técnica de Beck et al.

P-1317
NÓDULOS PULMONARES MÚLTIPLES  
EN ENFERMO HEMATOONCOLÓGICO

L Sánchez Amo (1), L Hernández Castells (2), M Quero Escalada (1),  
MJ Domínguez García (1)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Clínica Universidad de 
Navarra

Palabras clave: nódulos-aspergillus-cavitado

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 83 años, antecedentes de DM y SMD tipo AREB1 IPPS in-
termedio diagnosticado hace un año, tratamiento con filgastrim, EPO 
y prednisona, sarcoma pleomórfico intervenido en región occipital 
en mayo17, consulta por debilidad en miembros inferiores, disnea y 
astenia.
EF: Palidez cutánea, sudoración, múltiples hematomas y trabajo res-
piratorio.
Analítica: Trombopenia y anemia que precisaron transfusión, deterioro 
de la función renal sobre ERC, insuficiencia respiratoria aguda (sat: 
78%, pO2: 38) y D-dímero: 18.682.
Rx tórax: Múltiples nódulos pulmonares bilaterales.
Angio-TAC arterias pulmonares: Nódulos pulmonares múltiples en 
ambos LLSS y en ambos LLII, algunos de ellos periféricos, otros an-
giocéntricos, cavitados. Algunos nódulos presentan morfología algo 
espiculada y por su aspecto sugieren más nodulos inflamatorios que 
tumorales, debiendo valorarse como posiilidades el embolismo séptico, 
las infecciones pulmonares nodulares con tendencia a la cavitación 
(criptococo, aspergillus, nocardia, stafilococo, gram-y micobacterias) 
y las vasculitis pulmonares con nódulos (granulomatosis de Wegener 
y artritis reumatoide).
Se inicia tratamiento con amoxi/clavulánico (que se sustituye por pipe/
tazo) y fluconazol y se ingresa al paciente.
En TAC de control: Crecimiento de los nódulos pulmonares en número 
y en tamaño, alguna lesión signo de HALO+, se sospecha aspergilosis 
invasiva.
Broncoscopia con signos de bronquitis y aislamiento de neumococo.
En esputo crece Aspergillus. Se inicia tratamiento con Voriconazol. A 
pesar del tratamiento inicia fiebre, en cultivo de esputo crece strep-
trotrophomona maltophila y se inicia tratamiento con ciprofloxacino 
que posteriormente se cambia a septrim, se recibe galactomanano + 
en lavado broncoalveolar.
A pesar del tratamiento el paciente sufre empeoramento clínico y 
radiológico y fallece finalmente.

CONCLUSIONES:
La clínica, las técnicas de imagen y de laboratorio permiten una 
orientación etiológica de los nódulos pulmonares cavitados en cuatro 
grandes grupos: infecciosa, neoplásica, reumatológica y miscelánea. 
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La principal herramienta para su evaluación es la TAC, idealmente 
helicoidal. Una vez que se han caracterizado los nódulos mediante TAC, 
la información radiológica debería ser considerada en el contexto de la 
historia clínica y el examen físico. Esto es suficiente para estrechar el 
diagnóstico diferencial y determinar si los nódulos pueden ser seguidos 
con pruebas de imagen o necesita realizarse biopsia.
Entre las causas infecciosas, destacan aquellas provocadas por bacte-
rias (Klebsiella pneumoníae, Streptococus pneumoníae, Haemophilus 
Influenzae y Staphylococus aureus meticilin resistente), abscesos bac-
terianos por anaerobios (nocardiosis, actynomicosis...) y la embolia 
séptica o no séptica pueden causar nódulos pulmonares cavitados en 
pacientes susceptibles. Los pacientes inmunosuprimidos tienen mayor 
susceptibilidad a la cavitación de las lesiones infecciosas. Pueden tam-
bién manifestarse de esta forma, algunas infecciones fúngicas como 
Mucormicosis, Aspergilosis Coccidiomicosis, Criptococosis, Histioplas-
mosis o Pneumocistis Jirovencci, la Hidatidosis y la Paragonimiasis.
En relación a las causas neoplásicas, un nódulo solitario cavitado tiene 
mayor posibilidad de ser una lesión maligna. Las metástasis se tienden 
a cavitar menos que las neoplasias primarias, es más frecuente en el 
cáncer pulmonar de células escamosas.
En la granulomatosis de Wegener el 49% de los nódulos pulmonares 
pueden cavitarse.
Causas misceláneas incluyen la Histiocitosis de células de Langerhans, 
el COP, hamartomas, malformaciones arteriovenosas, neumoconiosis...
Considerando la amplia lista de posibilidades en el diagnóstico di-
ferencial de nódulos pulmonares múltiples cavitados, es el contexto 
clínico, asociado al laboratorio y a la imagenología, lo que permitirá 
orientar la sospecha diagnóstica.
La aspergilosis invasiva es una entidad frecuente en los pacientes 
hematooncológicos, este hecho está vinculado a la depresión inmu-
nológica propia de estas enfermedades, a la posibilidad de realizar 
tratamientos mieloablativos, cada vez más potentes, en pacientes cada 
vez más añosos y a la introducción de nuevas moléculas capaces de 
generar inmunosupresión. La sintomatología es sumamente inespe-
cífica, por lo que es necesario conocer las herramientas diagnósticas 
para alcanzar diagnósticos precoces.

P-1318
DOCTOR NO ME MEJORA ESTA GRIPE...

C Palacios García (1), C Romero Carrete (2)
(1) Urgencias. Hospital d’Igualada. Centro de Atención Primaria de Piera. 
Barcelona. (2) Urgencias. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: derrame pleural-tuberculosis-fiebre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta:
Varón de 40 años de edad, antecedentes patológicos exfumador, que 
consulta en urgencias por cuadro de dolor tipo pleuriítico hemitórax 
derecho acompañado de fiebre hasta 39ºC sin tiritonas y decaimiento 
general de una semana de evolución. Leve aumento de la tos escasa-
mente productiva. No otra sintomatología asociada.
Exploración física:
Regular estado general, normohidratado y normocoloreado, consciente 
y orientado.
TA: 123/74 FC: 70 lpm T.ª: 38 ºC. Sat.O2: 95% GN 2L.
AC: tonos rítmicos sin soplos.
AR: hipofonesis mitad inferior de hemicampo pulmonar derecho.
Resta de la exploración por aparatos y sistemas dentro de la norma-
lidad.
Exploraciones complementarias:
• Analítica: 7290 leucocitos (63% neutrófilos), Hb: 13’8 mg/dl, Hto: 
42%, VCM: 92, 509.000 plaquetas, coagulación dentro de la normali-
dad, parámetros bioquímicos dentro de la normalidad, PCR: 330 mg/L, 
procalcitonina negativa.
• Gasometría arterial basal: pH: 7’44, pCO2: 36, pO2: 56, Bic.: 25, EB: 
1’8, Sat.O2: 90%.
• Antigenúria: negativa para neumococo y legionela.
• Tórax: derrame pleural que ocupa la mitad del tórax derecho.
• Hemocultivos: negativos.
• Toracocentesis: pH: 7’34, proteínas: 53, glucosa: 3’7, Leucocitos: 
1902, 89% mononucleares, ADA 96 (<44).
• Cultivo líquido pleural: negativo para gérmenes bacterianos. Baci-
lo de Koch negativo. Pendiente cultivo en medio semicuantitativo y 
Lowenstein.
• TAC torácico: líquido libre en hemitórax derecho que ocupa ¾ partes 
de dicho hemitórax, resto dentro de la normalidad.
Evolución:
Ante la evidencia de un derrame pleural derecho extenso que pro-
vocaba insuficiencia respiratoria, se decidió instauración de tubo de 
drenaje torácico con salida de líquido serohemático y se procedió a 
nueva recogida de muestra para analizar y cultivar. Dias después tuvo 
que retirarse el tubo y substituirse por uno nuevo ya que dejaba una 
parte del territorio pleural sin cubrir. Finalmente se extrajo 3.000 cc 
de líquido pleural.
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La radiografía de tórax de control post-retirada de tubo de drenaje 
mostraba una paquipleuritis residual.
Se inició cobertura antibiótica empírica pero con el paso de los días el 
paciente no mejorada y continuaba presentando picos febriles.
Al disponer de los resultados de los 2 líquidos pleurales (90% mono-
nucleares + ADA elevada) y ante la ausencia de mejora clínica y la 
persistencia de fiebre elevada, se orientó como tuberculosis, puesto 
que en el TAC torácico no se visualizaban adenopatías ni alteraciones 
en la superficie de la pleura que hicieran sospechar de otras patologías.
Se inició tratamiento con 4 fármacos antitubertulosos (rifampicina + 
pirazinamida + isoniacida + etambutol) presentando a los pocos días 
un mejora clínica progresiva con desaparición de la fiebre por lo que 
se procedió al alta hospitalaria y continuar controles en consultas 
externas neumología.

CONCLUSIONES:
Es importante pensar cuando hagamos el diagnóstico diferencial 
en la tuberculosis (TB) ya que, si bien la incidencia es baja (4,8 
casos/100.000habitantes en el año 2009), el derrame pleural tuber-
culoso (DPTB) es la causa más frecuente de TB extrapulmonar en 
nuestro país y uno de los motivos más habituales de derrame pleural. 
Es más frecuente hombres, con edades entre los 15-44 años. La pato-
genia suele ser una reacción de hipersensibilidad retardada. La clínica 
varía dependiendo de la población (más aguda en los jóvenes y más 
prolongada en los ancianos). El derrame es casi invariablemente un 
exudado unilateral, más frecuentemente del lado derecho, y la prueba 
de la tuberculina es negativa en la tercera parte de los casos. Los 
diagnósticos de certeza tienen limitaciones, por lo que para ello se han 
utilizado diversos biomarcadores en el líquido pleural. El tratamiento 
es el de cualquier TB.

BIBLIOGRAFÍA:
• Ferreiroa, E. San José, L. Valdés. Derrame pleural tuberculoso. 
Arch Bronconeumol 2014;50:435-43-Vol. 50 Núm.10 DOI: 10.1016/j.
arbres.2013.07.006.
• Rodríguez,S. Villarrubia,O. Díaz,G. Hernández,O. Tello. Situación de 
la tuberculosis en España, 2011. Red Nacional de Vigilancia Epidemio-
lógica. Bol Epidemiol Semanal, 20 (2012), pp. 140-147.
• WHO Report Global Tuberculosis Report. World Health Organization; 
2012. WHO/HTM/TB/2012.6.

P-1319
LO QUE SE ESCONDE DETRAS DEL DOLOR ABDOMINAL

M Casas Claramunt, D Escola Ripoll, L Renom Carbonell
Consorci Sanitari de Terrassa. Barcelona

Palabras clave: dolor abdominal-infarto del bazo-fibrilación atrial

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 64 años, sin alergias medicamentosas conocidas, que acude 
a urgencias por epigastralgia.
Presenta antecedentes patológicos de hipertensión arterial, cardiopatía 
isquémica con enfermedad de dos vasos (descendiente anterior (DA) 
y circunfleja) con STENT convencional en DA, fibrilación auricular (FA) 
en tratamiento anticoagulante con acenocumarol, accidente isquémico 
transitorio, hernia discal, colecistectomía.
El paciente refiere dolor a nivel epigastrio y mesogastrio de varias 
horas de evolución, no irradiado, con náuseas y sensación distérmica. 
Niega dolor torácico, palpitaciones, vómitos y síndrome miccional. 
Hace 48 horas se ha realizado biopsia prostática mediante resección 
transuretral para estudio de PSA elevado.
A su llegada a urgencias presenta mal estado general con sudoración 
profusa y signos de mala perfusión periférica, con tensión arterial con-
servada (132/92 mmHg) y leve taquicardia en paciente en tratamiento 
con beta-bloqueantes (frecuencia cardíaca de 110 x’). Escala del dolor 
EVA 05/10. Afebril y eupneico. Exploración cardiovascular sin soplos 
y pulsos periféricos débiles pero palpables. Auscultación respiratoria 
con murmullo vesicular conservado. Palpación abdominal con abdomen 
blando y depresible, doloroso a la palpación de epigastrio y mesogas-
trio, sin signos de irritación peritoneal y peristaltismo conservado.
Se realiza electrocardiograma (ECG) en FA a 100, sin cambios respecto 
ECG previos. ECG con derivaciones posteriores y laterales sin alteracio-
nes. Se administra analgesia y sueroterapia. Dado el antecedente del 
procedimiento invasivo de la vía urinaria hace 48 horas y la sospecha 
de sepsis incipiente de origen urinario, se inicia antibioterapia con ce-
fotaxima endovenosa. Presenta radiografía de tórax con cardiomegalia 
y hernia diafragmática ya conocidas. Analítica con mínima leucocitosis, 
sin elevación de reactantes de fase aguda, lactato de 2,2 mmol/l, resto 
sin alteraciones. Sedimento de orina muestra hematuria. Se solicita 
tomografía computarizada (TC) abdominal que muestra bazo con área 
hipocaptante periférica, compatible con un infarto.
Se valora como dolor abdominal probablemente asociado a infarto 
esplénico en paciente con antecedente de FA. Refiere que se suspen-
dió la anticoagulación para realización de biopsia prostática hace 48 
horas. Se reinicia anticoagulación y enoxaparina. Se decide ingreso 
en Medicina Interna para completar estudio.
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Durante el ingreso, al recibir los resultados de los cultivos negativos, 
se retira el antibiótico. Se ajusta anticoagulación manteniendo ace-
nocumarol. Presenta progresiva mejoría del dolor abdominal. Durante 
el ingreso aparecen signos de insuficiencia cardíaca levemente des-
compensada en contexto de sueroterapia, se ajusta el tratamiento 
diurético. Al alta control per el Médico de Familia y Urología.

CONCLUSIONES:
El infarto esplénico es una causa rara de dolor abdominal. El diagnós-
tico se realiza mediante ecografía abdominal, que muestra un área 
hipoecoica de localización periférica, o bien mediante TC abdominal 
que muestra un área hipodensa que no capta contraste. Un porcentaje 
importante de pacientes son asintomáticos. Las causas cardioem-
bólicas son la etiología más frecuente, sobretodo las secundarias a 
endocarditis. Otras causas de infarto esplénico son enfermedades 
hematológicas, fenómenos protrombóticos, pancreatitis complicadas, 
aneurisma de aorta abdominal, trombosis, neoplasias y cirugía abdo-
minal previa. El tratamiento consiste en anticoagulación y analgesia. 
La cirugía está indicada solo en caso de complicaciones.

P-1320
HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA EN PACIENTE  
CON HEMOSIDEROSIS PULMONAR IDIOPÁTICA

C Moreno Herrera, M Vida Pérez, C Martos Orpez
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: hemoptisis-hemorragia-hemosiderina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 28 años sin antecedentes de interés que acude a 
urgencias refiriendo esputos sanguinolentos de 24 horas de evolución, 
siendo el último de mayor cuantía. Niega fiebre ni síntomas catarrales. 
Ahondando en la anamnesis el paciente refiere desde hace unos 6 
meses cuadro de astenia generalizada junto con sensación disneica 
a moderados esfuerzos.
En la exploración física el paciente presentaba buen estado gene-
ral, eupneico en reposo, tensión arterial 92/61 mmHg, FC 84 lpm, 
Saturación de oxígeno del 97%. En la auscultación cardiopulmonar 
presentaba disminución del murmullo vesicular junto con crepitantes 
secos en ambas bases.
En analítica realizada en Urgencias el paciente presentaba anemia 
microcítica con resto de fórmula y bioquímica normal. En radiografía 
de tórax presentaba infiltrado bilateral parcheado. Estando en sala 
de espera el paciente presenta episodio de hemoptisis franca por lo 
que pasa a consulta de críticos para monitorización y tratamiento. Se 
le realizó TAC de tórax que mostró opacidades en vidrio esmerilado 
bilaterales.
Con diagnóstico de hemorragia alveolar difusa ingresa en la unidad 
de cuidados intensivos. Durante su ingreso se le realizó analítica con 
Función renal normal, ELISA VIH negativo, ANCA C y P negativos, TSH 
normal, FAN negativo, anti ADN negativo, Complemento normal, Ac 
anti Cardiolipinas negativo. Fibrobroncospia normal. Lavado broncoal-
veolar con macrófagos cargados de hemosiderina. Cultivos negativos. 
La biopsia pulmonar mostró septos alveolares congestivos con espacios 
cargados de hemorragia y hemosiderina. Dado que no se observaron 
signos de capilaritis, granulomatosis, vasculitis ni inflamación se diag-
nosticó de hemosiderosis pulmonar idiopática. Se realizó tratamiento 
con corticoides y fue dado de alta al mes del ingreso. En sucesivas 
revisiones el paciente permaneció asintomático sin nuevos episodios 
de hemoptisis y con resolución de los hallazgos en TAC.

CONCLUSIONES:
La hemorragia alveolar pulmonar difusa (HAD) puede deberse a diver-
sos desórdenes. Se caracterizada por hemorragia de la microvascultura 
del pulmón dentro de los espacios alveolares. La HAD siempre es 
una emergencia médica que en la mayoría de los casos lleva a fallo 
respiratorio agudo que requiere un pronto diagnóstico y un agresivo 
tratamiento. La HAD es una entidad poco común difícil de diferen-
ciar radiográficamente de neumonía difusa o edema pulmonar. Se 
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define como un sangrado originado en la microcirculación pulmonar 
(capilares alveolares, arteriolas y vénulas). La principal causa de HAD 
es la granulomatosis de wegener (32%), seguida por el síndrome de 
Goodpature (13%), hemosiderosis pulmonar idiopática (13%), enfer-
medades vasculares del colágeno (13%) y polyangiitis microscópica 
(9%). La hemosiderosis pulmonar idiopática (HPI) es una enfermedad 
rara de etiología desconocida, caracterizada por episodios recurrentes 
de hemorragia alveolar difusa (HAD). La HPI es un diagnóstico de 
exclusión que se utiliza para describir los casos de HAD en los que no 
se encuentra una condición asociada.
La HPI es una enfermedad rara, con una prevalencia estimada de 0.24 
a 1.23 casos por millón2.Se caracteriza por hemorragia alveolar difusa 
aislada, sin una causa que la desarrolle. La biopsia pulmonar revela 
hemosiderosis sin hallazgos histológicos específicos.En adultos, por 
lo general se ve más frecuentemente en hombres que en mujeres, con 
una relación 2 a 1, y cursa con mejor pronóstico que en los casos pe-
diátricos. La etiología de la HPI permanece sin estar. Se han reportado, 
además de casos familiares, una relación con la enfermedad celiaca, 
lo que sugeriría un potencial mecanismo inmunológico común. Existen 
varias hipótesis que propone lesiones estructurales de la membrana 
alveoloendotelial. Se postulan teorías genéticas, autoinmunes, alér-
gicas, medioambientales y metabólicas.

P-1321
AUNQUE NO LO PAREZCA… PUEDE SER UN TEP

JI Santos Plaza, A Gómez García, R Álvarez Fernández, M Jaime Azuara, 
MA Arévalo Pardal, B Martín Pérez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: embolia pulmonar-disnea-dolor precordial

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: varón de 71 años sin alergias medicamen-
tosas conocidas con antecedentes de hipertensión arterial, isquemia 
cerebral transitoria e intervenido de RTU vesical. En tratamiento con: 
Ácido Acetilsalicílico 300 mg 1/24 h, Enalapril 20 mg 1/24 h, Omeprazol 
20 mg 1/24 h y Bromazepam 1.5 mg 1/24 h.
Anamnesis: Paciente que acude al servicio de Urgencias derivado 
desde el punto de atención continuada por disnea de pequeños es-
fuerzos (al caminar en llano 25-50m). Sin disnea paroxística nocturna 
ni bendopnea. Además, refiere dolor torácico opresivo hace una hora, 
sin irradiación, con cortejo vegetativo, no relacionado con elesfuerzo y 
palpitaciones autolimitadas de 4 minutos de duración. También refiere 
cefaleas concomitantes que cenden con Nolotil. Sin fiebre ni otra 
clínica acompañante.
Exploración física: Sistólica: 152 mm(hg) Diastólica: 90 mm(hg) PAM: 
106 mm(hg) FC: 106 /min SatO2: 92% T.ª: 35,8º FR:
Consciente, orientado y colaborador. Buen estado general. Normohi-
dratado y normoperfundido. Normocoloreado. Eupnéico y sin trabajo 
respiratorio.
Cabeza y cuello: Sin rigidez de nuca. Signos meníngeos negativos. Sin 
adenopatías. Pulsos carotideos presentes y simétricos sin soplos. Sin 
ingurgitación yugular.
Tórax: Auscultación Cardíaca: Rítmica y sin soplos. Auscultación Pul-
monar: Murmullo vesicular conservado y sin ruidos sobreañadidos.
Abdomen: Blando, depresible. No doloroso a la palpación superficial ni 
profunda. Ruidos hidroaéreos presentes y sin alteraciones. No ausculto 
soplos. Blumberg negativo. Murphy negativo. No signos de irritación 
peritoneal, sin contractura ni defensa. No masas ni megalias.
Extremidades: Sin alteraciones cutáneas significativas. Sin signos TVP. 
Sin edemas. Pulsos distales positivos bilaterales y simétricos.
Pruebas complementarias:
ECG: Ritmo sinusal, 100lpm, eje +30º, sin alteraciones en la repola-
rización.
Analítica: Hemograma: Leucocitos 9.7, Hemoglobina 14.2, Plaquetas 
177; Hemostasia: Dímero D 3795; Bioquímica: Iones normales, fx renal 
normal, PCR 73, TnI0.39, BNP 171.
Radiografía de tórax: índice cardio-torácico normal, sin signos de con-
densación ni derrame. Sin signos de redistribución vascular.
TC de tórax: Tromboembolismo pulmonar bilateral sin signos de sobre-
carga derecha. Nódulo pulmonar solitario izquierdo.
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Evolución y tratamiento en urgencias:
En función de la anamnesis y la exploración física y con el apoyo de 
las pruebas complementarias se pone tratamiento con enoxaparina y 
Clopidogrel 300 y se decide ingreso en Neumología.
Diagnóstico: Tromboembolismo pulmonar bilateral.

CONCLUSIONES:
El TEP es una patología frecuente, con alta morbilidad y mortalidad. 
Su incidencia real no es bien conocida, tanto por su gran variabilidad 
clínica, pudiendo producirse con frecuencia pequeñas embolias que 
tengan escasa o nula repercusión clínica, como por las dificultades para 
su diagnóstico, especialmente en enfermos no ingresados.
En el caso que nos compete nos encontramos clínica que nos aleja 
del diagnóstico, además, el paciente no presenta una sintomatología 
clara de TEP, pero no por eso debemos dejar de pensar dicha patología.
Debemos de tener en mente el TEP dentro de diagnóstico diferencial 
de disnea en los Servicios de Urgencias.

P-1322
¿CÓMO DIAGNOSTICAMOS UN SÍNDROME TRALI?

MR Zambrano Olivo, MR Domínguez Álvarez, AM Muñoz Valero, 
 MC Zambrano Olivo, R Ingelmo Madruga
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: transfusión related acute lung injury-acute lung injury-acute 
respiratory distress syndrome

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 23 años ingresada por embarazo a término y trabajo de parto. Tras 
cesárea urgente por eclampsia y Síndrome Hellp es trasladada a Unidad de 
críticos de Urgencias. Se detectó una anemia con hemoglobina de 8 g/dL y 
plaquetopenia de 10.000 plaquetas/mcL, decidiéndose transfundir un pool 
de plaquetas, obtenidas de sangre total de 5 donantes. Dos horas después 
de la transfusión comienza con tos seca persistente, disnea, crepitantes 
e hipoxemia refractaria, por lo que se procedió a intubación orotraqueal 
urgente, conexión a ventilación mecánica con FiO2 (Fracción inspiratoria de 
oxígeno) 100% y PEEP (presión al dinal de la espiración positiva) 18 cmH2O, 
y monitorización hemodinámica semiinvasiva. Ante la sospecha clínica de 
TRALI (transfusión related acute lung injury), contactamos con Hematología 
para estudio de Hemovigilancia. Tras depleción hídrica y tratamiento con 
corticoides, la paciente evolucionó favorablemente, con mejoría radiológica 
y desaparición rápida de los infiltrados algodonosos, siendo extubada a las 
72 horas.
Pruebas complementarias:
-Bioquímica estrictamente normal.
-Perfil abdominal: Bilirrubina total 0,30 mg/dL, LDH 1019 U/L, GOT 27 U/L, 
GPT 8 U/L, amilasa 59 U/L.
-Perfil cardíaco: CPK total 302 U/L, CPK-MB 39 U/L y Troponina T-ultrasensible 
13,64 ng/L, ProBNP (prohormona del péptido natriurético tipo B) 1.182 pg/mL.
-Hemograma: hemoglobina 7,5 g/dL, hematocrito 23,1%, leucocitos 13.700/
µL, neutrófilos 82%, plaquetas 10.000/µL. Proteína C reactiva 100 mg/L, 
procalcitonina 0.3 ng/mL.
-Gasometría arterial: pH 7.342, PCO2 49.7 mmHg, PO2 96.7 mmHg, HCO3 
26.3 mEq/L, EB -0.1 mEq/L, satO2 97%. Cociente PaO2 (Presión arterial de 
oxígeno)/FiO2 96,7.
-Radiografía de tórax: infiltrado alveolar difuso bilateral, compatible con 
edema agudo de pulmón.
-Ecocardiografía transtorácica: morfología y fracción de eyección normal, sin 
disfunción diastólica. PAPS (presión sistólica de arteria pulmonar) estimada 
de 30 mmHg. Vena cava inferior en límites superiores de la normalidad y sin 
colapso completo en inspiración.
-Muestras para Hemovigilancia y estudio molecular PCR-SSOP (polymerase 
chain reaction-sequence specific oligonucleotide probe): se realizó tipificación 
HLA (antígeno leucocitario humano):A*01/02 B50/51 DRB1*03/16. Se iden-
tificaron en dos de los cinco donantes anticuerpos antiHLA que reconocían 
antígenos presentes en la paciente. Los anticuerpos IgG antigranulocitos 
resultaron negativos.
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CONCLUSIONES:
1. El TRALI es un síndrome infradiagnosticado en nuestro medio, re-
quiere un alto índice de sospecha, valorar antecedentes de transfusión 
de hemoderivados y una estrecha colaboración con los centros de 
transfusiones para su diagnóstico.
2. Criterios de TRALI: lesión pulmonar aguda (LPA) de inicio agudo 
(primeras 6 horas postransfusión), hipoxemia (relación PaO2/FiO2<300 
o SpO2<90% respirando aire ambiente), presencia de infiltrados bila-
terales en la radiografía de tórax, causa cardiogénica descartada sin 
LPA previa a la transfusión del hemoderivado.
3. Los concentrados de plaquetas procedentes de sangre total son los 
desencadenantes más frecuentes.
4. Aunque el diagnóstico de sospecha es clínico, la ecocardiografía, el 
perfil cardíaco con proBNP y la monitorización hemodinámica nos ayu-
dan al diagnóstico diferencial con el edema de pulmón cardiogénico.
5. La incompatibilidad antiHLA es el mecanismo fisiopatológico causan-
te de este caso de TRALI y su detección es requerida en el diagnóstico 
de confirmación.

P-1323
DOCTORA, ESTE DOLOR ES INSOPORTABLE

A Álvarez Rodríguez, F Bernal Hertfelder, M Lor Leandro,  
N El-Haddad Boufares
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid

Palabras clave: anticonceptivos orales-tabaquismo-embolia pulmonar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 39 años que acude al servicio de urgencias por presentar 
cuadro clínico de doce horas de evolución, caracterizado por dolor 
costal izquierdo de tipo punzante (de características pleuríticas) con 
irradiación a epigastrio; asociando malestar general. No ha presentado 
fiebre. Niega presentar dolor torácico, ni disnea. No ha presentado 
náuseas, ni vómitos. No tos, ni aumento de mucosidad. No alteración 
del tránsito intestinal. No síndrome miccional. Niega traumatismo 
previo. No otra sintomatología de interés.
Antecedentes personales: No Hipertensión Arterial. No Diabetes 
Mellitus. No Dislipemia. Fumadora de 5 cigarrillos/día.
Trabaja como administrativa.
Tratamiento habitual: anticonceptivos orales iniciados hace tres 
meses.
Exploración física:
Buen estado general. Constantes vitales (Tensión arterial: 126/75; 
Frecuencia cardiaca de 111; Saturación Oxígeno: 99%; afebril).
Consciente, orientada, bien hidratada, normoperfundida, normohidra-
tada, eupneica en reposo. Auscultación cardiaca: taquicárdica; no se 
auscultan soplos en los cuatro focos cardiacos. Auscultación pulmonar: 
murmullo vesicular conservado en ambos campos pulmonares; sin 
ruidos sobreañadidos. Abdomen y miembros inferiores dentro de la 
normalidad. No focalidad neurológica grosera.
Pruebas complementarias realizadas:
• Analítica: Leucocitosis (13.900) con neutrofilia. Resto dentro de la 
normalidad (incluida bioquímica en suero).
• Coagulación; orina y radiografía de abdomen: sin alteraciones.
• Radiografía de tórax: pinzamiento del seno costofrénico posterior 
izquierdo, en relación con mínimo derrame pleural.
Dado los hallazgos objetivados en la radiografía de tórax; coinciden-
tes con el dolor presentado por la paciente; y que a pesar de haber 
mejorado con la analgesia, continua con taquicardia (tensión arterial y 
saturación de oxígeno dentro de la normalidad); se solicita Dímero –D 
ante la sospecha de TEP (tromboembolismo pulmonar) con resultado 
de 1.06; por lo que se solicita Angio-TC (Tomografía Computarizada) de 
arterias pulmonares; con resultado de: “ Tromboembolismo pulmonar 
de arterias segmentarias del Lóbulo Inferior Izquierdo (LII) con áreas 
de atelectasia/infarto pulmonar en LII”.
Se inició anticoagulación con heparina de bajo peso molecular; y se 
realizó ingreso hospitalario en Neumología (permaneciendo estable 
clínica y hemodinámicamente); realizándose durante éste ecografía 
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Doppler de miembros inferiores, sin signos de trombosis venosa pro-
funda; y ecocardiograma dentro de la normalidad. Se realizó paso a 
Sintrom (sin complicaciones).
Al mes de ser dada de alta, la paciente acudió a consultas de Neumolo-
gía para revisión; encontrándose estable, y con resultado de Angio-TC 
torácico: sin datos de TEP en la actualidad, y resolución del derrame 
pleural.

CONCLUSIONES:
El TEP es consecuencia de la interacción entre factores de riesgo 
relacionados con la paciente. En nuestro caso estaban presentes: 
el tabaquismo y la toma de anticonceptivos orales. La clínica que 
acompaña al TEP es muy variada e inespecífica. Con el objeto de pro-
porcionar la base de establecer la probabilidad de TEP, nos podemos 
ayudar con la escala de Wells (basándonos en los datos recogidos en 
la historia clínica).
También se objetivó un Dímero -D de 1.06; que es altamente sensible 
pero inespecífico para el diagnóstico, con un alto valor predictivo ne-
gativo (hasta el 99,5% si se combina con baja probabilidad clínica).
Según los últimos estudios, es evidente que cuando el diagnóstico 
es confirmado y se inicia el tratamiento correcto, la recurrencia y la 
muerte es poco probable. En caso contrario, si no existe un correcto 
tratamiento, hasta en un 26% de los casos existirá un posterior TEP 
que será fatal.
Por tanto, el TEP es una urgencia cardio-vascular relativamente común 
y potencialmente reversible, que pone en peligro la vida del paciente; 
y en la cuál es muy importante una correcta historia clínica lo antes 
posible; y la toma precoz de decisiones según los protocolos.

P-1324
DIAGNÓSTICO DE UN PREAVISO

N Sobradillo Castrodeza (1), B Martín Pérez (2), M Guitián Domínguez (3), 
R Pérez García (3), A González De la Fuente (1), M Gabella Martín (3)
(1) C. S. Parquesol. Valladolid. (2) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. 
(3) C. S. Covaresa-Parque Alameda. Valladolid

Palabras clave: tromboembolismo-pulmonar-ecocardiografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se recive preaviso, desde el Servicio de Emergencias Sanitarias, de 
una mujer de 68 años con síncope presenciado en su centro de salud, 
sin recuperación de conciencia y con alteración pupilar asociada que 
hace sospechar una hemorragia cerebral. A su llegada al Servicio 
Urgencias, la paciente está intubada y estable hemodinamicamen-
te. Se informan dos paradas cardiorrespiratorias durante el traslado, 
en asistolia, recuperadas con una dosis de adrenalina intravenosa 
cada una y maniobras de RCP, manteniendo saturación de oxígeno 
y capnografía positiva. Como antecedentes personales, no alergias 
medicamentosas. Dislipemia. Hernias discales lumbares intervenidas 
en 2008 en seguimiento por Unidad del Dolor con implante intrate-
cal L4-L5 para control de dolor. TPSV sin cardiopatía estructural en 
2005 que preciso tratamiento con amiodarona, suspendido en 2013. 
Ingreso en Medicina Interna en enero 2018 por TPSV que revertió con 
adenosina en el servicio de Urgencias e infección de orina. Pendiente 
de ecocardiograma y ablación. Ha mantenido hasta hace cuatro dias 
tratamiento con heparina de peso molecular a dosis profilácticas. En 
tratamiento habitual con bisoprolol 1,5mg, betahistina 8mg, lorazepam 
1mg y simvastatina 20 mg.
Constantes: TA 81/61 FC 45 lpm capnografía 16 Afebril.
Exploración física: Bajo sedación y relajación por IOT. Glasgow 3. 
Pupilas midriáticas hiporreactivas.Cianosis cutaneo-mucosa en tercio 
superior de tórax, cuello y cara. Ruidos cardiacos ritmicos y murmullo 
vesicular conservado. Durante su estancia en Urgencias, presenta 
otras dos paradas cardiacas con disociación electromecánica que se 
recuperan tras RCP de aproximadamente 3 min y una ampolla de adre-
nalina intravenosa.
Pruebas complementarias:-ECG: BCRD con elevación de ST en 
II, III, aVF y descenso de ST en I, aVL y V4-V6.-Analítica: Leucocitos 
12,700/uL (L 77,8%). Plaquetas 175000/uL. Potasio 6,2 mmol/L Glucosa 
436 mg/dL Troponina I US 20,2. Gasometría arterial: pH 6,98 pO2 185 
pCO2 26 Lactato 15.-Ecocardiograma in situ con ecografo portatil: 
gran trombo flotante en auricula derecha. -BodyTAC: No imagenes de 
sangrado extra ni intraxial a nivel cerebral. Cisternas libres. Defecto de 
replección endoluminal a nivel de tronco anterior de arteria pulmonar 
derecha, sugestivos de tramboembolismo pulmonar. Derrame pleural. 
Atelectasia en LII. Sin otros hallazgos de interés a otros niveles.
Diagnóstico principal: Tromboembolismo pulmonar. Paradas cardio-
rrespiratorias secundarias a tromboembolismo pulmonar.
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Diagnóstico diferencial: Ictus hemorragico. Hemorragia subaracnoi-
dea. SCACEST anteroinferior. Tromboembolismo pulmonar. Arritmias 
cardiacas. Shock hipovolemico secundario a rotura de aneurisma aór-
tico. Taponamiento cardiaco.
Tratamiento: Ante el hallazgo ecocardiografíco se administra a la 
paciente heparina de bajo peso molecular, 30mg intravenosos y otros 
80mg subcutaneos, y se inicia de inmediato tratameinto fibrinolitico 
con con alteplasa, administrando 10mg en bolo intravenoso en 1 min 
seguido de una perfusión de 90mg administrados en 2 horas. Para evi-
tar nuevas paradas cardiarrespiratorias se pauta perfusión intravenosa 
de noradrenalina, solución de 4 mcg/ml (4mg de noradrenalina en 1 
litro de suero glucosado al 5%) iniciandose a una velocidad de 8 mcg/
min. También se inició bicarbonato 1,6 molar intravenoso.

CONCLUSIONES:
Los síncopes asociados a patologías graves, como arritmias cardía-
cas, síndromes coronarios agudos, accidentes cerebrovasculares o 
tromboembolismos pulmonares, son una causa frecuente de consulta 
en el servicio de Urgencias y requieren un manejo urgente. La ecocar-
diografía urgente es una prueba complementaria tremendamente útil 
en estas situaciones, permitiendo una aproximación diagnóstica más 
rápida y un inicio más precoz del tratamiento adecuandolo a la pato-
logía causal. El mayor beneficio lo encontrariamos en pacientes con 
enfermedad cardiaca conocida o alteraciones electrocardiografiacas 
durante el episodio.

P-1325
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR MASIVO EN PACIENTE  
QUE CONSULTA POR TAQUICARDIA

A Blanco Rubio, M Valls Gay, MP Vargas Uclés, C Gris Ambrós
Hospital Residència Sant Camil. Barcelona

Palabras clave: pulmonary embolism-tachycardia-fatal outcome

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 47 años, fumador de 20 paquetes/año y sin alergias me-
dicamentosas conocidas. Como antecedentes patológicos destaca un 
trastorno de ansiedad que no ha requerido tratamiento farmacológico, 
lumbociatalgias y un episodio de palpitaciones autolimitadas en menos 
de un minuto, sucedido en 2011, donde no se detectaron alteraciones.
Tres semanas antes de su visita a urgencias el paciente fue diag-
nosticado de una prostatitis aguda, se le prescribió trimetoprima/
sulfametoxazol 160/800 mg 1 comprimido cada 12 h, tratamiento que 
seguía tomando en la actualidad.
En el momento de su consulta a urgencias el paciente refiere lumbalgia 
mecánica de 4 días de evolución que interrumpe el sueño. Esa misma 
mañana, al levantarse de la cama a las 9 h, presentó palpitaciones de 
aparición súbita sin dolor torácico, vegetatismo ni alteración del nivel 
de conciencia. Es visitado a las 10:34 h, momento en el que presenta 
una temperatura axilar de 37.1 ºC, tensión arterial de 130/90 mmHg, FC 
de 145 lpm y SatO2 del 96%. En los días previos no había presentado 
fiebre, tos productiva, vómitos, síndrome miccional ni alteración del 
ritmo deposicional habitual. Debido a la lumbalgia ha tomado robaxisal 
compuesto dos comprimidos cada 6 h.
En la exploración física únicamente destaca taquicardia de 120 lpm, 
el resto de la exploración era normal. El electrocardiograma muestra 
taquicardia sinusal a 125 lpm sin alteraciones agudas de la repolariza-
ción. En la analítica se observa leucocitosis de 14520 con desviación 
izquierda y PCR de 82 mg/dL como únicas alteraciones. En la radiografía 
de tórax hay un discreto infiltrado basal derecho.
Ante un paciente con taquicardia sinusal deberíamos pensar en los 
siguientes diagnósticos:
• Fiebre de cualquier causa.
• Depleción del volumen sanguíneo.
• Ansiedad generalizada.
• Hipotensión y shock.
• Tromboembolismo pulmonar.
• Isquemia coronaria aguda.
• Insuficiencia cardíaca.
• Enfermedad pulmonar crónica.
• Exposición a estimulantes autonómicos.
• Disautonomía.
• Taquicardia sinusal inapropiada.
En este momento se consideró que quizá el paciente estaba iniciando 
una neumonía cuya sintomatología quedaba opacada por el tratamiento 
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con trimetoprima/sulfametoxazol y robaxisal compuesto. Se decidió 
mantener el tratamiento que ya estaba tomando el paciente y añadir 
levofloxacino 500 mg/12 h, proporcionando la primera dosis por vía 
endovenosa.
Al día siguiente, por la noche, el paciente sufrió una parada cardio-
rrespiratoria que requirió 30 minutos de soporte vital avanzado. Se 
realizó una tomografía computarizada que mostró que el paciente 
presentaba un tromboembolismo pulmonar bilateral. Se realizó un 
electroencefalograma, sin administrar fármacos hipnóticos, que fue 
informado como “EEG anormal por enlentecimiento difuso de la acti-
vidad de base y ausencia de reactividad a estímulos, compatible con 
encefalopatía difusa. El paciente quedó en situación de encefalopatía 
postanóxica con pronóstico neurológico infausto. En las exploraciones 
complementarias destaca una elevación de reactantes de fase aguda y 
CA 125, lo cual hace pensar en procesos neoformativos o de etiología 
autoinmune o autoinflamatoria como causantes del cuadro. A los 18 
días del ingreso en la unidad de cuidados intensivos el paciente falleció 
y la familia rechazó la realización de necropsia.

CONCLUSIONES:
Este caso, con dramático final, nos hace reflexionar sobre la importan-
cia de estudiar correctamente síntomas tan frecuentes en los servicios 
de urgencias como las taquicardias. Además, es importante tener pre-
sente el tromboembolismo pulmonar, una patología que muchas veces 
se presenta bajo clínica inespecífica y cuyo diagnóstico en muchas 
ocasiones es muy difícil. El hecho de que un paciente prácticamente 
no presente factores de riesgo cardiovascular no quiere decir que sea 
imposible que sufra eventos cardiovasculares. En este caso se sospe-
cha un proceso neoformativo o autoinmune de base, en ocasiones el 
tromboembolismo pulmonar es el primer síntoma de estas patologías.

P-1326
TOS, FIEBRE Y DOLOR

MA Martín García (1), MT Santiago Puga (2), PI Pérez Antolín (3),  
P Varela Liomil (3), BJ Álvarez Modroño (3), L González Blanco (4)
(1) C. S. A Ponte. Ourense. (2) C. S. Toén. Ourense,. (3) Servicio de Urgencias 
Hospitalarias. Complejo Universitario Hospitalario de Ourense. (4) C. S. Novoa 
Santos. Ourense

Palabras clave: sepsis-communicable diseases-arthritis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 56 años con antecedentes personales hipertensión 
arterial (HTA) y asma bronquial, apendicectomizado, a tratamiento con 
budesonida/formoterol, montelukast y enalapril/hidroclorotiazida que 
acude a Servicio de Urgencias(SU) por fiebre > 38 ºC en domicilio desde 
hace 4 días, dolor en miembros inferiores, agitación y tos no productiva.
Rehistoriando al paciente relata hace 2 semanas caída accidental 
con resultado de coxalgia mecánica postraumática no invalidante, 
valorado por traumatólogo privado como fractura de rama isquiopu-
biana izquierda y tratamiento con heparina de bajo peso molecular y 
antiinflamatorios pautados cada/8 h.
Es triado con prioridad amarilla bajo triaje Manchester por fiebre y 
afectación del estado general.
A su llegada a box de servicio de urgencias (SU) se encuentra bra-
dipsíquico, somnoliento, pálido y con Glasgow 13-14. Destaca fiebre 
termometrada 38 ºC en triaje y 37,8 ºC en boxes, taquipneico con 
25 rpm, saturación de oxígeno de 92%, pulso rítmico, sin datos de 
ingurgitación venosa yugular, con hipoventilación de ambos campos 
pulmonares. No destacan lesiones cutáneo-mucosas ni tumefacción 
en piernas a pesar de la queja de dolor en miembros inferiores bilate-
ralmente predominio izquierdo.
En el estudio analítico inicial se lleva a cabo análisis con leucocitosis y 
desviación izquierda, así como elevación de reactantes de fase aguda 
(RFA): Proteína C reactiva (PCR), velocidad de sedimentación globular 
(VSG) y fibrinógeno derivado sin solicitud de procalcitonina (PCT), con 
gasometría arterial basal (GAB) con mínima alcalosis sin lactacidemia 
e hipoxemia; presenta así mismo insuficiencia renal aguda y alteración 
de perfil hepático.
El estudio radiográfico no demuestra datos de consolidación neumónica 
aunque si de atelectasia bilateral. Se lleva a cabo extracción de he-
mocultivos, con cobertura AB empírica para infección respiratoria con 
cefalosporinas de 3ª generación e ingreso hospitalario convencional.
Presenta en hemocultivos S. aureus meticilin sensibles (MSSA), y PCT 
elevada en rango de sepsis.
Dado que no presenta claros síntomas de infección respiratoria se 
reorienta como sepsis de etiología no filiada y solicitamos tomográfica 
axial computarizada abdominal (TAC) que mostró imágenes compati-
bles con absceso glúteo y posible bursitis de articulación coxofemoral 
izquierda sugestivo de infección de piel y partes blandas (IPPB), en re-
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sonancia magnética (RM) presenta articulación coxofemoral izquierda 
que sugiere artritis séptica y sepsis secundaria con Secuential Organ 
Assesment Failure (SOFA)-5.
Se llevó a cabo estrategia de control de foco con drenaje quirúrgico 
y antibioterapia guiada por antibiograma, con mejoría clínica del pa-
ciente y resolución de proceso.

CONCLUSIONES:
En 2016 el consenso SEPSIS-3 revolucionó la idea, definiciones y no-
menclatura acerca de cómo nos aproximamos a los procesos de infla-
matorios e infecciosos. Progresamos a un enfoque de sepsis como “una 
disfunción orgánica potencialmente mortal causada por una respuesta 
inapropiada del huésped a la infección”.
La detección precoz de datos de sepsis, como orientación temprana de 
una patología tiempo dependiente, son la base para la activación de 
los códigos en urgencias y protocolos básicos de actuación urgente, 
como el código sepsis.
Nuestro objetivo con este caso es poner en valor la importancia de la 
estandarización estricta de protocolos de actuación, de fácil aplicación 
a pacientes con patologías tiempo dependientes a través de paráme-
tros fácilmente identificables por enfermería, facultativos Medicina 
de Urgencias y Emergencias(MUE), asociado a la excelencia en la 
precisión de la anamnesis del paciente y el manejo terapéutico agudo.
Lo realizamos a través de un caso clínico de retraso en la orientación 
diagnóstica de un proceso séptico.
Concluimos que el uso de protocolos de actuación, con variables muy 
sensibles, de cálculo simple, ante pacientes con fiebre como el quick-
SOFA(q-SOFA), favorece la orientación precoz de procesos infecciosos 
y la utilización de marcadores precoces de sepsis como la PCT se de-
muestra clave en el manejo inicial de este proceso tiempo dependiente.

P-1328
IMPORTANCIA DE UN ABORDAJE MULTIDISCIPLINAR  
EN UN SHOCK DE DUDOSA ETIOLOGÍA

N Gallego Artiles, B Tijero Rodríguez, M Varela Patiño,  
R Santos Santamarta, MS Sánchez Guevara, L Hinojosa Díaz
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: sepsis-shock-anti-bacterial agents

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Mujer de 62 años sin alergias conocidas 
y antecedentes de hipertensión arterial, colelitiasis un año antes, diver-
ticulosis de sigma. Intervenciones quirúrgicas: mamoplastia reductora.
Tratamiento: Olmesartán 20mg, Indapamida 2.5mg, Omeprazol 20mg.
Motivo de consulta: Acude al servicio de urgencias hospitalarias 
por un cuadro de mareo y vómitos abundantes de contenido acuoso 
e intolerancia oral de 48 horas de evolución. En las horas previas 
presenta aumento en el número de deposiciones sin disminución de la 
consistencia y contenido no patológico. Refiere fiebre termometrada de 
38ºC una vez en domicilio. No abdominalgia. No tos, no expectoración. 
No disnea. No clínica miccional.
Exploración física: TA: 56/29 mmHg, FC: 100 lpm. FR: 22 rpm. T.ª: 
36.8 ºC. SatO2: 99%. Consciente, Orientada y Colaboradora. Palidez 
mucocutánea. Frialdad cutánea y signos de deshidratación. Afebril 
en el momento actual. Sin hallazgos a la exploración cardiopulmonar. 
Abdomen blando, depresible, sin masas ni megalias. Dolor leve a la 
palpación en FID. Blumberg y Murphy negativos, ruidos hidroaéreos 
conservados y puñopercusión renal bilateral negativa. La exploración 
neurológica es normal. Signos meníngeos negativos
Pruebas complementarias:
• Analítica: leucocitos: 19700 (94% neutrófilos), hemoglobina 12.7 
g/dl, plaquetas 261000. Coagulación: normal. Bioquímica: sodio 135, 
potasio 2.7, creatinina 1.95, GOT 66, GPT 107, PCR 202, procalcitonina: 
173.78. Gasometría venosa: pH 7.48, lactato 3.3.
• Sistemático orina: leucocitos++, hematíes +, proteínas+. Sedimento 
orina: incontables leucocitos.
• Urocultivo: crecimiento >100000 UFC/ml Escherichia coli.
• Hemocultivo: crecimiento de E. coli.
• Coprocultivo: negativo para Salmonella, shigella, yersinina, cam-
pylobacter, aeromonas y clostridium difficile.
• Ecografía abdominal: Hígado, vía biliar intra y extrahepática norma-
les. Vesícula de pared engrosada a nivel del fundus con morfología en 
capas de cebolla que indica edema de pared, sin cálculos en su interior. 
Ambos riñones, vías excretoras, bazo y páncreas sin alteraciones. 
Pequeña cantidad de líquido libre intraperitoneal. Mínimo derrame 
pleural bilateral.
• ECG: Ritmo sinusal a 90 lpm. Onda T negativa en III.
• Radiografía tórax: No imágenes de condensación. Pinzamiento del 
seno costofrénico izquierdo.
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Diagnóstico: Shock séptico secundario a infección urinaria por E. 
coli sensible.
Diagnóstico diferencial: tipos de shock: distributivo: séptico y no 
séptico (inflamatorio, neurogénico, anafiláctico); cardiogénico: mecá-
nico, cardiomiopático y arritmogénico; hipovolémico: hemorrágico y 
no hemorrágico; obstructivo: vascular pulmonar y mecánico; y mixtos.
Evolución: Se activa en urgencias código sepsis, con la monitorización 
y sondaje de la paciente y comenzando con la infusión de medidas 
de resucitación con sueroterapia, antibioterapia de amplio espectro 
y fármacos vasoactivos ante la falta de respuesta tensora. Se decide 
ingreso en medicina intensiva para continuar con estudio y tratamiento 
de la paciente.

CONCLUSIONES:
El shock es una afección potencialmente mortal que, si se trata a 
tiempo, puede ser reversible. Por lo tanto la rápida activación del có-
digo sepsis en el servicio de urgencias y su precoz tratamiento puede 
evitar el fallo multiorgánico y la muerte. Para ello se debe asegurar 
la vía aérea, corregir la hipoxemia y administrar de forma temprana 
fluidos y antibióticos.
Es de vital importancia un abordaje multidisciplinar del paciente y 
basado en el equipo desde que comienza su atención en el servicio 
de urgencias para así obtener mediante una breve historia clínica y 
anamnesis un enfoque diagnóstico y terapéutico inicial mediante la 
sospecha de esta etiología.
Un concepto de gran importancia es el de “shock indiferenciado”, que 
se trata de iniciar de forma precoz medidas de resucitación mientras 
se identifica la etiología para una terapia definitiva. En nuestro caso 
este concepto fue crucial para la evolución favorable de la pacien-
te, ya que ni la clínica ni la exploración arrojaba una clara etiología. 
Mientras tanto se deben utilizar los recursos disponibles mediante 
pruebas complementarias de laboratorio incluyendo el lactato y la 
procalcitonina, microbiológicos y de imagen que son fundamentales 
para esclarecer la etiología.

P-1329
SÍNDROME GENERAL Y DISNEA EN PACIENTE  
CON PATOLOGÍA PULMONAR DE BASE

R Sánchez Rodríguez, J Herrero Huertas, ML García Estrada,  
A Martínez Seoane, HM Mendes Moreira, C Corugedo Ovies
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: EPID-P. jirovecci-VIH

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 60 años fumador con CA 120 paq/año en seguimiento por 
Neumología por Enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID) desde 
octubre de 2017.
El paciente es derivado desde el centro de salud por cuadro de disnea 
en aumento en la última semana asociando cuadro de malestar general, 
afebril y caquexia. A su llegada el servicio de Urgencias se le asigna 
prioridad II por el triaje de Manchester.
A la exploración física presenta: cuadro de malestar general, con disnea 
a mínimos esfuerzos, afebril y caquexia con pérdida de peso de más de 
10 kg en los últimos 6 meses. Mala higiene bucal con lengua saburral. 
Presenta lesiones en región facial y bucal de características papulosas 
con ulceración y umbilicadas.
Se realizan pruebas complementarias observándose una leucopenia 
a expensas de una linfopenia. Se observa un empeoramiento de pa-
trón intersticial en radiografía de tórax respecto a previa realizada en 
diciembre de 2017. Se realizó gasometría arterial objetivándose una 
insuficiencia respiratoria parcial.
Se pautaron nebulizaciones con mejoría de la disnea, iniciándose 
tratamiento antibiótico. Se solicitaron serologías para VIH y esputo 
para TBC.
El paciente queda ingresado en Neumología ante el empeoramiento 
de su enfermedad de base para completar pruebas y tratamiento an-
tibiótico de amplio espectro.
En los días siguientes se confirma el diagnóstico de VIH, se realiza 
biopsias de las lesiones de piel por Dermatología aislándose Cripto-
cocos Neoformans así como un esputo positivo para P. jirovecci. Se 
realiza TC de cráneo ante el aislamiento de Criptococo en la biopsia 
observándose diseminación cerebral con lesiones compatibles.

CONCLUSIONES:
La EPID se trata de un conjunto de enfermedades que se caracteri-
zan por la alteración del alveolo-intersticial pulmonar pudiéndose ser 
por cuadro de proliferación celular, depósito de matriz extracelular 
o ambas. La indecencia en España se estima que esta entre un 4,7-
7,4/100000 habitantes. Su diagnóstico ha mejorado en los últimos años 
con la aparición de nuevas técnicas de diagnóstico.
En el caso de este paciente ante la enfermedad de base y el empeo-
ramiento tan súbito con el cuadro general que presentaba el paciente 
se realizaron serologías completas al no haberlas realizado con an-



30º Congreso Nacional SEMES
978Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

terioridad para descartar sobre infecciones y realizar el tratamiento 
óptimo para este paciente. En este caso el paciente fue positivo para 
VIH detectándose una categoría C3.
Se presenta este caso para destacar la importancia de descartar in-
munosupresión ante este tipo de patologías y descartar una de las 
posibles causas de patrón intersticial como puede ser la neumonía 
por P. jirovecci.

P-1330
DISNEA EN PACIENTE DE 57 AÑOS CON DIAGNÓSTICO  
DE TROMBOFILIA POR DÉFICIT DEL FACTOR V DE LEIDEN

OY Gómez Nieves, I Fernández Callejón, V Becerra Mayor
Hospital SAS La Línea de la Concepción. Cádiz

Palabras clave: dyspnea-thrombophilia-pulmonary embolism

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 47 años, sin antecedentes patológicos. Acudió a servicio de 
urgencias hospitalaria por disnea de instauración súbita, dolor torácico 
de carácter pleurítico, palpitaciones, tos y esputos levemente hemop-
toicos; presentaba actitud ansiosa y refería sensación de desmayo o 
muerte inminente. Examen Físico: Facie ansiosa, palidez llamativa, 
hiperhidrosis, taquipnea, taquicardia sinusal e hipotensión en contexto 
de inestabilidad hemodinámica. Ortopnea, ingurgitación yugular, reflujo 
hepatoyugular y leves edemas maleolares. Hipoventilación bilateral, 
crepitantes bibasales de predominio base derecha, semiología de insu-
ficiencia tricuspídea moderada, precisando tratamiento y estabilización 
en box de críticos de urgencias. El puntaje simplificado de Wells era 5,4 
indicaba alta probabilidad clínica de TEP. Estudios Complementarios: 
Poliglobulia Hb 17,5g/dl con fórmula leucocitaria normal. Prologación 
del Tiempo de Protrombina, sospechándose estado de hipercoagula-
bilidad no filiado previamente. Dímero-D 8453. Gasometría Arterial: 
mostraba insuficiencia respiratoria, alcalosis respiratoria e hipocapnia. 
Electrocardiograma: Taquicardia sinusal con FC 138 lpm, eje derecho, 
ondas T altas picudas (p pumonale), morfología de BRDHH en V1-V2. 
Radiografía Tórax: incremento índice cardiotorácico > 50% expen-
sas de cavidades derechas, infiltrado sutil en lóbulo inferior derecho, 
atelectasias laminares y elevación hemidiafragma ipsilateral (joroba 
de Hampton). Ecocardiografía urgente descartaba otras patologías 
con clínica similar, observándose aumento de cavidades derechas 
e insuficiencia tricuspidea moderada. AngioTc Arterias Pulmonares: 
defectos de repleción en arterias segmentarias del lóbulo inferior 
izquierdo y segmento anterior del lóbulo superior derecho compatibles 
con tromboembolismo pulmonar, con foco consolidativo periférico que 
correspondía a área de pequeño infarto pulmonar, presencia de de-
rrame pleural derecho y atelectasias ya descritas.Tras estabilización 
hemodinámica, se procedió a ingreso hospitalario del paciente, ins-
tauración de tratamiento anticoagulante con Heparina de Bajo Peso 
Molecular a dosis terapeútica según peso del paciente, con mejoría 
paulatina de la clínica adecuada evolución. Durante el ingreso se com-
pletaron estudios confirmándose ser portador homocigótico mediante 
la detección la mutación R534Q asociada con trombofilia por el factor 
V de Leiden mediante PCR.

CONCLUSIONES:
La mutación del factor V de Leiden es la causa más frecuente de trom-
bofilia hereditaria y el trastorno de hipercoagulabilidad más frecuente 
en euroasiáticos. Descubierto en 1994 por R. Bertina y colaboradores 
en la ciudad holandesa de Leiden, a ello debe su denominación. Estos 
pacientes presentan un riesgo 80 veces superior al de la población 
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normal de desarrollar fenómenos trombóticos, que podría incremen-
tarse si se suman otros factores de riesgo: edad avanzada, obesidad, 
embarazo, terapia de reemplazo hormonal o anticonceptivos orales.La 
base del tratamiento del TEP, en la actualidad está sustentado en el uso 
de heparinas de bajo peso molecular (HBPM) sustituyendo a la no frac-
cionada y anticoagulantes orales de nueva generación que no precisan 
monitorización quedando relegados los antagonistas de la vitamina K. 
Tras la resolución del cuadro se recomienda mantener el tratamiento 
anticoagulante al menos 6 meses, en caso de TEP recurrente o trom-
bofilias de alto riesgo se recomienda tratamiento anticoagulante de 
forma indefinida, con revaluaciones frecuentes del riesgo-beneficio. 
El tratamiento endovascular (fragmentación del trombo, trombecto-
mia, embolectomía, trombolisis) están indicados en pacientes de alto 
riesgo con shock, hipotesión, parada cardiorrespiratoria y presencia 
de trombos en arteria pulmonar principal). Una instauración precoz 
y oportuna reduce la mortalidad del TEP del 25-30%. La prevención 
primaria constituye el pilar y el objetivo fundamental en el población de 
riesgo, evitando multiples complicaciones y en caso de infradiagnóstico 
presenta una alta mortalidad en las primeras horas que puede llegar 
hasta el 11% de los casos, con morbilidad y coste sanitario elevados, 
en los casos de diagnóstico tardío y tratamiento inadecuado.

P-1331
AGENESIA INTRAHEPÁTICA DE LA CAVA COMO CAUSA  
DE TROMBOSIS VENOSA DE MIEMBROS INFERIORES

C Gómez Hernández (1), M Fuentes García (1), C Hernández García (2),  
C De la Fuente García (1), A Darias Acosta (1), G Burillo Putze (1)
(1) Complejo Hospitalario Universitario de Canarias. (2) Hospital Universitario 
Ntra. Sra. de Candelaria. Santa Cruz de Tenerife

Palabras clave: TVP-cava-agenesia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
La agenesia/hipogenesia de la vena cava inferior es una anomalía 
congénita de baja incidencia, que se diagnostica en pacientes jóvenes 
tras un primer episodio de trombosis venosa.
Caso clínico: varón de 27 años, sin antecedentes de interés, que acu-
dió a Urgencias, por dolor en pierna izquierda, de 6 horas de evolución, 
que relaciona con la administración intramuscular de un antinflamatorio 
en el glúteo, por lumbalgia.
En la exploración física destacaba edema, induración, dolor sin predo-
minio de raíz nerviosa alguna, aumento de calibre y coloración violácea 
del miembro inferior izquierdo, con sensibilidad y fuerza conservada y 
pulsos femorales, poplíteos y pedios presentes.
Se solicitó analítica con hemograma y bioquímica, en la que destacaba 
únicamente un Dímero-D de 7.515 ng/mL y una PCR >90 mg/L. En la 
ecografía doppler color venosa de miembros inferiores, se objetivó 
una trombosis venosa bilateral de miembros inferiores. Se realizó a 
continuación TAC de abdomen, hallándose una trombosis de la vena 
cava inferior, ilíacas y femorales bilaterales, hallazgos patognomónicos 
de la agenesia intrahepática de la cava inferior.
El paciente fue dado de alta, tras ingreso hospitalario en el servicio 
de medicina interna, con tratamiento con acenocumarol y enviado a 
consulta externa para seguimiento por su servicio.

CONCLUSIONES:
Discusión: La agenesia intrahepática de la cava inferior es una rara 
anomalía vascular congénita con una incidencia 0,0005-1%. Se observa 
generalmente en pacientes asintomáticos, como hallazgo accidental, y 
a veces se presenta junto con otras anomalías cardíacas o abdomina-
les. Es un importante factor de riesgo de TVP y TEP, que debe tenerse 
en cuenta en pacientes jóvenes (incidencia de 5% en menores de 30 
años con TVP idiopática).
El tratamiento es la anticoagulación en el episodio agudo (heparina 
sódica o de bajo peso molecular). La duración del tratamiento no está 
establecida, aunque la mayoría de los autores abogan por una anti-
coagulación de por vida, pero con bajo nivel de evidencia. En algunos 
casos se ha recurrido a tratamiento reconstructivo/de derivación en-
dovascular, con buenos resultados en las series publicadas.
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P-1332
¡¡UN PACIENTE MUY CRÍTICO!!

P Vidal Navarro, Y Sánchez Mejía, C De Jesús Pérez, E Martínez Lerna,  
J Vives Hérnadez, M Gónzalez Navarro

HosPital virgen del castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: sepsis-isquemia arterial-pancreatitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Paciente varón de 59 años que acude a urgencias 
refiriendo que desde hace 8 días comienza a presentar diarrea líquida 
sin productos patológicos y algunos vómitos, con dolor abdominal tipo 
cólico. Al poco tiempo también nota dolor en región gemelar izquierda 
con impotencia funcional parcial y parestesias en la zona. Antecedentes 
personales de HTA, DLP, Paramiotomia congénita, CA Próstata (T3aN1M0).
Exploración Física: T: 35.9 ºC, TA 82/47 mmHg, FC 110, FR: 25, SATO2 
95%.
A su llegada a Urgencias el paciente se encontraba asténico, con mal esta-
do general. ACP: rítmico, no soplos audibles, MVC, crepitantes bibasales. 
Abdomen: distendido,dolor a la palpación generalizado. MMII: parestesias 
distales, discreto déficit motor distal. Pruebas complementarias: Glucosa 
121 mg/dl, Urea 120, Creatinina 1.84, PCR 61 (0-1 mg/L), Procalcitonina 1.31 
(< 0.5 ng/ml), PH 7.42, pCO2 39, Bicarbonato 25.5. TAC Abdominal: Derrame 
pleural bilateral. Desestructuración con disminución de la atenuación de la 
cabeza y parte del cuerpo pancreático y gran afectación peripancreática con 
exudado. Eco-doppler arterial de la pierna izquierda, en la que se objetivan 
datos de isquemia arterial a nivel de femoral superficial.
Evolución: Se deriva inicialmente a UCI, tras mejoría clínica se remite 
nuevamente a nuestro hospital con pauta de heparina por isquemia arterial 
aguda.
A las 48 horas del ingreso el paciente inicia deterioro clínico. En la explo-
ración física presenta tiritona (37.1º), livideces generalizadas y abdomen 
con dolor difuso y defensa. Se realiza nuevo TAC abdominal en el que se 
aprecia pancreatitis aguda extensa con colecciones peripancreática y algún 
foco necrohemorrágico. Ante el deterioro progresivo (desaturación hasta 
80% con VMK 50%, tiraje, FC 150) se procede a intubación orotraqueal y 
se deriva nuevamente a UCI.
Juicio clínico: shock séptico por pancretitis aguda necrohemorrágica. 
Isquemia arterial aguda femoropoplítea de miembro inferior izquierdo.

CONCLUSIONES:
La identificación temprana y el tratamiento adecuado en las horas ini-
ciales posteriores a la aparición de la sepsis mejoran los resultados. En 
este paciente al presentar una isquemia arterial aguda femoropoplítea 
de miembro inferior izquierdo que precisaba tratamiento con anticoa-
gulantes, la evolución fue desfavorable agravando el cuadro inicial, 
por lo que se suspendió la heparina, ante la presencia de pancretitis 
aguda necrohemorrágica.

P-1335
DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN POR VIH EN URGENCIAS  
ANTE DOS CUADROS DE NEUMONÍA

C Ibero Esparza (1), L Sánchez Íñigo (2), I Fernández Marín (3),  
MM Rodríguez Carrasco (3), E Regidor Sanz (1), A Rodríguez Méndez (3)
(1) Complejo Hospitalario de Navarra. (2) Hospital García Orcoyen. Estella, 
Navarra. (3) Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: HIV-pneumonía-diagnosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: La solicitud de serologia de VIH como prueba diagnóstica 
en Urgencias ha sido tema de controversia en la literatura científica y 
determinados foros. La indicación de solicitud no está todavía lo sufi-
cientemente acordada variando su espectro desde la realización por 
cribado, su solicitud ante determinadas patologías o poblaciones o su 
limitación de uso en Urgencias.
Objetivo: Señalar la potencial importancia de los Servicios de Urgencias 
para la detección precoz de pacientes infectados por el VIH.
Materiales y métodos: Se presentan dos casos clínicos, coetáneos 
en su tiempo de presentación y similares en su forma clínica, en dos 
hospitales diferentes.
Casos:
Caso 1. Varón de 18 años que acude a Urgencias por infección respirato-
ria con criterios de síndrome respuesta inflamatoria sistémica y evidencia 
radiográfica de opacidades parenquimatosas con áreas de consolidación 
bibasales (Imagen 1). Se inició tratamiento antibiótico con ceftriaxona y 
azitromicina. Se solicitó desde Urgencias serología de VIH mediante tes 
de ELISA; que fue confirmado por técnica de Western-Blot. Se ingreso 
al paciente sin ajuste de tratamiento antibiótico ni realización de lavado 
broncoalveolar por la buena evolución clínica. No se obtubo aislamiento 
micrbiológico. Se inicio estudio de estadio de la infección VIH y segui-
miento conjunto tratamiento por la unidad especializada.
Caso 2. Mujer de 45 años que acude de nuevo a Urgencias por insufi-
ciencia respiratoria hipoxémica por evolución tórpida tras ser dada de 
alta del hospital con diagnóstico de neumonía bilateral con presencia 
de anticuerpos positivos para Mycoplasma y Legionella (Imagen 2). Fue 
tratada con ceftriaxona y levofloxacino. El diagnóstico en la primera visita 
a Urgencias que motivó el ingreso fue de neumonía bilateral adquirida 
en la comunidad a descartar estado de inmunodepresión de base. En la 
segunda visita se inicio empíricamente tratamiento con trimpetoprim/
sulfametoxazol, corticoides y una cefalosporina. Se solicito de forma 
urgente serología de VIH que confirmo la sospecha clínica inicial. Durante 
el ingreso se realizó lavado broncoalveolar detectando PCR positiva para 
Pneumocystis jireoveci. Se realizó posteriormente estudio del estadio 
de la infección por VIH, se inció tratamiento específico y continuó se-
guimiento en la unidad especializada en VIH.
Los dos pacientes han tenido un seguimiento y adherencia al tratamiento 
desde la deteccción de la enfermedad.
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CONCLUSIONES:
Los servicios de Urgencias ofrecen la posibilidad de realizar un diag-
nóstico precoz u oportunista de la infección por VIH.
Conviene determinar ante que motivos de consulta o poblaciones es 
beneficioso realizar esta determinación.

P-1336
DOCTORA, MI HIJO ESTA MUY RARO

B Hernández Labrot (1), J Ramos Maqueda (2), E Puga Montalvo (1),  
M Gandullo Moro (3), P Moral Cañas (1), F Santamarina Carvajal (1)
(1) Parque Tecnológico de la Salud de Granada. (2) Hospital Universitario Virgen 
de Valme. Sevilla. (3) Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: astenia-demencia-serodiagnóstico del sida

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 32 años con antecedentes personales de esfinterotomía 
lateral interna por fisura anal, fumador 20 cigarrillos diarios, cannabis 
y consumo ocasional de cocaína. Relación heterosexual estable desde 
hace 16 años. Segunda ocasión que acude al Servicio de Urgencias 
acompañado por su familia, debido a alteración del comportamien-
to de 2-3 semanas de evolución con dificultad para nominar objetos 
cotidianos y reconocer los diferentes colores junto a desorientación 
temporoespacial, olvidos frecuentes de actividades rutinarias, enlen-
tecimiento de tareas habituales e incapacidad para mantener una 
conversación coherente. Asocia astenia intensa, perdida ponderal no 
cuantificada, anorexia y tos intermitente que relaciona con tabaquismo. 
El paciente niega esta clínica y refiere acudir por molestias anales. No 
fiebre, síndrome miccional ni otra sintomatología asociada.
Dos semanas previas acudió a urgencias por dudosa pérdida de cons-
ciencia no objetivada por familiares. Ante la normalidad en las pruebas 
complementarias se decidió alta con estudio por su médico, quien 
solicitó analítica con marcadores tumorales y serología.
-Exploración:
A su llegada TA 91/61 mmHg Fc 82 lpm SaO2 basal 100% T.ª 36.2 ºC. 
Glasgow 15/15.
Consciente, desorientado en tiempo, no en espacio y persona. Bradipsí-
quico con dificultad para mantener una conversación coherente. Resto 
de exploración neurológica normal. Eupneico. Discreta palidez cutánea 
y normohidratado. Caquéctico. Corazón rítmico sin soplos y murmullo 
vesicular conservado sin ruidos añadidos. Exploración abdominal y 
extremidades sin hallazgos.
Pruebas complementarias:
En analítica de Urgencias descata función renal, hepática e ionograma 
normal con PCR 6.7. No leucocitosis ni PMN, Hb 12.3, Hto 37.7%, 
linfopenia (830). Fibrinógeno 515.
La Rx Tórax mostraba ICT normal, senos costofrénicos libres aunque 
se objetivan varias imágenes parahiliares izquierdas redondeadas, de 
pared fina calcificada y la mayor de ellas con nivel hidroaéreo.
El TC sin contraste de Cráneo notificaba algunas hipodensidades en 
sustancia blanca cerebral bihemisférica, sin evidente efecto masa, 
algo más extensa en lóbulo frontal izquierdo y circunscrito en centro 
semioval y coronas radiatas, sugerentes de leuco encefalopatía de 
origen incierto.
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Tras lo anterior, se decidió completar estudio con Punción lumbar (PT 
73mg/dl, virus JC negativo. ARN VIH 14700 copias/ml).
Indagando en la analítica del centro de Salud, se evidenció: Ag p24 
VIH positivo.
Evolución
Tras los hallazgos antes indicados, Medicina Interna decide ingreso a 
su cargo ante sospecha de Encefalopatía relacionada con VIH y lesio-
nes quísticas pulmonares. Se inicia desde el primer día tratamiento 
antirretroviral con Genvoya y se completa estudio con RMN cerebral, 
EEG, TC Torácico-abdominal, Ecografía abdominal y Fibrobroncoscopia; 
confirmándose el diagnóstico de sospecha (Demencia VIH estadio C3), 
y no pudiendo filiar la etiología de las lesiones pulmonares. El paciente 
tras 15 días de ingreso evoluciona favorablemente, con mejoría cog-
nitiva diciéndose alta a domicilio con control estrecho en consultas 
externas de infecciosas.
Diagnóstico diferencial: Infecciones del SNC (toxoplasmosis, me-
ningitis criptocócica, neurosífilis…), neoplasias, demencias, deficiencia 
de vitamina B12 y trastornos endocrinos.
Juicio clínico: Demencia-Encefalopatía por VIH. Lesiones quísticas 
pulmonares no filiadas.

CONCLUSIONES:
La tasa de alteración neurodegenerativa (HAND) es mayor en enfermos 
con VIH avanzado, estableciéndose tres formas en función de la severi-
dad: asintomático, leve y, demencia asociada a VIH; el caso que presen-
tamos. Desde la introducción de la Terapia Antirretroviral, la esperanza 
de vida de los enfermos infectados por VIH ha aumentado. La infección 
VIH acelera el proceso de envejecimiento apareciendo enfermedades 
a una edad más precoz que la población general. El TAR ha inducido 
una disminución de las denominadas “entidades relacionadas con el 
SIDA” y da paso a una serie de enfermedades crónicas, asociadas 
al envejecimiento y a un estado inflamatorio crónico (enfermedades 
cardiovasculares, cáncer, alteraciones neurocognitivas).

P-1337
DOLOR TORÁCICO, UN RETO DIAGNÓSTICO

R Benítez Paredes (1), D Navia Ferreyra (2), Z Danz Luque (3),  
D Puchetta Galean (2), J Danz Luque (4)
(1) Centro de Salud de Ribadeo. Lugo. (2) PAC. Burela. Lugo. (3) PAC. SERGAS. 
(4) Hospital Nacional Sergio E. Bernales. Lima (Perú)

Palabras clave: dolor torácico-carcinoide-neuroendocrino

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 21 años con antecedentes de neumonía en la infancia y 
politraumatismo hace un año. No hábitos tóxicos ni alergias medica-
mentosas.
Acudió al Serv. de urgencias por dolor en costado izquierdo, tipo pin-
chazos, que aumentaba con la inspiración y la tos, además tos con 
expectoración blanquecina escasa de una semana de evolución. Sin 
fiebre ni disnea. No contusiones ni esfuerzo previo, ni otra sintoma-
tología acompañante.
Exploración física: TA: 130/94 mmHg; FC: 94 lpm; T.ª: 37,3 ºC; Pul-
sioximetría: 99%.
Conciente, orientado, colaborador, Mucosa: Normohidratado, normoco-
loreado, eupneico en reposo, afebril. CyC: no adenopatías. AC: rítmica, 
no soplos. AP: MV ligeramente disminuído a nivel global. No ruidos 
agregados. Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpación. 
Peristaltismo conservado, no datos de peritonismo. MMII: no edemas.
Pruebas complementarias:
Hemograma y Bioquímica sin alteraciones, salvo PCR 4.8 (0,3-1).
Rx tórax: imágenes pseudonodulares en lóbulo superior izquierdo y 
engrosamiento pleural izquierdo.
EKG: ritmo sinusal a 97 lpm. ondas T negativas en III y aVF.
Valorado por medicina interna, alta con diagnóstico de Probable Neu-
monía adquirida en la comunidad y se pauta tto antibiótico. Y consulta 
preferente con neumología.
Evolución: Seguimiento por especialidades correspondientes.
TAC: Masa mediastínica anterior. Engrosamiento nodular de la pleura 
mediastínica y pleura parietal izquierda. Nódulos pulmonares. A des-
cartar timoma invasivo como primera posibilidad diagnóstica. Pequeños 
quistes corticales renales bilaterales.
BAG pleural guiada por TAC: Extensa diferenciación neuroendocrina 
observada, los hallazgos son concordantes con un Carcinoma Neuroen-
docrino, bien diferenciado (Carcinoide atípico), en el tejido remitido. 
No se puede determinar el origen del tumor.
Diagnóstico definitivo: Carcinoma Neuroendocrino, bien diferencia-
do (Carcinoide atípico).
Tratamiento oncológico y posteriormente paliativo.
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CONCLUSIONES:
Los tumores neuroendocrinos pulmonares abarcan un amplio espectro 
de tumores que incluyen los carcinoides típicos y atípicos, el carcino-
ma neuroendocrino de células grandes y el carcinoma microcítico de 
pulmón.
Los tumores neuroendocrinos pulmonares representan aproximada-
mente el 25-30% de los cánceres primitivos de pulmón, de los cuales 
los carcinoides típicos y atípicos representan el 8%. Los síntomas 
iniciales más frecuentes son tos,hemoptisis, sibilancias, neumonía 
recurrente o dolor torácico.
El dolor torácico es una de las causas mas frecuentes de consulta del 
servicio de urgencias y es un reto cada vez se presenta en nuestro 
servicio.
Podemos orientar el diagnóstico organizando en estos grandes grupos:
Origen cardiaco: •Enfermedad coronaria •Pericarditis / miocarditis 
•Valvulopatías: estenosis aórtica •Miocardiopatía hipertrófica obs-
tructiva.
Causas gastrointestinales: •Reflujo gastroesofágico •Espasmo eso-
fágico difuso •Úlcera péptica / perforación esofágica •Colecistitis / 
pancreatitis.
Causas vasculares: •Tromboembolismo pulmonar •Síndrome aórtico 
agudo.
Causas pulmonares: • Neumonía / derrame pleural • Neumotórax 
•Hipertensión pulmonar.
Causas musculoesqueléticas:• Discopatías cervicales • Bursitis suba-
cromial • Síndrome hombro doloroso.
Otras:• Causas emocionales / psicógenas •Traumatismos • Lesiones 
por virus varicela zóster.

P-1338
¿PENSAMOS EN EL INFARTO RENAL?

SB Fernández Albarral, E Torres Sánchez, F González Jiménez
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: renal infarction-lactate dehydrogenase levels-embolism

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 86 años con Antecedentes personales de Hipertensión ar-
terial, espondilitis anquilosante, hematoma cerebeloso espontáneo, 
parcialmente dependiente para las actividades básicas de la vida diaria 
en tratamiento con telmisartan 80 mg, trazodona 100 mg, alprazolam 
0.5mg, amlodipino 5 mg que acude por segunda vez a urgencias por 
dolor abdominal de una semana de evolución,referido en fosa lumbar 
derecha irradiado a hipocondrio y flanco derecho con aumento de 
intensidad y sin respuesta a analgesia oral en domicilio con algún 
episodio emético asociado. A la exploración presenta TA 145/75, FC: 
96lpm, afebril, SatO2 94% con aporte 2 lpm, FR: 14 rpm. Buen estado 
general, sin focalidad neurológica, Bien hidratado y perfundido. Aus-
cultación cardiorrespiratoria: tonos cardiacos arrítmicos, ventilación 
pulmonar normal. Abdomen globuloso y depresible, doloroso a la pal-
pacion profunda en hemiabdomen superior derecho y puño percusión 
renal derecha dudosa. Analíticamente destaca glucosa: 189. Urea: 
51, creatinina: 1.81mg/dl. Perfil hepático y patrón de colestasis nor-
mal. Amilasa: 48. CK: 52. LDH: 909 U/l.PCR 221.7mg/dl. Leucocitosis 
24.870/ul con polimorfos 84.3%, linfocitos: 5.3%.Coagulacion y gases 
venosos normales, acido láctico 2.6. Orina con hematuria microscó-
pica y proteinuria.ECG: Fibrilación auricular a 120 lpm sin signos de 
isquemia. Ante el hallazgo de la FA de novo y cambios en la analítica 
con respecto a la asistencia previa, sobre todo elevación de la LDH 
y parámetros de fase aguda y persistencia del dolor abdominal se 
solicita Tac abdominal y se detecta infarto renal derecho (vesícula 
en porcelana. Colelitiasis). Se realiza interconsulta con urología de 
guardia que tras valoración del paciente y dado el tiempo de evolución 
clínica, la edad, calidad de vida así como comorbilidad del paciente 
se decide optar por tratamiento médico. Se realiza interconsulta con 
hematología de guardia decidiendo inicio de tratamiento con heparina 
a dosis terapéuticas. Se mantiene al paciente en observación con mo-
nitorización así como instauracón de tratamiento antibiótico de amplio 
espectro para evitar complicaciones infecciosas. El paciente se ingresa 
en planta de medicina interna presentando buena evolución clínica con 
resolución completa del dolor lumbar y abdominal junto con mejoría de 
la función renal. Se realiza interconsulta con nefrología aconsejando 
también tratamiento conservador. Se procede al alta con ajuste de 
tratamiento antihipertensivo, acenocumarol y betabloqueante para 
control de Frecuencia cardíaca.
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CONCLUSIONES:
El interés de este caso recae en que el infarto renal es una patología 
de infrecuente diagnóstico en nuestro medio; el cuadro clínico puede 
confundirse fácilmente con un cólico renal o una pielonefritis aguda, y 
por tanto debe tenerse en cuenta en el diagnóstico diferencial del dolor 
abdominal en todo paciente que presente la tríada factor de riesgo de 
embolia, clínica compatible y elevación marcada de la deshidrogenasa 
láctica sérica (LDH).
El infarto renal se asocia a factores de riesgo que favorecen fenómenos 
tromboembólicos y ateroembólicos, tales como la fibrilación auricular, 
como ocurre en nuestro paciente (infarto renal secundario a embolismo 
cardiaco por FA de novo), y la forma de presentación varía desde un 
cuadro silente en relación con infartos pequeños a un cuadro florido con 
náuseas, vómitos, dolor en fosa lumbar, fiebre, leucocitosis y elevación 
marcada de LDH. El hallazgo de laboratorio más relevante consiste en 
la elevación de la LDH, cuyo valor fluctúa alrededor de las 1000 U/L. La 
función renal puede o no verse afectada.El TAC se considera actual-
mente como el método diagnóstico no invasivo de referencia. Como 
tratamiento se deberá iniciar terapia anticoagulante y trombolítica. Los 
dispositivos intravasculares o la cirugía dependerán de la extensión 
del daño y la existencia de tejido viable residual.

P-1339
¿OTRO EPISODIO MÁS DE NEUMONÍA?

E Prado Fernández, A López Alonso, P Cuesta Rodríguez,  
C Alonso Porcel, B Villaboy Arias, B Pèrez Deago
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: endocarditis infecciosa-infecciones-cardiología

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes: Varón de 39 años sin factores de riesgo cardiovascular. 
Neumonía basal izquierda en Diciembre de 2016 con resolución tras 
tratamiento con Levofloxacino. Neumonía basal derecha en Mayo de 
2017 con resolución tras tratamiento con Amoxicilina/Clavulánico.
Actualmente en estudio tras objetivarse en estudio de inmunodefi-
ciencia: CD8, CD4 y NK bajas. VIH negativo y genética de Di George 
negativa.
Historia Cardiológica: seguimiento en Cardiología Infantil. Cardiopa-
tía congénita compleja (trasposición de grandes vasos + comunicación 
interventricular + estenosis pulmonar) Cirugía de Rastelli a los 2 años 
(1980) Recambio de conducto valvulado Bjork (1991) Prótesis carbo-
medics y ampliación del conducto con parche de Hemashield (1997) 
Implante de stent sobre conducto pulmonar (2012) En RMN de Enero 
de 2017 aumento de la estenosis de TSVD (¿?). Última revisión en Fe-
brero de 2017 donde se decide cateterismo (pendiente de realización).
Tratamiento: sintrom.
Enfermedad actual: El paciente acude a nuestro servicio de Urgencias 
tras 10 días de fiebre a pesar de tratamiento antibiótico. Hace 5 días 
el paciente consulta en Atención Primaria por cuadro de fiebre de mas 
de 38ºC de 5 días de evolución que se acompaña de malestar general 
y mínima tos sin expectoración. Dados los antecedentes del paciente 
es etiquetado de nuevo episodio de neumonía y se pauta tratamiento 
antibiótico con amoxicilina/clavulánico. A pesar del tratamiento an-
tibótico durante 5 días persisten picos febriles diarios de > 38ºC con 
sensación distérmica. No dolor torácico. No expectoración. No disnea. 
No otra clínica acompañante.
Exploración física: TA 116/60 mmHg. Eupneico. Normocoloreado, 
normoperfundido. Saturación O2 96% basal. Ruidos cardiacos rítmicos 
con soplo sistólico IV/VI panfocal con desdoblamiento del 2.º ruido. 
Crepitantes en base izquierda. Abdomen y extremidades anodinas.
Pruebas complementarias:
Analítica: Hb 9,5 (previa hace un mes de 12,9) leucocitos 5.120 (48% 
neutrófilos) Plaquetas 126.000 INR 5,5 PCR 146, PCT 0,19.
ECG: ritmo sinusal a 70 lpm. BRDHH. Sobrecarga de cavidades de-
rechas.
Rx Tórax: sin signos de derrame y/o condensación.
Evolución: El paciente en un primer momento y ante la sospecha de 
Endocarditis Infecciosa (fiebre manetenida sin foco en paciente con 
vávula protésica) ingresa en el Servicio de Medicina Interna, se matiene 
con fiebre los 4 primeros días del ingreso por lo que se decide comen-
zar tratamiento antibótico con gentamicina + vancomicina se realiza 
TAC toraco-abdominal. En el TAC se objetiva patología inflamatoria-
infecciosa en ambos campos pulmonares con micronódulos y nódulos 
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en base izquierda de características inflamatorias. Atelectasia subseg-
mentaria en lobulo medio y nódulo mal definido y de características 
inespecíficas en bazo.
Con criterios de hemocultivos positivos (gemella sanguinis) + fiebre + 
cardiopatía predisponente + nódulos pulmonares se realiza el diagnós-
tico definitivo. Se realiza PET-TAC que confirma captación patológica a 
nivel de la prótesis pulmonar y se traslada al Servicio de Cardiología 
que decide traslado a su hospital de referencia (Servicio Cardiología 
Infantil H. Ramón y Cajal) para traslado a su cargo por fiebre mantenida 
a pesar de tratamiento antibiótico dirigida en paciente estable tanto 
clínica como hemodinámicamente.
Impresión diagnóstica: Endocarditis sobre prótesis mecánica pul-
monar con múltiples nódulos pulmonares por Gemmela Sanguinis en 
paciente con cardiopatía congénita compleja intervenida y actualmente 
con estenosis en TSVD.

CONCLUSIONES:
La endocarditis infecciosa es un proceso inflamatorio localizado en el 
endocardio y se caracteriza por la colonización de las válvulas del co-
razón con vegetaciones compuestas por plaquetas, fibrina, colonias de 
microorganismos y células inflamatorias. La aparición de endocarditis 
necesita la presencia de un microorganismo en el torrente circulatorio 
y el mas importante, la presencia de una alteración del endocardio.
Clínicamente se suele presentar con debilidad, fatiga, fiebre mante-
nida, escalofrios, esplenomegalia... síntomas y signos inespecíficos 
pero que si se presentan en un paciente con alteración del endocar-
dio deberían hacernos pensar en una endocarditis cuyo diagnóstico 
actualmente y dada la irrupción de la ecografía en general y de la 
ecocardiografía en este caso en particular en los servicios de urgencias 
y de cardiología es más sencillo.

P-1342
LESIONES CUTÁNEAS POR RICKETTSIAS

PD Marzzan Buratti, V Mateo Cañizares, M Rodríguez Márquez,  
E Palacín Prieto
Hospital General Universitario Los Arcos del Mar Menor. Murcia

Palabras clave: úlceras-rickettsia-leishmania

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón, 61 años, original de Marruecos, que acude a urgencias por 
lesiones ulcerosas de tres semanas de evolución, en ambos miembros 
inferiores, acompañado desde la última semana de fiebre hasta 39 
ºC que comenzaron mientras se encontraba en su país. En urgencias 
presenta dos lesiones ulcerativas con costra negruzca central y zona 
indurada perilesional en tercio distal de ambas extremidades infe-
riores y otra de igual caracteristicas en muslo izquierdo. Se solicita 
hemograma y bioquímica con elevacion de reactantes de fase aguda. 
Ante la sospecha de infección por Leishmania se decide ingreso en 
medicina interna para estudio y tratamiento. Durante su estancia en 
planta se solicita serologia y biopsia de la lesión. Se recibe serologia 
positiva para Rickettsia conorii, compatible con infección reciente 
que justificaria las lesiones cutaneas como picaduras por garrapata. 
El paciente presenta buena evolución y es dado de alta tras cumplir 
tratamiento con doxiciclina.

CONCLUSIONES:
El genero Rickettsia está constituido por diferentes especies de bacte-
rias gramnegativas. Se consideran parasitos intracelulares que tiene 
como vectores (garrapatas y pulgas). El humano constituye un huesped 
accidental. En nuertro medio la mas frecuente es la Fiebre botonosa 
mediterranea. El agente causal es la R. Cornorii, en la cuenca del me-
diterraneo el principal vector es la garrapata del perro, se estima que 
el 20% de estas estan infectadas por R. Conorii. La fiebre botonosa 
aparece fundamentalmente en epoca estival con mayor incidencia en 
agosto, afecta mas a varones y a todas las edades. Aunque se consi-
dera una enfermedad rural es cada vez mas fecuente en zonas urbanas. 
Su periodo de incubacion es de 4-20 dias. La lesión esta presente en 
el 75-80% de los casos y consiste en una ulcera recubierta por escara 
negra y rodeada de un halo eritematoso, llmada mancha negra o tache 
noire. En la fase inicial solo los antecedentes epidemiologicos y el 
hallazgos de la mancha negra puede orientar al diagnóstico. El diag-
nóstico serologico ha demostrado ser la mejor tecnica y el tratamiento 
actual se basa en pautas cortas de doxiciclina. En el caso de nuestro 
paciente tras siete dias de doxicilina presento una gran mejoria y fue 
dado de alta.
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P-1343
ENCEFALITIS POR VIRUS HERPES SIMPLE Y RABDOMIÓLISIS

MD Macías Robles, P Díaz Gutiérrez, R Delgado Sevillano,  
A Fernández Arribas, M Méndez Fernández, M Fernández Pajares
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: encefalitis-herpes simple-rabdomiólisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Mujer de 61 años, con antecedente de hipotiroidismo 
desde tiroidectomía total bilateral en 2010. Inició cuadro de fiebre de 
hasta 40ºC y cefalea que mejoraba con paracetamol en domicilio, a las 12 
horas presentó episodio de pérdida de conciencia y movimientos tónico-
clónicos generalizados con relajación de esfínteres y estado poscrítico 
por lo que es llevada al Servicio de Urgencia Hospitalaria (SUH).
En la exploración física en urgencias estaba consciente, bradipsíquica, 
con amnesia de lo sucedido, T.ª 39 ºC TA 120/50 mmHg, saturación de 
oxígeno basal 98%, bien perfundida, mordedura de lengua. No signos 
meníngeos ni focalidad neurológica. Pares craneales normales. No le-
siones cutáneas. Auscultación cardiopulmonar y exploración abdominal 
normal.
Estudios complementarios:
Hemograma: 12700 leucocitos con formula normal, serie roja y plaquetas 
normales. Coagulación normal. Glucosa 177 mg/dL, urea, creatinina, 
iones, lactato, PCR y procalcitonina normales. Creatinquinasa (CK) 11507 
UI/L. Los hemocultivos y urinocultivo resultaron negativos. En orina se ob-
jetivó un patrón de mioglobinuria (sedimento sin hematíes con tira +++).
La tomografía computarizada (TC) craneal sin contraste fue normal.
Líquido cefalorraquídeo: 150 leucocitos (85% linfocitos), 2 hematíes/µl, 
glucosa 77 mg/dL, proteínas 36,7 mg/dL. Detección genómica positiva 
para Virus Herpes simplex tipo 1 (HVS-1): 829,56 copias/ml.
La resonancia magnética craneal demostró hiperseñal en porción medial 
del lóbulo temporal y corteza insular izquierdas, con la resección de 
la difusión y realce lineal en la región insular compatible con foco de 
encefalitis.
Evolución: Mientras se realizaba la exploración en el SUH presentó 
nueva crisis tónico-clónica generalizada que respondió a 2 mg de clo-
nazepam, y se administraron 1500 mg de levetiracetam para impregna-
ción al ser segundo episodio convulsivo. Se solicitó TC craneal que fue 
normal. Y se realizó punción lumbar que dio salida a un líquido claro con 
pleocitosis linfocitaria por lo que se pautó en el SUH la primera dosis de 
aciclovir intravenoso, se hizo carga de volumen con 2000 ml de suero 
fisiológico además de alcalinizar la orina por la cifras de CK e ingresó 
en UCI las primeras 48 horas permaneciendo estable. Se trasladó con 
posterioridad a la planta de neurología donde se completaron 3 semanas 
de tratamiento intravenoso con aciclovir para evitar recurrencias. Fue 
alta a domicilio con levetiracetam 250 mg-0-500 mg, actualmente hace 
vida normal solo se encuentra más irritable y no ha tenido más crisis.

CONCLUSIONES:
La encefalitis herpética (EH) es una enfermedad poco frecuente con una 
incidencia de 1-4 casos/1.000.000 habitantes y año. El 90% de las EH 
en adultos tienen como agente causal el HVS-1. La sospecha clínica 
es suficiente para iniciar el tratamiento con aciclovir intravenoso en el 
SUH ya que el retraso en el comienzo del tratamiento se relaciona con 
un peor pronóstico caracterizado por secuelas neurológicas entre un 
18-42%. La administración precoz del aciclovir ha tenido una influencia 
positiva en el pronóstico de nuestra paciente.
La rabdomiólisis aguda de origen infeccioso representa el 5% del 
total de las causas. Los virus asociados a rabdomiólisis son mas 
frecuentes en los niños pero pueden aparecer a cualquier edad. 
Los mecanismos propuestos son: a) una invasión directa del virus 
al músculo, b) liberación de citoquinas miotóxicas y c) procesos in-
munológicos inducidos por la infección. Debemos recordar que la 
rabdomiólisis no siempre es sintomática, por lo que sospecharla y 
solicitar una CK ayudará a un diagnóstico y tratamiento precoz. En 
nuestra paciente creemos que la rabdomiólisis fue mas de origen 
vírico que por las crisis convulsivas dado que el pico máximo de la 
CK estaba ya elevada con la primera crisis.
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P-1344
CERVICALGIA ATÍPICA

I Moreno Montero, T Crespo Reyes, CA Moreno Caycedo,  
E Prieto Sampedro, T Ortega Gómez Alférez
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

Palabras clave: trombosis venosa-cervicalgia-fiebre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Hombre de 47 años. Sin alergias medica-
mentosas conocidas. Sin patología médica previa. Operado de fimosis 
y fístula sacrocoxígea hace años. Camionero de Profesión. Motivo de 
consulta: Acude por segunda vez porque presenta dolor en la región 
esternocleidomastoidea izquierda, hace una semana, sin contusión 
o ejercicio previos. Fue valorado en Urgencias y diagnosticado de 
contractura muscular y dado de alta con antinflamatorios y relajantes 
musculares, que ha tomado durante 7 días. En el día de hoy, acude de 
nuevo porque tiene inflamación del brazo y el hombro izquierdos así 
como aumento de la vascularización y dolor axilar. No ha tenido fiebre. 
No ha tenido fiebre ni clínica compatible con síndrome constitucional. 
Exploración física: Aceptable estado general, Eupneico, normoperfun-
dido. Normocoloreado. Colaborador. Cabeza y cuello: Ingurgitación 
yugular izquierda sin induración. Adenopatías axilares muy dolorosas, 
dilatación de venas braquiales en todo su recorrido. Tórax: Auscultación 
cardiorrespiratoria: tonos rítmicos, sin soplos ni extratonos añadidos. 
Murmullo vesicular conservado sin otros ruidos añadidos. Abdomen: 
blando y depresible, no doloroso, no palpo masas ni megalias, no 
signos de irritación peritoneal, ruidos discretamente aumentados. 
Blumberg negativo, psoas negativo, Murphy negativos. Puñopercusión 
renal bilateral negativa Miembros inferiores, sin edemas ni signos de 
Trombosis venosa profunda. Analítica: hemograma dentro de los límites 
de la normalidad, coagulación (fibrinógeno aumentado, Dímero D 1.47) 
Bioquímica (todos los valores dentro de la normalidad excepto PCR 6 
mg/dl) Radiografía tórax PA + L sin hallazgos Se realiza ecografía por 
el médico de urgencias apreciándose trombosis de yugular y se solicita 
Tc de Cuello: “Hallazgos compatibles con trombosis venosa profunda 
de la vena humeral izquierda, subclavia vaso innominado y segmento 
inferior de la yugular izquierda”. Ante la clínica y el diagnóstico por 
imagen, se realizan hemocultivos y anticoagula con HBPM. Se decide 
ingresar en Medicina interna para determinar el motivo de aparición 
de tvp de localización anómala y descartar síndrome de lemierre o 
secundaria a neoplasia de localización desconocida. Durante el ingreso, 
se realizan colonoscopia, gastroscopia, ecografía abdominal y TC de 
tórax, siendo todas ellas dentro de la normalidad

CONCLUSIONES:
El dolor cervical constituye uno de los motivos de consulta más fre-
cuentes en nuestro medio. Más del 90% de los casos corresponde a 
patología no urgente, pero existen casos en los que la evolución marca 

la diferencia. La trombosis venosa profunda del miembro superior 
representa 1-4% del total de las TVP. El caso que nos ocupa, además 
se trata de una rareza porque es una TVP primaria. En estos casos es 
imprescindible sospechar para poder diagnosticarlo ya que su diag-
nóstico e inicio del tratamiento es función del médico de urgencias y 
puede tratarse de una emergencia médica.
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P-1345
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN URGENCIAS, 
SILENCIOSO Y SIMULADOR

M Bru Maciá, A Huesa Perales, M García Bailén,  
A Krompiewski Fernández, E Díaz Fernández, L Gómez Martínez
Hospital Universitario San Juan. Alicante

Palabras clave: massive-pulmonary-thromboembolism

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 80 años, hipertensa y dislipémica, que acude a urgencias 
por dolor y leve aumento de diámetro de miembro inferior derecho 
de un día de evolución. Estable clínica y hemodinámicamente a su 
llegada. Como antecedente relevante, ingreso hospitalario dos se-
manas previas por fractura temporal izquierda secundaria a mareo de 
características vertiginosas, con alta hospitalaria 7 días antes de la 
consulta a urgencias. Ante la sospecha clínica de trombosis venosa de 
miembro inferior, se solicita ecografía doppler que evidencia trombosis 
aguda en vena poplítea y en venas distales de dicho miembro. En sala 
de Ecografía, la paciente sufre episodio sincopal sin sintomatología 
prodrómica, por lo que es trasladada de nuevo al servicio de urgencias 
con intensa sintomatología vegetativa. En box de críticos, se monitoriza 
a la paciente y se objetiva hipotensión, desaturación y taquiarritmia de 
QRS estrecho por lo que se solicita valoración por UCI ante sospecha 
de tromboembolismo pulmonar masivo. UCI realiza ecocardiografía en 
box de críticos, objetivándose múltiples trombos en cavidades derechas 
y sufriendo parada cardiorrespiratoria. Se inician maniobras de resuci-
tación, se realiza fibrinolisis in situ y se traslada a cuidados intensivos 
con intubación orotraqueal y ventilación mecánica, falleciendo en las 
siguientes 48 horas.

CONCLUSIONES:
El tromboembolismo pulmonar es una patología con una amplia semio-
logía, que puede cursar con clínica aparentemente banal y que puede 
pasar desapercibido en los servicios de urgencias si no se tiene una alta 
sospecha clínica. En numerosas ocasiones, manifiesta clínica típica en 
fases muy avanzadas en las que el daño resulta ya irreversible a pesar 
de aplicar de forma correcta las medidas terapéuticas oportunas. El 
resultado final supone una elevada tasa de mortalidad.
Esta patología supone un reto diagnóstico y terapéutico para los ser-
vicios de urgencias, en los que una buena anamnesis y una rápida ac-
tuación ante una mínima sospecha clínica, puede marcar la diferencia 
entre la curación o un desenlace fatal.

P-1346
A PROPÓSITO DE UN CASO: SÍNDROME DE PAGET-SCHROETTER

FJ Vara Morate, MC Soriano González, A Perales Castellano,  
FJ Garriguet López, Y Ortiz de Eribe Martín Viera, JC Serrano Merinas
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: síndrome de paget-schroetter-trombosis venosa de 
extremidades superiores-trombofilia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 35 años de edad sin antecentes médico-quirúrgicos de interés 
que acude a nuestro servicio de urgencias, por inflamación progresiva 
desde hace 48 horas de su brazo derecho, así como dolor importante 
en dicha región. La paciente refiere que trabaja en una carnicería 
desde hace un mes, y que realiza habitualmente muchos esfuerzos 
con ese brazo.
En la exploración física el miembro superior izquierdo se encuentra 
tumefacto, caliente y con circulación colateral. La analítica habitual 
es normal, se solicitó un Dímero D con resultado de 623, así como la 
radiografía de tórax resultó rigurosamente normal, Se solicita un eco-
doppler observándose trombosis de vena subclavia y axilar.
Se decidió traslado a Hospital de referencia para valoración, ante el 
hallazgo ecográfico.
Fue ingresada a cargo de Cirugía Vascular y se realizó estudio de 
trombofilias que descartó alteración y tras practicar flebografía se co-
rroboró el diagnóstico, fue tratada mediante fibrinolisis con Urocinasa 
guiada por catéter. Se instauró tratamiento con Tinzaparina, que se ha 
mantenido posteriormente.

CONCLUSIONES:
Se trata de un síndrome poco frecuente que afecta a individuos jóvenes 
y sanos, en el cual es primordial establecer un diagnóstico precoz para 
obtener una repermeabilización venosa adecuada.
Se presenta generalmente en el brazo dominante. Al parecer es el pro-
ducto de pequeños traumatismos repetidos, asociados con algún ejerci-
cio fuerte practicado con el miembro afectado en las horas precedentes 
al evento trombótico. Lo anterior se ve favorecido por la compresión 
de la vena subclavia y axilar con las estructuras osteo-tendinosas de 
la salida del tórax, como el ligamento costo-coracoideo, el músculo 
subclavio, megaapófisis transversa, la clavícula y la primera costilla o 
una costilla cervical.
La presencia del factor V Leiden, que en algunas series alcanza hasta el 
13% de los pacientes y se asocia a un mayor índice de fracaso terapéu-
tico. De ahí la importancia de realizar estudio de trombofilias.
Para el diagnóstico de trombosis venosa en la actualidad se realiza 
mediante estudio ecográfico con doppler, que permite a su vez un control 
evolutivo de forma no invasiva y sin radiaciones ionizantes. El diagnós-
tico ecográfico de la trombosis venosa profunda aguda se basa en la 
visualización directa del trombo y la ausencia de compresión venosa.
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El tratamiento de este proceso consiste en realizar anticoagulación con 
heparina de bajo peso molecular, en este caso se pautó tratamiento con 
tinzaparina (20000 u/ml) 0,7ml cada 24 horas durante 3 -6 meses, pero 
en personas jóvenes se debe realizar si sus condiciones lo permiten 
fibrinólisis intratrombo con el fin de obtener mejores resultados que 
con anticoagulación exclusivamente. Se debe valorar la presencia de 
algún defecto anatómico de la pinza costoclavicular y si lo presenta 
realizar resección de costilla cervical o 1.ª costilla y escalenotomía 
anterior mediante abordaje transaxilar.

P-1347
DOCTOR, NO PUEDO RESPIRAR  
DESDE QUE ME BAJÉ DEL AVIÓN

FJ Vara Morate, MC Soriano González, FJ Garriguet López,  
MJ Sánchez Zurita, A Perales Castellano, R Mohedano Mohedano
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: neumotórax-barotrauma-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 33 años de edad que acude a nuestro servicio de urgencias 
por referir disnea súbita que ha ido aumentando tras aterrizar en avión 
de viaje de novios en la mañana de hoy. Refiere que la disnea se ha 
hecho más intensa en las últimas horas, niega fiebre, así como cuadro 
respiratorio días previos. Incide que desde que el avión se disponía a 
aterrizar ha notado sensación de dolor en hemitórax derecho, así como 
dificultad para respirar.
En la exploración física se constata un paciente que deambula lenta-
mente adoptando una posición antiálgica; presenta orofaringe normal, 
leve palidez y frialdad cutánea. En la auscultación respiratoria se per-
cibe abolición del murmullo vesicular del hemitórax derecho, mientras 
que la auscultación cardíaca es normal y presenta un abdomen blando, 
no doloroso a la palpación, sin visceromegalias, ni signos de irrita-
ción peritoneal. El examen neurológico también resulta normal, sin 
cianosis, ni polipnea. En la toma de constantes presenta una tensión 
arterial de 104/61 mmHg, frecuencia cardiaca de 76 lpm, saturación 
de O2 del 96% y una temperatura de 36.3 ºC. Se procede a canalizar 
vía venosa y se le administra oxígeno mediante gafas nasales a 2 l/
min. Se indica radiografía de tórax anteroposterior y lateral en la que 
observamos neumotórax derecho con retracción total de dicho pulmón. 
Se procede a llamar a una ambulancia medicalizada para traslado a 
centro hospitalario de referencia.
Tras colocación de tubo de tórax el pulmón se reexpande completa-
mente sin precisar de cirugía torácica.

CONCLUSIONES:
En el transporte aéreo, se utilizan dos tipos de aviones: los que no 
tienen la cabina presurizada y los presurizados. En los aviones no 
presurizados, la presión atmosférica en el interior del aparato va des-
cendiendo con la altura. Conforme disminuye la presión atmosférica, 
baja la presión parcial de oxígeno en el ambiente, lo que conduce a 
alteraciones significativas de los gases sanguíneos. La altura máxima 
de vuelo sin uso de oxígeno suplementario, para las personas normales, 
es de 3.000 metros. A medida que disminuye la presión, aumenta el 
volumen de los gases de forma proporcional (Ley de Boyle Mariote), 
lo que puede producir lesiones por barotrauma y agravamiento de un 
posible neumotórax.
Los aviones presurizados, son aquellos en los que la presión atmosfé-
rica en su interior, varia poco con la altura. Aunque las cabinas de los 
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aparatos estén presurizadas, la presión de aire en la cabina durante el 
vuelo a altitud de crucero, es más baja que la presión del aire a nivel 
del mar. A una altitud de crucero normal de 11.000 a 12.200 metros 
(36.000-40.000 pies), la presión de aire en la cabina es equivalente a 
la presión de aire en el exterior a 1.800-2.400 metros sobre el nivel del 
mar. En consecuencia, la sangre absorbe los gases en el interior del 
cuerpo se expanden. Este hecho tiene repercusión sobre la fisiología 
respiratoria y con cierta frecuencia va a provocar pequeños trastornos 
a distintos niveles: oído medio, senos paranasales, piezas dentarias 
cariadas y tubo digestivo.
El Neumotórax por barotrauma, se produce durante el ascenso del 
avión, durante el descenso, el volumen del Neumotórax disminuye.

P-1349
BACTERIEMIA OCULTA TRAS UNA OMALGIA

EA GB, J Ortega Pérez, E Riutort Thomas, L Soler Galindo
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: cellulitis-pain, shoulder-staphylococcus aureus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 60 años sin alergias medicamentosas conocidas ni antece-
dentes personales de interés que acude a urgencias hospitalarias, 
atendido en la consulta básica de urgencias. Presenta desde hace 1-2 
días un dolor en hemitórax izquierdo de características mecánicas y 
sensación distérmica no termometrada. Se realiza analítica de sangre 
básica y radiografía de tórax que resultan sin hallazgos, se orienta 
como un dolor torácico de características mecánicas y se da el alta 
con AINE. A los 3 días vuelve a urgencias localizando el dolor en el 
hombro izquierdo, el paciente lo relaciona con un esfuerzo físico que 
había realizado los días previos. Se realiza radiografía de hombro que 
resulta sin hallazgos. Se orienta de nuevo como un dolor osteomuscular 
y se da de alta para continuar el tratamiento con AINEs y calor local 
seco. A las 48 horas el paciente vuelve con importante afectación del 
estado general, fiebre de hasta 38 ºC y aumento de la intensidad del 
dolor de hombro hasta hacerse de reposo. No presenta dolor torácico 
ni disnea.
Exploración física:
TAS 110 TAD 85 mmHg.
FC 110 lpm.
T.ª 38 ºC.
SatO2 98%.
Regular estado general, ligera sudoración, tiritonas. Bien perfundido 
con buen relleno capilar distal.
Auscultación cardíaca: Taquicárdico a 110 lpm, sin soplos audibles.
Auscultación pulmonar: Frecuencia respiratoria de 16 rpm, murmullo 
vesicular conservado.
Hombro izquierdo: Área que abarca hombro sin extenderse al resto del 
brazo, de bordes difusos. Eritema, calor, edema con zonas de empas-
tamiento, dolor a la palpación. Limitación importante de la movilidad 
de hombro, en cualquier dirección. No aumento del perímetro respecto 
al brazo derecho. En la cara lateral se aprecia mínima excoriación sin 
signos de sobreinfección.
Pruebas complementarias:
Se realiza una analítica de sangre donde se objetivan 18400 leucocitos 
con 89% de neutrófilos, PCR de 42 mg/dL, Quick de 63%. Resto de 
resultados anodinos.
Radiografía de tórax y hombro sin hallazgos de evolución aguda.
Ecografía de partes blandas con hallazgos sugestivos de celulitis, sin 
evidencia de colecciones ni derrame articular en cuantía significativa 
en el momento actual.
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Se solicitan hemocultivos y se comienza antibioterapia empírica en 
urgencias con cloxacilina (1 g cada 6 horas) parentenal. Se decide 
ingreso para continuar el tratamiento endovenoso y control evolutivo 
en planta. Ingresa en Medicina Interna con diganóstico de celulitis 
en hombro.
Evolución:
En planta se valoran los resultados de los hemocultivos objetivando 
S.Aureus multisensible. Durante el ingreso se realizan TAC y eco tran-
sesofágica descartando una artritis séptica y una endocarditis.
Lo valora traumatología y se desestima intervención quirúrgica y des-
bridamiento.
Los hemocultivos negativizan a los 8 días de haber comenzado el 
antibiótico.
Se da de alta a los 18 días del ingreso tras mejoría clínica y analítica, 
con diagnóstico final de bacteriemia seundaria a celulitis. Se cita en 
consultas externas de infecciosas y rehabilitación. Se pauta terapia 
secuencia del antibiótico hasta cumplir las 4 semanas y tratamiento 
rehabilitador.
En la última consulta de infecciosas el paciente ha tolerado bien el 
antibiótico, presenta hemocultivos negativos y casi ha recuperado 
totalmente la actividad del hombro continuando actualmente con el 
tratamiento rehabilitador.

CONCLUSIONES:
En este caso, el paciente fue atendido en la consulta básica de ur-
gencias, lugar donde la mayoría de los pacientes que se atienden son 
de menor gravedad, muchos de ellos por patología traumatológica. 
Corremos el riesgo de pasar por alto pequeños detalles que marcan la 
diferencia. En este caso no haber filiado correctamente desde el inicio 
el dolor que relataba, así como la sensación distérmica asociada y el 
malestar general progresivo que fue apareciendo. La importancia de 
estos detalles marca la diferencia.

P-1350
REINGRESO TRAS NEUMONÍA:  
MENINGITIS POR VIRUS VARICELA ZÓSTER (VVZ)

G Delgado Cárdenas, SI Piedrabuena García, S Fernández Fernández,  
C García López, L Velázquez Ríos
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: meningitis-meningitis viral-varicela

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 85 años con AP: HTA. Temblor esencial. Diplopía por III pc 
incompleto en Diciembre 2011. AIT en Octubre 1013 sin secuelas. 
Trastorno depresivo mayor. ITU de repetición. Artrodesis L4-L5 con 
Sd postlaminectomía. Ingreso con alta hace 15 días por shock séptico 
secundario a neumonía bilobar adquirida en la comunidad e infección 
del tracto urinario con aislamiento de E.coli BLEE. Cobertura con pipe-
racilina tazobactam durante 7 días. Tratamiento habitual: Rabeprazol 20 
mg/día, pregabalina 75 mg/12 h, Quetiapina 25 mg/día, Propanolol 80 
mg/día, Zonisamida 125 mg/12 h, Escitalopram 10 mg/día, Oxycontin 
10 mg liberación gradual/8 h. clopidogrel 75 mg, lorazepam 1mg; meta-
mizol y paracetamol si precisa. Anamnesis: Acude por cefalea opresiva 
hemicraneal izquierda de instauración progresiva con pobre respuesta 
a su analgesia convencional, sin datos disautonómicos asociados y sin 
sintomatología acompañante de 4 días de evolución. Exploración física 
TA 173/77. FC: 59. T.ª 36. “Afectada por dolor, con manos en la cabeza” 
ENRL: funciones superiores básicas conservadas. PICNR, Movimientos 
oculares y Pares bajos sin alteraciones. Coordinación: no disdiadococi-
nesia ni dismetrías, con temblor postural moderado en ambos MMSS. 
Temblor vocal moderado(conocidos). No rigidez de extremidades. No 
bradicinesia. Arterias temporales palpables y simétricas. Resto, sin 
hallazgos. Pruebas complementarias -Glucosa 76 mg/dL, Urea 40 mg/
dL, Creatinina 0.86 mg/dL, Sodio 139.7 mmol/L, Potasio 3.96 mmol/L, 
PCR 0.69 mg/dL, V.S.G. 38 mm. Hemograma: Leucocitos 8460 (N 71.3%, 
L 18.1%), Hb 12.4 g/dL, Hcto 38.20%, VCM 91.8 fL, Plaquetas 173.000. 
Hemostasia: I.N.R. 0.89, TTPA 27.7 seg. -TC cerebro sin contraste: Sin 
alteraciones significativas -Líquidos Biológicos (LCR) Aspecto Claro y 
transparente Recuento de hematíes < 5 cels/mm3, Recuento de leu-
cocitos 30 cels/mm3. Glucosa LCR 61 mg/dL, Proteínas Totales en LCR 
111.0 mg/dl, Lactato en LCR 1.9 mmol/L Microbiología de LCR: Tinción 
de Gram Se observan escasos leucocitos polimorfonucleares (PMN). No 
se observan microorganismos. Evolución. En urgencias, intenso dolor 
que precisa de escalada analgésica. Por edad y localización del dolor, 
nos sugiere la clínica una Arteritis de la arteria temporal izquierda 
(PCR en límite alto; VSG discretamente elevada). Se decide solicitar 
valoración por neurología tras analítica y TAC. El cuadro les sugiere 
lo mismo. No obstante, recomiendan realizar punción lumbar para 
completar estudio. Ante hallazgos descritos, que sugieren meningitis 
viral, pero teniendo en cuenta el GRAM (PMN) se inicia tratamiento 
con ceftriaxona, vancomicina, ampicilina y aciclovir, a la espera de 
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cultivo y virus neurotropos. En planta, tras cultivo de LCR estéril, man-
tuvieron Aciclovir, suspendiendo resto de antibioterapia. A la espera 
de virus neurotropos, se realiza RM y biopsia de Arteria temporal, así 
como cribado de enfermedades sistémicas. En primeras 24h y ante 
persistencia de dolor, se inicia tratamiento con metilprednisolona, con 
mejoría progresiva, realizándose pauta descendente y suspensión. Es 
recibida positividad en LCR de PCR para VVZ, tras la cual se mantiene 
Aciclovir durante 14 días, sin complicaciones.

CONCLUSIONES:
El VVZ es el tercer agente causal más frecuente de meningitis viral 
después del enterovirus y del tipo 2 del virus de simplex de herpes (5 
al 29%). Su reactivación, en ausencia de lesiones cutáneas, como era 
el caso, hace que el diagnóstico sea más difícil. En la actualidad, se 
acepta como criterio diagnóstico de meningoencefalitis por VVZ una 
PCR positiva en presencia de un cuadro clínico compatible y alteracio-
nes en la bioquímica del LCR. Por tanto, es importante acordarse de la 
realización de PCR para el VVZ, sobre todo indicada en encefalitis y me-
ningitis virales de causa no aclarada, de cara a adecuar el tratamiento 
lo antes posible. En cuanto al tratamiento, es un tema controvertido, 
sobre todo en casos leves, pero dadas las potenciales complicaciones 
y la relativa seguridad del tratamiento, se recomienda aciclovir durante 
2 semanas (recomendación según paneles de expertos).

P-1351
PACIENTE CON LINFOMA DE HODGKIN,  
SOSPECHA DE PROGRESIÓN NEUROLÓGICA

MM Becerra Mayor, A Contento Gonzalo, V Becerra Mayor
Hospital Regional Universitario de Málaga

Palabras clave: linfoma hodgkin-toxoplasma-PET

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 53 años, diagnosticada de Linfoma de hodking tipo predo-
minio linfocítico, estadio I-A, en marzo de 2002 (localización infradia-
fragmática) que ha recibido tratamiento de 2 lineas y luego realización 
de auto TPH en 2006, ha mantenido la remision completa hasta febrero 
de 2018 donde en PET de control se observa aumento de captacion 
en cavum, cervical, mediastino, mesenterio, lesiones de 1,5 cm y con 
captacion moderada. El SNC estaba libre de lesiones que tengan cap-
tacion. Bajo la sospecha de recaida se envia a biopsiar previo a inicio 
de tratamiento intensivo. Comienza 72 horas previos a consultar a 
urgencias con dismetria, disartia y desorientacion en tiempo y espacio y 
clínica de encefalopatia. En el area de observación se realizan pruebas 
de imagenes TAC craneo sin contraste y luego RMN con contraste, 
donde se observan lesiones ocipitoparietales izquierdas, compatibles 
con infecciosas y/o descartar recaida en SNC. Dada la sospecha in-
fecciosa, se solicitan PCR infecciosas en sangre periferica y tambien 
se realiza PL con determinaciones infecciosas / neoplasicas. Tras 48 h 
en area de observación nos llegan los resultados de infección en SNC 
por Toxoplasma Gondii, por lo cual comenzo el tratamiento respectivo, 
luego de mas de 2 semanas ingresada la paciente fue dada de alta.

CONCLUSIONES:
Toda clínica neurológica en paciente hematologico con inmunosupre-
sion celular y humoral, obliga a descartar tambien posibles causas 
infecciosas.
El trabajo en equipo con servicio de radiologia, microbiologia y hema-
tología es fundamentar para un rapido diagnóstico.
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P-1352
A PROPÓSITO DE UN CASO:  
TROMBOSIS VENOSA SUBCLAVIA AGUDA

E Román González, N Rodríguez Montalbán, M Leseduarte Romera
Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: dolor-edema-inflamación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 39 años con antecedente médico de tabaquismo ac-
tivo (unos 10 cigarros día). Niega antecedentes quirúrgicos. Guitarrista 
de profesión. Acude al servicio de urgencias hospitalario por presentar 
desde hace unos 10 días clínica progresiva de braquialgia izquierda 
sin relación con traumatismo directo que se exacerba con la moviliza-
ción del mismo y que mejora con el reposo;además se acompaña de 
cierta edematizacion distal de dicho brazo y de cierto enrojecimiento 
en su parte proximal. Paciente lo achacaba a que había tenido varios 
conciertos en la ultima semana y había forzado dicho brazo.Niega otra 
sintomalogía acompañante.
TA: 120/70 fc: 72 lpm T.ª: 36.5 ºC FR: 14 rpm.
A la exploración física paciente consciente. Buen estado general. Nor-
mocoloreado. Bien perfundido. Eupneico. Presenta ligera edematiza-
cion de antebrazo y brazo izquierdo sin fóvea. Enrojecimiento cutáneo 
a nivel de region infraclavicular izqueirda y cara interna de brazo con 
dolor a la digitopresión;dolor que se exacerba con la abduccion activa 
sin limitación funcional. Fuerza y sensibilidad táctil conservadas. Pulsos 
radial presente y bueno.
Ante la posibilidad diagnóstica de trombrosis venosa profunda (TVP) 
se realiza la escala pronóstico de riesgo de Wells, siendo el resultado 
de improbable.
Pruebas complemetarias:
-Analíca sanguínea: Destaca la aparición de elevacion de Dímero D 
y de PCR.
-Radigrafia de tórax: Destaca la presencia de imagen de costilla cer-
vical.
-Ante la elevación del dímero D se decide realización de ecografía 
doppler venosa de miembro superior izquierdo detectandose signos 
agudos de trombosis de subclavia.
Juicio diágnostico: Trombosis venosa aguda de subclavia izquierda.
Tratamiento: Anticoagulación inicial con heparina de bajo peso mole-
cular, reposo relativo, analgésicos. Se le aconseja abandono tabaquico, 
se remite a hematología de para realización de estudio genético de 
despistaje de estados de hipercoagulabilidad y a Cirugía Vascular 
para seguimiento.

CONCLUSIONES:
El dolor en miembros superiores en individuos jóvenes es una pato-
logía muy prevalente y cuya etiología más frecuente es la patología 
osteoarticular;no por ello debemos dejar en el olvido otras etiologías 

menos frecuentes pero de mayor gravedad como es en este caso la 
patología vascular venosa profunda.
Entre las factores predisponentes de estas patología estarian englo-
bados los factores genéticos protrombóticos tales como el déficit de 
proteína C o S, el haábito tabáquico, el uso de anticonceptivos, los 
microtraumatismos repetidos de la cintura escapular y la presencia 
de costillas cervicales.
En este caso en concreto teniamos varios factores de los descritos 
ya que se trataba de un músico con hábito tabáquico, presencia de 
costilla cervical y microtraumatismos de repetición por el uso de la 
guitarra eléctrica.
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P-1354
SÍNDROME FEBRIL EN PACIENTE INMUNODEPRIMIDO

JM Cañizares Romero, M Martínez Ibáñez, I Corrales Álvarez,  
M García Martín, A Terrón Sánchez, E Sicilia Barea
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: fiebre-inmunosupresión-mycobacterium bovis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 35 años. Natural de Marruecos. Antecedentes personales de 
infección respitaroria por Enterobacter cloacae en 2007, dislipemia y 
espondilitis anquilosante en seguimiento por Reumatología, en trata-
miento con Golimumab (antiTNF) 50 mg subcutáneo cada 5 semanas.
Acude a Urgencias por cuadro de malestar general y fiebre termo-
metrada con temperatura máxima de hasta 40 ºC, acompañado de 
escalofríos y tiritonas de un mes de evolución, todos los días, aunque 
de predominio vespertino y nocturno, que cede parcialmente con an-
titérmicos. Refiere aumento de dolor a nivel de columna dorso-lumbar 
así como a nivel epigástrico, no irradiado. No tos ni expectoración, no 
dolor torácico no clínica miccional. Niega viajes recientes o contacto 
con animales.
A su llegada a Urgencias, regular estado general, consciente. Eupneico 
en reposo. Deshidratación de piel y mucosas, con sensación de en-
fermedad. TA 123/67 mmHg, FC 132 lpm, t.ª 39.6 ºC. A la exploración, 
tonos taquicárdicos, sin soplos. Murmullo vesicular disminuido en 
hemitórax derecho. Abdomen blando y depresible, no doloroso a la 
palpación. Mínima ascitis. Resto normal. Ante dichos hallazgos se 
solicitan pruebas complementarias:
-Analítica de sangre: hemograma sin alteraciones. Bioquímica con 
LDH 434, AST 67, PCR 130, procalcitonina 0.17. Gasometría venosa y 
coagulación normales.
-Analítica de orina: sin alteraciones.
-Radiografía de tórax: índice cardiotorácico normal. Derrame pleural 
derecho moderado y mínimo derrame pleural izquierdo. No imágenes 
de condensación ni infiltrado.
-Hemocultivos de sangre periférica: negativos.
-Ecografía de abdomen: sin hallazgos, salvo moderada cantidad de 
líquido libre intraperitoneal con ecos de bajo nivel. Derrame pleural 
bilateral de predominio derecho.
Dada la existencia de derrame pleural y de ascitis, se decide realizar 
toracocentesis diagnóstico-terapéutica y paracentesis diagnóstica, 
ambas ecoguiadas en Área de Observación, y posteriormente ingresa 
en Planta de Enfemedades Infecciosas para continuar estudio.
Evolución: durante su ingreso en Planta, se realiza Mantoux (positivo 
con 20 mm), Quantiferon (positivo), citología de líquido ascítico y líquido 
pleural, cultivos y tinción de auramina de ambos líquidos, así como 
biopsia pleural con muestra para PCR de micobacterias. Se amplía 
estudio con TC de tórax y abdomen, donde destaca importante ascitis, 
engrosamiento y captación del peritoneo, engrosamiento del epiplon 

mayor (omental cake) y engrosamiento mural irregular de yeyuno, 
en ausencia de signos que sugieran tumor primario en otra localiza-
ción, compatible con peritonitis tuberculosa como primera posibilidad 
diagnóstica. En analíticas de sangre sucesivas, destaca elevación de 
transaminasas y de enzimas de colestasis con colestasis disociada, en 
probable relación con hepatitis granulomatosa por micobacterias. Se 
inica tratamiento con Isoniazida, Etambutol, Rifampicina y Levofloxa-
cino intravenoso, con mejoría tanto clínica como analítica (descenso 
progresivo de cifras de transaminasas), sustituyéndose posteriormente 
Levofloxacino por Piranizamida. En cultivo de micobacterias de líquidos 
y en PCR de biopsia pleural, se observó crecimiento de Mycobacterium 
bovis. En el momento actual, el paciente presenta buen estado general, 
en tratamiento con Isoniazida y Rifampicina.
Juicio Clínico: Infección diseminada por Mycobacterium bovis con 
afectación pleural, hepática y peritoneal en paciente en tratamiento 
con antiTNF por espondilitis anquilosante.

CONCLUSIONES:
La tuberculosis es una enfermedad infecciosa, causa por diversas 
especies del género Mycobacterium, todas ellas pertenecientes al 
complejo Mycobacterium tuberculosis. Entre ellas se encuentras M 
bovis, M africanum, M canetti, M microti y M tuberculosis. Myco-
bacterium bovis es una micobacteria de crecimiento lento, aeróbica y 
causante de tuberculosis bovina. Relacionada con M tuberculosis, la 
micobacteria que causa la tuberculosis en humanos, el M bovis puede 
infectar y causar tuberculosis en humanos (3% de los casos de tuber-
culosis). La secuencia genómica de M bovis tiene más de un 99.95% 
de coincidencia con la de M tuberculosis, por tanto, la enfermedad en 
humanos es virtualmente indistinguible de la causa por M tuberculosis, 
tanto clínica como histológicamente.
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P-1355
DOLOR COSTAL MECÁNICO COMO PRESENTACIÓN  
DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

C Neyra Pérez, D Castell Benito
Hospital Universitario de Torrejón. Madrid

Palabras clave: dolor costal mecánico-tromboembolismo pulmonar-trombofilia 
por factor v de leiden

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 43 años, sin alergias conocidas, exfumador, diagnosticado de 
trombofilia por factor V de Leiden en 2013 en contexto de trombosis ve-
nosa profunda (TVP) de miembro superior derecho, anticoagulado por 6 
meses, sin tratamiento médico habitual. Acudió a urgencias por cuadro 
de dolor costal mecánico en hemitórax izquierdo irradiado a espalda de 
unos 5 días de evolución que mejora con la toma de AINE. Además refería 
disnea asociada a grandes esfuerzos. Presento pico febril puntual de 38.5 
ºC que cede con antiérmicos en casa. A su llegada a urgencias, paciente 
afebril, eupneico en reposo con saturación de oxígeno del 100%, hemo-
dinámicamente estable. Se realizaron pruebas complementarias, EKG sin 
hallazgos significativos, analítica con leucocitosis, Dímero D de 2381, enzi-
mas cardíacas normales, radiografía de tórax sin alteraciones, tras dichos 
resultados se realizó angioTAC que mostró tromboembolismo pulmonar 
(TEP) bilateral submasivo e infartos pulmonares. Se inició enoxaparina a 
dosis anticoagulantes y se ingresó en UCI. Durante el ingreso se realizó 
ecografía doppler venoso de MMII con hallazgos sugerentes de TVP po-
plitea e infrapoplítea de miembro inferior izquierdo. Ecocardiograma con 
ventrículo derecho ligeramente dilatado, signos de sobrecarga de volumen, 
con datos indirectos de hipertensión pulmonar significativa. Presenta pico 
febril por lo que se inició antibiótico empírico con amoxiclavulánico por so-
breinfecciòn de infartos pulmonares. Tras buena evolución es dado de alta, 
anticoagulado con sintrom, con cita en medicina interna y hematología.

CONCLUSIONES:
El tromboembolismo pulmonar es una de las principales emergen-
cias médicas. Se trata de una enfermedad potencialmente mortal; 
el diagnóstico no es fácil, pues a menudo existen pocos signos que 
puedan orientar al diagnóstico. Más del 70% de los pacientes con TEP 
presentan trombosis venosa profunda, aunque los trombos no sean 
detectables clínicamente. Por otra parte, aproximadamente el 50% de 
pacientes con TVP desarrollan TEP, con gran frecuencia asintomáticos.
El presente caso trata de un paciente con cuadro de dolor costal de 
perfil mecánico, hemodinámicamente estable, eupneico en reposo con 
saturación de O2 normal con diagnóstico definitivo de TEP submasivo 
bilateral. Los antecedentes de trombofilia y TVP previa nos debe hacer 
pensar siempre en dicha entidad si bien la clínica no es muy sugestiva. 
El uso de escalas de probabilidad clínica como el Wells es una herra-
mientas de gran ayuda, junto con el Dímero D elevado es indicativo de 
solicitar angioTAC para confirmar/descartar esta patología.

P-1356
DOLOR ABDOMINAL Y FIEBRE,  
UN MOTIVO DE CONSULTA MUY COMÚN

E Culpian Arias, N Fernández de Cañete Ramírez, SA Rodríguez Rico,  
E Rocha Honor, R Gallardo González, CF Cara Ligero
Hospital Universitario San Agustín

Palabras clave: puérpera-fiebre-vómitos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Puérpera de 24 años que acude por tercera vez al servicio de urgencias 
por cuadro de dolor abdominal de localización periumbilical irradiado 
a arcos costales.
Inicialmente, su médico de AP le prescribió Fosfomicina 3 g (una dosis 
cada 24 h durante 2 días) por posible ITU. Ante la persistencia del dolor 
consultó en nuestro servicio el pasado día 30 de Agosto, siendo dada de 
alta a domicilio tras recogerle muestra para urocultivo que fue negativo.
Posteriormente comenzó con fiebre elevada persistiendo dolor abdomi-
nal, volviendo a urgencias el día 1 de septiembre. Un nuevo cultivo de 
ese día fue negativo, se le realizó ecografía abdominal visualizándose 
apéndice cecal de calibre en el límite de la normalidad sin signos de 
apendicitis aguda.
Hoy consulta nuevamente por fiebre elevada diaria sin predominio 
horario y dolor abdominal. No ha tenido vómitos en ningún momento.
1. Exploración física:
• Tensión Arterial 120/70, Frecuencia Cardíaca 94 lpm, Saturación O2 
98%, Frecuencia respiratoria 14 rpm, Temperatura 4 ºC.
• Aceptable Estado General. Consciente, orientada en tiempo y espacio 
y colaborador. Eupneica en reposo.
• Exploración orofaringea: normal.
• Auscultación Cardíaca: tonos rítmicos sin soplos.
• Auscultación Respiratoria: MV conservado sin ruidos sobreañadidos.
• Abdomen: blando, depresible, doloroso a la palpación en fosa ilíaca 
derecha y fosa ilíaca izquierda. No se palpan masas ni megalias. No 
signos de irritación peritoneal. PPRB negativa. Peristaltismo conser-
vado. Blumberg (dudoso). Murphy (-).
• Extremidades Inferiores: pulsos distales conservados y simétricos. 
No edemas. No signos de TVP.
• Exploración Neurológica: PPCC normales. Fuerza, tono y sensibilidad 
conservada en todos los miembros.
• Hemograma: Leucocitos 8.41, 71% neutrófilos, eritrocitos 4.71, Hb 
11.3, VCM 72.8, Plaquetas 437. Resto dentro de la normalidad.
• Bioquímica: glucosa 102, urea 10, creatinina 0.64, sodio 139, potasio 
4.0, Bilirrubina total 0.50, GOT 19, GPT 20, amilasa 36.00, PCR 35.08.
• Coagulación: TP 13.80, AP 70.00, INR 1.29, TTPA 39.40, fibrinógeno 
9.87.
• Gasometría venosa: pH 7.39, pCO2 50, pO2 18, satO2 20.2%.
• Sistemático de orina: eritrocitos 150, leucocitos 250. Resto normal.
• Se cursan Urocultivo y Hemocultivos.
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• Ecografía abdominal: hígado de tamaño, contorno y ecogeneicidad 
normales, sin lesiones focales.
Vesícula de pared fina, sin litiasis.
Vía biliar normal.
Área pancreática y bazo sin alteraciones significativas.
Riñones morfológicamente normales sin lesiones ni dilataciones.
No masas adrenales ni adenomegalias en retroperitoneo.
Útero puérpero aumentado de tamaño.
Escasa cantidad de líquido en Douglas.
FID: apéndice de tamaño normal, compresible sin signos inflamatorio.
Engrosamiento discreto de asas de intestino delgado en flanco/fosa 
íliaca derecha y mesogastrio, inespecífico por imagen.

CONCLUSIONES:
Durante su ingreso en el Servicio de Medicina Interna:
-Se inicia tratamiento con Meropenem 1 g i.v. cada 8 h.
-TAC abdómino-pélvica con contraste (estudio comparativo con ecogra-
fía previa): Se aprecia líquido libre en escasa cantidad perihepático y 
en pelvis. Existe edema inespecífico en la grasa a nivel retroperitoneal 
en el flanco izquierdo localización pericólica izquierda, asociado a 
colaterales venosas que conectan con vena ovárica y vena esplénica, 
de carácter inespecífico.
Hígado homogéneo de tamaño y morfología normal. No se identifican 
lesiones focales en su interior.
Vesícula biliar de grosor parietal normal, sin litiasis cálcicas en su 
interior.
Vía biliar intra y extrahepática de tamaño normal.
Bazo y páncreas sin alteraciones.
Riñones y suprarrenales de morfología normal.
-Hemocultivos: negativos.
-Al tercer día desaparece la fiebre.
-Se mantiene estable desde el punto de vista clínico.
-Se realiza una sesión clínica entre los servicios de Medicina Interna, 
Radiología y Ginecología: revisado caso clínico, su forma de presen-
tación a la semana postparto, su evolución ulterior y los hallazgos del 
TAC. Llegándose el diagnóstico de Tromboflebitis séptica de la vena 
ovárica izquierda.
-Se realiza Interconsulta a Hematología para iniciar tratamien-
to anticoagulante:
• Acenocumarol con terapia puente con Heparina de Bajo Peso Mo-
lecular.
• Se mantendrá anticoagulación durante 6 semanas.
-Se realiza traslado de la paciente al Servicio de Ginecología.
Durante su ingreso en el Servicio de Ginecología:
-Finaliza tratamiento antibiótico.
-Alta a domicilio con Cita en Consultas Externas de Hematología.

P-1357
CUANDO FALLA EL CORAZÓN, TAMBIÉN PUEDE FALLAR  
LA CABEZA. A PROPÓSITO DE UN CASO

CM Guerra García (1), V Terán Díez (2), P Méndez Arroyo (1),  
V Fernández Menéndez (3), I Campal Walker (3), A Reboiro Hernández (3)
(1) Servicio de Emergencias Médicas. 061 Cantabria. Servicio Cántabro de 
Salud. (2) EAP Campoo Los Valles. Servicio Cántabro de Salud. (3) Hospital 
Carmen y Severo Ochoa. Cangas del Narcea, Asturias. SESPA

Palabras clave: endocarditis-confusión-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 75 años independiente para actividades básicas de la vida 
diaria (ABVD), bocio nodular tóxico con hemitiroidectomia izquierda, pre-
senta un cuadro de desorientación, agitación y discurso incoherente desde 
hace 48h, con empeoramiento progresivo en el contexto de una infección 
respiratoria que está siendo tratada con levofloxacino 500 mg. En urgencias 
paciente agitado, desnudo, incoherente, desinhibido aunque en momentos 
parcialmente orientado y más tranquilo. A la exploración física; taquipneico 
a 26 rpm, taquicardico a 115 lpm, temperatura 38,2 ºC relleno capilar 
enlentecido, TA 95/64 mmHg, satuaracion de oxígeno 95%, auscultación 
con roncus dispersos con murmullo preservado en todos los campos, rui-
dos cardiacos arrítmicos sin soplos, abdomen anodino, pares craneales 
superiores y vías largas sin alteraciones. Bioquímica; glucosa 283 mg/dl, 
urea 78 mg/dl, creatinina 2,07 mg/dl, bilirrubina total 1,7 mg/dl, PCR 375,3 
mg/dl, procalcitonina 2,89, hematimetría leucocitos 11,800/microlitro, Hb 
13,20 g/dl, plaquetas 170000, GAB pH 7,48, pCO2 29 mmHg, pO2 57 mmHg, 
anticuerpos antilegionella y antineumococo en orina negativos, radiografía 
de tórax: patrón intersticial bilateral, con pequeño infiltrado en base dere-
cha. TAC craneal normal sin alteraciones, EKG: sinusal con contracciones 
auriculares prematuras, sin alteraciones de la repolarización ni bloqueos. 
Con diagnóstico de neumonía basal derecha y sepsis ingresa en medicina 
interna. Paciente sigue estable hemodinámicamente pero muy agitado y 
se pauta haloperidol y diazepam, cefazolina, enoxaparina y omeprazol. Las 
muestra de hemocultivo informan de crecimiento de cocos gran positivos 
en masa. Se solicita punción lumbar, ECO cardio transesofágico y nueva 
analítica que como dato más reseñable presenta en el segundo día de 
ingreso una plaquetopenia de 70000 por lo que no se realiza la punción. 
ECO Cardio; imagen de vegetación 1,7x1,4 en velo coronario derecho con 
insuficiencia aórtica moderada y valvula mitral imagen filamentosa con 
leve insuficiencia mitral FEV1 conservada. Ingresa en cardiología con el 
diagnóstico de endocarditis infecciosa sobre valvula Ao, insuficienacia 
Ao y síndrome confusional agudo. Se pauta tratamiento con cloxacilina 
2g cada 4h, haloperidol si agitación, tiamina, piridoxina y clometiazol. Se 
desestima la cirugía en el momento actual y se continua con los trata-
mientos pautados. El paciente es dado de alta 10 días después, una vez 
completado el tratamiento antibiótico, sin deterioro a nivel neurológico con 
FEV1 conservada y con leve insuficiencia valvular aórtica.
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CONCLUSIONES:
Este caso nos resulta interesante ya que por un lado las endocarditis 
infecciosas no son procesos que se den con mucha frecuencia en la 
actualidad debido a la profilaxis y uso frecuente de antibióticos, por lo 
que su diagnóstico muchas veces viene dado por la mala evolución de 
pacientes en el contexto de cuadros de bacteriemia o sepsis.
Por otro lado resulta también interesante ver en nuestro caso, como 
la alteración del comportamiento y síndrome confusional, mejorá de 
forma notable a medida que se completa el tratamiento antibiótico 
y se soluciona el proceso infeccioso endocardico. Está bien docu-
mentada la asociacion entre pacientes de edad, procesos patologícos 
de importancia como pueda ser una sepsis, neumonía, encefalitis o 
endocarditis y síndromes confusionales o alteraciones del comporta-
miento. Por ello, resulta primordial por un lado descartar a priori la 
causa primaria o cerebral del cuadro (infecciosa, estructural, tóxica) 
y una vez descartado este origen buscar la corrección y tratamiento 
de otros procesos patológicos secundarios, que como en nuestro caso 
pueden desencadenar un síndrome confusional agudo o empeorar un 
cuadro previo de deterioro cognitivo y que una vez tratados posibilitan 
la remisión del cuadro neurológico.

P-1358
¡ME DUELE LA PIERNA DEL CATETERISMO!  
A PROPÓSITO DE UN CASO

AP Ríos González, I Sauco Colón, N Salva Ortiz
Hospital Clínico San Carlos

Palabras clave: enfermedad arterial periférica-cateterismo periférico-isquemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre 83 años de edad vive con su mujer, de quien es su cuidador 
principal. Independiente para las ABVD, exfumador desde hace 30 años 
(IPA = 35). Antecedentes de hipertensión arterial, dislipemia y diabetes 
de larga evolución, enfermedad renal crónica establecida (CKD-EPI 
26.71 ml/min/1.73-G4 A1 -) y retinopatía diabética. Enfermedad arterial 
periférica grado IIB en miembros inferiores, por obliteración femoropo-
plítea con claudicación intermitente a 50 metros con diagnóstico desde 
hace 4 años. Cumple tratamiento con pentoxifilina 600 mg, omeprazol 
20 mg, aspirina 100 mg, enalarpil 10 mg, glicazida 30 mg, metformina 
850 mg, simvastatina 20 mg.
Dentro de sus antecedentes consta ingreso reciente (hace tres sema-
nas) en la unidad de cardiología con diagnóstico de infarto agudo de 
miocardio sin elevación del ST Y con enfermedad coronaria multivaso. 
Revascularizada de manera incompleta. A lo que se le agrego reciente-
mente a su tratamiento ticagrelor 90 mg y bisoprolol 2.5 mg. Informe de 
cateterismo detalla acceso femoral derecho severamente calcificado.
Acude al servicio de urgencias con dolor en región lateral interna del 
muslo derecho que se irradia por toda la extremidad y se intensifica 
con la movilidad. Se mantiene inapetente, decaído y no deambula.
A la exploración extremidad con ligera palidez cutánea en relación 
con la contralateral, frialdad y pulso femoral no palpable, poplíteo y 
pedio débilmente, llenado capilar (> 3seg) disminuido con respecto al 
contralateral.
Pruebas complementarias: glucosa 217 mg/dl, urea 239 mg/dl, 
creatinina 2.2 mg/dl, ionograma y marcadores de isquémica cardiaca 
negativos. Hemograma leucocitosis con predominio neutrófilos 91%, 
plaquetas 268, coagulación INR 1.14, TPTA 25 s, dímero D 1.295 mg/L, 
ecografía Doppler MID informada no se consigue registro Doppler 
arterial de amplitud detectable en arteria femoral superficial, poplítea 
ni troncos distales en probable relación con estenosis significativa 
oclusión proximal.
Se plantea caso para valoración por cirugía vascular urgente, trombec-
tomía v/s bypass íleo-femoral en paciente con arteriopatía obliterante 
crónica actualmente con grado III IF/FP de MID tras cateterismo.
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CONCLUSIONES:
La isquemia aguda de la extremidad se debe a la falta de un sumi-
nistro sanguíneo suficiente que cubra las necesidades de oxígeno y 
nutrientes. Conforme avanza el tiempo, el agotamiento de oxígeno y 
nutrientes en el micro ambiente celular al final conduce a la muerte 
de las células y al daño del tejido de manera irreversible. Los nervios 
periféricos y el músculo esquelético son más sensibles a la isquemia, 
y se producen cambios irreversibles.
La revascularización mediante restablecimiento parcial o completo 
del suministro sanguíneo posiblemente propicie lesión debido a la 
formación de radicales de oxígeno. El cuadro clínico de la lesión por 
revascularización se caracteriza por presencia de mioglobinemia, aci-
dosis metabólica y aumento en la concentración de creatininquinasa. 
La magnitud de la lesión depende de la duración y localización de la 
obstrucción arterial; la cantidad de flujo colateral, y la salud previa de 
la extremidad afectada. Cerca de un tercio de todas las muertes por 
arteriopatía oclusiva son secundarias a complicaciones metabólicas 
luego de la revascularización.
Con el presente caso se pretende evidenciar la importancia en los 
antecedentes vasculares en los pacientes subsidiarios de tratamien-
to intervencionista y la importancia de que el médico de urgencias 
reconozca de manera pronta y objetiva las complicaciones tardías y 
sus riesgos.

P-1359
DEL MALESTAR GENERAL AL MAL ESTADO GENERAL

R Ruiz Merino (1), S López Hernández (1), R López Izquierdo (2),  
H Bergaz Díez (2), M Jaime Arzuara (3), R Álvarez Paniagua (3)
(1) C. S. Arturo Eyries. Valladolid Oeste. (2) Hospital Universitario Río Hortega. 
Valladolid. (3) C. S. Parquesol. Valladolid Oeste

Palabras clave: taponamiento cardiaco-pericarditis-emergencia médica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 27 años sin alergias medicamentosas conocidas ni antece-
dentes personales de interés que acude a Urgencias a las 4:30 h. por 
malestar general. Es clasificado como una prioridad IV según el Sistema 
Español de Triaje. En la sala de espera, 20min después, comienza con 
náuseas y vómitos asociados a tos y, posteriormente, con mal estado 
general. Se reevalúa estando entonces sudoroso y pálido. El paciente 
refiere dolor torácico inespecífico irradiado al cuello desde que hizo 
una “mudanza” catalogado como mecánico. Sin embargo, ahora es 
opresivo irradiado a espalda y brazo izquierdo, con malestar gástrico.
Exploración física:
En triaje: TA 125/85, FC 134 lpm, SatO2 100%, T.ª 36.6 ºC. Durante la 
atención sanitaria tras el empeoramiento brusco del paciente, la TA 
bajó hasta 60/30, manteniendo SatO2 100%. Consciente, orientado, 
colaborador, mal estado general, sudoroso, hipoperfundido, taquip-
neico. Auscultación cardiopulmonar: rítmico, hipofonesis, taquicardia, 
murmullo vesicular conservado. Abdomen: sin alteraciones, no soplo 
aórtico. Extremidades inferiores sin edemas ni signos de trombosis 
venosa profunda.
Pruebas complementarias:
• ECG: rítmico, sinusal, taquicárdico a 140 lpm, supradesnivelación 
del ST difusa con descenso del PR.
• Hemograma: leucocitosis 34300, NT 28300, monocitos 3900, pla-
quetas 447000. Coagulación: Dímero D 813. Bioquímica: PCR 116, 
Troponina I de alta sensibilidad <2 (seriación enzimática negativa).
• Rx tórax: aumento de la silueta cardiomediastínica. Sin alteraciones 
del parénquima pulmonar ni signos de derrame pleural.
• Eco en Urgencias: Presencia de derrame pericárdico leve-moderado.
• Evolución: empeoramiento rápido del paciente con hipotensión y 
mala perfusión periférica, por lo que pasa a la zona de monitorización 
y se llama a UVI para valoración. Se decide realización de TACtoraco-
abdominal con objetivo de descartar disección aórtica: aorta de cali-
bre normal, derrame pericárdico en importante cantidad, distribución 
difusa, pared anterior derecha de 2.2cm y apical de 2cm, densidad 
media. Cavidades cardiacas normales. Pequeña cantidad de derrame 
pleural izquierdo.
Finalmente, se traslada a UVI donde se realiza pericardiocentesis con 
control ecográfico y estabilización de las constantes. Posteriormente, 
es ingresado en Cardiología donde se completa el estudio.
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• Analítica de sangre: ANA, ANCA, anti-MBG negativos, Echovirus 
IgM+. El resto como VHC, VIH, CMV, VHB, Rubeola, VVZm, Clamidia, 
Treponema y otros: negativos. Marcadores tumorales negativos.
• Líquido pericárdico: serohemático, bioquímica: glucosa 38, proteínas 
6.2, LDH 1101, ADA 53, hematíes 14506, leucocitos 8931 (PMN 90%), 
microbiología sin crecimiento bacteriano. PCR tuberculosis y virus: 
negativo. Anatomía patológica: intensa inflamación aguda.
• Sistemático de orina: leucocitos+++, sedimento 25-50leucocitos/
campo. Urocultivo: PCR Chlamydia trachomatis +.
• Ecocardiograma transtorácico: normal.
Resolución del caso: Pericarditis aguda complicada con taponamiento 
cardiaco resuelto por pericardiocentesis urgente y tratamiento anti-
inflamatorio: ibuprofeno 600mg y colchicina 0.5mg. Uretritis por C. 
trachomatis tratada con doxiciclina 100mg/12h 21 días. Además se 
pidió PCR de Chlamydia trachomatis en líquido pericárdico que actual-
mente continúa pendiente.

CONCLUSIONES:
El caso que presentamos representa cómo un paciente que inicialmente 
es triado como prioridad IV (poca gravedad), presenta una inestabilidad 
hemodinámica y entra en shock en minutos, una auténtica emergencia 
médica. Una causa de shock es el taponamiento cardiaco agudo cuyo 
tratamiento urgente es la pericardiocentesis. Ocurre en minutos, con 
dolor torácico, síncope, disnea y taquipnea, hipotensión, taquicardia, 
edema periférico, hipoperfusión, presión venosa yugular elevada, pulso 
paradójico y alteración electrocardiográfica. Diagnóstico diferencial 
con IAM, TEP y disección aórtica. El derrame pericárdico puede produ-
cirse por múltiples causas: idiopática, iatrogenia, infecciosa por virus, 
bacterias, hongos, parásitos; alteraciones cardiacas, autoinmunes, 
neoplasias, traumatismos, alteraciones metabólicas, radiación o dro-
gas. En el estudio Strobbe (2017) las causas más frecuentes fueron 
las idiopáticas, iatrogénicas y malignas. Nuestro paciente, además, 
presentaba una uretritis por C. trachomatis, enfermedad de transmi-
sión sexual con clínica de ITU y cuyo tratamiento es la doxiciclina. La 
pericarditis bacteriana por esta bacteria se describe, sobre todo, en 
pacientes VIH +.

P-1360
TURISMO SANITARIO EN URGENCIAS

IM Fernández Guerrero, AL Mora Gómez, MB Moltó García,  
C Ballesteros Molina, RM Martín Vélez, F Santaella Aceituno
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: pulmonary tuberculosis-mycobacterium infections-respiratory 
infections

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 44 años, marroquí. No hablaba castellano y no colaboraba 
para hacer anamnesis en francés. Sólo refería haber tenido fiebre, 
tos y mucosidad. Exploración: Regular estado general, TA: normal, 
39,6º, 100 lpm, sat O2 94%. ACR: abuntantes sibilantes espiratorios. 
Se solicitó analítica general, hemocultivo y exudado nasofaríngeo 
para estudio de gripe así como radiografía. Se pauta paracetamol y 
amoxicilina clavulánico. La analítica fue normal PCR de 88, hemograma 
con anemia microcítica Hb 8,9.
En el cambio de turno de médicos se solicitó la asistencia de traducción 
por teléfono para hacer la anamnesis en marroquí. La paciente estába 
tranquila y refería que no tienía antecedentes médicos salvo miomas 
y anemia. Negaba hábitos tóxicos ni alergias. Llevaba dos meses con 
tos y expectoración verdosa y sensación distérmica, sin disnea ni dolor 
torácico. Además había tenido esputos hemoptoicos y pérdida de peso. 
En la nueva exploración la paciente estaba hipoxémica, con saturación 
de O2 91%, TA: 106/58 f fc 88 y t.ª 36 ºC. FR 24 rpm.Auscultación con 
roncus y sibilantes. En resultados de analítica positiva a gripe A.
Se solicitó entonces gasometría arterial y se reclamó la radiografía 
de tórax que todavía no se había realizado. En la gasometría pO2 52 
pCO2 36 HCO3 24 láctico 2 sat O2 91%: insuficiencia respiratoria par-
cial. En la radiografía se apreciaban imágenes redondeadas cavitadas 
que sugería cavernas tuberculosas. La paciente portaba mascarilla de 
aislamiento por la sospecha inicial de gripe A por lo que se puso en 
aislamiento y se solicitó baciloscopia: positiva.
Al preguntar por posibles familiares para avisarles la paciente comentó 
que no tenía familia, que estaba viajando sola desde Marruecos sin 
tener destino final ya que no tenía reserva hotelera ni ningún contacto. 
Comentó que estaba muy enferma y había venido a curarse porque no 
tenía dinero.
Se ingresó en Neumología con diagnóstico de tuberculosis bacilífera 
y problema social.

CONCLUSIONES:
La tuberculosis sigue siendo una de las principales amenazas mundia-
les para la salud. Según la OMS se estima que en el mundo en 2015 
se produjeron 10,4 millones de enfermos y 1,4 millones de muertes 
por tuberculosis.
En España, la tuberculosis respiratoria es una enfermedad de decla-
ración obligatoria desde principios del siglo XX. Tras la creación de 
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la Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica (RENAVE) en 1995, se 
implantó la declaración individualizada mediante encuesta epidemio-
lógica de los casos.
En el año 2015 hubo 5.007 casos de tuberculosis, de ellos 1554 en 
extranjeros: 91 casos importados, 469 casos no nacido en España, 
pero sin informar del país de nacimiento y 994 casos en los que sí 
se notificó. Procedía de 71 países diferentes, Marruecos es el país 
con mayor número de casos (230), seguido por Rumanía (105), Bolivia 
(80), Perú (77) y Pakistán (60). La información disponible sobre el año 
de llegada a España en los casos extranjeros, parece indicar que la 
mayoría de estos llevan más de 5 años residiendo en España. Por lo 
tanto los casos que podríamos considerar parecidos a los de la paciente 
serían una clara minoría en el cómputo global.
Recordar la importancia de una sospecha diagnóstica de la tuber-
culosis en Urgencias dadas las consecuencias de salud pública que 
puede tener.

BIBLIOGRAFÍA:
Cano-Portero R, Amillategui-Dos Santos R, Boix-Martínez R, Larrauri-
Cámara A. lEpidemiología de la tuberculosis en España. Resultados 
obtenidos por la Red Nacional de Vigilancia Epidemiologica en el año 
2015. Enferm Infecc Microbiol Clin. 2018; 36(3): 179-186.

P-1362
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

MC Caballero Gutiérrez (1), LM Soler Galindo (2), CR Álvarez Ferrer (2)
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar-trombosis venosa profunda-
anticoagulación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes: Fumador 20 cigarros/día. Sin antecedentes médicos de inte-
rés, ni tratamiento habitual e independiente para actividades de vida diaria.
Enfermedad actual: Varón de 40 años que acude a urgencias por dolor 
a nivel gemelar izquierdo de 15 días de evolución, lo relaciona con so-
breesfuerzo, ya que según refiere, ha vuelto de Filipinas hace 15 días y 
ha caminado bastante durante su mes de vacaciones en dicho país. No 
refiere en ese momento más síntomas acomapañantes. No refiere haber 
tomado nada para el dolor.
Exploración física: Hemodinámicamente estable. TA 108/73 mmHg, 
FC 73 lpm, Sat O2 95%. Buen estado general. Normohidratado y normo-
coloreado. Exploración extremidad inferior izquierda: Ligero edema por 
debajo de rodilla sin fóvea, dolor a palpación en gemelo. Pulsos presentes 
y simétricos. No eritema. No tumefacción. No empastamiento, ni cordones 
posteriores. Extremidad inferior derecha normal. Resto de exploración 
normal.
Se vuelve a insistir en historia clínica del paciente y comenta vuelo de 
14h hace unos 15 días con edema y dolor a palpación en región poplítea y 
gemelar izquierdo al día siguiente de aterrizar y desde entonces refiere que 
se cansa al subir un piso de escaleras. No más síntomas acompañantes.
Pruebas complementarias:
-Analítica: Hemoglobina 14g/dl, Hematocrito 43%, Plaquetas 204 min/
mm3, Glucosa 95 mg/dl, Sodio 139 mEq/l, Potasio 4,9 mEq/l, INR 1,2, 
Dímero D 2180 ng/ml.
-Gasometría arterial (aa): pH 7,44, pCO2 35, pO2 70, HCO3 23,8.
-Rx Tórax: Normal.
-ECG: Ritmo sinusal, eje 60º, FC 90 lpm, PR <0,20 s, QRS <0,12 s, sin 
alteraciones repolarización.
-AngioTC: Defectos de repleción a nivel de ramas pulmonares lobares 
derechas y segmentarias y subsegmentarias bilaterales compatible con 
tromboembolismo pulmonar bilateral.
-Ecografía Doppler de miembros inferiores: Ocupación parcial de la luz 
poplítea en miembro inferior izquierdo. Conclusión: Trombosis venosa 
poplítea en miembro inferior izquierdo.
Resolusión: Se trata de varón de 40 años, sin antecedentes de interés, 
que en el contexto de sedestación prolongada (vuelo de 14 h avión), realiza 
trombosis venosa profunda de extremidad inferior izuqierda y tromboem-
bolismo pulmonar bilateral. Se decide ingreso para tratamiento anticoagu-
lante con buena evolución y saturación oxígeno 98% al alta hospitalaria.
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CONCLUSIONES:
La enfermedad venosa tromboembólica es una patología de alta mor-
bimortalidad que se presenta en un variado espectro de pacientes e 
involucra la trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo 
pulmonar (TEP) y afecta a pacientes de todas las edades. El TEP es la 
tercera causa de muerte cardiovascular, tras la enfermedad coronaria 
y los accidentes vasculares cerebrales. no es una enfermedad que 
se pueda diagnosticar ni excluir con certeza sin la ayuda de estudios 
de imágenes; el análisis siempre debe empezar por la probabilidad 
clínica del diagnóstico basándose en los factores de riesgo: antece-
dentes de TEP, edad avanzada, cirugías previas, paciente oncológicos, 
embarazadas, poca movilidad, anticonceptivos orales, trombofilias 
adquiridas, entre otras. Por tanto, el tromboembolismo pulmonar es 
una enfermedad de alta prevalencia, de diagnóstico esquivo si el índice 
de sospecha no es alto. Es un ejemplo de patología multidisciplinaria 
en la que convergen varias especialidades médicas, siendo posible 
una protocolización ordenada y eficiente si el manejo esconsensuado.

P-1363
DOCTORA, ME HE VUELTO A DESMAYAR  
TRAS LEVANTARME DEL SILLÓN

I Gómez Bruque, C Bravo Lucena, J Castro Moreno
Hospital Alto Guadalquivir. Montilla, Córdoba

Palabras clave: syncope-dyspnoea-thrombosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 73 años, sin AP de interés, obeso, etilismo crónico, Ex-
fumador desde hace 6 años. Traído a Urgencias por DCCU, por presen-
tar hoy, por segunda vez en el día, episodio sincopal. El paciente, en 
ambas ocasiones, refiere que tras levantarse del sillón, comienza con 
dificultad respiratoria y pierde la conciencia durante varios segundos 
con recuperación completa posterior, sin movimientos anormales ni 
relajación de esfínteres. Comenta disnea de esfuerzo de varias sema-
nas de evolución, que ha ido en aumento en los últimos días, que le 
obligaba a estar en reposo la mayor parte del día.
Hace 7 años, episodio de síncope similar, estudiado por Cardiología y 
Medicina Interna con diagnóstico de FA paroxística.
A la exploración física se encuentra hemodinámicamente estable, 
eupneico con aporte de O2 en GN, a la auscultación se detectan tonos 
arrítmicos.
Se realiza ECG: Flutter con conducción variable a buena frecuencia.
En la gasometría arterial con FiO2 al 21% presenta hipoxemia e hi-
pocapnia.
Analítica: hemograma y bioquímica dentro de la normalidad, coagula-
ción con Dímero-D: 3000.
Escala de Wells: 4.5 (probabilidad intermedia); Escala de Ginebra: 6 
(probabilidad intermedia); CHAD2DS2VASC: 1.
Angio-TC: TEP masivo bilateral.
Se ingresa en Medicina Interna y se inicia anticoagulación, mante-
niéndose hemodinámicamente estable y eupneico durante el ingreso.

CONCLUSIONES:
El síncope conlleva a un diagnóstico diferencial muy amplio, para una 
correcta orientación son claves una historia clínica y exploración física 
detalladas, así como un ECG de 12 derivaciones (lleva a la causa hasta 
en un 60% de los casos). El síncope puede ser el primer síntoma de 
una enfermedad subyacente grave, un diagnóstico precoz de la causa 
del mismo y tratamiento adecuado, puede llevar en los casos más 
graves, a salvar la vida del paciente. En el caso del TEP, se produce 
una obstrucción del flujo de salida del VD dando lugar a síncopes de 
repetición, en la mayoría de los casos, tras el esfuerzo.
En el caso de nuestro paciente, nos encontramos, ante un paciente 
obeso, con disnea progresiva en las últimas semanas que le lleva a 
estar inmovilizado durante bastantes horas al día. Además se detecta 
una arritmia no antiagregada ni anticoagulada, que nos lleva a pensar 
en la posibilidad de una trombosis pulmonar.
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P-1364
Y ADEMÁS FIEBRE... ¿PENSAMOS EN BCGITIS?

C García Iglesias, N Martín Salvador, C Martínez Badillo, D Bóveda Ruiz, 
G Zapico Aldea, L Rodríguez Fernández
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: fiebre de origen desconocido-mycobacterium bovis-trastornos 
parkinsonianos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 65 años sin alergias medicamentosas, independiente para 
ABVD, acude a urgencias por caída accidental hace 2 días al incorpo-
rarse de la cama, permaneciendo en el suelo durante unas 2 horas. 
Refiere que no podía levantarse por dolor costal y en brazo izquierdo 
por el traumatismo. Niega pérdida de conocimiento, no dolor torácico, 
no TCE ni cortejo vegetativo. Desde entonces, ha permanecido en cama 
la mayor parte del tiempo, con baja ingesta de sólidos y líquidos. No 
refiere fiebre estos días, aunque reconoce algún episodio de tiritona. No 
disnea, no tos, no expectoración. Hace 15 días le realizaron instilación 
endovesical de BCG y desde entonces presenta clínica miccional. Re-
fiere encontrarse más torpe y con aumento de su tartamudeo habitual 
desde la caída.
Presenta antecedentes de esquizofrenia paranoide, arteriopatía peri-
férica crónica, dislipemia y RTU vesical por neoplasia T1G3. En tra-
tamiento actual con lorazepam, lormetazepam, adiro, paliperidona y 
atorvastatina.
Hemodinámicamente estable, eupneico, Glasgow 15. Baja tonalidad 
en la voz y tartamudeo más intenso que el basal. Rigidez en rueda 
dentada en EESS y ataxia de la marcha. Hematoma en región costal 
anteroinferior izquierda, no crepitación, no volet. Auscultación cardiaca 
rítmica, sin soplos, y pulmonar MVC con crepitantes finos bibasales. 
Abdomen y EEII sin hallazgos significativos.
Analíticamente el paciente presenta una rabdomiólisis con fracaso 
renal agudo no oligúrico secundario, hipertransaminasemia, iones 
normales, leucocitosis con desviación izquierda, elevación significativa 
de PCR, anemia de causa multifactorial (ferropénica, déficit de folatos 
y de proceso agudo) y trombocitopenia. En el sistemático de orina 
presenta proteínas ++, eritrocitos +++, leucocitos +++, Gasometría 
arterial y coagulación normales.
Ingresa para sueroterapia y control de función renal con recuperación 
de la misma. En hemocultivos y cultivo de orina crece E. coli tratado 
con ceftriaxona con buena evolución. Sin embargo, el paciente presenta 
fiebre persistente a pesar de finalización de antibioterapia dirigida y 
mejoría de analítica relacionada con el proceso inflamatorio/infeccioso. 
Se recogen nuevos urocultivo y hemocultivos que son negativos, aso-
ciando hipertransaminasemia con ligero derrame pleural y pericárdico. 
Sospechando una BCGitis se solicita TC toracoabdominal sin encontrar 
causa aparente de la fiebre, ni afectación granulomatosa o inflamatoria. 
Después de varios días, desaparece la fiebre y se decide observación 

sin iniciar fármacos antituberculosos. Por otro lado, se objetivan signos 
de parkinsonismo con TC cerebral sin hallazgos significativos, por lo 
que se considera parkinsonismo secundario a paliperidona y se cam-
bia este tratamiento por biperideno con mejoría clínica progresiva. 
La trombopenia multifactorial (secundaria a rabdomiólisis, fármacos, 
infección) se resuelve durante el ingreso. Tras 10 días afebril y estable 
se le da el alta.

CONCLUSIONES:
En pacientes con fiebre persistente que reciben tratamiento con ins-
tilaciones intravesicales de BCG se debe plantear en el diagnóstico 
diferencial la infección por BCG diseminada, en cuyo caso habría que 
administrar terapia antituberculosa y en fase aguda añadir glucocor-
ticoides. Entre sus hallazgos más frecuentes se encuentran fiebre, 
hematuria, prostatitis granulomatosa, neumonitis, hepatitis, artritis 
y sepsis. Hasta el momento, ninguna medida ha sido eficaz para la 
prevención de la infección diseminada por BCG. Es importante reco-
nocer los factores de riesgo como el cateterismo traumático durante la 
instilación endovesical de BCG o la cistitis concurrente, ya que pueden 
facilitar su absorción sistémica.
La fiebre de origen desconocido en adultos, en un 51% no se llega a 
conocer la causa, y en este grupo el pronóstico es excelente. No hay 
evidencia científica sobre la secuencia de pruebas que debe solicitar-
se, aunque se recomienda solicitar aquellas que puedan orientar el 
diagnóstico en función de la clínica.
El parkinsonismo inducido por fármacos es la primera causa de parkin-
sonismo secundario, por lo que es fundamental descartarlo sobre todo 
si el paciente está en tratamiento con antipsicóticos.
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P-1365
ARTRITIS REACTIVA SECUNDARIA A URETRITIS.  
UNA ENTIDAD INFRADIAGNOSTICADA

G Zapico Aldea, L Rodríguez Fernández, E Martínez Velado,  
N Martín Salvador, J Martín Guerra, C Dueñas Gutiérrez
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: uretritis-artritis-síndrome febril

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un varón de 17 años, sin alergias medicamentosas conoci-
das, sin antecedentes médicos de interés ni tratamiento domiciliario 
habitual. Se desconocen los antecedentes familiares dado que es 
adoptado de nacionalidad rusa. Deportista habitual, sin hábitos tóxicos.
En un plazo de 3 semanas, el paciente acude 3 veces al servicio de 
urgencias. La primera vez, presenta clínica miccional con disuria, po-
laquiuria, tenesmo y enrojecimiento del glande, siendo diagnosticado 
de infección del tracto urinario inferior y tratado con antibioterapia 
empírica con ciprofloxacino durante 7 días. Al acabar el tratamiento 
antibiótico, comienza con fiebre de 38º, cefalea, odinofagia y contrac-
tura cervical, motivo por el que acude por segunda vez a urgencias 
siendo dado de alta tras extracción de hemocultivos y urocultivos con 
tratamiento sintomático con antiinflamatorios y antitérmicos. Pese a 
tratamiento, persiste fiebre diaria, sin tiritona, sin predominio horario 
durante 2 semanas más presentando dolor, inflamación, rubefacción e 
impotencia funcional en rodilla derecha, sin traumatismo asociado. No 
presenta aftas orales ni úlceras genitales. Refiere relaciones sexuales 
sin protección con su pareja habitual.
A la exploración física, el paciente se encuentra normotenso, taqui-
cárdico a 107 latidos por minuto, febril con 38.7 ºC, eupneico y no 
sudoroso. Se palpan varias adenopatías inguinales subcentimétricas, 
rodaderas, no dolorosas. Exploración neurológica, cardiaca, pulmonar 
y abdominal sin alteraciones. La rodilla derecha se encuentra infla-
mada, más caliente y enrojecida que la contralateral, presentando 
gran dificultad para la flexión y con rebote positivo, por lo que ante la 
presencia de derrame articular, se avisa al Servicio de Traumatología 
para artrocentesis diagnóstica y descartar artritis séptica.
Analíticamente, nos encontramos con una serie roja y plaquetar sin 
alteraciones con 14.500 leucocitos totales con neutrofilia. Destaca 
una PCR de 160 mg/l y un sistemático de orina nitritos negativos, 10 
leucocitos por campo y bacteriuria.
Respecto a la microbiología, los hemocultivos extraídos en 2 ocasiones, 
los urocultivos, así como el coprocultivo resultaron negativos.
Se solicitaron serologías para VIH, hepatitis A, B y C, toxoplasma, 
Epstein Barr, Coxiella, Bartonella, Brucella y Legionella, siendo todos 
ellos negativos; pero resultando positivo para Chlamydia.
En el líquido articular extraído de la rodilla derecha, no se observaron 
microorganismos en la tinción de Gram, pero resultó positiva la PCR 
para Neisseria gonorrea.
Así mismo, en el exudado uretral se observó crecimiento mediante 
PCR de Chlamydia trachomatis, Micoplasma hominis, Trichomonas 
vaginalis y Ureaplasma parvum.

Ante la sospecha de posible artritis reactiva por infección uretral, 
se instaura tratamiento empírico con ceftriaxona y azitromicina mo-
nodosis, previa a la artrocentesis. Presenta buena evolución clínica, 
pautando dosis única de metronidazol 2 g vía oral ante los resultados 
del exudado uretral. Al alta el paciente presenta discretos signos in-
flamatorios en la rodilla derecha y algún episodio de febrícula de hasta 
37.5, por lo que se pauta tratamiento con doxiciclina cada 12 horas 
durante 15 días más.
Juicios clínicos.
1. Monoartritis reactiva de rodilla derecha secundaria a Neisseria 
gonorrea.
2. Uretritis por Chlamydia trachomatis, Micoplasma hominis, Tricho-
monas vaginalis y Ureaplasma parvum.

CONCLUSIONES:
La artritis reactiva es una enfermedad infrecuente, pero que afecta 
generalmente a adultos jóvenes, siendo la afectación más típica la 
oligoartritis asimétrica de extremidades inferiores. La infección Chla-
mydia es la etiología más frecuente de enfermedad de transmisión 
sexual bacteriana a nivel global, siendo el Mycoplasma menos fre-
cuente y generalmente asintomático.
En nuestro caso, al tratarse de un paciente menor de edad, con clí-
nica miccional y sedimento de orina patológico, no se sospechó que 
pudiera tratarse de una uretritis. Al ser tratado de manera empírica 
como infección del tracto urinario, no se quedó cubierto el patógeno 
responsable y el paciente acabó desarrollando una artritis reactiva. 
Tras orientar el diagnóstico e identificar el patógeno, se pudo realizar 
una antibioterapia dirigida encaminada a la resolución de la clínica 
articular secundaria.



30º Congreso Nacional SEMES
1004Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1366
BRADICARDIA TRAS REALIZAR CÓDIGO ICTUS

I Fernández Callejón, A Fernández Callejón, O Gómez Nieves
Hospital La Línea. Cádiz

Palabras clave: hemiplejia derecha-bradicardia-accidente cerebrovascular 
agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 71 años que acude a urgencias trasladado por 061 tras pre-
sentar cuadro de hemiplejia derecha y afasia global mientras intentaba 
conducir su vehículo. Paciente presenta antecedentes personales de hi-
pertensión arterial, diabetes mellitus no insulino dependiente y dislipemia. 
A su llegada se activa el código Ictus. Realizándose el Tac inicialmente 
dónde se identifica: Hipodensidad de región insular izquierda, correspon-
diendo con un ASPECTS de 9 puntos. Hiperdensidad de la arteria cerebral 
media. No apreciándose signos de sangrado intra ni extraparenquimatoso. 
Sistema ventricular no dilatado centrado en línea media. Se informa a la 
familia de las circustancias y se les propone realizar fibrinólisis, tras la 
firma del consentimiento informado se procede a su realización. Ante la 
falta de Unidad de Ictus, se contacta con Hospital de referencia (Hospital 
Puerta del Mar) donde se realiza traslado del paciente. Tras la fibrinólisis 
y trombectomía se observa en Tac de control del día siguiente un área de 
hipodensidad en región frontal izquierda y a nivel de insula, cápsula interna, 
núcleo lenticular y cabeza del núcleo caudado izquierdo que presenta en 
su interior áreas de alta densidad en probable relación con sangrado que 
pudiera corresponder en parte con paso secundario a trombectomía por 
rotura de la barrera hematoencefálica que se acompaña de efecto masa 
sobre ventrículo lateral izquierdo. Estos hallazgos son compatibles con 
transformación hemorrágica de lesión isquémica en el territorio de la 
cerebral media. Al tercer día se procede a realizar Resonancia magnética 
donde se visualizan hallazgos compatibles con edema citotóxico con restric-
ción a la difusión de predominio cortical en región frontoinsular y ganglios 
basales del hemisferio cerebral izquierdo con signos de transformación 
hemorrágica. Al cuarto día del accidente cerebrovacular se aprecia un 
déficit motor como secuela pero con buenas expectativas de recuperación 
y bradicardia de hasta 22 latidos por minutos sin relación con fármacos 
frenadores ni alteraciones hidroelectrolíticas que lo justifiquen, así pues 
se puede relacionar la bradicardia por la afectación de insula del accidente 
cerebrovascular. El paciente presenta indicación de marcapasos definitivo.

CONCLUSIONES:
Paciente que presenta déficit motor como secuela pero con buenas 
expectativas de recuperación y bradicardia tras presentar accidente 
cerebrovascular y realizar fibrinólisis a través de la activación de código 
Ictus del cual sino se hubiese activado la evolución clínica hubiese sido 
menos fortuita. De ahí la importancia de estar alerta ante la activación 
de un código Ictus.

P-1367
DOCTOR, TENGO UN BULTO EN EL CUELLO

TI Guerrero Ruiz (1), MM Ferrer Frías (2), F Santaella Aceituno (1)
(1) Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada, (2) Distrito 
Metropolitano Granada

Palabras clave: mediastinitis-absceso parafaríngeo-amigdalitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 27 años que ingresa en urgencias hospitalarias aque-
jando crecimiento progresivo durante varios días de bultoma infrahioideo 
con placas de pus en amígdalas y fiebre de 39º. En días previos comienza 
con cuadro de amigdalitis aguda que estaba tratando con amoxicilina-
clavulánico. Estable hemodinámicamente en todo momento. TA 140/88 FC 
95 T.ª 38,4º. Amígdalas hiperémicas con exudado pultáceo bilateral. Cre-
pitación subcutánea en cuello y pared torácica. Auscultación respiratoria: 
ventilan ambos hemitórax con abundantes roncus y ruido de mucosidad. 
En la Analítica destaca leucocitosis de 30.000 con 85% de neutrófilos 
y PCR 377. Coagulopatía con TP 45%. Se realiza TAC informado como 
absceso infrahioideo del cuello que afecta al espacio prevertebral y a pla-
nos profundos del cuello y signos radiológicos de mediastinitis y absceso 
mediastínico bilateral. El paciente es sometido a intervención emergente 
por parte de ORL y cirugía torácica. Se le realiza toracotomía lateral de-
recha y cervicotomía anterior, hallándose adherencias de vértice a cúpula 
pleural, gran colección en mediastino superior a nivel paratraqueal y gran 
colección subcutánea a la altura de cartílago tiroides y visceral lateral al 
lóbulo tiroideo izquierdo. Se dejan varios drenajes pleurales, mediastínicos 
y cervicales. Buena evolución tras la intervención realizada.

CONCLUSIONES:
La mediastinitis descendente se origina en procesos sépticos oro-
faríngeos o cervicales mal drenados. El paso de material infectado 
se realiza a través del espacio parafaríngeo, y de allí por el espacio 
retrovisceral hacia el mediastino posterior. Es una entidad muy poco 
frecuente y una de las complicaciones más temibles de los abscesos 
parafaríngeos. Tiene una elevada mortalidad, en torno al 50% por lo 
que es muy importante realizar un buen diagnóstico precoz. Los sínto-
mas de una mediastinitis necrotizante descendente pueden inicalmente 
presentarse de forma leve en forma de dolor cervical, dolor torácico o 
detrás del esternón, fiebre, taquicardia y empeoramiento del estado 
general que se instauran de forma progresiva. Otras veces lo hace de 
forma brusca en forma de sepsis, shock y fallo multiorgánico, de ahí 
su elevada mortalidad. En cualquiera de los casos suelen tener una 
evolución rápida, pudiendo un absceso periamigdalino evolucionar a 
mediastinitis en menos de 48 horas. Dicho lo anterior se considera 
de vital importancia considerar a todo absceso cervical no drenado 
sumado a un síndrome febril, como potencialmente capaz de provocar 
un cuadro de mediastinitis descendente hasta que se demuestre lo 
contrario, conducta avalada ampliamente por distintos estudios.



30º Congreso Nacional SEMES
1005Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1369
MUJER DE 41 AÑOS QUE CONSULTA POR DOLOR ABDOMINAL

AJ García Buigues, M Fornas Castelló, R Hernández Sánchez,  
P Pastor Roca, N Rebollo Lillo, AM Romero Romero
SUH. Hospital Marina Baixa. Alicante

Palabras clave: taenia saginata-teniasis-cisticerco

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 41 años, asmática en tratamiento habitual con montelukast, 
sin alergias medicamentosas conocidas ni otros antecedentes de in-
terés. Refiere dolor abdominal de 7 días de evolución acompañado 
desde hace 24 horas de deposiciones blandas en las que ha observado 
gusanos de aspecto aplanado y rectangular y de color blanquecino. 
No hay otros miembros de la familia afectados. Convive con perros 
desparasitados y realizó un viaje a Marruecos hace 1 mes aproxima-
damente. A la exploración física se encuentra afebril y normotensa, 
con buen estado general, con molestias difusas a la palpación abdo-
minal, sin otros hallazgos patológicos. Las pruebas complementarias 
(hemograma, bioquímica, coagulación, analítica de orina y radiografía 
de abdomen) no muestran hallazgos de interés. En el estudio de heces 
se identifican mediante microscopía directa proglótides de Taenia 
saginata. La técnica de PCR en heces es positiva para Taenia saginata 
y negativa para Taenia solium. Se pauta tratamiento con praziquantel 
en dosis única con buena evolución de la paciente.

CONCLUSIONES:
La teniasis es una infección intestinal provocada por cestodos. Las 
infecciones humanas más importantes son las causadas por Taenia 
solium (tenia del cerdo) y Taenia saginata (tenia del vacuno). Las formas 
adultas de T. saginata viven en las primeras porciones del intestino 
delgado del ser humano, donde alcanzan normalmente de 2 a 5 m y 
pueden llegar hasta los 12 m de longitud. Es, junto con T. solium, una de 
las especies conocidas genéricamente como lombriz solitaria, dado que 
usualmente se aloja un solo gusano adulto en el intestino de la persona 
infestada. La fase intermedia transcurre en el ganado vacuno, en el 
que produce una infestación generalmente asintomática, localizada 
en la musculatura del animal. La transmisión es oral a partir del con-
sumo de carne cruda (o poco cocida) de ganado vacuno contaminada. 
Los huevos de la tenia salen al exterior incluidos en las proglótides 
grávidas, que se desgajan al secarse, dejando libres los huevos que 
se dispersan por los pastos, donde se infecta el ganado. El cisticerco 
se desarrolla en cualquier tejido del huésped intermediario, pero lo 
hace preferentemente en la musculatura. El hombre, que sólo actúa 
como hospedador definitivo, se infecta al consumir carne de vacuno 
cruda o poco hecha que contenga cisticercos. Las infestaciones por T. 
saginata suelen ser asintomáticas aunque pueden producir síntomas 
derivados de la irritación de la mucosa intestinal y de la toxemia que 
origina la absorción de los productos metabólicos del parásito: dolor 

abdominal, dispepsia, diarrea, eliminación de proglótides de forma 
espontánea o junto con las heces, mareos, cefalea, anorexia o sen-
sación de hambre, náuseas, vómitos, prurito anal, urticaria y signos 
de hipersensibilidad. Las complicaciones suelen ser más frecuentes 
en las teniasis producidas por T. saginata: apendicitis, obstrucción o 
perforación intestinal, colangitis y pancreatitis. El diagnóstico se rea-
liza mediante la identificación de las proglótides en las heces de los 
pacientes. Otros métodos de ayuda pueden ser el estudio microscópico 
directo de los huevos expulsados, la detección de anticuerpos en suero 
y la detección de antígenos y/o la realización de una técnica de PCR 
en heces. El tratamiento de elección es el praziquantel (10 mg/kg en 
dosis única). Como alternativa puede utilizarse niclosamida (2 g en 
dosis única). Sólo en casos excepcionales, debido a las complicaciones 
antes mencionadas, puede ser necesaria la cirugía. Como medidas de 
prevención, se recomienda evitar la ingesta de carne de vacuno de 
procedencia desconocida y una adecuada cocción de la misma.
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P-1370
NEUMOMEDIASTINO ESPONTÁNEO TRAS GOLPE DE TOS

A Roca García, M Mestre Lucas, T Núñez Gómez-Álvarez,  
J Andújar Taveras, A Piris Villaespesa, B Hernández Moreno
Hospital General de Villalba. Madrid

Palabras clave: mediastinal emphysema-subcutaneous emphysema-chest pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un paciente de 20 años, sin antecedentes de interés, que 
acude a Urgencias por cuadro catarral con tos seca, sin expectoración 
ni fiebre, de una semana de duración.
A su llegada a Urgencias normotenso y afebril. Presenta mal estado 
general, con taquipnea y saturación basal de oxígeno 93%. A la ex-
ploración destaca palpación de enfisema subcutáneo a nivel cervical 
e hipoventilación generalizada.
Se solicita analítica con ligera elevación de reactantes de fase aguda y 
datos de insuficiencia respiratoria parcial gasométrica. En la radiografía 
de tórax se observa línea de neumomediastino y abundante enfisema 
subcutáneo en raíz de cuello y ambas regiones subclaviculares.
El paciente ingresa en cuidados intensivos, se realiza estudio fibro-
broncoscópico que descarta lesión de vía aérea central. Durante su 
hospitalización, la evolución ha sido satisfactoria con tratamiento 
sintomático, con buena evolución clínico-radiológica, por lo que es 
dado de alta.

CONCLUSIONES:
El neumomediastino, también llamado enfisema mediastínico, es la 
presencia de aire u otro gas en el mediastino. La secuencia de even-
tos es la siguiente: rotura alveolar, disección de aire a lo largo de la 
vaina broncovascular y aire libre que llega al mediastino a lo largo del 
gradiente de presión desarrollado durante el ciclo respiratorio.
Se puede clasificar en traumático, iatrogénico o espontáneo. El neu-
momediastino traumático puede ocurrir como resultado de lesión 
penetrante en pecho, cabeza o cuello, o lesiones en los ojos. El neu-
momediastino iatrogénico puede acontecer después de traqueosto-
mía inducida por barotrauma durante la ventilación mecánica o como 
resultado de la ruptura del árbol traqueo-bronquial o esófago durante 
la endoscopia.
El neumomediastino espontáneo es definido como aire dentro del 
mediastino sin factor desencadenante identificable. Se ha asociado 
con la constricción bronquial debido al asma o la inhalación de agentes 
tóxicos, incluidas las drogas ilícitas, así como actividades relacionadas 
con la maniobra de Valsalva, la tos, los vómitos, que pueden causar 
la ruptura espontánea del alveolo. Se cree que se desarrolla como 
resultado de la ruptura alveolar con el seguimiento del aire a lo largo de 
los planos fasciales en el mediastino. El neumomediastino espontáneo 
es una condición clínica rara que se observa típicamente en hombres 

jóvenes, y los síntomas normalmente se resuelven espontáneamente 
tras el diagnóstico.
Los síntomas más comunes son dolor torácico retroesternal, que es 
el más frecuente, disnea, odinofagia, dolor e hinchazón en el cuello, 
tos, disfagia, ronquera y fiebre. El signo más frecuente es el enfisema 
subcutáneo, sobretodo en cuello, y en el tórax. En la auscultación del 
tórax, a veces se puede escuchar un crujido sincrónico con el latido 
del corazón, que es el signo de Hamman.
Una simple radiografía de tórax diagnóstica hasta el 70%. El TAC de 
tórax solo está indicado si la radiografía torácica es normal y hay una 
alta sospecha clínica.
Hay que hacer diagnóstico diferencial entre las muchas causas de 
dolor torácico, como la perforación esofágica, el síndrome coronario 
agudo, pericarditis, neumotórax, trastornos musculo-esqueléticos y 
embolismo pulmonar.
Las complicaciones que pueden aparecer son neumomediastino a 
tensión, neumotórax simple o a tensión y dificultad respiratoria debido 
al aumento de la presión en el intersticio pulmonar. Éstas ocurren 
raramente y la mayoría de los casos se resuelven espontáneamente.
Los pacientes con neumomediastino espontáneo se deben tratar con-
servadoramente con analgesia y se deben quedar en observación al 
menos 24 horas para controlar las posibles complicaciones. En general, 
la mayoría de los pacientes tiene un curso clínico sin complicaciones y 
el neumomediastino cede espontáneamente sin ninguna repercusión.
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P-1373
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR BILATERAL

MJ Fernández Rodríguez, G Alonso Sánchez, C García-Giralda Núñez,  
E Pérez Pagan
Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia

Palabras clave: tromboembolismo-electrocardiograma-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Sin alergias medicamentosas conocidas 
y HTA. En tratamiento con Ibersantan 300 mg. Intervenido de hernia 
inguinal y apendicectomía.
Enfermedad actual: Varón de 61 años que consulta por dolor torácico 
localizado en hemitórax derecho sin cortejo vegetativo, asociado a la 
inspiración profunda y dificultad respiratoria que se acentúa con el 
esfuerzo, junto con mareo sin giro de objetos de 24 horas de evolución.
Exploración física y pruebas complementarias: FC: 92 l.p.m., 
Sat.O2: 98%, TA 132/90 mm Hg, T.ª 36,4 ºC. AC: rítmica y sin soplos 
audibles. AP: MVC, sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: blando y de-
presible, sin masas ni megalias sin signos de irritación peritoneal. 
Neurológico: PICNR, sin focalidad neurológica, fuerza y sensibilidad 
conservadas, sin dismetría dedo-nariz. No alteraciones de la marcha. 
Rombert negativo. MMII: edemas pretibiales con fóvea hasta tercio 
inferior. Signo de Homans positivo en miembro inferior izquierdo. He-
mograma sin alteraciones significativas. Bioquímica a destacar CK-MB 
masa 7 ng/mL. Pro-BNP 3260pg/mL. Coagulación básica a destacar 
Dímero-D 4356 ug/L. Gasometría arterial sin alteraciones significativas. 
Rx sin hallazgos. ECG: taquicardia sinusal, ondas T invertidas de V1 a 
V4 y bloqueo de rama derecha. TC arterias pulmonares: Ocupación de la 
luz de ambas arterias pulmonares a nivel de la bifurcación compatible 
con TEP bilateral. Doppler de mmii venoso: Miembro inferior izquierdo: 
ocupación de vena femoral superficial por material trombótico.
Juicio clínico: TEP Bilateral. Trombosis venosa profunda en miembro 
inferior izquierdo.

CONCLUSIONES:
Comentario final: Constituye la tercera causa de muerte cardiovascular, 
tras la enfermedad coronaria y los accidentes vasculares cerebrales. 
Los síntomas son disnea, dolor torácico, hemoptisis, síncope y tos. Al 
examen físico puede aparecer taquipnea, taquicardia e hipotensión. 
El electrocardiograma (alterado en menos de 10%) puede mostrar 
taquicardia sinusal, S1Q3T3, desviación del QRS a derecha, BCRD 
transitorio, inversión de ondas T y depresión del segmento ST en pre-
cordiales derechas. En los gases arteriales, normales hasta en un 
40%, puede existir hipoxemia, hipocapnia y aumento de la diferencia 
alvéolo-arterial de oxígeno. Se recomienda utilizar sistemas de pun-
tuación de probabilidad diagnóstica. El más utilizado es la escala de 
Wells, que si la probabilidad clínica es baja para TEP y el dímero-D 

es normal, no se requiere más estudio ni tratamiento, ya que el valor 
predictivo negativo es 99%.

Bibliografía
D. Aujesky, D.S. Obrosky, R.A. Stone Derivation and validation of a 
prognostic model for pulmonary embolism. Am J Respir Crit Care Med, 
172 (2005), pp. 1041-1046.
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P-1374
CADENA DE SUCESOS DESAFORTUNADOS

LM Yáguez Jiménez (1), LB Yáguez Mateos (2), MP Lora Coronado (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital de Jaén. (2) Servicio de Cuidados Intensivos. 
Hospital de Jaén

Palabras clave: cetoacidosis diabética-endocarditis-ACV isquémico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Sin AP conocidos.
Motivo de consulta o historia clínica: Mujer de 56 años que acude 
a urgencias por presentar malestar general, sensación de distermia 
y taquipnea. Al llegar a urgencias se realiza exploración general y 
se constata cuadro de cetoacidosis diabética; por lo que se inicia 
tratamiento y resucitación con volumen, bicarbonato, fluidoterapia y 
monitorización según protocolos.
Exploración física: Algo estuporosa, malestar general conscien-
te orientada y colaboradora, GCS 15/15. 30 Rpm. MVC en todos los 
campos pulmonares sin estertores. TA 95/56 FC 120 spm, soplos soplo 
sistólico no referido previamente, Abdomen:distendido sin defensa ni 
signos de peritonismo.
Pruebas complementarias: Se extrae analítica completa en la que 
destaca leucocitosis de 18560 neutrofilia 84%, PCT 5. Lactato 1.3. 
Gasometría arterial: pH 7.03 pO2 50 pCO2 29 HCO 3 5 EB -15.
Evolución: La paciente pasa al área de observación con monitorización 
y reposición de fluidos y control del cuadro, con buena evolución en las 
primeras horas y como se trata de debut de cetoacidosis diabética reali-
zamos interconsulta con endocrino para ajuste de medicación. Durante 
la espera en nuestras urgencias comienza con cuadro de hemiplejia 
derecha y se realiza interconsulta con UCI tras realización de TC. Se 
activa código ictus y se realiza TAC de Cráneo con signos de isquemia 
a nivel de arteria cerebral media izquierda territorio M3; ingresando 
en UCI. Se realiza TIV tras constatar dicho cuadro apareciendo pos-
teriormente cuadro febril. Se realiza eco de troncos supraaórticos y 
ecocardio donde se objetiva imagen sugerente de endocarditis sobre 
válvula aórtica con imagen de verruga sobre velo de dicha válvula e 
insuficiencia aórtica severa, se inicia tratamiento con antibioterapia 
empírica vancomicina, gentamicina y cefriaxona. La paciente mantiene 
hemipleparesia moderada 3/5 en hemicuerpo derecho y se manda a 
hospital de referencia para cirugía cardíaca y reparación de dicha 
endorcarditis.

CONCLUSIONES:
La Diabetes Mellitus, es una enfermedad de alta prevalencia, recono-
cida como un problema de salud pública, debido a sus altas tasas de 
morbilidad y mortalidad asociadas. La cetoacidosis diabética, consti-
tuye una emergencia médica de gran importancia en los servicios de 
Urgencias, pues de no ser tratada oportunamente, puede ocasionar 
daño neurológico permanente e incluso la muerte; también hay que 

realizar diagnóstico diferencial pues puede ser el debut de una diabe-
tes pero también puede ser el inicio de un cuadro infeccioso, siendo 
además este tipo de pacientes más sensibles a infecciones por tratarse 
de pacientes inmunodrepimidos. Cuando encontramos un código ictus 
se ha de realizar un estudio completo de posibles causas pues es la 1.ª 
causa de muerte e invalidez permanente en mujeres y 2.ª en hombres 
en nuestro país, que requiere una asistencia urgente y especializada 
adecuada para conseguir una rápida mejoría y la minimización de las 
secuelas.
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P-1375
LUMBALGIA COMO SÍNTOMA INICIAL  
DE LEIOMIOSARCOMA DE VENA CAVA

P Llópez Espinós, NA Pérez Ramírez, C Beneyto Ripoll, A Martínez Díaz, 
PI Lucio Dávila, MA Carbonell Torregrosa
Hospital General Universitario de Elda. Alicante

Palabras clave: trombosis-leiomiosarcoma-lumbalgia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un varón de 42 años que presenta por dolor lumbar, sobre todo 
derecho, de 2 meses de evolución aproximadamente con episodios de ede-
mas en miembros inferiores que acude a urgencias por aumento del dolor 
lumbar que se irradia a testículos con edema en pierna derecha en las últimas 
6 horas. No refiere síntomas urinarios ni fiebre ni vómitos ni diarrea. No 
asocia síndrome constitucional. En la exploración refiere dolor a la palpación 
abdominal en hipocondrio derecho, vacío derecho e hipogastrio. No edema 
ni inflamación testicular. Destaca edema en pierna derecha hasta la ingle 
con aumento de temperatura y coloración. Con la sospecha de trombosis 
venosa profunda de miembro inferior derecho se pide analítica completa 
(hemograma, bioquímica, coagulación con dímero D), radiografía tórax y eco-
doppler de extremidad inferior derecha. En la analítica presenta elevación 
de reactante de fase aguda (Leucocitos 11.300 (81.8%N), PCR 215), discreto 
aumento de transaminasas y dímero D 4427. En la ecografía se identifica 
un trombo que ocupa la luz de la vena femoral común derecha y se extiende 
cranealmente a ilíaca externa, vena ilíaca común y a vena cava inferior 
hasta segmento hepático. También se visualiza un trombo en la vena ilíaca 
común izquierda. Con el diagnóstico de de trombosis de vena cava inferior y 
venas ilíacas se inicia tratamiento con heparina de bajo peso molecular y se 
ingresa al paciente en medicina interna para completar estudio. Se realiza 
TAC y RMN de abdomen-pelvis para tratar de filiar el cuadro clínico que se 
informa como trombosis parcticamente total de la vena cava inferior desde 
la salida de la vena intrahepática hasta al menos las venas ilíacas externas 
bilateral y masa con componente intra y extravascular que sugiere leiomio-
sarcama de vana cava versus angiosarcoma. Con esta sospecha clínica se 
consulta con el servicio de cirugía vascular del Hospital General de Alicante 
que recomienda presentar el caso en la Unidad de Sarcoma del Hospital 
Universitario de la Fé de Valencia que tras valoraración decide traslado del 
paciente a su unidad para realizar tratamiento con cirugía radical mediante 
pancreatectomía cefálica, nefrectomía derecha y extracción en bloque del 
segmento de vena cava inferior. El paciente recibe además tratamiento con 
quimioterapia por aparición de metástasis hepáticas con buena respuesta 
al tratamiento.

CONCLUSIONES:
Los leiomiosarcomas son tumores de origen mesenquimal que se de-
sarrollan a partir de las fibras musculares lisas de la túnica media. 
Los leiomiosarcomas primarios de la vena cava inferior son tumores 
malignos raros, de crecimiento lento, que presentan síntomas inespe-

cíficos como dolor abdominal, masa palpable abdominal o edemas de 
extremidades inferiores en caso de obstrucción de la vena cava y en 
el caso de afectación renal pueden provocar trombosis de vena renal, 
síndrome nefrótico y/o hipertensión arterial. Debido a la poca expresión 
clínica, en el momento del diagnóstico suelen ser masas de gran tama-
ño que afectan a las estructuras adyacentes. La supervivencia depende 
de su resección completa, lo que puede presentar dificultades debido 
a su localización y a la afectación a estructuras vasculares y órganos 
vecinos. La única opción curativa es la resección completa del tumor, 
ya que es poco sensible a quimioterapia y radioterapia. Habitualmente 
es necesaria la realización de grandes disecciones retroperitoneales 
para lograr una resección completa del tumor y en el caso de afectación 
de vena cava inferior se hace necesaria su resección segmentaria.
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P-1379
YATROGENIA INFECCIOSA EN PATOLOGÍA MUSCULAR

R Marino Genicio (1), G González Salazar (1), L Andrés Berian (1),  
MJ Noguera (1), P Sánchez Domínguez (1), B Comeche Fernández (2)
(1) Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla. Madrid. (2) Hospital Universitario 
Infanta Cristina. Parla, Madrid

Palabras clave: myositis-cellulitis-trochanteritic pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 41 años que consulta en el servicio de urgencias hospitalario 
por cuadro de coxalgia derecha de 3 días de evolución.
El paciente no tiene antecedentes médicos de interés. Es cámara de 
televisión y viaja frecuentemente al extranjero; en los últimos 6 meses 
ha visitado India, Bélgica y varios países en Sudamérica.
Previo a su primera consulta en urgencias, acude a su mutua por 
cervico-dorsalgia en relación con tirón cargando la cámara mientras 
trabajaba; allí se le pauta AINE intramuscular. Decide acudir a urgen-
cias por aparición de lumbalgia y coxalgia derecha mecánicas, con 
cierta limitación funcional. Se le da el lata con tratamiento sintomático, 
perio vuelve a los 2 días por persistencia de clínica. No refiere otros 
síntomas sistémicos asociados.
Exploración:
PA 121/79. 82 lpm. 36.3 ºC.
Presenta eritema y aumento de temperatura a nivel de trocánter dere-
cho con importante dolor a la palpación. No crepitación ni enfisema. 
No tiene otras lesiones dérmicas, picaduras, ni puertas de entrada 
visibles. Limitación funcional en articulación coxofemoral derecha 
por dolor. No presenta apofisalgia ni raquialgia. Resto de exploración 
reglada sin hallazgos.
Diagnóstico diferencial:
• Coxalgia mecánica en relación con sobrecarga física en entorno 
laboral.
• Proceso infeccioso local cutáneo secundario a puerta de entrada 
no objetivable.
• Artritis séptica reactiva a proceso infeccioso sistémico en paciente 
con viajes al extranjero frecuentes.
Pruebas complementarias:
• Analítica: leucocitos 46.36 10e3/uL (neutrófilos 90%), CPK 168 U/l, 
PCR 63 mg/dl.
• Ante ese hemograma, se solicita frotis: Segmentados 87%; Caya-
dos 2%; Metamielocitos 1%. No blastos. Conclusión: Neutrofilia y 
desviación izquierda, compatibles con cuadro infeccioso/inflamatorio.
• Radiología simple columna lumbar y pelvis sin lesiones óseas agu-
das.
• Ecografía de partes blandas que descartan colecciones suspceptibles 
de drenaje.

Evolución:
Ante los hallazgos en pruebas complementarias, se decide ingresar 
al paciente en medicina interna con el diagnóstico de celulitis proba-
blemente secundaria a inyección intramuscular administrada en días 
previos.
En principio, se descarta razonablemente la posibilidad de fascitis o 
miositis, dado que no presenta fiebre, afectación del estado general 
ni elevación de CK. Sin embargo, presenta una afectación muy severa 
de reactantes de fase aguda, por lo que se decide cubrir como tal, 
con piperacilina/tazobactam 4g cada 6 horas y clindamicina 600 mg 
cada 8 horas
Evolución en planta durante el ingreso:
Deciden desescalar antibioterapia. Al cabo de 3 días, la evolución 
es tórpida, por lo que solicitan resonancia con informe de miositis 
glútea bilateral con colección entre el glúteo medio derecho y fascia. 
La CK continúa sin elevarse. Se reintroduce piperacilina/tazobactan 
con buena evolución en área glútea, pero con severas complicaciones 
que prolongaron el ingreso 1 mes: empiema pleural derecho sin claro 
diagnóstico etiológico, que precisó drenaje con tubo torácico, y de-
rrame pericárdico leve. Los hemocultivos seriados fueron negativos, 
presentando sólo antigenuria positiva para neumococo.

CONCLUSIONES:
• La importancia de los antecedentes en la historia natural y completa 
de la enfermedad, para un correcto diagnóstico diferencial y una apro-
piada inferencia del diagnóstico definitivo. La urgencia es el primer 
paso para diagnóstico y tratamiento precoces.
• A pesar de que no se elevó CK y ecografía inical normal, pudiendo 
llevar a confusión, la sospecha clínica y el resto de tests, confirmaron 
la severidad el diágnóstico, propiciando optimización de tratamiento 
inicial.
• El inicio precoz de antibioterapia específica en urgencias es crucial 
para el tratamiento de procesos infecciosos severos y detener, en la 
medida de lo posible, la evolución a cuadro séptico.
• Si las órdenes de ingreso se realizan desde el servicio de urgencias, 
se debe valorar la conveniencia de variar el tratamiento con demasiada 
premura, en este caso de antibioterapia, para evitar cambios innece-
sarios sin evidencia que lo avalen.
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P-1380
SÍNDROME CONFUSIONAL AGUDO.  
FASCITIS NECROTIZANTE POR STREPTOCOCCUS PYOGENES

C Cacho Vergara, K Viera Machín, JA Sánchez Rodríguez,  
E García Padrones, C Aguilar Rodríguez, B Zwierzynynska Malgorzata
Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Las Palmas de Gran 
Canaria

Palabras clave: confusional syndrome-necrotizing fasciitis-streptococcus 
pyogenes

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 65 años, con antecedentes personales de HTA, 
EPOC con obstrucción moderada al flujo aéreo con última agudización 
en Noviembre 2017, SAOS grave con CPAP nocturna (2016), obesidad 
(IMC: 34), adenoma próstatico, síndrome ansioso depresivo y hábitos 
tóxicos: Exfumador.
Acude el 12/01/2018, por cuadro de fiebre de hasta 39,5º C y desorien-
tación de 24 horas de evolcuión, asociado a síntomas pseudogripales 
en la semana previa. A su llegada presentaba exploración física: TA: 
143/76 mmHg, FC: 130 lpm, T: 39,5 ºC, Sat O2: 95%. Regular estado 
general, consciente, aunque poco colaborador y desorientado en las 3 
esferas. Tórax: Aucultacion cardiopulmonar con ruidos cardiácos rítmi-
cos, sin soplos y murmullo vesicular consevados sin ruidos patologicos 
sobreañadidos. Abdomen: Sin alteraciones. Miembros inferiores: No 
edemas. No signos de trombosis venosa profunda. Pulsos distales vivos 
y simétricos. Exploracón neurológica: No focalidad. No rigidez de nuca, 
ni signos meningeos. Se extraen analíticas con hemograma: leucocitos 
14350/ul (Netrófilos: 85%), hemoglobina: 13 g/dl, plaquetas: 248.000/
ul, coagulación: índice de Quick: 65%, bioquímica: glucosa: 122 mg/dl, 
creatitina 1,4 mg/dl Iones normales, procalcitonina: 0,3 m/dl urianáli-
sis: no hallazgos patológicos, radiografía de tórax: normal, bioquímica 
de líquido cefalorraquídeo: normal y se extraen hemocultivos por 2 
que quedan pendientes de resultados. Tras medidas antipiréticas, y 
control de la temperatura, el paciente se queda asintomático, cons-
ciente y orientado en las 3 esferas, por lo que se procede al alta con 
diagnóstico de gripe.
El 13/01/ 2018, acude nuevamente al servicio de urgencias, por apar-
ción de flictena hemorrágica en dorso del pie izquierdo, asociado a un 
aumento del perímetro de la pierna ipsilateral hasta rodilla, con claros 
signos de inflamación y fiebre de 38,8 º C. En hemocultivos extraídos 
el día antes crece Streptococcus pyogenes. A la exporación física: TA: 
106/66 mmHg, FC: 110 lpm, temperatura: 37,3ºC Saturación de oxígeno: 
98% Regular estado general, consciente, aunue poco colaborador y 
desorientado en las 3 esferas. Tórax: Aucultacion cardiopulmonar con 
ruidos cardiácos, sin soplos y murmullo vesicular consevados sin ruidos 
patologicos sobreañadidos. Abdomen: Sin alteraciones. Miembros 
inferiores: Izquierdo: Flictena hemorrágica en dorso lateral del pie, 
aumento del perímetro ipsilateral hasta la rodilla con eritema y au-

mento de la temperatura local. Exploracón neurológica: No focalidad. 
No rigidez de nuca, ni signos meningeos. Se extraen nuevas analíticas: 
Hemograma: leucocitosis:19,410/ul (Netrófilos: 85,10%), hemoglobina: 
14,10 g/dl, plaquetas: 248.000/ul, bioquímica: glucosa: 153 mg/dl, 
creatitina 1,7 mg/dl Iones normales, procalcitonina: 35,19 mg/dl, ácido 
láctico: 2,98mmol/ L. Se ingresa a servecio médico como celulitis MII 
y bacteriemia por S. Pyogenes y se pauta tratamiento antibiótico con 
clindamicina intravenosa.
Evolución en el ingreso: Dada la clínica, se realiza interconsulta des-
de urgencias al servicio de traumatología, que por sospecha de fascitis 
necrotizante, realiza fasciotomía urgente bajo anestesia general. Se 
traslada a reanimación intubado, y conectado a ventilacion mecánica. 
Iniciada antibioterapia con clindamicina y penicilina, sin mejoria clínica 
y precisando dosis mayores de catecolaminas, se decide amputación 
supracondilea en menos de 24 horas. (14/01). Tras la misma, el 15/01 
el paciente continua precisando noradrenalina a altas dosis (1,2 mcg/ 
Kg/ min), a pesar de la cual se encuentra en oligoanuria, objetivándose 
empastamiento y eritema hasta raíz de muslo, por lo que se procede a 
amputacón con desarticulación de la cadera izquierda. Posteriormente 
el paciente evoluciona favorablemente, baja a planta donde se encuen-
tra actualmente con rehabiltación y apoyo psicológico.

CONCLUSIONES:
En pacientes con síndrome confusional agudo y fiebre, hay que ser 
rigurosos en la exploración física, puesto que el foco de la misma 
puede encontrase a cualquier nivel.
Además en pacientes con bacteriemia por S. Pyogenes, en la que se 
asocie lesiones en piel, debe sospecharse la rápida evolución a fascitis 
necrotizante y avisar lo antes posible al especialista que proceda.
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P-1381
SÍNDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA  
DEL ADULTO (SDRA) DE ETIOLOGÍA INCIERTA

J Clar Bononad, M Escrig Veses, J Ríos Ríos, C Andrés Peiró,  
I Marco Moreno, P Roca Navarro
Hospital Clínico Universitario de Valencia

Palabras clave: síndorme de dificultad respiratoria del adulto-insuficiencia 
respiratoria-insuficiencia cardiaca

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes de interés: Hipertensión Arterial (HTA). Ingreso hace 
un mes en Servicio de Neumología por Bronconeumonía Bilateral (sin 
aislamiento de microorganismo). Independiente para actividades de 
vida diaria, sin familiares. Hipotenusa secundaria a furosemida vía oral 
tras alta de último ingreso. Tratamiento habitual: Enalapril e Hidroclo-
rotiazida (20/12.5 mg) 1c/día, aerosoles Formeterol y Beclometasona 
tras último ingreso. No fumadora.
Episodio actual: Paciente mujer de 73 años, que acude a servicio de 
Urgencias ante disnea de aumento progresivo desde hace un mes hasta 
hacerse de mínimos esfuerzos. Se le retiró su medicación antihiper-
tensiva hace tres días antes por episodios de hipotensión secundaria 
a furosemida. Reconoce mala cumplimentación de aerosolterapia 
(Formeterol y Beclometasona) tras alta de último ingreso. Asocia los 
últimos días tos con expectoración, auto-escucha de sibilancias, ortop-
nea, disminución de diuresis y edemas en miembros inferiores (MMII). 
No fiebre ni otra clínica asociada.
Exploración física:
Saturación O2-FiO2 0.21: 77%; Tensión-Arterial (TA): 105/55 mmHg; 
Temperatura: 36.5 ºC; Frecuencia cardiaca: 112 latidos/min.
Consciente, orientada y colaboradora. Mal estado general. Normohi-
dratada, normocoloreada. Taquipneica en reposo (25 respiraciones/
minuto).
Sin focalidad neurológica. Pupilas isocóricas normoreactivas. Pares 
craneales conservados.
Auscultación Cardiopulmonar: rítmica, sin soplos. Murmullo vesicular 
conservado, roncus y sibilancias globales, crepitantes bibasales.
Abdomen blando y depresible, no doloroso. Blumberg y Murphy nega-
tivos. Sin signos de irritación peritoneal. No palpo masas ni megalias. 
Puñopercursión negativa.
MMII: edemas tibiomaleolares moderados, con fovea. No signos de 
TVP. Pulsos periféricos presentes y simétricos.
Pruebas complementarias y evolución:
ECG: Ritmo sinusal a 100 lpm, eje 0º, QRS estrecho, PR normal, no 
signos de isquemia aguda.
En primera gasometría arterial (FiO2 0.21): pH 7,43; pCO2 34,1; pO2 
28,9; HCO3-22,7; GAP 11,8 y Lac 1,8, resto sin alteraciones.

Iniciamos ventilación con CPAP (PEEP-7) con un control posterior tras 
2h de terapia con pH 7,41; pCO2 36,4; pO2 74,0 (PaFI 74), HCO3 23,5; 
Lac 0,9.
En radiografía de tórax se objetivan extensas opacidades alveolares 
bilaterales de distribución difusa de predominio periférico con marcado 
empeoramiento radiológico respecto a estudio previo.
En analítica destaca PCR 308,8, leucocitosis 26.960 a expensas de 
neutrófilos, coagulopatía con 59% Quick, NTproBNP 5.385 (previo en 
enero de 2018 normal) y procalcitonina normal.
Se realiza Ecografía Transtorácica en la que observamos muy buena 
contractilidad de visu sin alteraciones de la relajación, E/A 0,7; VTI 30 
con Insuficiencia Aórtica ligera-moderada, sin presencia de derrame 
pericárdico. Se extraen hemocultivos.
Se administra furosemida intravenosa, Piperacilina-Tazobactam, Sal-
butamol y Bromuro de Ipratropio inhalados. Dado el mal estado ge-
neral, evolución y la necesidad de ventilanción mecánica, iniciamos 
ventilación con BiPAP (IPAP 18, EPAP 6, FiO2 80%) y procedemos a su 
ingreso en Unidad de Cuidado Intensivos. PaO2/FiO2 a su llegada: 137 
mmHg. SDRA Moderado, Mortalidad 32%.
Diagnóstico: síndrome de distrés respiratorio del adulto. Sospecha 
de sepsis respiratoria. Insuficiencia cardiaca aguda. Insuficiencia res-
piratoria parcial aguda.
Durante su estancia en UCI la paciente mejora paulatinamente con 
tratamiento activo y destete progresivo de la VMNI, aunque sin des-
cubrimiento de patógeno o etiología causante, posteriormente in-
gresando en Servicio de Neumología, donde se continuará la actitud 
diagnóstico-terapéutica.

CONCLUSIONES:
El SDRA constituye un cuadro de urgencia vital que requiere un tra-
tamiento inmediato, siendo además de difícil manejo y esencial un 
correcto uso de la ventilación mecánica. Por lo tanto un diagnóstico 
rápido y certero es necesario en sala de Urgencias, incluso en desco-
nocimiento de la posible etiología, ya que el inicio terapéutico precoz 
ayuda a reducir morbimortalidad.
Hay que considerar este síndrome como posible complicación en pa-
cientes con ingresos recientes con criterios de gravedad y mal manejo 
de sus patologías de base.
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P-1382
INFECCIONES EN ANCIANOS. FRECUENTES  
Y A VECES SORPRENDENTES

MJ Marchena González, R Garrido Rasco, M Carrión Domínguez,  
E Maldonado Pérez, JM Santos Martín, M Albarrán Núñez
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: anciano-infección-gangrena necrotizante

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 81 años, Antecedentes Personales: Fumador de 1 paquete/
día, ex-bebedor, hipoacusia bilateral y cataratas bilateral. Funciones 
superiores preservadas, e independiente para ABVD. Enfermedad 
actual. Deterioro progresivo de tres días de evolución, y síndrome 
confusional las últimas 24 h. Se acompaña de tos con escasa expec-
toración blanquecina, sin fiebre. Exploración física, TA 100/40 mm 
Hg, FC 110 lpm, Sat O2: 88%, afebril inicialmente, 1 hora más tarde 
T.ª 37,6 ºC. Consciente, desorientado en espacio, no en persona ni 
tiempo, bradipsíquico. Sin lesiones cutáneas, AC: taquicardia rítmica, 
sin soplos, AP: hipoventilación en base izda. Abdomen y EE normal. 
No signos meníngeos ni focalidad neurológica. Exploraciones comple-
mentarias: Hb. de 10 g/dl, leucocitos 19400, con 1% de metamieloci-
tos, 6% cayados, 70% segmentados, y 74.000 plaquetas. creatinina 
1,7 mg/dl, PCR de 33,4 mg/dl (N: 0-0,5) y procalcitonina de 10 ng/
ml, láctico 1,6.. Orina normal, antigenurias negativas. Radiografía 
de tórax: infiltrado inflamatorio en base izquierda. TAC de cráneo: 
lesión isquémica crónica en zona parietal izquierda. Con diagnóstico 
de NAC en base izquierda con criterios de gravedad (insuficiencia 
respiratoria, trombopenia, confusión e insuficiencia renal) y sepsis 
grave, se instauró tratamiento con ceftriaxona y levofloxacino, previa 
extracción de hemocultivos, sueroterapia y oxigenoterapia. Durante las 
siguientes horas, el enfermo no presentó mejoría, solo leve mejoría de 
funciones superiores, con varios episodios de hipotensión, taquicardia 
persistente, normalizo la función renal, apareció acidosis metabólica, 
aumento de PCR, procalcitonina y Pro-BNP, trombopenia hasta 40.000, 
sin datos de CID. Se instauró tratamiento con VMNI modo BIPAP, se 
cambio ceftriaxona por imipenem, y se mantuvo en observación-camas, 
con monitorización cardiaca, de PVC, y diuresis. Tras reevaluaciones 
continuas ante la mala evolución, a las 60 horas de su ingreso, se 
objetivó en escroto una zona edematosa, con área de necrosis, malo-
liente, sin crepitación, que se extiendía hasta periné, compatible con 
gangrena de Fournier. Se realizó intervención quirúrgica urgente con 
escrototomía media en área de placa necrótica, desbridación de ambos 
testículos, cordones espermáticos, periné, orquiectomía izquierda y 
colostomía. Posteriormente, el enfermo ingresó en UCI falleciendo el 
día 21º por fallo multiorgánico. Todos los hemocultivos de Urgencias 
fueron negativos Discusión Las enfermedades infecciosas constituyen 
el 40% en pacientes mayores de 65 años, debido a la existencia en esta 
población de factores como el debilitamiento del sistema inmunitario 

(inmunosenescencia), la comorbilidad asociada, el envejecimiento 
de los diferentes órganos, la institucionalización…, entre otros. Las 
infecciones de piel y tejidos blandos son la tercera causa de las in-
fecciones en ancianos. Las infecciones en ancianos presentan menor 
expresividad clínica y suelen desarrollarse de forma atípica (escasa 
fiebre, ausencia de síntomas guía, etc.), con mayor dificultad para la 
exploración física y para su diagnóstico. La fascitis necrotizante es 
una infección cutánea que progresa rápidamente, que se caracteriza 
por necrosis de la fascia y tejido subcutáneo, acompañado de severa 
toxicidad sistémica. La gangrena de Fournier es una fascitis necrosante 
que afecta a la zona genital externa y perineal. Tiene alta mortalidad: 
10-30%. Afecta mas a hombres (80%). Aparece en la 4-7 º década de 
la vida. La edad avanzada, asociada a dos o más comorbilidades y una 
demora en la cirugía de más de 24 horas son factores que afectan 
negativamente al pronóstico y aumentan la mortalidad.

CONCLUSIONES:
1. Las infecciones en ancianos presentan menor expresividad clínica 
y suelen desarrollarse de forma atípica.
2. En Urgencias, dolor severo, con leucocitosis, nos debe hacer des-
cartar una severa infección necrotizante.
3. La gangrena de Fournier, aunque rara, es una entidad a tener en 
cuenta en los Servicio de Urgencias. Su alta mortalidad está en relación 
a la demora en el diagnóstico. Es preciso un alto índice de sospecha 
para realizar el diagnóstico.
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P-1384
POLIARTRITIS Y TENOSINOVITIS  
POR PICADURA DE GARRAPATA

T Corcóstegui Cortina, A García Manga, R Moreno Saiz,  
L Campo Alegría, S Iglesias Gutiérrez, N Rivero Sánchez
Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: rickettsia conorii-poliartritis-tenosinovitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de una mujer de 26 años de edad, sin antecedentes medico-
quirúrgicos de interés, cocinera en establecimiento rural, que acude 
al Servicio de Urgencias Hospitalarias por un cuadro de dos semanas 
de evolución de fiebre termometrada (hasta 38.5 ºC), poliartralgias 
y adenopatías en cara interna de extremidad superior izquierda con 
intenso dolor y eritema. El dolor predomina en columna tanto cervical, 
dorsal y lumbar, pero también aparece en articulaciones periféricas. A 
la exploración física destaca dolor intenso a la movilización de caderas 
y hombros con maniobras sacroiliacas negativas, bursitis en codos y 
signos de derrame en ambas rodillas. En región gemelar derecha se 
visualiza pequeña lesión sobreelevada, indurada, subcentimétrica, no 
dolorosa, donde ella relaciona que ha podido picarle un insecto. Se 
extrae de rodilla izquierda líquido sinovial inflamatorio en el que no se 
aprecian microcristales. En la analítica destaca PCR 60 mg/L, GOT 210 
UI/L, GPT 300 UI/L. Ante el cuadro de fiebre elevada, los resultados 
analíticos y el mal control del dolor se decide ingreso en Medicina 
Interna para estudio y tratamiento del cuadro clínico, resultando po-
sitivos IgM e IgG para Rickettsia conorii. Se instaura tratamiento con 
metilprednisolona 60 mg cada 24 horas y doxiciclina a dosis de 100 
mg cada 12 horas con mejoría clínica al de una semana del ingreso.

CONCLUSIONES:
La fiebre botonosa o exantemática mediterránea es una enfermedad 
transmitida por la picadura de garrapata, siendo el patógeno más 
frecuente la Rickettsia conorii. Tiene un periodo de incubación de 5 
a 20 días y un periodo de actividad mayor de mayo a octubre. En una 
primera fase aparecen síntomas como fiebre, malestar general, cefalea, 
artromialgias, inyección conjuntival, y en una segunda fase aparecerían 
las lesiones cutáneas siendo llamativo un exantema maculopapuloso 
diseminado (palmas y plantas) y la mancha negra, que se trata de una 
lesión ulcerosa, con escara necrótica y halo eritematoso (hasta 75% 
casos) que suele coincidir con la picadura del vector. El diagnóstivo es 
puramente serológico o microbiológico.

P-1385
A PROPÓSITO DE UN CASO DE GRIPE...  
QUE EN REALIDAD ES UNA ENDOCARDITIS

M Monasterio Conde, A Alberdi Luengo, N Agirre Lobo, A Lorenzo Pérez, 
F Abadía Cebrián
OSI Alto Deba. Gipuzkoa

Palabras clave: endocarditis-cardiac surgical procedures-influenza, human

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas ni hábitos 
tóxicos.
DM tipo 2, BMN, HiperTG y obesidad.
Linfoma de cabeza-cuello en 1996 dado de alta por Oncología en 2004, 
sin recidivas.
Episodio sincopal en 2017 por el que acude a un hosp. Terciario. Sos-
pecha de crisis convulsiva, Glasgow 5; precisó IOT e ingreso en UCI. 
Neurología amplía estudio con EEG y TAC-Cerebral, desestimándose 
etiología convulsiva.
Valorado por Cardiología, detecta por ECG un bloqueo trifascicular (BDR 
y BSA) con posterior implantación de marcapasos DDD el 22.11.2017.
Enfermedad actual: Varón de 67 años que refiere malestar general, 
astenia y mialgias de 5 días de evolución. Además, dolor centro –to-
rácico que aumenta con la tos, en decúbito e inspiración profunda 
y desaparece con la sedestación. Fiebre de 38 ºC y cefalea fronto-
temporal que no cede con antitérmico.
No síndrome constitucional, ni clínica digestiva. No lesiones cutáneas 
ni fotosensibilidad. No artritis ni artralgias. No sequedad oral, ocular 
ni aftas.
Exploración general:
TA 169/84 T 38.3 ºC FC 105 lpm SO2 92% Aa.
Pliegue cutáneo negativo. No adenopatías. No artritis. No estigmas 
cutáneos de endocarditis.
Cicatriz de colocación de marcapasos: buen estado, sin datos de in-
fección.
CyC: No IY. No rigidez de nuca ni soplos carotídeos. Orofaringe normal; 
sin lesiones dentarias.
AC: Taquicardia rítmica sin soplos ni roce pericárdico. AP: MVC.
Abdomen: Borde hepático palpable, no doloroso. EEII: No edemas ni 
signos de TVP.
Pruebas complementarias:
S. Urgencias – Hospital Comarcal:
ECG: Ritmo de marcapasos a 115 lpm. Elevación generalizada de ST. 
Bloqueo bifascicular.
Rx tórax: Condensación retrocardiaca.
Gasometría arterial: Insuficiencia respiratoria no hipercápnica. SatO2 
91%. Lactato 1.9.
AS: Glucosa 289 mg/dL; Cr 1,5 mg/dL; CK 284 U/L; Na+ 127 mEq/L; 
Potasio 4.9 mEq/L; TnI 9.9 a 12.7 pg/mL; PCR 391.1 mg/dL; Procalci-
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tonina 6.56 ng/mL. Leucocitos 9.9 *10³ /mm3 (N 8900; L 200) cayados 
30.5% (3*10³ mm3) BR total 0.3 >; calcio 8.9.
Hemocultivos (x2): Cocos Gram + en racimos. S. Aureus multisensible.
Medicina Interna – Hospital Terciario
Doppler venoso EEII: No TVP.
ECG: igual que previo.
BODY TAC: Derrame pericárdico de aspecto exudativo. Derrame pleural 
bilateral. Opacidad en LID.
AS: Glu 70; Cr 1.5; PCR 86.7; Hb 8.7; Hto% 27.5%; INR 1.25.
Ecocardiograma basal: Derrame pericárdico ligero-moderado. VI con FE 
> 55%. Cavidades derechas no dilatadas. Negativo para endocarditis.
Ecocardiograma transesofágico: Negativo para endocarditis. Porción 
de cable de marcapasos visualizada, sin verrugas.
PET-CT: Foco hipermetabólico en región posterior de marcapasos, sa-
lida de cable, compatible con inflamación postquirúrgica vs infección 
(según contexto).
Cultivo de electrodos (punta y zona de conexión de generador): Exuda-
do. S. Aureus coagulasa +.
Toracocentesis: Derrame pleural bilateral; drenaje con tubo Safe-T 
obteniéndose 20 cc de contenido serohemático y 1200 cc seroso.
Evolución: Varón de 67 años, portador de marcapasos, en época epi-
démica de gripe. Presenta artromialgias y dolor torácico pleurítico/
pericárdico, sin mejoría con antitérmico. Derivado a hospital terciario 
con sospecha de infección respiratoria y pericarditis.
ECO-cardiograma transtorácico/transesofágico negativo para endo-
carditis, TAC Toracoabdominopélvico que detecta derrame pericárdico 
exudativo y pleural bilateral.
El paciente se encuentra con doble antibioterapia y mantiene picos 
febriles que precisan antitérmico. Cambiamos a Daptomicina, pero 
tras hemocultivos (aislamiento de S.Aureus) se inicia Cloxaxicilina.
El PET-TAC informa de captación en región posterior de marcapasos 
sugestiva de infección.
Diagnosticado de infección de cable de marcapasos, se mantiene con 
Cloxacilina y antitérmico con buena evolución a todos los niveles.

CONCLUSIONES:
En época estacional de gripe es vital continuar realizando diagnósticos 
diferenciales con patología mayor, gracias a un abordaje sistemático 
del paciente.
Además, implementar nuestra sospecha clínica inicial pese a la de-
mora de las pruebas complementarias, individualizando cada caso 
(antecedente de colocación de marcapasos un mes antes de su llegada 
al servicio).

P-1386
ES UN SIMPLE CATARRO. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

G Garberí Juan, E Guilló Quiles, S Pardo Juan
Hospital General Universitario de Elche. Alicante

Palabras clave: common cold-arthritis, rheumatoid-hydropneumothorax

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un paciente de 84 años, diabético en tratamien-
to con antidiabéticos orales, dislipémico y ex fumador con un consumo 
acumulado de setenta años paquete. Es seguido en consultas externas 
de Reumatología por una Artritis Reumatoide.
Consulta en servicio de urgencias por cuadro de aumento de disnea 
basal así como tos asociada a expectoración blanquecina en los últimos 
tres días, habiendo pasado todos los miembros de la unidad familiar 
proceso gripal diagnosticado.
A su llegada a Urgencias el paciente presenta pico febril con T.ª: 38.1 
ºC, con valores de 82% en pulsioximetría. Destaca a la exploración 
crepitantes de predominio en base izquierda, sin presencia de otros 
ruidos a la auscultación pulmonar.
AC: Rítmica, soplo sistólico.
MMII: No aumento de edemas ni signos de TVP.
Se solicita analítica sanguínea donde destaca Proteína C Reactiva de 
47,6 mg/L y NT-proBNP 5.260 pg/mL, con recuento de 9.660 leucoci-
tos (Neutrófilos 82,2%, Linfocitos 6,7%). En la gasometría arterial se 
aprecia insuficiencia respiratoria parcial, sin alteraciones del equilibrio 
ácido base.
Ante los hallazgos se decide realizar prueba de imagen con radiología 
convencional en la que llama la atención imagen de Neumotórax dere-
cho, con componente de derrame plural; por lo que se decide ampliar 
estudio con TAC torácico con contraste.

CONCLUSIONES:
TAC torácica: Hidroneumotórax derecho con patrón radiológico de neu-
monía intesticial. No se objetivan consolidaciones parenquimatosas.
Tras administración de tratamiento broncodilatador y aumento de oxí-
genoterapia el paciente presenta mejoría, solicitando interconsulta a 
servicio de cirugía general para manejo.
El hecho de que el paciente cuente con el antecedente de una artritis 
reumatoide de tiempo de evolución debe hacer pensar en el desarro-
llo de manifestaciones extraarticulares. Pese a que inicialmente el 
manejo parezca sencillo y en ocasiones la forma de presentación sea 
asintomática, pueden condicionar patología urgente empeorando el 
pronóstico y aumentando la gravedad.
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P-1387
ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN UN ADULTO JOVEN

J Rodríguez Coronado (1), A García Cano (2), J Sánchez Rocamora (1),  
B Soriano Yanes (1), E Martínez Fernández (1), A Navarro Carrillo (1)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General Almansa. 
Albacete

Palabras clave: fever-endocarditis-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 38 años. Fumador 15 paquete/año. Niega consumo de tóxicos. 
No antecedentes personales de interes. No intervenciones quirúrgicas, 
no tratamiento habitual. Acude a urgencias por fiebre máxima 38.5 ºC 
de 15 días de evolución y malestar general. Hace un mes endodoncia. 
Su MAP le ha tratatado con Antipiréticos sin mejoría de los síntomas. 
No cuadro catarral. No otros síntomas asociados.
Exploración física: T.ª: 39 ºC. TA: 80/52 mmHg. Sato2: 98%. ORL: 
Orofaringe ligeramente hiperemica sin placas ni exudados. Cavidad 
oral: caries en primer y segundo molar superior derecho. Otoscopia 
normal. Signo Trago negativo. No signos de mastoiditis. ACP: Rítmico. 
Soplo diastólico II/IV en foco aórtico, sosplo sitolico en foco mitral I/
IV, pulso saltón, pulso Corrigans presente. Abdomen: anodino. EESS: 
aumento de volumen y eritema sobre tercera falange de la mano de-
recha; Sistema periferico: Disparo femoral de Traube.
Analítica: HMG: hemoglobina 14.5 g/dL, leucocitos 10,200/ mm3, neu-
trófilos 83%, linfocitos 13%, plaquetas 380,000/mm3, glucosa 101 mg/
dL, PCR 15.1 mg/dL. Radiografía de tórax: cardiomegalia. SCFs libres, 
no infiltrados ni condensaciones.
Ingresa en Unidad de cuidados intensivos: En los hemocultivos se aislan 
S. Viridans. Ecocardiograma urgente: Aorta calcificada con apertura 
valvular ligeramente disminuida (2.1 cm2), vegetaciones sobre las 
valvas, móviles, sugieren insuficiencia de moderada a severa.
Diagnósticos: Insuficiencia aórtica moderada-severa. Endocarditis 
infecciosa.

CONCLUSIONES:
La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad mortal, asociada a 
gran mortalidad y complicaciones graves. Los principales factores de 
riesgo para la endocarditis infecciosa son: edad, género, hemodiálisis, 
accesos vasculares crónicos, presencia de válvulas cardiacas protési-
cas, marcapaso/desfibrilador, diabetes mellitus, presencia de cardio-
patíaa estructural y uso de drogas intravenosas. La epidemiología de la 
EI se encuentra en constante cambio, anteriormente era más frecuente 
en pacientes jóvenes con enfermedad valvular reumática, mientras que 
en la actualidad es más frecuente observarla en pacientes de mayor 
edad a quienes se les ha realizado algún procedimiento invasivo.
La sospecha diagnóstica se establece cuando existe un proceso in-
feccioso con fiebre persistente sin que exista un foco aparente de la 

infección, sobretodo si se asocian soplos u otros síntomas cardiacos 
y en pacientes con cardiopatías que predisponen a la endocarditis.
El diagnóstico está basado en la sospecha clínica en un paciente con 
fiebre y criterios de Duke positivos, los cuales poseen una elevada 
especificidad. La piedra angular del diagnótico son el hemocultivo y 
el ecocardiograma.
La endocarditis es una enfermedad grave que puede resultar mortal 
incluso si el tratamiento pautado es el óptimo. El tipo de microor-
ganismo, el tamaño de las vegetaciones, las alteraciones sobre el 
funcionamiento de la válvula afectada y la existencia de embolias o 
insuficiencia cardiaca van a influir en el pronóstico.
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P-1388
DIARREAS ASESINAS

D Catalán Casado, P Mesa Rodríguez, JJ Ríos García
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: diarrea-meningitis-fever

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes Personales: sin interés. No realiza tratamiento.
Anamnesis: Mujer de 24 años con cuadro de diarrea y vómitos de 48 
horas de evolución acompañados de síndrome febril.
Exploración: Regular estado general, consciente, orientado y co-
laborador, bien hidratado y perfundido, febril. Auscultación Cardio-
Pulmonar: ritmo sinusal a buena frecuencia sin soplos, buen murmullo 
vesicular. Abdomen: blando depresible, sin masas ni megalias, no 
signos de peritonismo. Miembros inferiores: no edemas, no signos 
de TVP, pulsos presentes. TA:103/71 mmHg. FC: 88 l/min. T.ª: 39,5 ºC.
Pruebas complementarias: Analítica: leucocitosis con neutrofilia. 
PCR 272 mg/l.
Juicio clínico: Síndrome Diarreico Infeccioso.
Plan de actuación: Durante la espera de la analítica nos avisa la 
familia porque la paciente comienza con una crisis tónico clónicas 
generalizada y bajo nivel de conciencia requiriendo IOT, se realiza 
un TC craneal que es normal, se ingresa al paciente en la Unidad de 
Cuidados Intensivos.
Evolución: La paciente a la hora realiza una midriasis unilateral 
arreactiva izquierda, se repite el TC craneal apareciendo un edema 
cerebral difuso, en la exploración aparecen petequias a nivel de cuello 
y hombros. Se comunica al 061 la EDO con sospecha de meningitis 
aguda bacteriana. Se realiza punción lumbar y se inicia antibioterapia 
de amplio espectro con ceftriaxona y vancomicina. Finalmente, la pa-
ciente acaba falleciendo 8 horas después confirmándose post mortem 
la existencia de una meningitis aguda bacteriana causada por Neisseria 
meningitidis grupo B.

CONCLUSIONES:
La meningitis bacteriana no siempre se presenta con las mismas ma-
nifestaciones clínicas (fiebre, cefalea, rigidez cervical y petequias), en 
este caso se presentó con un síndrome gastrointestinal. Es impres-
cindible conocer estas variantes clínicas para abordarlas de forma 
adecuadas en Urgencias.

P-1389
DIFICULTAD EN EL DIAGNÓSTICO DE UNA ANGINA  
DE LUDWIG EN UN PACIENTE PLURIPATOLÓGICO

C Ballesteros Molina, A Román Serrano, ME Moreno Martín-Vivaldi
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: abscess-anaphylaxis-seizures

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 84 años con antecedentes de HTA, Enfermedad de parkinson, 
Cardiopatía isquémica, Asma, Sindr. vertigino periférico y Fibrilación 
auricular; portadora de OCD. Intervenida de prótesis de cadera iz-
quierda 4 meses antes, tras sufrir de forma accidental fractura de 
ésta. Desde entonces, totalmente dependiente para las actividades 
de la vida diaria.
En tratamiento con Atenolol 50, sintrom, nitroglicerina 5 mg en par-
ches, omeprazol 20, pregabalina 25, diazepam 5, levo/carbidopa y 
acido alendrónico.
La paciente es traída a urgencias sobre las 23h, desde su domicilio 
mediante transporte medicalizado. La paciente es recibida en el box 
de críticos ante la sospecha de shock anafiláctico.
Según informan los sanitarios que la trasladan, la paciente ha sido 
encontrada por su familia, en la habituación donde duerme, en estado 
cianótico, desconectada del medio, y con gran trabajo respiratorio tras 
ingerir un comprimido de amoxicilina.
Cuando se explora a la paciente en urgencias, ésta se encuentra ta-
quicárdica (134 lpm), taquipneica (42 rpm), saturando al 95% con re-
servorio y tendente a la hipotensión (84/42 mmHg). T.ª 39º, glucemia 
capilar: 205 mg/dl.
En la auscultación pulmonar presentaba crepitantes húmedos bilatera-
les, con abundantes roncus bilaterales, importante broncorrea y sialo-
rrea, con imposibilidad para la apertura bucal por importante trismus.
En el examen neurológico, la paciente se encuentra consciente pero 
no colaboradora, sin ninguna respuesta a estimulo verbal ni doloroso. 
Difícil de explorar los signos meníngeos.
Abdomen anodino. Ligeros edemas en miembros inferiores. Resto de 
exploración difícil de realizar por falta de colaboración y obesidad de 
la paciente, pero no se objetivan signos de angioedema, ni lesiones 
urticariales, salvo inflamación a nivel cervical.
Se administra paracetamol 1 g iv, 200 mg de Hidrocortisona iv y diaze-
pam 5 mg iv ante el importante trismus que presenta, contemplando 
la posibilidad de que pueda estar presentando una posible crisis con-
vulsiva. Se aspiran secreciones y se administra 500 mcg de atrovent 
y budesonida nebulizados, junto con Levofloxacino 500 mg iv, previa 
extracción de hemocultivos. Al cabo de unos minutos, la paciente 
comienza a mejorar.
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Se llama a la familia para poder completar la anamnesis de la paciente. 
Según refieren, hace unos días, debutó con un cuadro de odontalgia, 
con mucho malestar general y sensación distérmica. Desde el dia 
anterior, comienza con inflamación a nivel de la región del cuello.
Consultaron con su médico, que telefónicamente, le indicó tratamiento 
con amoxicilina 1 g cada 8 h. Esa noche le dieron el primer comprimido, 
y media hora después, tras escuchar un ruido, se la encontraron en 
esa situación en la cama.
En la analítica, destaca importante leucocitosis (42.400/mm3) a ex-
pensas de neutrófilos (77% N) y elevación de la Proteína C Reactiva 
(290 mg/dl). En la GSV: PH 7.14, PCo2 85, HCO3-29, EB -2.6, ac láctico 
3.5. BNP 829.
Radiografía de tórax algo congestiva pero sin objetivar infiltrados ni 
signos de derrame.
Se vuelve a explorar la zona cervical de la paciente, objetivando enro-
jecimiento e hinchazón de la parte superior derecha del cuello llegando 
hasta zona submandibular, palpándose indurada, no fluctuante. La 
movilidad mandibular estaba totalmente limitada siendo imposible la 
exploración de la zona de orofaringe.
Se decide solicitar un TAC cervical ante la sospecha de Angina de 
Ludwig, confirmándose el diagnóstico.
Se amplía el espectro del tratamiento antibiótico iv, siendo ingresada 
la paciente a cargo de Medicina Interna conjuntamente con Otorrino, 
a causa de la pluripatología de la paciente, no necesitando drenaje 
quirúrgico durante el ingreso.

CONCLUSIONES:
Conclusiones: A veces la pluripatología de un paciente, nos dificulta 
mucho el diagnóstico de un cuadro clínico, ampliando más el abanico 
de posibles diagnósticos diferenciales. Por ese motivo, en estos casos, 
es aún más importante la anamnesis del paciente, que por la situación 
clínica del paciente, a veces, se tendrá que hacer a través de la familia.

P-1390
VACUNAS EN NO NIÑOS

D Fernández Vargas, CA Yago Calderón, E Caro Vázquez
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: exanthema-measles-vaccine

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Anamnesis: Varón de 19 años, nacionalidad francesa, sin otros antece-
dentes personales de interés. Acude al servicio de Urgencias hospitala-
rio por presentar desde hace cuatro días, síndrome febril de hasta 39.5 
ºC acompañada de tos seca y cefalea holocraneal. Comienza cuarenta 
y ocho horas antes con exantema cutáneo en la frente que se extendió 
posteriormente al resto del cuerpo de forma caudal. En tratamiento 
con paracetamol sin mejoría. -Exploración: Buen estado general, bien 
hidratado y perfundido, eupneico y apirético. Exantema máculo papulo-
so, confluente en región facial y espalda, morbiliforme, no pruriginoso. 
ACP: sin hallazgos. ORL: no edema de úvula, existen pequeñas pápulas 
blanquecinas en laterales mucosa yugal. No se palpan adenopatías. 
-Complementarias: Radiografía tórax sin hallazgos. Analíticas destaca 
neutrofilia sin leucocitosis, Na 125 mEq/l, PCR 89,7 mg/l. Procalcito-
nina 0,18 ng/ml. No otras alteraciones. Ante la sospecha clínica, se 
realiza Serología Específica. -Diagóstico Diferencial: Enfermedades 
Exantemáticas endémicas e importadas (tabla I).-Diagnóstico definitivo: 
sarampión en paciente mal vacunado.-Evolución: Se ingresa en Área 
de Observación de urgencias donde se realizaron hemocultivos, y se 
hizo aislamiento de contacto y aéreo. Posteriormente fue ingresado en 
la Unidad de Infecciosos de Medicina Interna. Se informó a Medicina 
Preventiva para la activación de la correspondiente alerta sanitaria.

CONCLUSIONES:
El sarampión es una enfermedad de declaración obligatoria infecciosa 
exantemática, frecuente en niños, causada por un paramixovirus del 
género Morbillivirus. La transmisión se produce por contacto directo o 
por gotas de flugge. Las complicaciones son más severas en los adul-
tos e inmunodeprimidos, pudiendo provocar neumonía o encefalitis. 
La sospecha diagnóstica se realiza por la clínica, y el diagnóstico por 
detección de anticuerpos en suero. La vacuna triplevírica ha reducido 
el número de infecciones en el pasado, sin embargo, y a pesar del 
objetivo de la OMS para erradicar la enfermedad hace unos años, 
estamos viviendo un aumento de la incidencia de la enfermedad de-
bido a la globalización de los movimientos contravacunas, tanto en 
niños, como en adolescentes y adultos jóvenes. La OMS tiene como 
objetivo principal sensibilizar a la población acerca de la importancia 
fundamental de lograr una inmunización completa a lo largo de la 
vida, y de su función en la consecución de los Objetivos de Desarrollo 
Sostenible fijados para 2030.
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P-1391
FOCALIDAD NEUROLÓGICA  
EN VARÓN JOVEN CON FIEBRE Y TOS

HL Lugo Ramos, P Domínguez Sánchez, M Herrera Bernal
Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: encephalitis-fever-emergencies

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Varón de 41 años que acude a urgencias por 
tos seca, fiebre, desorientación, incoordinación motora y alteración 
del lenguaje.
Antecedentes de interés: Paciente sin reacciones alérgicas cono-
cidas, no antecedentes personales de interés. No realiza tratamiento 
habitual.
Anamnesis: Refiere tos seca de unos 5 días de evolución. A las 48 
horas comienza con fiebre de hasta 38,5 ºC, siendo valorado por su 
médico de atención primaria diagnosticándolo de gripe, se le indicó 
tratamiento con mepifilina y paracetamol. Desde hace unas horas 
presenta sensación de mareos, desorientación, incoordinación mo-
tora y alteración del lenguaje motivo por el que acude a urgencias 
hospitalarias.
Exploración física: Consciente, desorientado en espacio, tiempo y 
persona. Bien hidratado y perfundido, eupnico en reposo. Bradipsíquico. 
Cervicalgia con la movilización. No signos meníngeos. No lesiones cu-
táneas. Exploración neurológica: pupilas isocóricas y normorreactivas, 
pares craneales conservados. No pérdida de fuerza ni sensibilidad. 
Afasia sensitiva. Mioclonías faciales. Incoordinación para realizar 
movimientos alternantes de manos. Dificultad para realizar maniobra 
dedo-nariz. Imposibilidad para la marcha en tándem. Dificultad para la 
deambulación sin apoyo. Resto de exploración sin hallazgos de interés.
Pruebas complementarias: Hemograma, bioquímica, coagulación, 
sedimento y tóxicos en orina normales. TAC craneal: imágenes hipo-
densas en regiones capsulares bilaterales en probable relación con 
espacios perivasculares de Virchow Robin dilatados/pequeños infartos 
lacunares. Sin lesiones hemorrágicas ni expansivas intracraneales. 
Ocupación por material de partes blandas de oído medio y celdillas 
mastoideas izquierdas. A valorar posible otomastoiditis. Quiste de 
retención en seno maxilar derecho. Rx de tórax: cardiomegalia, no 
imágenes de condensación pulmonar. No pinzamiento de senos costo-
frénicos. Punción lumbar: leucocitos 110 mm3, polimorfonucleares 5%, 
hematíes 0 mm3, glucosa 61.1 mg/dl, proteínas 86,6 mg/dl, ADA 2,40 
U/I. Tinción GRAM: no se observan bacterias. Cultivo de LCR pendiente.
Diagnóstico diferencial: meningitis bacteriana como complicación 
de otomastoiditis, ACVA, neoplasia cerebral.
Tratamiento y evolución: Tras realización de punción lumbar en 
el área de urgencias se inició tratamiento con aciclovir, ceftriaxona 
y vancomicina, presentando el paciente mejoría clínica. Se decidió 
ingreso en neurología para continuación de tratamiento y completar 

estudio. En planta, se recibieron los resultados pendientes del LCR: PCR 
para enterovirus, herpes simplex I, herpes simplex II y varicela-zoster 
negativas. Cultivo CO2 negativo. Se realizó RMN con/sin contraste: 
en estructuras de troncoencéfalo no se aprecian hallazgos reseñables. 
A nivel posterior, vermis y ambos hemisferios cerebelosos sin altera-
ciones. Cisternas del APC simétricas, no dilatadas. Rostralmente sin 
alteraciones en sustancia blanca. Sistema ventricular simétrico no 
dilatado. No imágenes de edema, efecto masa ni desplazamiento de 
estructuras sobre línea media. Quiste de retención mucoso en ambos 
senos maxilares. Ocupación de celdillas mastoideas del lado izquierdo. 
Debido a que la PCR para herpes puede ser negativa en las primeras 
48 horas y la buena evolución del paciente se decidió continuar el 
tratamiento con aciclovir durante 10 días. El paciente evolucionó de 
forma favorable siendo dado de alta con revisión en consulta externa.
Diagnóstico final: meningoencefalitis vírica, probablemente herpé-
tica por la evolución clínica.

CONCLUSIONES:
La meningoencefalitis viral es más frecuente en niños y adultos jóve-
nes, siendo difícil de diagnosticar. La invasión del SNC se relaciona 
con una disrupción en los mecanismos de defensa del huésped más 
que con la virulencia del virus infectante. Gérmenes más frecuentes: 
adenovirus, enterovirus, herpes varicela-zoster, herpex simple 1, 2 y 
6, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, virus de la rabia, sarampión, 
parotiditis, rubéola. Clínicamente se manifiesta con fiebre, cefalea, 
alteración en el estado de conciencia, desorientación, trastornos en 
conducta y lenguaje. La evolución favorable de nuestro paciente fue 
debida a la rápida actuación en urgencias e inicio de tratamiento de 
forma precoz.
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P-1392
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA  
Y COMPLICACIONES DE LA ANTICOAGULACIÓN

J Casado Buigues, P Villalonga Dobon, J Martín Ruiz, A Mercado Pardo, 
P Romero Crespo
Hospital Universitari i Politecnic La Fe. Valencia

Palabras clave: venous thrombosis-anticoagulants-hematoma

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 89 años que acude al Servicio de Urgencias por 
edematización y dolor en miembro izquierdo.
Antecedentes médicos: Dislipemia, tuberculosis, EPOC fenotipo mixto, 
enfermedad renal crónica, varios episodios de taquicardias supraven-
triculares paroxísticas.
Antecedentes quirúrgicos: Apendicectomía.
Tratamiento habitual: Masdil, Atorvastatina, Seguril, Hidroferol, 
Orfidal, Escitalopram, Asmanex, Spiriva, Detrusiol, Zemplar, Omeprazol.
La paciente acude a urgencias por un dolor súbito, opresivo en miembro 
inferior izquierdo sin fiebre asociada. La semana anterior su Médico de 
Atención Primaria le recetó Augmentine por sospecha de celulitis. Ante 
la alta sospecha clínica actual de trombosis venosa profunda (TVP) se 
solicita ECO-Doppler de dicho miembro, que confirma el diagnóstico. Se 
anticoagula a la paciente y se cita para consultas externas de vascular 
tras darle el alta hospitalaria.
La paciente vuelve al mes aproximadamente por nuevo episodio de 
edematización y dolor en miembro inferior, aunque esta vez en lado 
derecho. Se repite la ECO-Doppler que en un principio, ante la im-
posibilidad de compresión venosa, sugiere una nueva TVP. Con una 
anemización de 3 puntos en la analítica y unos dímeros-D negativos 
se replantea el diagnóstico y se solicita un TAC de miembro inferior 
derecho que muestra un hematoma de 20cm en cuadriceps y recto 
lateral que era el verdadero causante de la dificultad para comprimir 
el territorio venoso. Dicho hematoma, tras volver a interrogar a la pa-
ciente, tuvo su origen probablemente en una inyección intramuscular 
de Primperán en su centro de salud tras una gastroenteritis aguda. 
Ante este hallazgo, se administra sulfato de protamina para revertir 
anticoagulación y se ingresa a la paciente para la colocación de un 
filtro en vena cava con el fin de evitar futuros émbolos sistémicos.
Tras un mes del segundo contacto, la paciente vuelve a consultar por 
una pérdida progresiva de fuerza en miembros inferiores en los últimos 
días, asociado a febrícula de 37,7 ºC desde esa madrugada. Se solicita 
TC Cerebral para descartar causa orgánica central y una ECO Doppler 
de ambos miembros inferiores que en este caso muestran un miembro 
inferior derecho normal, y en miembro izquierdo una progresión de la 
TVP previa a vena iliaca externa, cayado de safena, femoral superficial 
y poplítea. La paciente fue ingresada finalmente en Medicina Interna 
hasta resolución de TVP con recuperación progresiva de fuerza en 
miembros inferiores tras reinstauración de anticoagulación.

CONCLUSIONES:
De este caso clínico en concreto queríamos resaltar varias conclu-
siones:
1. Un paciente anticoagulado es un paciente con el que se debe tener 
especial cuidado y con el que se puede caer fácilmente en la yatro-
genia.
2. La vía intramuscular, cada vez más utilizada por su comodidad y 
rapidez de acción también tiene contraindicaciones entre las que se 
encuentra la anticoagulación. Revisar bien la medicación que el pa-
ciente está tomando en el momento de la administración de la misma, 
que puede haber cambiado desde el último contacto.
3. Aunque el diagnóstico radiológico suele tener una alta fiabilidad, se 
debe valorar siempre en conjunto con la clínica que presenta el pacien-
te. En especial en el caso de la ecografía que es operador dependiente, 
el cual puede no tener al alcance todos los datos clínicos y analíticos 
a los cuales tiene acceso el médico responsable.
4. Ante todo paciente anticoagulado que presenta anemización brusca 
en analítica se debe buscar exhaustivamente foco de sangrado dada 
la alta probabilidad de ser causa inmediata de la misma.
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P-1393
FOCALIDAD INTERMITENTE. CAUSA INFRECUENTE DE ICTUS

MA Callejas Montoya (1), A Castillo Morcillo (2), AR Lindo Noriega (1),  
G Fuentes Rodríguez (1), JL Sánchez Rocamora (1), F Gómez Pérez (4)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete. (3) Hospital General Universitario de Albacete

Palabras clave: hemiparesia-aneurisma-amaurosis fugax

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 64 años hipertensa, dislipemica, obesa, vista en 
oftalmologia un mes antes de ingreso por amaurosis fugax de OI de 
dos minutos de duración, sin embolias en Fondo de ojo teniendo pen-
diente derivacion a neurologia para realizacion de duplex carotideo, el 
dia del ingreso inicia a las 17:30 con cuadro de nauseas y vomitos de 
contenido alimenticio en contexto de familiares con gastroenteritis, se 
asocia mareo inteso con debilidad generalizada presentando afasica 
durante treinte minutos aproximadamente sin afectacion del nivel de 
conciencia y recuperacion progresiva, posteriormente inicia con debi-
lidad de extremidades derechas (braquial fluctuante y rigidez crural), 
durante el traslado a urgencias episodio de rigidez mandibular con 
dudosa desconexion del medio, a las 22 horas tras mejoria de focalidad 
a su llegada a urgencias incia con hemiparesia derecha y desviacion de 
mocisura bucal que no presentaba previamente se activa código ictus.
Se realiza TAC craneal con ausencia de opacificación de ambas arte-
rias carotidas internas: desde la bifurcacion (visualizando defecto de 
repleción compatible con trombosis oclusiva), hasta su porción inme-
diatamente supracavernosa, con permeabilidad conservada de ACM 
izquierda y ambas ACA, no se visualiza ACM derecha. Dado el tiempo 
de evolución (5 horas de inicio de clínica), se desestima trombolisis 
y tras valoracion con neurolrradiologia intervencionista impresiona 
de diseccion cervical, probable lesión en coroidea anterior por meca-
nismo embólico arterial-arterial (quizas responsable del deficit motro 
presente), siendo imposible determinar la patocronica de la oclusion 
dpor diseccion en ACI (amaurosis un mes antes), con adecuada com-
pensacion intracraneal a traves de comunicante anterior y posterior, se 
decide por el momento tratamiento conservados con repsoo absoluto, 
doble antiagregacion y seguimiento estrecho en unnidad de Ictus. 
Evolución favorable de manerra que en el momento del alta la clínica 
ha mejorado presentando hemiparesia derecha BM MSD 2/5 proximal, 
5/5 distal, MID 2/5 proximal minima hipoestesia EEDD. RCP extensor 
izquierdo, indiferente derecho NIHSS: 0-0-0-0-0/0-3-0-3-0/0-1-0-0-0 =7.

CONCLUSIONES:
La disección espontánea de la arteria carótida es una entidad rela-
tivamente infrecuente (con una incidencia acumulada estimada de 
2,5 casos por cada 100.000 habitantes), si bien puede representar el 
10-25% de las causas de ictus en pacientes jóvenes.Aunque su causa 
última permanece desconocida, actualmente se piensa que en los 
pacientes con disección espontanea de la arteria carótida subyace un 
trastorno del tejido conectivo que condiciona un arteriopatía de base 
sobre la que actuarían diversos factores desencadenantes (tabaco, 

hipertensión arterial, traumatismos o movimientos de rotación/hipe-
rextensión del cuello). La mayor incidencia de casos en pacientes con 
trastornos del tejido conectivo (síndrome de Ehlers-Danlos tipo IV, 
síndrome de Marfan, osteogénesis imperfecta tipo I, degeneración 
quística de la capa media, displasia fibromuscular,etc) parecen avalar 
esta teoría. Asimismo se han descritos casos recurrentes y con agre-
gación familiar. La forma de presentación típica se basa en la tríada 
de dolor cervical, síndrome de Horner y manifestaciones de isquemia 
cerebral dependientes del territorio vascular afectado sintomatología 
que no presentaba nuestra paciente.
Presentamos un caso de una diseccion de la arteira carótida.de pre-
sentacio atípica, en este caso recalcar la importancia del tiempo de 
respuesta, a pesar de no poder realizar ninguna tecnica invasiva, la 
evolución de la paciente ha sido aceptable.
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P-1394
¿ENDOCARDITIS?, ¡SI ME DOLÍA LA PIERNA!

N Sánchez Pérez, I Adán Valero, MG Romero Agüero, P Yagüe Gómez,  
IV Tavasci López, M Ruiz Lorenzo
Hospital General de Valdepeñas. Ciudad Real

Palabras clave: émbolos-endocarditis-miopatía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 32 años con antecedentesde sordomudez y ductus arterioso 
persistente intervenido en el periodo neonatal, que acude refiriendo 
debilidad y rigidez en miembros inferiores. Además presentaba vómitos 
de dos días de evolución sin diarrea ni dolor abdominal tratados con 
primperam intramuscular.
Exploración y Pruebas Complementarias:
TA:143/70; FC: 114; T.ª 38,3º.
Consciente, bien perfundido e hidratado.
Auscultación cardiaca: Rítmico con soplo panfocal.
Auscultación pulmonar: normal.
Abdomen: blando,depresible, no doloroso, no masas ni viscerome-
galias.
Extremidades: Pulsos distales conservados. No signos de trombosis 
venosa profunda. Excoriaciones múltiples en piernas. Celulitis en muslo 
derecho.
Neurológico: Sordomudo. No signos meníngeos. Pares craneales pre-
sentes. Rigidez de miembros inferiores. Fuerza globalmente conser-
vada.
Musculoesquelético: Dolor a la palpación de muslos y caderas de 
forma bilateral.
Hemograma: 61.000 plaquetas, resto normal.
Coagulación: normal.
Bioquímica: glucosa 186; urea 91; cr 1,66; GOT 209; GPT 171; LDH 835; 
Bilirrubina 1.3; CPK 2537; PCR 21,84; Procalcitonina 23.11.
Orina: hematuria, nitritos negativos, leucocitos negativos.
Hemocultivos x2: Staphylococcus aureus positivo.
Urocultivo: Staphylococcus aureus positivo.
ECG: Rítmo sinusal 78 lpm, bloqueo de rama derecha sin signos de 
isquemia aguda.
Rx tórax: normal.
TAC craneal: normal.
TAC toraco-abdominal con contraste: tórax sin hallazgos. En abdo-
men: tenues imágenes hipodensas de distribución periférica visible en 
segmento 7 hepático, renales bilaterales y esplénicas, sugestivas de 
defectos de perfusión probablemente secundarios a embolismos sép-
ticos de proceso infeccioso no visible (endocarditis u otros similares).
Juicio clínico: Sepsis en paciente con sospecha de endocarditis 
infecciosa con émbolos sépticos.
Se comenta el caso con UCI que descarta ingreso por encontrarse el 
paciente estable. Se realiza ingreso y se continúa estudio.

RMN de columna: artefactada. No existiendo imágenes definitivas que 
sugieran patología medular.
Ecografía transtorácica: Función bivetricular conservada sin alteracio-
nes de la contractilidad segmentaria del ventrículo izquierdo. Sin evi-
dencias de verrugas. Coartación aórtica secuela de ductus intervenido.
Ecografía transesofágica: Válvulas cardiacas finas y sin imágenes de 
verrugas. En la aorta postcoartación se objetiva imagen de masa en 
pared aórtica en su porción izquierda que ocupa 1/3 de la circunfe-
rencia y que en parte protuye con movimiento libre el la luz. En la 
zona subyacente superior se objetiva aumento de grosor de pared de 
hasta 0,7 cm con imagen de ecolucidad en su interior y que podría ser 
compatible con absceso licuado de pared.
Paciente con endocarditis infecciosa por S. Aureus con comportamiento 
embolígeno y glomerulonefritis secundaria que recibe tratamiento con 
cloxacilina 2g/4horas intravenoso manteniendose estable. Debido al 
absceso sobre pared aórtica post-coartación presentaba indicación 
quirúrgica por lo que se derivó a la unidad de cardiopatías congénitas 
del adulto del Hospital de la Paz.

CONCLUSIONES:
La endocarditis infecciosa es la inflamación del resvestimiento interno 
de las válvulas y cavidades cardiacas producida por la infección de un 
microorganismo, generalmente bacterias (sobre todo, estreptococos 
y estafilococos) que crecen formando vegetaciones. También pueden 
formarse abscesos y producirse embolias al desprenderse un fragmento 
de la vegetación y migrar al torrente sanguíneo hasta impactar en un 
vaso comprometiendo el riego de esa zona.
Aunque puede aparecer en pacientes sanos es más frecuente en: 
válvulas protésicas, cardiopatías congénitas, valvulopatías y endo-
carditis previa.
Los síntomas de endocarditis aguda son fiebre, escalofrios, sudoración 
nocturna, malestar general, fatiga, debilidad y molestias musculoes-
queléticas que aparecen de manera brusca en unos días.
Para el diagnóstico es muy útil el uso de los clásicos criterios de Duke.
Se trata de una enfermedad grave que puede resultar mortal, de ahí 
la importancia de sospecharla y diagnosticarla a tiempo.
El tratamiento de la endocarditis debe cubrir los siguientes aspectos: 
tratar la infección mediante antibióticos intravenosos, inicialmente 
empíricos hasta conocer el resultado de los hemocultivos. Tratar las 
complicaciones derivadas de la endocarditis (insuficiencia cardiaca, 
embolias). El tratamiento es quirúrgico cuando existen abscesos o 
gran riesgo de embolias.
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P-1395
SEPSIS POR GANGRENA HÚMEDA  
CON ENFISEMA SUBCUTÁNEO

D Toresano López, H Molina Llorente, P Hernández Martínez,  
I Sanlés González, M Fernández García, P Garmilla Ezquerra
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: sepsis-gangrena-enfisema subcutáneo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un varón de 81 años que acude al Sº de Urgen-
cias por dolor en la pierna derecha asociando cambio de la coloración, 
de dos días de duración. Entre sus antecedentes figura un consumo 
perjudicial de alcohol, trastorno depresivo, anemia crónica de 9 g/dL 
y un ingreso previo por sepsis de origen urinario asociada a retención 
de orina, un año antes. Refiere vivir solo en un ambiente rural. Se 
desconocía el grado de independencia funcional y el grado de dete-
rioro cognitivo basal. Había acudido a urgencias dos semanas antes 
por un episodio sincopal en relación con anemia no conocida, donde 
no se referían las lesiones posteriormente descritas. A su llegada 
a urgencias presenta un aspecto descuidado, un hábito caquéctico, 
estado de estupor, hipotensión (70/40 mmHg), taquicardia (140 lpm), 
taquipnea (20 rpm), pero afebril (T.ª 36.6ºC). Presentaba signos clínicos 
de deshidratación y de mala perfusión distal con livideces en áreas dis-
tales. Destacaban en la exploración una auscultación cardiaca con una 
taquicardia rítmica a 140 lpm, una extremidad inferior izquierda pálida 
pero con pulso pedio conservado, y una extremidad inferior derecha con 
edema hasta raíz, cambio de coloración en su tercio distal con gangrena 
húmeda, áreas necróticas y amplias regiones de enfisema subcutáneo 
con crepitación a la palpación, siendo imposible detectar pulso pedio 
por el gran edema presente; durante la exploración de la extremidad 
inferior derecha refería dolor en áreas por encima del tobillo, estando 
hipoestésicas las áreas más distales. Presentaba además un absceso 
perineal avanzado. A nivel analítico presentaba fracaso de la función 
renal con creatinina 1.59 mg/dL, filtrado glomerular (CKD-EPI) 40 mL/
min, un lactato de 35 mg/dL, PCR >25 mg/dL, procalcitonina 14 ng/mL, 
sin alteraciones iónicas. En el hemograma destacaba una anemia de 
8.9 g/dL, pero presentaba 9900 leucocitos/µL (4% cayados). No pre-
sentaba coagulopatía (AP 69%). Tenía una gasometría arterial dentro 
de la normalidad. Entre las medidas adoptadas inicialmente fueron 
una sueroterapia intensa (2500 mL en 3 primeras horas), antibioterapia 
empírica con Meropenem y Daptomicina, y control analgésico con 
opioides. Precisó valoración por servicio de cirugía cardiovascular, 
siendo desestimada actitud quirúrgica dado el mal pronóstico a corto 
plazo y el grado basal funcional, falleciendo el paciente por sepsis de 
origen en una gangrena húmeda.

CONCLUSIONES:
Presentamos el caso por lo impactantes de las imágenes y para recor-
dar que la sepsis es una enfermedad muy prevalente en los servicios 
de urgencias hospitalarios (hasta un 20% de los pacientes atendi-
dos, según series), con una elevada mortalidad asociada (hasta un 
50%, según series), precisando un diagnóstico sindrómico rápido, un 
abordaje precoz, una reevaluación continuada en las primeras 24-48 
horas, y en ocasiones una colaboración con otros servicios médicos y 
quirúrgicos. Para su identificación precoz contamos con herramientas 
clínicas fáciles de realizar (escala qSOFA) o más complejas (SOFA). 
Entre las medidas iniciales se incluyen la resucitación con fluidoterapia 
intensa, soporte con fármacos vasoactivos en caso de shock séptico 
(para mantener TA media por encima de 65 mmHg, un valor de lactato 
> 2 mmol/L ó > 18 mg/dL), antibioterapia de amplio espectro de manera 
precoz durante la primera hora (combinada en caso de shock séptico), 
control del foco infeccioso, entre otras medidas, con intención de al-
canzar los denominados objetivos de la resucitación inicial (PVC 8-12 
mmHg, TA media ≥65 mmHg, diuresis ≥0.5 mL/Kg/h, ScvO2 ≥70%) 
en las primeras 6 horas. En nuestro caso el paciente presentaba un 
cuadro de sepsis pero sin llegar a situación de shock séptico, y en el 
que se adoptaron de manera precoz las medidas recomendadas; sin 
embargo, como hemos comentado anteriormente en nuestro paciente 
no se realizó un control adecuado del foco, limitado por comorbilidades 
y situación clínica previa, presentando en este caso un desenlace fatal.
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P-1396
MUJER JOVEN CON DOLOR ABDOMINAL EN FOSA ILÍACA 
DERECHA Y FIEBRE DE VARIAS SEMANAS DE EVOLUCIÓN

E Espinal Romero, E Azcona Aliende, N Fanlo Erauskin
Hospital Universitario Araba

Palabras clave: dolor abdominal-enfermedad inflamatoria pélvica-perihepatitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 24 años originaria de Argelia, residente en España desde hace 
10 años sin antecedentes de interés comienza hace dos semanas con 
dolor en ambas fosas ilíacas asociado a fiebre sin ninguna otra sinto-
matología. Valorada por ginecología es dada de alta con diagnóstico 
de quiste folicular roto.
Tras alta empeoramiento de estado general y dolor que ahora focaliza 
en fosa ilíaca derecha (FID), el cual empeora con movimientos. En 
analítica sanguínea se objetiva elevación de reactantes de fase agu-
da como único hallazgo. Se le realizan pruebas de imagen donde se 
objetiva líquido libre entre asas y ambas fosas ilíacas de predominio 
derecho, visualizando apéndice de características normales. En ese 
momento se descartan proceso ginecológico o abdomen agudo siendo 
dada de alta de nuevo.
Regresa por empeoramiento y persistencia de sensación distérmica, 
sin clínica digestiva o urinaria asociada. En exploración destaca dolor 
focalizado en FID, y analíticamente se objetiva empeoramiento de 
reactantes de fase aguda, por lo que se decide ingreso para control 
evolutivo y ampliar estudio diagnóstico.
En planta se solicita analítica con serologías, que resultan negativos, 
así como PCR de Chamidia trachomatis en exudado vaginal, resultando 
éste positivo. Se inicia tratamietno con doxicilina con buena tolerancia, 
mejorando la clínica de la paciente.

CONCLUSIONES:
Perihepatitis asociada a enfermedad pélvica inflamatoria (síndrome de 
Fitz-Hugh-Curtis). Utilidad diagnóstica de la tomografía computarizada | 
Gaceta Médica de Bilbao La perihepatitis asociada a enfermedad pélvi-
ca inflamatoria (EPI), también denominada síndrome de Fitz-Hugh-Curtis 
(SFHC), es un proceso que afecta a la cápsula hepática y al peritoneo 
adyacente, bien por infección directa, bien por fenómenos inflama-
torios locales mediados por mecanismos inmunes desencadenados 
por Chlamydia trachomatis o Neisseria gonorrhoeae. En ocasiones su 
diagnóstico puede ser dificultoso por su presentación clínica inespe-
cífica, que sugiere patología abdominal, hepatobiliar o respiratoria, 
sobre todo cuando las manifestaciones de la EPI son poco relevantes 
o están ausentes como es el caso que nos ocupa.

P-1397
DOLOR ABDOMINAL, FIEBRE Y ADENOPATÍAS GENERALIZADAS

H Fernández Ovalle (1), C Bolado Jiménez (1), MJ Fora Romero (1),  
C De Ramón Sánchez (2), T Lado Cives (2), E Azpeleta Manrique (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Clínico de Valladolid. Centro de Investigación 
de Endocrinología y Nutrición de la Universidad de Valladolid (IEN). (2) Servicio 
de Hematología. Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: fiebre-adenopatías-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 57 años de edad, que consulta por cuadro de malestar ge-
neral, dolor difuso en hemiabdomen superior, sensación de plenitud 
gástrica e hiporexia, febrícula, con algunos picos nocturnos de fiebre 
de 38ºC, de unos 10 días de evolución. En los últimos 4 días aparición 
de adenomegalias bilaterales en cadena yugular externa.
Antecedentes personales: Hipotiroidismo autoinmune y Síndrome 
ansioso depresivo. En tratamiento con Levotiroxina 75 μg/24 horas y 
Alprazolam 0,5 mg/24 horas. No antecedentes familiares de interés.
Exploración física:
General: Consciente, colaboradora, ligera palidez cutánea, eupneica.
Cabeza y cuello: Numerosas adenopatías retroauriculares, latero-
cervicales bilaterales y supreclaviculares, dolorosas y rodaderas.
Tórax: Tonos rítmicos, sin soplos, murmullo vesicular conservado, sin 
ruidos sobreañadidos.
Abdomen: Blando, depresible, con cicatriz quirúrgica de colecistecto-
mía, palpándose por debajo de ésta una zona indurada y dolorosa a la 
palpación pero sin signos de irritación peritoneal. Ruidos hidroaéreos 
normales.
Extremidades: No edemas ni signos de TVP.
Pruebas complementarias:
Hemoglobina 12.8 g/dl, Leucocitos 8.24 x 10^3/ μl. Plaquetas 140 x 
103 /ml.
Bioquímica: LDH 449 U/L, GPT 16.10 U/L, PCR 69.2 U/L, resto de valores 
dentro de los de referencia del laboratorio.
Rx de Tórax: Engrosamiento hiliar bilateral, atelectasia laminar dere-
cha, pinzamiento seno costo-frénico derecho.
Ecografía abdominal: Destaca esplenomegalia de 157 mm e imagen 
redondeada en eje corto del área pancreática de 12 mm compatible 
con adenopatía.
Ante la clínica de dolor abdominal inespecífico, fiebre, adenopatías 
diseminadas y esplenomegalia se sospecha síndrome linfoproliferativo 
y se solicita Interconsulta a Hematología. Se toma muestra para frotis 
de sangre periférica y se decide completar estudio ambulatoriamente 
para descartar enfermedad infecciosa autoinmune o tumoral.
Tras 4 días, la paciente presenta empeoramiento clínico, con aumen-
to de tamaño de las adenopatías, disnea y mal estado general. Los 
resultados del frotis de sangre periférica señalan un 23% de células 
plasmáticas, por lo que se decide su ingreso hospitalario. Durante el 
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ingreso, se realiza estudio de médula ósea que descarta leucemia de 
células plasmáticas al evidenciar un 19,8% de células plasmáticas no 
clonales, resultados compatibles con plasmocitosis reactiva.
Se descartan enfermedades autoinmunes y se obtiene serología po-
sitiva a Brucella.
Con el diagnóstico de Brucelosis se inicia tratamiento antibiótico, 
reapareciendo fiebre con aumento de tamaño de las adenopatías a 
los 4 días, por lo que se realiza biopsia de una adenopatía submaxilar 
con diagnóstico final de linfoma difuso de células grandes B (LDCGB) 
sobre linfoma tipo MALT (tejido linfoide asociado a mucosas). Con 
dicho diagnóstico final se inicia tratamiento de linfoma no Hodgkin 
con pauta R-CHOP.

CONCLUSIONES:
Las adenopatías constituyen un signo clínico de aparición frecuente en 
diversas patologías; desde procesos infecciosos banales a enfermeda-
des infecciosas graves, enfermedades inflamatorias y/o neoplásicas, 
por lo que su valoración en Urgencias debe ser exhaustiva. En este 
caso su evaluación, llevó a la sospecha clínica de una enfermedad 
severa subyacente, coexistiendo una enfermedad infecciosa y otra 
enfermedad oncohematológica.
No es infrecuente la aparición de alteraciones hematológicas en el cur-
so de una Brucelosis, generalmente relacionadas con la coagulación y, 
aunque se han descrito enfermedades onco-hematológicas (leucemias, 
mielomas, linfoma de Hodgkin o histiocitosis, etc) coincidentes con esta 
enfermedad infecciosa, es un hecho muy raro, dificultándose además 
el diagnóstico por el solapamiento de la clínica de ambos proceso.

P-1398
TOXOPLASMOSIS CEREBRAL: A PROPÓSITO DE UN CASO

S Melero Cabezas (1), A Pérez Zapata (2), C Hernández Fernández (3),  
R Osma Santiago (1), S Vera Villanueva (1), F Juan Espert (4)
(1) Centro de Salud Xirivella. Valencia. Atención Continuada. (2) SAMU. (3) 
Valenciana de Emergencias Médicas. (4) Centro de Salud Alaquàs. Valencia

Palabras clave: toxoplasmosis cerebral-VIH-enfermedad infecciosa

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 53 años, con antecedentes de Infección por VIH estadio C3, 
con múltiples ingresos en la Unidad de Enfermedades Infecciosas por 
neumonía por p.jiroveci, encefalitis de origen vírico y leishmaniosis vis-
ceral, acude por presentar pérdida de memoria de 1 semana de evolución 
con ausencia de noción del tiempo, aumento de la ingesta, incremento 
de cefalea frontal y occipital, sin fiebre ni sensación distérmica, sin 
aumento de tos ni expectoración. El paciente y los familiares indican 
que ha dejado de cumplir el tratamiento.
En la exploración física destaca mínima pérdida de fuerza en miembro 
superior e inferior derecho, sin alteraciones en la sensibilidad. Resto de 
la exploración normal.
Se solicita analítica destacando anemia ferropénica, hiponatremia leve, 
elevación de la GGT, la fosfatasa alcalina y la creatinina.
Radiografía de tórax con signos de enfisema pulmonar ya conocidos.
En el TAC cerebral se observa lesiones nodulares de 2cm en ambos 
caudados. Densidad lineal aumentada en su periferia e hipodensidad 
central; acompañadas de edema moderado perilesional con efecto masa 
sobre ambas astas frontales sin desplazamiento de la línea media.
Ante la sospecha de posible toxoplasmosis cerebral se decide ingresar 
al paciente en Unidad de Enfermedades Infecciosas.
Durante la hospitalización se realiza serología de toxoplasma (IgG) siendo 
positiva, presentando una carga viral del VIH de 446.000 cp/ml y linfoci-
tos T CD4+ de 78,1 cels/uL.
En la Resonancia cerebral se identifican multiples lesiones supra e infra-
tentoriales situadas a nivel de la vertiente medial de ambos hemisferios 
cerebelosos con extensión a pedúnculo cerebeloso medio izquierdo, 
giro parahipocampal derecho, ganglios basales y ambos claustros con 
extensión a los centros semiovales acompañados de moderado edema 
vasogénico. Las lesiones muestran moderada restricción periférica en 
secuencia difusión y restos hemáticos subagudos a nivel de los ganglios 
basales. Tras la administración de gadolineo se objetiva un realce anular 
irregular a nivel de las lesiones descritas.
Durante el ingreso se inicia tratamiento oral con pirimetamina, sulfadia-
zina y ácido folínico; desapareciendo la cefalea y la focalidad en hemi-
cuerpo derecho. Dada la mejoría se da alta con indicación de continuar 
tratamiento en domicilio y se insiste en la importancia de cumplir el 
tratamiento para el VIH. Se cita a consultas externas para seguimiento.
Diagnóstico definitivo: toxoplasmosis cerebral en paciente VIH.
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CONCLUSIONES:
La toxoplasmosis cerebral es una de las enfermedades oportunistas 
que pueden ocurrir en pacientes con VIH, suelen producir sintomato-
logía neurológica.
Desde la aparición de las terapias antirretrovirales combinadas ha 
habido una disminución de la mortalidad por SIDA y de la aparición 
de las enfermedades oportunistas.
En nuestro caso la aparición de esta puede ser debido a un fracaso 
terapéutico por mala adherencia al tratamiento antirretroviral.

P-1400
ENFERMEDAD POR ARAÑAZO DE GATO:  
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL EN PACIENTES  
CON ALTERACIONES NEUROLÓGICAS

S Fiorante, J Quenata Romero, F Jaimes Bautista,  
A Salvatierra Maldonado, A Trigo González, A Viola Candela
Urgencias. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: bartonella henselae-disfasia-nódulos linfáticos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 53 años, agricultor-ganadero, sin antecedentes 
patológicos, ni hábitos tóxicos, con vacunación completa y correcta. 
Remitido a urgencias desde atención primaria por cuadro de inicio 
agudo de 24 horas de evolución consistente en dificultad en la reali-
zación de las tareas habituales, dificultad para nombrar los objetos, e 
inestabilidad al caminar y déficit mnésico desde el inicio del cuadro. 
(Refiere que tras preguntar a su esposa que había sucedido le confirman 
que había realizado tareas que el no recuerda y que no sabía donde 
estaba ni quien era). Tres meses antes presentó picaduras de insecto 
con aparición de dos tumoraciones de pequeño tamaño retroauriculares 
que se siguieron de dolor abdominal y costal izquierdo acompañado de 
fiebre y alteraciones en el habla (cambiaba sílabas en las palabras) por 
lo que consultó en atención primaria y recibió doxiciclina 100 mg cada 
12 h con mejoría subjetiva y parcial del cuadro, pero con persistencia 
de las alteraciones en el habla y crecimiento de las tumoraciones.
Examen físico al ingreso: Tensión arterial: 109/59 mmHg, Tempe-
ratura: 36,4 ºC, FC: 95 lpm Sat O2: 94%. Ojos: congestión conjuntival. 
Tumoración retroauricular laterocervical y supraclavicular izquierda 
duras y móviles. Examen neurológico: Consciente. Desorientado en 
tiempo y espacio no en persona. Lenguaje (errores de nominación y 
parafasias fonémicas y silábicas, comprende órdenes sencillas, repeti-
ción normal). Bradipsiquia, Disfasia de predominio motor. No disartria. 
Afasia nominal. Parafasias fonémica. Campimetría por confrontación 
normal. Pupilas isocóricas reactivas. MOE normal. No paresia. Pa-
res bajos normales. Fuerza muscular: global y segmentaria 5/5 en 4 
miembros. Reflejos miotáticos presentes y simétricos. Reflejo cutáneo 
plantar: flexor bilateral. Sensibilidad no se detectan asimetrías. No 
dismetría (talón rodilla-Indice nariz). Marcha insegura pero estable 
(talones, puntillas y tandem). No ataxia.
Estudios complementarios: Analítica con parámetros correctos 
excepto PCR: 3.9 mg/dL. VIH y sífilis: negativos. La radiografía de tórax 
evidenció derrame pleural bilateral. TAC cerebro resultó normal. Se 
realizó punción lumbar con obtención de LCR claro. Glucosa 46 mg/dl 
(glucemia: 106 mg/dl), proteínas 0.4 g/l (0-0.45). Adenosina deaminasa, 
VDRL y PCR para herpes negativa. Leucocitos 80 linfocitos: 85% Gram: 
negativo. Se envió muestra para estudio microbiológico.
Se realizó ecografía de las tumoraciones retroauriculares y laterocervi-
cales izquierdas que mostró múltiples lesiones focales hipoecogenicas 
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de hasta 2,7 x 1,3 cm compatibles con adenopatías patológicas a las 
que se realizó PAAF extrayéndose material purulento que se envió para 
estudio Se tomaron muestras para estudios serológicos frente a Epstein 
Barr virus, citomegalovirus, Salmonella typhi, F.tularensis, Borrelia 
burgdorferi, Bartonella henselae, Toxoplasma gondii, Rickettsia conorii, 
Rochalimea, and Ehrlichia chaffeensis. EEG: normal.RMN: normal.
72 horas después se obtienen resultados microbiológicos en LCR: 
PCR para B. henselae positivo y un mes más tarde títulos de IgG 1: 
6.400 (<1/100) e IgM 1: 48 (<1/12). El estudio anatomopatológico de 
las adenopatías mostró hallazgos compatibles con inflamación cró-
nica. El paciente fue reinterrogado, refiriendo que coincidiendo con 
el inicio del cuadro 14 de sus 21 gatos cachorros habían enfermado. 
Se pautó Ceftriaxona, doxiciclina y Rifampicina 14 días y el paciente 
evolucionó favorablemente con resolución completa de los síntomas 
y las adenopatías.
Diagnóstico: Enfermedad por arañazo de gato con encefalitis.

CONCLUSIONES:
La enfermedad por arañazo de gato se ha asociado a diversas manifes-
taciones neurológicas. Se estima que el 2% de los pacientes con esta 
enfermedad pueden desarrollar encefalopatía o meningoencefalitis. 
Los numerosos casos publicados de meningoencefalitis, encefalitis, 
crisis epilépticas y alteraciones neurológicas asociadas a la enfer-
medad por arañazo de gato han hecho considerar la búsqueda de 
Bartonella henselae en LCR como diagnóstico diferencial en pacientes 
con alteraciones neurológicas y linfadenopatías.

P-1401
TRAUMATISMO CRANEAL LEVE Y LEUCOCITOSIS:  
CUANDO LA CAÍDA NO ES ACCIDENTAL

AM Matas Lara, M Vaquero Álvarez, N Fernández De Cañet Ramírez,  
A Ruiz Domínguez, E Culpian Arias, C Cara Ligero
Hospital San Agustín

Palabras clave: craniocerebral trauma-tuberculosis-leukocytosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 68 años, traída al Servicio de Urgencias por ambulancia 
medicalizada, tras sufrir caída accidental en vía pública.
A su llegada, la paciente refiere encontrarse asintomática. Muestra 
signos de escaso autocuidado. Hemodinámicamente estable, destacan-
do en la exploración física poca colaboración, desorientación temporal 
y bradipsiquia y a la auscultación respiratoria, roncus en hemitórax 
izquierdo, sin objetivarse otros hallazgos.
Entre sus antecedentes personales destacan DM2 en tratamiento 
con antidiabéticos orales e insulina y síndrome ansioso-depresivo en 
relación con el fallecimiento de hijo politoxicómano hace tres años. Su 
acompañante refiere mala adherencia al tratamiento e ingesta de 28 
g de alcohol a diario. Además, resalta que muestra desorientación y 
alucinaciones visuales desde hace dos meses, con deterioro cognitivo 
progresivo, atribuidos, inicialmente, a los antecedentes psiquiátricos 
de la paciente, que han empeorado en las últimas dos semanas, es-
capándose hoy del domicilio familiar y perdiéndose en la calle. No 
refiere otros síntomas.
Se orienta clínicamente como traumatismo craneoencefálico leve y 
se solicita hemograma, perfil bioquímico básico y tóxicos en orina, 
destacando, 15590 mL leucocitos con neutrofilia (13.690 mL), PCR 13,80 
mg/dL, anemia 9 g/dL y benzodiacepinas en test toxicológico. Dados 
los hallazgos analíticos, se completa el estudio con una radiografía de 
tórax, en la que se objetiva lesión cavitada en lóbulo superior izquierdo 
con derrame pleural ipsilateral.
Tras completar período de observación, se ingresa a la paciente en 
Medicina Interna, donde se completa estudio. Se solicita antigenu-
ria para Legionella y S. Pneumoníae, que resulta negativa; elevación 
marcadores tumorales, antígeno carcinoembrionario (6,92 ng/mL) y 
CA 125 (129,9 U/ml). Serología positiva para AgVHB; TC cráneo en el 
que se objetiva atrofia córtico-subcortical supratentorial de predominio 
frontal y silviano bilateral sin otros hallazgos; TC Abdomen y pelvis 
que muestra ascitis y edematización grasa difusa y pequeño mioma 
uterino; TC Tórax que evidencia derrame pleural bilateral en cuantía 
moderada en el lado derecho y severo en el izquierdo. Condensación 
alveolar izquierda con áreas de cavitación irregular en LSI y segmento 
superior del LII; con broncograma aéreo, sugerentes de bronconeumo-
nía necrotizante vs TBC secundaria; fibrobroncoscopia, que permite 
identificar posible caverna en LSI con áreas necróticas blanquecinas y 
engrosamiento mucoso, sugestivos de proceso infeccioso. Además, se 
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realiza Mantoux que resulta positivo y se recibe aviso de Microbiología 
al observar BAAR en líquido de lavado broncoalveolar (LBA).
Ante los hallazgos obtenidos se atribuye lesión cavitada y derrame 
pleural a tuberculosis. Se informa a la familia, que refiere que el hijo 
fallecido, sufrió dicha patología.
Se inicia tratamiento con rifampicina, isoniacida y pirazinamida (Ri-
fater) y etambutol.
Durante todo el proceso, la paciente no muestra clínica respiratoria, 
manteniendo estabilidad hemodinámica, sin fiebre y con una SatO2 
media de 96% (con gafas nasales a 1 lpm) y presentando mejoría neu-
rológica. Actualmente, se encuentra ingresada, pendiente de completar 
el tratamiento.

CONCLUSIONES:
El síndrome confusional agudo es una alteración transitoria del estado 
mental que se caracteriza por la existencia de diversas manifestaciones 
clínicas concurrentes, fundamentalmente alteraciones en el nivel de 
conciencia y atención, así como de diversas funciones cognitivas. Es 
de etiología orgánica y puede presentar inicio agudo o subagudo y 
curso fluctuante.
Dentro de los posibles factores etiológicos para dicho cuadro, deben 
tenerse en cuenta los procesos infecciosos.
Las pruebas complementarias deben solicitarse para una indicación clí-
nica específica. Los hallazgos en dichas pruebas deben correlacionarse 
con los signos y síntomas que muestre el paciente, que junto con una 
anamnesis y exploración física adecuadas, nos ayudan a establecer 
un diagnóstico diferencial y de presunción correctos.

P-1402
UN CRUCE PELIGROSO: SÍNDROME DE MAY-THURNER  
Y ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA (ETV)

OJ Troiano Ungerer, JD Ramos Morata, A Palau Vendrell,  
S Flores Quesada, A Nieto Rodríguez, S Larrondo Pàmies
Servei d`Urgències. Hospital Sant Pau i Santa Tecla. Tarragona

Palabras clave: venous thrombosis-pulmonary embolism-iliac vein

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 34 años, con antecedentes de tabaquismo, Ictus hemorrágico 
por Malformación Arteriovenosa que requirió intervención quirúrgica, 
con recuperación sin secuelas, y que toma anticonceptivos orales. 
Refiere edema de extremidad inferior izquierda y dolor en cara interna 
del muslo. Recientemente hizo varios viajes en avión. Está consciente 
y orientada, afebril, eupneica, normocárdica y hemodinámicamente 
estable. Valoración neurológica y cardiorrespiratoria normal. Leve dolor 
a la palpación en Hipogastrio, sin peritonismo. La extremidad inferior 
izquierda está edematizada, midiendo 3 cm de diámetro más que la 
derecha. Dolor sobre trayectos venosos profundos del muslo. Homans 
negativo. Pulsos pedios presentes. Escala de Wells para Trombosis 
Venosa Profunda (TVP) = 4 puntos (Probable). Realizamos Ecografía 
por compresión constatando una TVP Iliofemoropoplítea, además el 
D-Dímero resultó >10 mg/L (Normal 0.0-0.5); iniciamos anticoagulación 
con Enoxaparina subcutánea, ingresando en Medicina Interna. Los 
análisis para Trombofilia resultaron negativos. También realizaron Eco-
Doppler venoso, confirmando el diagnóstico realizado en Urgencias, 
aunque sólo detectaron afectación femoropoplítea. Un Angio-TAC 
Tóracoabdominal, a 5 días del ingreso, detectó un defecto de repleción 
en arteria lobar de la Língula, y extensa trombosis de todo el eje veno-
so izquierdo (Venas Ilíaca Primitiva, Ilíaca Interna y sus ramas, Ilíaca 
Externa y Femoral). Destaca la reducción significativa del calibre de 
la Ilíaca Primitiva (VIP) antes de su desembocadura en la Cava Inferior 
(VCI), comprendida entre la Arteria Ilíaca Primitiva (AIP) derecha y el 
cuerpo vertebral, sugiriendo Síndrome de May-Thurner (SMT) como 
probable causa de la TVP. La paciente evolucionó satisfactoriamente, 
con resolución de la clínica. Debido al antecedente del Ictus hemo-
rrágico se decidió continuar anticoagulación con Dabigatrán, siendo 
dada de alta a los 10 días.

CONCLUSIONES:
El SMT, de Cockett o de Compresión de la VIP, habitualmente obedece 
a una compresión de la VIP izquierda entre la AIP derecha y la columna 
vertebral. Son causas menos frecuentes de compresión: la vejiga en 
paciente prostático, un riñón trasplantado, aneurismas arteriales y pró-
tesis arterial de la AI. Virchow fue el primero que notó predominancia 
de las TVP en el lado izquierdo, atribuyéndolo a estasis venosa. May 
y Thurner (1957), estudiando cadáveres, encontraron compresión de 
la VIP por la AI derecha en 22% de los casos. Posteriormente (1965) 
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Cockett y Thomas publicaron la primera descripción del cuadro, inclu-
yendo hallazgos clínicos y angiográficos, observando que esta patología 
podía ser derecha e incluso bilateral. En una revisión (Kaltenmeier et 
al.) la edad media de presentación del SMT fue de 42.6 ±16.9 años, 
afectando a mujeres en una proporción 2:1 respecto de los hombres. 
Los varones suelen tener más edema y dolor de la extremidad, y las 
mujeres suelen ser más jóvenes y con mayor tendencia a tener un 
tromboembolismo pulmonar (TEP) al momento del diagnóstico inicial. 
Un 2-5% de pacientes con insuficiencia venosa crónica tienen un SMT. 
La presentación clínica es muy variable, siendo lo más frecuente la 
TVP (52.4%). Otras formas incluyen: TEP (7.8%), úlceras en la pierna 
(5.9%), ictus isquémico por embolia paradojal en presencia de Fora-
men Ovale (2.2%), hemorragia retroperitoneal por ruptura de várices 
pelvianas, priapismo de causa venosa y varicocele. Puede asociarse 
a otros síndromes como el Klippel-Trénaunay. En aquellos casos con 
Enfermedad Tromboembólica Venosa (ETV) había cirugía reciente en 
16.9%, neoplasia en 11.2%, inmovilización en 9%, trastorno de hi-
percoagulabilidad en 9.6% y trauma en 4.6%. El 6% de mujeres con 
SMT, que tuvieron ETV, llevaban tratamiento hormonal. El diagnóstico 
se realiza con Angio-TAC o RMN. Menos utilizada es la Ecografía 
Intravascular. El tratamiento, antes del 2000, era mediante cirugía 
abierta en 75% de los pacientes, pasando en el período posterior a 
ser habitualmente endovascular (95.9%). De manera concomitante se 
usa anticoagulación en aquellos casos que cursan con ETV.

P-1404
DOCTOR, LA CONTRACTURA ESTA NO MEJORA

EM Gutiérrez Madrid, F Beddar Chaib, P Matías Soler, L Mateos Sánchez, 
R Perales Muñoz, A Estrada Suela
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: dolor-síndrome constitucional-pancoast

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 45 años fumador durante más de 30 años sin otros 
antecedentes de interés que acude a urgencias por persistencia de 
dolor supraclavicular derecho, dificultad para la movilización del brazo y 
parestesias en antebrazo a pesar de tratamiento pautado por su médico 
de atención primaria con analgesia convencional y rehabilitación. El 
paciente no refiere traumatismo ni sobreesfuerzo.
A la exploración física las constantes están estables, la auscultación 
cardiaca es normal y en la exploración pulmonar presenta hipoventi-
lación generalizada. Presenta contractura intensa a nivel de músculo 
trapecio derecho con dificultad para la movilización del hombro y del 
codo. Resto de la exploración física anodina.
Se realiza en urgencias radiografía de hombro sin evidencia de patolo-
gía ósea aguda y de tórax donde se objetiva masa en vértice pulmonar.
Se reinterroga al paciente quien no describe clínica infecciosa de 
ningún tipo ni viajes recientes al extranjero. Sí que refiere síndrome 
constitucional de meses de evolución con pérdida de más de 4 kilos de 
peso, síntomas a los que el paciente no ha dado importancia.
Se deriva al paciente desde urgencias a consultas de oncología quienes 
realizan TAC describiendo carcinoma epidermoide de pulmón estadio 
T3N3 con síndrome de Pancoast.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Pancoast es aquel producido por la presencia de una masa 
en el vértice pulmonar que produce una compresión local del plexo braquial 
así como primeros cuerpos vertebrales y costillas. El tipo de cáncer de 
pulmón más frecuente que produce este síndrome es el cáncer de pulmón 
no microcitico a pesar de que en nuestro caso se trate de un epidermoide.
Los síntomas más frecuentes son dolor de hombro, síndrome de Horner 
e incluso síndrome de vena cava superior. En nuestro caso, sin embargo, 
la presentación fue a través de una contractura muscular (con dificultad 
para la flexión del codo y acorchamiento por compresión de plexo braquial) 
en paciente fumador. El gold estándar para el diagnóstico es la TAC con 
toma de biopsia y la mejor opción terapéutica es la quimiorradioterapia 
neoadyuvante con radioterapia seguida de cirugía en los casos resecables.
Este caso ayuda a reflexionar sobre la importancia de no obsesionarse con 
un único diagnóstico y pedir las pruebas pertinentes en caso de ausencia 
de mejoría para poder así realizar un diagnóstico más certero y poder 
ofrecer las medidas terapéuticas más favorables, disminuyendo así la 
morbimortalidad asociada.
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P-1405
BRONQUIOLITIS OBLITERANTE CRIPTOGÉNICA-NEUMONÍA  
EN ORGANIZACIÓN CRIPTOGÉNICA, A PROPÓSITO DE UN CASO

AF Viola Candela, L Hernández Limón, AF Salvatierra Maldonado,  
A Trigo González, I Cordón Dorado, M Castillo Noguera
Complejo Asistencial de Ávila. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: bronquiolitis obliterante con neumonía organizada-neumopatía 
organizada criptogénica-prednisona

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 49 años sin antecedentes médicos de interés. Cole-
cistectomizada; Herniorrafia. Un embarazo y parto natural. Menopausia 
hace un año. Última citología normal. No tratamientos crónicos ni 
hábito tóxico actual ni pasado. Trabaja de recepcionista. Tiene una 
tortuga y un pájaro. Sin viajes recientes al extranjero ni contacto previo 
aparente de tuberculosis. Sin alergias medicamentosas conocidas. 
Acude a urgencias hospitalarias refiriendo clínica respiratoria de vías 
altas de 5 días de evolución consistente en tos leve, no productiva, 
disnea continua que no mejora con el reposo, febrícula de 37.5 ºC y una 
sensación retroesternal vaga de dolor u opresión que aparecía tanto 
con la respiración como con el esfuerzo. Niega clínica gastrointestinal 
y miccional. Buena tolerancia oral sin síndrome constitucional.
A su ingreso en urgencias se objetiva normalidad en las constantes 
vitales, salvo Sat O2 90%; Afebril. No Ingurgitación Yugular; Ausculta-
ción Cardíaca: Ruidos Cardíacos Rítmicos sin soplos ni extratonos y una 
Auscultación Pulmonar con hipoventilación generalizada de predomino 
en base derecha, sin sibilancias; Abdomen sin hallazgos patológicos; 
Extremidades Inferiores sin edema ni signos de trombosis venosa 
profunda. Las pruebas iniciales sólo pusieron de manifiesto una PCR 
de 7.05 mg/dL e insuficiencia respiratoria parcial con normalidad en 
la glucemia, función renal, iones y pruebas de perfil hepático. He-
matimetría normal. Se solicitó radiografía de tórax visualizándose 
múltiples nódulos en el parénquima pulmonar de distribución difusa 
en ambos hemitórax (“¿suelta de globos?”) que plantean etiología 
metastásica como primera posibilidad diagnóstica; motivo por el cual 
ingresa en Medicina Interna a descartar cuadro infeccioso con atípi-
cas, oncológico, inflamatorio. Ingresa con antibioterapia empírica con 
Levofloxacino. Durante el ingreso: dado la convivencia con animales, 
la semiología y resultado de prueba de imagen se realiza Mamografía 
(Birads I) y TAC tórax-abdomen-pelvis: múltiples infiltrados alveolares 
en vidrio deslustrado distribuidos por ambos hemitórax, algunos con 
tendencia a la confluencia, fundamentalmente en LSI donde se visualiza 
pequeña consolidación parenquimatosa apicoposterior; sin evidencia 
de adenopatías patológicas que orienten malignidad. En este punto 
los hallazgos orientan a etiología inflamatoria-infecciosa y dada la 
correlación clínica se solicitan, con el el fin descartar neumonía atípica, 
serología bacteriana (Salmonella, Coxiella burnetti, Chamydia psitacci 
y pneumoníae, Legionealla pneumophila y Mycoplasma pneumoníae), 

hongos y parásitos siendo negativo en todos ellos así como la serología 
viral (Epstein-Barr, VHA, VHB, VHC y VIH), autoinmunidad, marcadores 
tumorales y cultivo bacteriológico en orina (Neumococo, Legionella, 
Baciloscopia y micobacerias). Se ajusta el tratamiento médico con Ce-
falosporina de 3ºG y pauta de corticoide (Prednisona) por sospecha de 
Neumonía Inflamatoria, con significativa mejoría clínica y radiológicca 
sin necesidad de oxigenoterapia ni fiebre por lo que es alta hospita-
laria. Finalmente, en revisiones posteriores con estudio de TACAR se 
concluye como diagnóstico final Bronquiolitis Obliterante Criptogénica 
(B.O.C) /Neumonía con Organización Criptogénica.
Diagnóstico Final: B.O.C/Neumonía con Organización Criptogénica.

CONCLUSIONES:
La Neumonía Organizada es una enfermedad pulmonar poco frecuente, 
con gran variabilidad en los hallazgos radiológicos, debiéndose hacer 
un adecuado diagnóstico diferencial (infeccioso vs inflamatorio vs 
oncológico) en función de la semiología. El TACAR ayuda a identificar 
los hallazgos radiológicos más característicos pero no existen patrones 
de presentación específicos que permitan diferenciar la Neumonía 
Organizada Criptogénica de la Secundaria. La respuesta al tratamiento 
esteroideo es bueno y la enfermedad es de buen pronóstico.
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P-1406
DOLOR ABDOMINAL EN ANCIANA

AM De Dios Ruiz, Y Herrero González, FJ Roquette Mateos,  
N Gómez Panzuela
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: pain-thrombosys-ischemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 84 años que acude a urgencias por desorientación, sudora-
ción profusa, recorte de diuresis, llegando a estar en anuria a pesar 
de ingesta adecuada de líquido, junto con dolor abdominal, y nauseas. 
Ap: HTA, resto sin interés.
Exploración física: regular estado general, consciente, taquipneica en 
reposo con tiraje abdominal, hipoperfundida, taquicardica a 130 lpm, 
afebril. Abdomen: blando y depresible, molestias a la palpacion pro-
funda, no signos de irritación peritoneal. MMII; no edemas, no signos 
de TVP. Pruebas complementarias: GSA: pH 7.25, pCO: 19, pO2: 94, 
HCO3: 8.3, Lactacto 7.3, EKG:FA a 130 lpm (no conocida), hematimetria: 
15350 leucocitos, con neutrofilia, serie roja hematocrito 46.9%, vcm 
100, plaquetas 267000, Bioquímica: glucosa 103, urea 283, creatinina 
69.9, Na 135, K 6.1, amilasa 64, AST / ALT 889/ 1109, Fosfatasa alcalina 
134. Rx tórax: no hallazgos significativos, Rx abdomen: luminograma 
con gas distal, no signos de obstrucción. Ecografía renal: riñones sin 
anomlias, no dilatación de sistemas excretorres, no líquido libre. Se 
inicia antibioterapia de amplio espectro, sueroterapia, bicarbonato iv, 
y se realiza Tac abdominal: hígado hipodenso de forma generalizada, 
probable alteración de la perfusión (isquemia arterial), defecto de 
repleción en aorta abdominal en relación a un trombo que se extiende 
a tronco celiaco con oclusion del mismo, discreta repermeabilización 
distal de arteria hepática y esplénica que son de fino calibre. Otro 
defecto de repleción en aorta abdominala niveldel ostium de las arte-
rias renales de 15 mm, con extensión a arteria renal izquierda, y otro 
defecto de repleción (trombo) que ocluye arteria renal derecha.Ambos 
riñones muestran escaso realce de contraste, en relación con isquemia 
arterial. Arteria mesentérica superior permeable, asas de intestino 
delgado y colon de calibre normal. Conclusión: tombos flotantes an 
aorta abdominal con oclusion de tronco celiaco y arterias renales, con 
signos de isquemia hepática y renal.
La paciente sufre emeporamiento del estado general y fallece en 24 h.

CONCLUSIONES:
Entre las causas de dolor abdominal y signos de mala perfusion, habria 
que pensar en una posible sepsis o un shock de causa no infecciosa. 
como es éste el caso, en el que hay un trombo que ocluye las dife-
rentes ramas de Aorta abdominal, provocando isquemia por falta de 
riego sanguineo. La causa del trombo puede estar en relacion con 
una Fibrilación auricluar no conocida en la paciente previamente, y 
por tanto no tratada.

P-1407
CENTRAL LECHERA ENDÉMICA: ENFERMEDAD FRECUENTE

M Bajo Escudero, P Morocho Malho, T Begoña Fernández
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: coxiella-hepatitis-colangitis

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis
Paciente de 30 años que acude a urgencias remitido por su Centro de 
Salud por cuadro catarral que ha empeorado durante los últimos días. 
El comenzó hace unos 10 días. Actualmente se encuentra con mepifilina 
en solución oral y paracetamol.
Además, la paciente asocia cuadro de diarrea auto-limitada los prime-
ros dos días, con vómitos que todavía persisten. Anorexia y astenia 
asociada. Artralgias generalizadas y dolor en hipocondrio derecho. 
Afebril.
Sin antecedentes personales, fumador de 10 cigarrillos diarios desde 
hace 10 años. No otros factores de riesgo.
Trabajador fábrica de leche.
Exploración y pruebas complementarias
-Exploraciones físicas:
Buen estado general. COC. Discreto tinte ictérico en conjuntivas. Eup-
neico.
Auscultación cardiaca: Ritmico sin soplos.
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado.
Faringe con leve hiperemia.
Abdomen: Blando y depresible. Discreta hepatomegalia de unos dos 
traveses de dedo. Dolor a la palpación de hipocondrio derecho con 
Murphy positivo. No signos de peritonismo. Ruidos hidroaéreos con-
servados dentro de la normalidad.
-Pruebas complementarias:
Analítica: Leucocitos 12000; GOT 100; GPT 122; Gamma GT 255; Bili-
rrubina 3.8 con Bilirrubina directa 3; PCR 29.29.
Ecografía abdominal: Engrosamiento de la pared de los conductos 
biliares intra-hepáticos con aumento de su ecogenicidad. Hallazgos 
inespecíficos con amplio diagnóstico diferencial (colangitis, hepatitis, 
pancreatitis, etc.). A valorar con la clínica y el resto de pruebas com-
plementarias. Ligera hepatomegalia a expensas de lóbulo hepático 
izquierdo.
Diagnóstico diferencial
Pancreatitis. Hepatitis. Colangitis. Fiebre Q.
Evolución
Se inicia tratamiento con antibioterapia, y se decide ingres en el servi-
cio de Digestivo para estudio. Se solicita serología para B. Burdogferi, 
VEB, VHB, VIH, VHC, CMV, Coxiella burneti.
Durante su estancia en el ingreso hospitalario, el paciente mejoró 
clínicamente, y se objetivo IgM positivo para Coxiella Burnetti. Se 
comenzó tratamiento con doxiciclina y se continuo con tratamiento y 
seguimiento en domicilio.
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CONCLUSIONES:
La fiebre Q es una zoonosis causada por Coxiella Burnetti. Cabras, 
ovejas y vacas son el reservorio natural primario de la C. burnetii.
La trasmisión se produce por la inhalación de polvo contaminado con 
esporas provenientes de placenta, heces, orina o leche secas, o de 
aerosoles en rastros. Los humanos son altamente susceptibles a la 
enfermedad, pero alrededor de la mitad de los afectados son asinto-
máticos y se trasmite muy raramente de persona a persona. La Fiebre 
Q se transmite también por las garrapatas.
La sintomatología puede ser similar a un síndrome gripal con fiebre 
alta, cefalea intensa, mialgia, artralgia, confusión, nauseas, vomitos 
y diarrea, además de síntomas respiratorios como dolor pleurítico y 
tos seca. La enfermedad puede progresar a una neumonía atípica, la 
cual puede desencadenar un síndrome de distres respiratorio agudo.
Con menos frecuencia, la fiebre Q causa hepatitis granulomatosa, la 
cual puede ser asintomática o hacerse sintomática con fiebre, hepato-
megalia y dolor en el hipocondrio derecho. En el laboratorio se puede 
observar aumento de las transaminasas, sin embargo, la ictericia es 
muy poco frecuente.
Tetraciclinas y cloranfenicol son el tratamiento de elección de esta 
enfermedad.
En la zona cubierta por nuestro hospital esta enfermedad es endémica, 
dada la cantidad de mataderos y animales que encontramos en dicho 
distrito.

P-1408
ENFERMEDAD POR DESCOMPRESIÓN EN URGENCIAS

MC Caballero Gutiérrez, LM Soler Galindo
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: enfermedad descompresiva-foramen oval permeable-cámara 
hiperbárica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes: Sin hábitos tóxicos. Antecedentes médicos: Celiaco. 
Diabetes mellitus I.
Medicación: Insulina Lantus 20UI CS. Insulina rápida. Dieta sin gluten.
Enfermedad actual: Varón de 30 años que acude a urgencias por 
lesiones eritematosas y pruriginosas alrededor del ombligo de 2 h 
evolución. No refiere más síntomas acompañantes. se pauta cetiricina 
10 mg c/24 h y se da alta.
A las 24h vuelve a urgencias por nuevas lesiones en forma de Rash 
violáceas en región costal derecho y dolores articulares inespecíficos.
Insistiendo en la historia clínica del paciente, nos comenta que hace unas 24h, 
más o menos, realizó una inmersión con aire comprimido a unos 30 metros. 
La descompresión fue adecuada, según las actuales recomendaciones.
Exploración física: Hemodinámicamente estable, constantes den-
tro de normalidad. Lesiones violáceas en región costal derecha, no 
eritematosa, no pruriginosas, no habonosas, no vesículas. Resto de 
exploración física dentro de normalidad.
Pruebas complementarias:
-Analítica: Hemoglobina 16 g/dl, Hematocrito 48,9%, Plaquetas 225 mil/
mm3, Glucosa 90 mg/dl, Urea 0,40 g/l, Sodio 135 mEq/l y Potasio 4 meq/l.
-Rx tórax: Normal.
-ECG: Ritmo sinusal, eje 60º, FC 90 lpm, PR <0,20 s, QRS <0,12 s, sin 
alteraciones repolarización.
-TC Craneal: Normal.
Resolución: Tras la clínica y la historia del paciente, suponíamos que 
estábamos ante una enfermedad descompresiva (ED) grago I (Leve). 
Dada la estabilidad del paciente y estar asintomático durante toda su 
estancia en urgencias, se mantuvo en observación con oxígeno 100% y 
fluidoterapia e ingresó en planta para estudio de dicha enfermedad des-
compresiva. Durante el ingreso se objetivó un foramen oval permeable.

CONCLUSIONES:
Cualquier inmersión, independientemente de su profundidad y duración, 
supone un cambio en el medio habitual de la persona que provocará una 
serie de modificaciones y adaptaciones del organismo a esa nueva presión. 
La ED, aunque tiene una baja prevalencia, es un cuadro con importantes 
repercusiones sistémicas por los fenómenos hemodinámicos que comporta 
en sus formas graves; por ello, debe ser conocida por todos los profesiona-
les sanitarios, particularmente los que trabajan en servicios de urgencias 
de zonas con actividades subacuáticas, ya que la recuperación dependende 
en su mayor parte, de una recompresión precoz.
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P-1409
SÍNDROME DE SICARD CON PERICONDRITIS  
Y MENINGOENCEFALITIS HERPÉTICA

L Ferrer Caballé (1), C Ramió Lluch (1), L Piñeiro Ferrer (1),  
R Vidal Torrent (1), C Dangleant Sánchez (1), S Castro López (2)
(1) Hospital Universitari Doctor Josep Trueta. Girona. (2) ABS Girona 2

Palabras clave: facial paralysis-herpes zoster oticus-herpetic 
meningoencephalitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 65 años sin alergias medicamentosas conocidas y sin ante-
cedentes patológicos de interés, consulta a su médico por parálisis 
facial izquierda. Había padecido un resfriado común hacía un mes. Se 
orienta como parálisis de Bell y se recomienda tratamiento sintomá-
tico y corticoides vía oral. Reconsulta 4 días después por aparición de 
otalgia y lesiones vesiculosas en pabellón auricular izquierdo, se inicia 
tratamiento con brivudina. Al cabo de dos días, vuelve a consultar 
por empeoramiento y se diagnóstica de Síndrome Ramsay-Hunt, por 
lo que ingresa en el hospital y se inicia aciclovir endovenoso. En la 
exploración física destaca parálisis facial periférica izquierda, reflejo 
corneal izquierdo abolido e hipostesias en hemicara izquierda. No 
déficit motor ni sensitivo, ni signos meníngeos. Vesículas en pabellón 
auricular izquierdo, dolor a la palpación del trago hasta la articulación 
mandibular.
Evolución clínica: Durante el ingreso evoluciona con malestar gene-
ral, desorientación, mareo y clínica confusional. Se completa el estudio 
analítico, se realiza TC cráneo, punción lumbar y RMN cerebral.
Pruebas complementarias: Analítica de sangre destaca serología 
compatible con infección aguda de Virus Varicela Zoster (VVZ), el resto 
sin alteraciones. Radiografía de tórax sin alteraciones. Tomografía de 
cráneo sin hallazgos radiológicos. Estudio del LCR: Glucosa 73 mg/dL, 
Proteínas 62 mg/dL, Hematíes 1000/mcL, Leucocitos 180/mcL, Poli-
morfonucleares 10%, Mononucleares 90%. PCR VVZ negativo. Tinción 
de Gram negativo. Cultivo bacteriológico negativo. RMN cerebral sin 
alteraciones valorables.
Se añade el diagnóstico de meningoencefalitis y laberintitis al Síndro-
me de Ramsay-Hunt y pericondritis.
Después de 15 días de ingreso en medicina interna (valorada por otorri-
nolaringología y oftalmología) con buena evolución clínica es dada de 
alta con persistencia de la parálisis facial y algunas lesiones costrosas. 
Quedó pendiente realizar el electromiograma.

CONCLUSIONES:
El herpes zóster auricular es una infección viral del oído externo, medio 
e interno causada por el virus varicela zoster. El zóster se produce sólo 
en los pacientes que han tenido una primoinfección por VVZ.
El Síndrome Ramsay-Hunt representa el 7% de todas las parálisis 
faciales periféricas (PFP), la PFP puede preceder a las vesículas, es 
más severa y tiene peor pronóstico que la parálisis Bell.
La presencia de vértigo obliga a descartar un síndrome de Sicard, que 
corresponde al zóster del ganglio geniculado con laberintitis asociada 
(acúfenos, hipoacusia y vértigo).
Se debe evaluar la gravedad de la parálisis facial y clasificarla según 
una escala, tener en cuenta el cierre ocular.
Las pruebas electrofisiológicas sólo son útiles en las parálisis faciales 
graves, para determinar el pronóstio de recuperación. La RM no es 
necesaria para el diagnóstico, pero puede mostrar una captación de 
contraste del nervio facial intrapetroso.
El tratamiento debe ser administrado en las primeras 72 h. Hay una 
minoría de recuperaciones completas y la secuela más frecuente es 
la neuralgia postherpética.
En nuestro caso, cumple suficientes criterios para diagnosticar final-
mente de Síndrome de Sicard con pericondritis y meningoencefalitis 
herpética.
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P-1410
MENINGITIS FULMINANTE

N Espina Rodríguez (1), M Rojo Iniesta (2), P González Jiménez (1)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) HVG Málaga

Palabras clave: fiebre-desorientación-antibioterapia empírica precoz

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 71 años que acude a urgencias por cuadro de fiebre 
de hasta 39 ºC de 4 días de evolución con buena respuesta a antitérmi-
cos pero con deterioro progresivo del estado general y marcado cuadro 
de desorientación con cervicalgia. No clínica respiratoria, digestiva ni 
urinaria acompañante que justifique foco de la fiebre. Como AP: vive 
con su esposa, es IABVD; HTA, neuralgia del trigémino y meningioma 
benigno en seguimiento binual desde hace más de 20 años por parte 
del servicio de Neurocirugía. En tratamiento con Adiro, omeprazol, 
pregabalina y enalapril.
A su llegada se encuentra afebril, TA 160/90, FC 70lpm y saturación 
BASAL 100%. Desorientado en tiempo y espacio, no en persona. No 
focalidad neurológica aunque si presenta leve ataxia de la marcha. No 
rigidez de nuca. ACR: rítmica y sin soplos y mvc. Abdomen anodino.
PPCC:
• Rx tórax: no se visualiza imagen de infiltrado.
• AS: L13200 con neutrofilia, Hb 11; plaquetas 235000; coagulación 
normal; glucosa 127; urea 58; creat 0.84; Na 130; K 3.7; PCR 37 con 
PCT negativa; pH venoso 7.49.
• AO: negativa.
• TAC craneal con contraste: se observa lesión extraaxial ya conocida 
de 4x3.5.3.5cm, situada en el ángulo pontocerebeloso derecho con 
extensión hacia la región del seno cavernoso y hasta el conducto 
auditivo interno. Presenta realce homogéneo del contraste compatible 
con meningioma ya conocido. Provoca efecto masa significativo en 
la cisterna del ángulo pontocerebeloso derecho, la protuberancia y 
el pedúnculo cerebeloso del lado derecho, respecto a estudio previo 
se observa leve aumento de dicho efecto con obliteración parcial de 
ambas cisternas ambiens y desviación contralateral del pedúnculo 
cerebral izquierdo que provoca colapso del asta temporal del ventrí-
culo lateral izquierdo con leve dilatación de dicho ventrículo. Tras la 
administración de contraste se observa aumento de la vascularización 
ependimaria respecto a la contralteral, lo que puede estar en relación 
con ventriculitis/ ingurgitación vqascular por congestión. No signos de 
hemorragia intracranela ni alteración en sustancia blanca.
Evolución
Se contacta con Neurocirugía que descartan evolución de enfermedad 
como primera opción de la clínica actual del paciente y recomiendan 
continuar despistaje de síndrome febril con punción lumbar. Firma 
el consentimiento su esposa ya que el paciente también presentaba 
AGRAFIA. Se realiza PL: leucocitos 1750 con PMN 90%, hematíes 
70, glucosa <1, proteínas 314 y ADA 47.2. Se añade al tratamiento: 

ceftriaxona+linezolid+vancomicina. Se realiza derivación ventricular 
frontal derecha por meningitis purulenta. Tras 21 días de ingreso en 
planta con antibioterapia iv presenta evolución clínica desfavorable, 
con desconexión del medio fluctuante, cuadros compatibles con cri-
sis comiciales que precisan añadir antiepilépticos a su tratamiento. 
Finalmente, presenta cuadro de disnea súbita con importante tiraje y 
disminución clara del nivel de consciencia que se traslada a UCI pero 
finalmente el paciente fallece.

CONCLUSIONES:
Este caso clínico me parece un claro ejemplo de que la clínica manda 
por encima de todo, nos encontramos con un cuadro febril potencial-
mente grave(al sospechar como primera opción una meningitis) y sin 
embargo ni la analítica sanguínea de urgencias ni los hallazgos del TAC 
hacían justicia respecto a la gravedad de la sintomatología.
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P-1411
ANGIOEDEMA. UN RETO DIAGNÓSTICO Y TERAPÉUTICO

A Martínez Seoane, L Fernández García, MA Pérez López,  
JJ Fernández Madera, J Azofra García, JM Piedra Recio
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: angioedema-inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina-urgencias médicas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Varón de 62 años que acude al Servicio de Ur-
gencias Hospitalario por disfagia y edema lingual progresivo, de inicio 
en las 12 h previas al ingreso. No presenta estridor ni disnea clara. El 
paciente refiere cuadro catarral en la última semana, a tratamiento 
con Amoxicilina, Fluidasa y Paracetamol. Como antecedentes presenta 
hipertensión arterial y dislipemia, a tratamiento con Enalapril 10 mg y 
Atorvastatina 10 mg, respectivamente. Niega alergias medicamentosas 
conocidas.
Ante la posibilidad de una reacción histaminérgica secundaria a algún 
fármaco de los que estaba tomando para el proceso intercurrente, se 
le pauta antihistamínicos, corticoides y adrenalina. El angioedema 
es progresivo, por lo que se decide administrar inhibidor C1 (C1INH), 
sin mejoría clínica. Por último, y tras intento fallido de intubación en 
quirófano, se realiza traqueotomía urgente.
Exploración y pruebas complementarias:
Constantes vitales normales. Auscultación cardiopulmonar, abdomen 
y extremidades sin hallazgos de interés.
Ventilación espontánea, sin estridor ni trabajo respiratorio. Sat O2 
97% sin O2 suplementario.
Exploración faringolaringoscópica: Edema de la base de la lengua y 
epiglótico importante, que limita el paso de aire a dicho nivel.
Hemograma y bioquímica: Normales.

CONCLUSIONES:
Diagnóstico: Angioedema en vías respiratorias altas con afectación 
de la glotis, en probable relación con IECAs. Actualmente en estudio 
de tolerancia de fármacos.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL:
• Angioedema mediado por mastocitos: reacción alérgica, mastocito-
sis, aspirina y AINEs, urticaria crónica.
• Otras formas de angioedema mediado por bradiquinina: angioedema 
hereditario, angioedema hereditario con C1INH normal, angioedema 
adquirido con definiciencia de C1INH.
• Angioedema de etiología desconocida.
Comentario
El angioedema es una inflamación localizada y autolimitada de la 
piel o mucosas, pudiendo ocurrir de forma aislada, acompañado de 
urticaria o como un componente de la anafilaxia. Es resultado de la 

extravasación de líquido hacia el intersticio debido a una pérdida de 
la integridad vascular en presencia de mediadores inflamatorios. Las 
causas se dividen en tres grupos según el mecanismo subyacente: 
mediado por mastocitos (reacciones alérgicas, AINE), mediado por 
bradiquinina (IECA, deficiencia de C1INH) y desconocido.
Es importante recordar que el angioedema mediado por bradiquinina 
nunca se presenta asociado a prurito y urticaria. Así mismo, no res-
ponde a antihistamínicos, corticoides ni adrenalina, sino que debe ser 
tratado con fármacos que actúen en la vía de la braquinina (Firazyr 
– acetato de icatibant) o concentrado plasmático de C!-INH humano 
(Berinert P).
El angioedema inducido por IECAstiene lugar en < 1% de pacientes a 
tratamiento con estos fármacos; no obstante, los IECAs son la principal 
causa farmacológica de esta patología, que representa el 20-40% de 
las visitas a urgencias por angioedema al año. Aunque lo más frecuente 
es que tenga lugar durante la primera semana de exposición, puede 
darse en cualquier momento del tratamiento, desde horas hasta años. 
Afecta habitualmente a la mucosa orofaríngea (llegando a progresar 
hacia la obstrucción de la vía aérea en el 10% de los casos) y gas-
trointestinal.
Los IECA son fármacos ampliamente prescritos en pacientes con hiper-
tensión, infarto de miocardio, fallo cardíaco con disfunción sistólica, 
diabetes y enfermedad renal crónica. De hecho, aproximadamente el 
35% de todas las prescripciones para medicación antihipertensiva 
son IECA y más de 40 millones de pacientes a nivel mundial están a 
tratamiento con estos agentes.
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P-1412
BRADIPSIQUIA Y TOXOPLASMOSIS CEREBRAL.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

IVC (1), S Pini (1), P Minchong Carrasco (1), S Lisca Pérez (2),  
N Otero Cabanillas (1), B Gutiérrez Muñoz (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Hospital de 
Laredo. Cantabria

Palabras clave: toxoplasmosis-bradipsiquia-VIH

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 62 años es atendido en urgencias por desorientación 
de tres días de evolución, con alteración del comportamiento. El pa-
ciente describe cefalea de un par de semanas sin otra clínica asociada. 
A la anamnesis dirigida refiere adelgazamiento desde hace un mes 
aproximadamente de 6-7 kg, sin anorexia ni astenia.
Antecedentes personales:-Ex-fumador.-DLP.-Hernia discal lumbar L4-L5.
Exploración Física: T.ª: 36.4 Cº TAS: 139 mmHg TAD: 61 mmHg FR: 12 
rpm SatO2: 97% Con O2: basal.
NH NP NC. Consciente, y orientadox3. Bradipsíquico.
CyC: no aumento de PVY, no adenopatías, temporales +/+, CsRsSs 
sin soplos.
ACP rítmico sin soplos, mvc. No adenopatías axilares.
Abdomen: RHA positivos, no impresiona de masas ni megalias, no 
dolor.
EEII pulsos periféricos presentes, no datos de TVP, no edemas, buena 
perfusión distal. No adenopatías inguinales.
NRL bradipsíquico, PICNR, no impresiona de pérdida de fuerza o sen-
sibilidad, pares craneales normales. No signos meníngeos.
Pruebas complementarias:
Hematimetría: leucocitos 9.2 10*3/µL, Hemoglobina 15.4 g/dL, pla-
quetas 193 10*3/µL, VSG 2 mm.
Bioquímica: Glucosa 60 mg/dl, Urea 34 mg/dL, Creatinina 1.18 mg/
dl, FG 67, AST 16 U/L, Gamma-GT 50 U/L, Bilirrubina total 0.4 mg/dL, 
LDH 132 U/L, Sodio 136 mEq/L, Potasio 4.1 mEq/L, Proteína C reactiva 
<0.1 mg/dL.
TC cerebro sin contraste previa y tras administración de CIV. Hallazgos: 
Se objetivan varias lesiones hipodensas con realce en anillo tras la 
administración de contraste, en localización hemicerebelosa izquier-
da, parietooccipital izquierda y frontales bilaterales, algunas cortico-
subcorticales, con edema vasogénico circundante. La mayor de ellas 
es la frontal derecha, con un diámetro máximo de 2,2 cm. No hay 
desplazamiento de la línea media.
Microbiología:
--T. pallidum TPHA positivo, título 1/60. RPR negativo.
--T. gondii IgG positivo, IgM negativo. Avidez alta.
--VIH (WB) positivo. CV VIH 5/9: 141000 copias/ml (5.15 log).
--Quantiferón negativo.
--Mantoux negativo.

Diagnóstico:
1. Toxoplasmosis cerebral.
2. Infección por VIH estadio C3.
3. Sífilis latente.
Evolución y comentarios:
Se inicia desde S. Urgencias tratamiento con Sulfadiacina, Pirime-
tamina y Ác. folínico ante alta sospecha de toxoplasmosis cerebral. 
Además se asocia en planta tratamiento corticoide para la disminución 
del edema cerebral y penicilina intramuscular semanal (3 dosis), ante 
hallazgos serológicos de sífilis latente.
Ha presentado con todo ello buena evolución del déficit neurológico, 
estando en su situación basal al alta. Ante los resultados inmunológi-
cos, se inicia tratamiento antirretroviral y dado que permanece estable 
y asintomático, se decide alta a domicilio para continuar el tratamiento, 
con revisión posterior en consultas.

CONCLUSIONES:
La toxoplasmosis es una infección causada por el parásito Toxoplasma 
gondii. Los síntomas se deben a infección primaria o a reactivación 
del parásito por inmunodeficiencia mediada por linfocitos T o por lin-
focitos B grave. La toxoplasmosis por reactivación provoca abscesos 
cerebrales, encefalitis difusa, convulsiones, coriorretinitis, fiebre de 
origen desconocido, neumonía, miocarditis, hepatoesplenomegalia, 
adenopatía y exantema. Parece que la infección aguda rara vez ocurre 
en los pacientes inmunodeprimidos. Sin embargo, pueden producirse 
cuadros potencialmente mortales cuando se reactiva la infección la-
tente del pacientes inmunodeprimidos.
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P-1414
DOCTOR, ME DUELE EL BRAZO

F Sosa Pérez (1), J Sánchez Pérez (2), B Martín Gíner (1),  
J Galvan Sasía (1), A Pérez Miranda (1), A Sosa Pérez (3)
(1) Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. Las Palmas de Gran Canaria. 
(2) Centro de Salud El Calero Telde. Las Palmas. (3) Centro de Salud Santa 
María de Guía. Las Palmas

Palabras clave: shock séptico-streptococcus pyogenes-hipotensión

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Se presenta una paciente de 54 años, con an-
tecedentes Neoplasia mama derecha tratada con tumorectomía + QT 
hace más de 8 años, en remisión, que acude al S. Urgencias Hospital 
Insular de Las Palmas por cuadro de 72 horas de evolución de fiebre y 
dolor MSI, acompañado en las últimas 48 horas de vómitos, malestar 
general, diarreas e hipotensión. Refiere que su hijo ha estado en tra-
tamiento por faringitis aguda.
Exploración y pruebas complementarias: En la exploración desta-
caba una T.ª 38,5 ºC, PA 80/50 mmHg, FC 100 lpm, FR 20 rpm. Neuroló-
gicamente consciente, orientada y colaboradora. Eritema generalizado. 
Auscultación cardiopulmonar y abdomen normales. MMII sin edemas. 
MMSS: MSD edema y ertitema desde la axila con flictena en cara 
interna antebrazo. El análisis evidenció Hb 14,4, leucocitos 1.60 10^3/
μL, plaquetas 189.0 10^3/μL, I. Quick 57%, creatinina 3,12, urea 104, 
Na 128, K 3.2, Lactato 7.28 mM/L, Procalcitonina 67,61 ng/Ml, PCR 
33.20 mg/dl, GGT 23, GPT 34, GOT 68, LDH 380, Gasometría venosa 
pH 7,35, Bicarbonato 15.5 Mm/L y EB -8.80 mM/L. En radiografía tórax 
no condensaciones ni cardiomegalia. TAC tórax-abdomen: aumento 
densidad y trabeculación tejido graso subcutáneo y partes blanda a 
nivel dorsal hemitórax derecho. Ecografía partes blandas MSD: mar-
cado edema de tejidos blandos sin observar colecciones. Se inició 
tratamiento empírico con antibioticoterapia (Ertapenem 1 g + Amika-
cina 1 g + Daptomicina 500 mg), corticoides y se expandió con 4 L de 
cristaloides. Se canalizó VVC subclavia derecha. La paciente presenta 
mala evolución precisando de Catecolaminas y bicarbonato por lo que 
ingresa en Medicina Intensiva. La paciente continúa con evolución 
tórpida por lo que se interconsulta a Traumatología quienes deciden 
realizar fasciotomías extensas en MSD resecando tejido muscular 
necrótico. A pesar de cirugía y Antibioticoterapia amplio espectro 
mala evolución por lo que se decide como última opción amputación 
MSD. Aún así, la evolución no es buena, en fracaso multiorgánico 
siendo Éxitus letalis. En hemocultivo se aisló Streptococcus pyogenes.
Juicio clínico: Shock tóxico estreptocócico secundario a miofascitis 
necrotizante MSD.
Diagnóstico diferencial: Se realizó con entidades que puedan si-
mular un cuadro con fiebre, malestar e hipotensión: Sepsis por Sta-
phylococcus, Meningococemia, Fiebre tifoidea.

CONCLUSIONES:
El síndrome de shock tóxico (SST) es un cuadro grave e infrecuente. 
Se estima que la incidencia de la invasión por Streptococcus del grupo 
A es de 3,5 casos por cada 100.000 habitantes con una mortalidad 
del 30-60%. El S. pyogenes puede causar gran variedad de cuadros 
clínicos, algunos leves y otros menos frecuentes y más graves (neu-
monías, bacteriemias, fascitis necrotizante, miositis, sepsis), que se 
acompañan de shock, insuficiencia respiratoria grave y FMO. El cuadro 
más grave es el SSTSp, definido como una enfermedad aguda que 
genera una respuesta inflamatoria sistémica a las toxinas del germen 
por estimulación de los linfocitos T.
Los determinantes de patogenicidad del S. pyogenes son: a) la toxina 
eritrogénica, exotoxina que induce la síntesis de factor de necrosis 
tumoral (TNF), mediador de la fiebre, shock y lesión tisular; b) las hemo-
lisinas: estreptolisinas O y S; c) la proteína M, que inhibe la fagocitosis 
del germen y favorece su proliferación, permitiendo la localización en 
piel o faringe y su paso a sangre ocasionando infecciones invasivas.
La gravedad de las infecciones invasivas por el S. pyogenes se debe 
a que el principal mecanismo de patogenicidad es su capacidad para 
resistir la fagocitosis. Las toxinas, así como ciertos fragmentos de 
la proteína M, son superantígenos que interactúan con el complejo 
mayor de histocompatibilidad clase II, desencadenando una respuesta 
inflamatoria sistémica.
La mortalidad es muy elevada si no se instaura tratamiento precoz. Se 
recomienda el uso de antibióticos que presenten acción inhibitoria de 
la síntesis proteica y la producción de toxinas como la Clindamicina o 
Linezolid. Finalmente, señalar que éste es un caso típico de infección 
grave, con inicio clínico insidioso y que culminó en SST.
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P-1416
SÍNDROME CONFUSIONAL DE POSIBLE ORIGEN 
MULTIFACTORIAL EN URGENCIAS, A LA BÚSQUEDA 
DE UN DIAGNÓSTICO

R Hernández Allende (1), I Noguerol Olivan (2)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) 112 Sacyl

Palabras clave: confusional-lithium-diarrhea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 54 años que ingresa procedente de Servicio de Atención 
Primaria por un síndrome confusional agudo.
A su llegada resulta imposible realizar una anamnesis adecuada dado 
que es un paciente desplazado de zona y no se entiende nada de lo 
que dice. Tras conseguir hablar con un familiar y con su médico de 
otra provincia 24 h después: Paciente con antecedentes de TEP anti-
coagulado con sintrom.
Síndrome maniaco depresivo en tratamiento con risperdal y plenur. 
Cuadro de diarrea de varios dias de evolución con encamamiento y 
deterioro de su estado general de 4 días de evolución.
Consciente, verborreico con conversación tangencial e ininteligible, 
con cierto manejo agresivo.
Desorientado en tiempo y lugar.
Cuello:No aumento de PVY. CsRsSs sin soplos, temporales +/+, no 
adenopatías cervicales, no bocio.
ACP: rítmico sin soplos, buena ventilación bilateral, no adenopatías 
axilares.
Abdomen: RHA positivos, blando no doloroso, no impresiona de masas 
ni megalias.
EEII: pulsos periféricos presentes no datos de TVP, no edemas.
Neurológica:no impresiona de focalidad.
TC craneal: normal.
Coagulación: TP (actividad de protrombina) 30%. I.N.R. 2.61.
Bioquímica general: Creatinina 1.39 mg/dL,, Filtrado glomerular esti-
mado (CKD-EPI) 57 ml/min/1,73m2.
Fármacos: Litio >3.50 mEq/L.
Elemental y sedimento: Densidad 1016, pH 6.5, Proteínas totales ++, 
Cuerpos cetónicos +++, Nitritos. Negativo, Leucocitos +, Leucocitos de 
5-15 por campo bacteriuria.
Tóxicos en orina: Benzodiacepinas positivo.
TC craneal: Normal.

CONCLUSIONES:
Ante un síndrome confusional el diagnóstico diferencial debe incluir:
– Descartar demencia, antecedentes de ACVA o enfermedades neu-
rológicas o psiquiátricas.
– Tóxicos, fármacos, metabólicos, infecciones.
– Focalidad neurológica, TCE.
– Epilepsia.
Tras una anamnesis más completa y descubrir que el paciente tomaba 
litio se objetiva una litemia elevada> 3,5mEq/L, lo que acompañado por 
la ausencia de otros hallazgos y la clínica confusional que presentaba el 
paciente lleva a atribuir la clínica a una intoxicación por litio secundaria 
a una insuficiencia renal prerenal por diarrea. Se corrigieron los niveles 
de litio, a pesar de lo cual en el paciente persistió la clínica, lo que 
esta descrito en algunos casos en que los valores de litio permanecen 
elevados por un tiempo prolongado.
La existencia de un síndrome confusional agudo nos obliga a optimizar 
al máximo todas las herramientas diagnósticas sin dejar de lado una 
de las más útiles que es la de una adecuada anamnesis que debe ir 
siendo actualizada constantemente con los datos disponibles.
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P-1417
COMPLICACIONES TRAS HERIDA POR ARMA DE FUEGO

C Corugedo Ovies (1), R Sánchez Rodríguez (1), ML García Estrada (1),  
M Pérez López (1), HM Mendes Moreira (1), JC Cobo Barquín (2)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) C. S. Teatinos. Oviedo

Palabras clave: arma de fuego-disnea-neumotórax

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 83 años que acude al servicio de urgencias hospitalario 
derivada desde el centro de salud por herida accidental de bala en 
pliegue axilar anterior izquierdo, sin posibilidad de extracción del pro-
yectil. A su llegada se encuentra asintomática con leve dolor en región 
de la herida sin aumento de disnea por lo que se le asignó prioridad IV 
en Triaje de Manchester. Pautadas medidas analgésica, se le realiza 
radiografía de tórax para objetivar localización del proyectil.
Tras la movilización para la realización de radiografía del tórax la pa-
ciente comienza con aumento de la disnea y dolor a la inspiración en 
región costal izquierda que se extiende hacia línea subaxilar necesi-
tando de v oxigenoterapia con ventimask por desaturación aguda. Ante 
la presencia de nueva sintomatología se decide realizar tomografía 
torácica objetivándose el proyectil en tejido celular subcutáneo de 
región torácica posterior izquierda a nivel de 7-8º arco costal, así como 
una contusión pulmonar en lóbulo inferior izquierdo con hemotórax 
asociado.
Precisa de colocación de tubo torácico al apreciarse un neumotórax 
apical, siendo programada para realizarse la extracción del proyectil 
bajo anestesia en un 2.º tiempo.
La paciente presentó buena evolución y fue dada de alta en los siguien-
tes días con tubo de drenaje debido a la persistencia de neumotórax 
apical ante la retirada del tubo durante el ingreso.
Fue revisada en consultas externas pudiendo realizarse retirada del 
tubo a los 15 días con buena evolución.

CONCLUSIONES:
La incidencia de muerte por arma de fuego en España en los últimos 
años ronda el 24% de las muertes (5% en relación con los suicidios 
y el 19% en relación con los homicidios) siendo un porcentaje muy 
inferior a los que se obtienen de países con una mayor disponibilidad 
de compra de armas como son el caso de Estados Unidos (68% casos 
de homicidio y en el 51% de los suicidios) o Argentina (70% homicidios 
y 23% suicidios) entre otros.
Aunque en España las armas de fuego solo se encuentren involucradas 
en el 24% de las muertes que se registran, las heridas por arma de 
fuego van en aumento en los últimos años registrándose en los últimos 
15 años 3500 personas heridas por arma de fuego en nuestro país.
Ante la asistencia sanitaria a este tipo de heridas es importante realizar 
una correcta historia clínica, reflejando el arma utilizada, constatando 
objetivamente la puerta de entrada como la de salida, así como una 

motorización estrecha de las constantes vitales. En las heridas que 
afectan al tórax la prueba indicada en la realización de una tomografía 
debido a la sensibilidad para la localización del proyectil así como 
para poder observar por cortes y de forma reconstruida la anatomía 
pulmonar y cardíaca pudiendo objetivarse lesiones anatómicas que con 
una radiografía simple de tórax podían pasar desapercibidas.
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P-1418
UN DOLOR LUMBAR ASFIXIANTE

J Alonso Morte, B Cuartero Cuenca, G Pérez Clavijo, B Urbano Panadero, 
IM Paules Cuesta, L Pobo Sancho
Hospital General San Jorge. Huesca

Palabras clave: embolia pulmonar-trombosis de la vena-anticoagulantes

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 48 años sin antecedentes de interés que es triado 
en urgencias como dolor lumbar cólico. El paciente refiere dolor de 
carácter punzante localizado en región baja de tórax e irradiado hacia 
ambos flancos que comenzó hace 5 días en hemitórax derecho y desde 
hace 2 días en el lado izquierdo y que el paciente describe de carac-
terísticas mecánicas y que empeora con la respiración. Además, una 
semana antes refiere dolor en región gemelar izquierda, que apareció 
mientras conducía, y que cedió con reposo e ibuprofeno, pero desde 
entonces comenzó con disnea progresiva que se ha hecho de mínimos 
esfuerzos, sin tos ni expectoración ni fiebre.
El paciente no presenta antecedentes de interés. Trabaja de camionero 
de transporte internacional. Ex fumador de 5 paq/año.
Exploración física:
Constantes: TA 118/80; FC 77 lpm; T.ª 37ºC; Sat O2 92% respirando 
FIO2 al 21%.
Paciente consciente y orientado, normohidratado, normocoloreado, 
eupneico, BEG.
• AC: RsCsRs, no soplos.
• AP: leve disminución del murmullo vesicular en base derecha.
• Abdomen: blando y depresible, no masas ni visceromegalias. Doloro-
so a la palpación profunda en flanco izquierdo. No signos de irritación 
peritoneal. Peristaltismo presente.
• EEII: no edemas, no signos de TVP, PPPs.
Pruebas complementarias:
• ECG: rítmico sinusal a 59 lpm. PR 0,12 seg; QRS estrecho; No alte-
raciones de la repolarización.
• BQ: glucemia, función renal, hepática, proteínas e iones sin alte-
raciones.
• Hemograma: Hb 137 g/L; Plaquetas 340 x10(9)/L; Leucocitos 8,2 
x10(9)/L.
• Hemostasia: sin alteraciones.
• Dímero D: 2009 ng/ml.
• Gasometría arterial: pH 7,49; pO2 60 mmHg; pCO2 35 mmHg; Sat 
O2 93%.
• Rx Tórax: silueta cardiaca centrada y de tamaño normal. Discreta 
elevación de hemidiafragma derecho con áreas de consolidación ate-
lectásica en ambas bases pulmonares. Pinzamiento de ambos senos 
costofrénicos, sin poder descartar mínimo derrame pleural bilateral.
• TAC tórax (sin y con contraste): Múltiples pequeños defectos de 
replección centrales en árbol de arteria pulmonar bilateral sugestivos 

de tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo. En el origen de arteria 
pulmonar de LSD trombo que se extiende a ramas segmentarias an-
teriores y posteriores y otro en la arteria que riega a lóbulo medio y 
ramas pertenecientes a LID. También existen trombos en las ramas de 
la língula y LII. Ligero aumento de calibre de ambas arterias pulmona-
res principales. Imagen de condensación con broncograma en ambos 
lóbulos superiores e inferiores con pequeñas áreas de aumento de 
densidad del parénquima en vidrio deslustrado. Todo ello es compatible 
con TEP agudo con áreas de infarto pulmonar.
Diagnóstico: Tromboembolismo pulmonar. Escala Ginebra modificada: 3.
Evolución: Se inicia tratamiento anticoagulante en urgencias con 
HBPM a dosis terapéuticas e ingresa el paciente en Servicio de Neu-
mología. A las 24 horas del ingreso el paciente inicia tratamiento con 
acenocumarol. Se le realizó un Eco-doppler de ambas extremidades 
inferiores que no mostraba signos de trombosis venosa profunda. Fue 
dado de alta a los 7 días sin presentar incidencias.

CONCLUSIONES:
• El tromboembolismo pulmonar agudo es una patología peligrosa con 
características clínicas muy inespecíficas que varían desde su forma 
masiva o grave hasta periférica y por tanto más benigna.
• A pesar de que nuestro paciente no presentaba un dolor pleurítico 
típico, la presencia de disnea en un paciente previamente sano, junto 
a hipoxemia y antecedentes de síntomas en extremidades inferiores, 
debe hacernos sospechar la posibilidad de tratarse de un TEP, por lo 
que ante la duda, sería necesario solicitar un Dímero-D que tiene un 
alto valor predictivo negativo.
• En urgencias es muy importante un diagnóstico e instauración de 
tratamiento de forma temprana ya que así mejora el pronóstico de los 
pacientes con TEP. El retraso en el diagnóstico y tratamiento influyen 
directamente sobre la calidad de vida y supervivencia.



30º Congreso Nacional SEMES
1041Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1419
TROMBOFLEBITIS SUPERFICIAL COMO DESENCADENANTE  
DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

A Aldama Martín, H Alonso Valle, A Asturias Saiz, A Casal Calvo,  
E Cobo García, M Vieitez Santiago
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: pulmonary embolism-trombosis-dyspnoea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 66 años que acude a urgencias por disnea. Es hipertensa, 
dislipémica, obesa y exfumadora. Sigue tratamiento con Torasemida 
10 mg, Pravafenix 40/160 mg, Logimax 5/50 mg. Además en los 10 días 
previos también ha estado tomando Amoxicilina 875 mg + Ácido Cla-
vulánico 125 mg y Enoxaparina 120 mg subcutánea cada 24 h por una 
tromboflebitis superficial en miembro inferior derecho sin signos eco-
gráficos de extensión hacia cayado de la safena ni territorio profundo.
Refiere disminución de su actividad física habitual en el último mes por 
dolor costal mecánico postraumático. La exploración física es anodina, 
salvo por taquicardia a 110 latidos por minuto. Se realiza electrocardio-
grama (ECG) de 12 derivaciones que presenta taquicardia sinusal y en 
el que destacan datos indirectos de sobrecarga derecha, no presentes 
previamente, como bloqueo de rama derecha del Haz de Hiss y patrón 
de McGinn-White.
Asimismo se realiza radiografía de tórax y analítica completa con 
hemograma, bioquímica y coagulación, incluido dímero-D por tener 
un valor de 3 puntos, riesgo moderado, en la escala de Wells para 
tromboembolismo pulmonar (TEP). El estudio resulta normal salvo por 
dímero-D de 1352.
Se decide realizar angio-TAC de arterias pulmonares en el que se 
objetiva un defecto de repleción atribuible a trombos en las ramas 
segmentarias dirigidas hacia el LID compatibles con TEP, sin sobre-
carga cardiaca.

CONCLUSIONES:
Si bien es cierto que el tromboembolismo pulmonar es una compli-
cación poco frecuente de las trombosis venosas superficiales se ha 
demostrado que el riesgo de padecer un tromboembolismo pulmonar 
a los 5-7 años de haber padecido una trombosis venosa superficial 
es mayor que el de la población general, siendo el periodo de mayor 
riesgo los 3 primeros meses desde el diagnóstico de tromboflebitis.
En esta paciente se juntan varios factores de riesgo para padecer un 
tromboembolismo pulmonar. A sus factores de riesgo cardiovascular se 
suma el antecedente traumático por el cual ha disminuido su actividad 
física y la trombosis venosa superficial diagnosticada dos semanas 
antes de comenzar con la clínica respiratoria.

P-1420
PÚRPURA FULMINANTE SECUNDARIA A SHOCK SÉPTICO

B Martín Giner (1), F Sosa Pérez (1), JA Sánchez Pérez (2),  
A Pérez Miranda (1), A Noval De la Torre (1), A Sosa Pérez (3)
(1) Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. Las Palmas de Gran Canaria. 
(2) Centro de Salud El Calero. Las Palmas. (3) Centro de Salud Santa María de 
Guía. Las Palmas

Palabras clave: shock séptico-púrpura fulminante-streptococcus pneumoniae

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 66 años que acude por iniciativa propia por cuadro 
de malestar general, vomitos. Es traída por su hijo por episodio de 
vómitos y deposiciones diarreicas de 24 horas de evolución sin pro-
ductos patológicos. Además ha pasado una gripe la semana anterior, 
con tos y expectoración blanquecina. Niega fiebre. A la exploración 
llama la atención mal estado general, con signos de hipoperfusión 
periférica, palidez cutánea, hipotensión e hipoglucemia, taquipnea 
con escasa tolerancia al decubito, lesiones equimoticas y violáceas 
en forma de estrella y livideces generalizadas de predominio en tron-
co y miembros inferiores. En auscultación ruidos cardiacos rítmicos, 
MVC con roncus bilaterales y algun crepitante bibasal. El abdomen es 
globuloso, depresible con hepatomegalia de 4 traveses de dedo, no 
doloroso a palpación sin irritación peritoneal. MMII con equimosis, sin 
edemas, pulsos distales presentes. Se inician medidas de resucitación 
con fluidoterapia (1000 cc Ringer Lactato en 30 min), antibiótico de 
amplico espectro (Meropenem 1 g) e Hidrocortisona 200mg endove-
noso. En analítica se evidencian signos de sepsis con coagulopatía 
por consumo, fracaso hepático y renal agudo, elevación de lactato y 
procalcitonina. Se realiza radiología simple de tórax con condensación 
en pulmón derecho, en TAC tórax-abdomen confirma neumonía en LID 
con extensión a LS ipsilateral. La ecografía transtorácica descarta 
verrugas ni disfunción VI. Se canaliza vía venosa central ecoguiada, 
yugular derecha y se inicia catecolaminas (NA 0,5 mcg/Kg/min) se 
añade Amikacina, Bicarbonato 1M y oxigenoterapia con ventimask 
a FIO2 0,5. Se solicitan hemocultivos, cultivo de esputo y orina y se 
ingresa en UCI como shock séptico de origen respiratorio. Durante 
su estancia se confirmó en hemocultivos infección por Strepcoccus 
pneumoníae, y proceso neumónico multilobar con evolución tórpida 
y pronóstico fatal presentando fracaso multiorganico (hemodinámico, 
hepático y renal renal) las primeras 24 horas.

CONCLUSIONES:
La púrpura fulminante es un trastorno poco común, descrito por primera 
vez por Guelliot en 1884 observado en niños con infecciones bacte-
rianas o víricas. Es una patología grave, caracterizada por infartos 
hemorrágicos de la piel causados por CID y trombosis vascular dérmica. 
Se asocia a una alta la tasa de mortalidad (superior a 50%) debida 
a una disfunción multiorgánica. La púrpura fulminante neumocócica 
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(Streptococcus pneumoníae) es frecuente (por encima de 60%) en 
pacientes con asplenia. Otras bacterias encapsuladas (Haemophilus 
influenzae y estreptococos del grupo A y B) han sido implicadas en 
los lactantes y los adultos. El Staphylococcus aureus se considera un 
agente raro (probablemente porque estos casos son reportados como 
síndrome de shock tóxico). Respecto a la clínica la erupción purpúrica 
generalmente se precede de una enfermedad similar a la gripe, con 
fiebre o escalofríos, dolor de garganta, malestar general y, en ocasio-
nes, síntomas gastroentéricos (similar a nuestra paciente), los cuales 
ocurren de 12-24 horas antes del desarrollo de la erupción petequial.
La sepsis grave es un síndrome difícil de definir, diagnosticar y tratar 
inducido por un proceso infeccioso que cursa con alteración en la 
perfusión tisular y disfunción tisular. La sepsis representa hoy la enfer-
medad más prevalente en las UCI con una tasa de mortalidad elevada, 
un 29% de las sepsis se transformarán en graves y un 9% en shock 
séptico. Más de la mitad de los casos se atienden fuera de UCI. Dada 
la influencia del retraso en la administración de antibioterapia en la 
mortalidad siendo una patología tiempo dependiente se desarrollaron 
medidas específicas como el código de sepsis grave para identificar al 
paciente e inicio precoz de fluidoterapia, antibiótico de amplio espectro 
y corticoterapia a la vez que se extrae analítica completa con lactato, 
PCR, procalcitonina y hemocultivos, todas ellas medidas encaminadas 
hacia la resucitación que inicia el médico de urgencias como primer 
eslabón que recibe al paciente.

P-1421
TOS: NO SIEMPRE ES LO QUE PARECE

MA Pérez López, R Cenjor Martín, M Cordero Cervantes,  
L Fernández García, S Rodríguez Casillas, CE Bazó Canelón
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: embolia pulmonar-infarto pulmonar-tos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 83 años sin alergias medicamentosas. Independiente 
para todas las actividades básicas de la vida diaria, sin deterioro cog-
nitivo y con vida activa. Exfumador desde 2012 de 1 faria/día, previa-
mente 20 cigarros/día (Índice acumulado de 60 paquetes-año). EPOC 
Gold IIB en seguimiento por Neumología a tratamiento con Bromuro 
de aclidinio 396mcg 2 inhalaciones/12 horas y Salbutamol de rescate. 
Portador de medias de compresión por varices en miembros inferiores.
Acude a Urgencias por cuadro de tos con expectoración amarillenta sin 
fiebre ni aumento de disnea asociados, de 2 semanas de evolución para 
la que su Médico de Atención Primaria había pautado antibioterapia 
con Levofloxacino 500mg/día durante 7 días sin mejoría.
Estable hemodinámicamente, en la exploración únicamente llama la 
atención la auscultación de crepitantes en base pulmonar derecha. Se 
realiza analítica completa donde destacan: NTproBNP 404 pg/ml, LDH 
194UI/l, leucocitos 7280/µl (Neutrófilos 57.8%, linfocitos 24.5%, mo-
nocitos 11.5%), tiempo de protrombina 82%, fibrinógeno derivado 797 
mg/dl, INR 1.13 y D-dímero 3503ng/ml. La radiografía de tórax muestra 
un infiltrado en lóbulo inferior derecho de aspecto triangular, sin datos 
de redistribución vascular ni pinzamiento de senos costofrénicos.
Pese a no puntuar en la escala de Wells, se solicita angiotomografía de 
arterias pulmonares por la morfología de la condensación y un D-dímero 
elevado que revela tromboembolismo pulmonar agudo segmentario 
derecho con infarto pulmonar asociado. No se identifican defectos 
de repleción en miembros inferiores ni datos de sobrecarga cardiaca.
El paciente ingresa en Neumología para tratamiento y vigilancia, re-
cuperándose sin secuelas. No se detectaron coagulopatías que justi-
ficasen el cuadro.

CONCLUSIONES:
El tromboembolismo pulmonar sigue constituyendo un reto diagnóstico 
en los Servicios de Urgencias por su alta variabilidad de presentación 
clínica.
Deberemos sospechar esta patología en pacientes predispuestos (coa-
gulopatías, cirugía, traumatismo o inmovilización recientes, cáncer 
activo o inicio de tratamiento hormonal) y con síntomas sugestivos, 
que pueden ser desde disnea, dolor torácico, tos o trombosis venosa 
profunda hasta hemoptisis, shock, arritmia o síncope. Existen algunos 
test de probabilidad diagnóstica útiles que combinan alteraciones clíni-
cas y analíticas. La elevación de BNP, NT-proBNP y troponina se asocia 
a una mayor probabilidad de muerte y efectos adversos. Sin embargo, 
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se desconocen los valores de corte óptimos para la estratificación del 
riesgo. El diagnóstico final se realiza mediante angiotomografía de 
arterias pulmonares y, menos frecuentemente, mediante gammagrafía 
ventilación-perfusión. El tratamiento consiste en medidas de soporte y 
anticoagulación según riesgo de sangrado, aunque puede ser necesaria 
trombólisis, filtros de vena cava inferior o embolectomía. Los modelos 
pronósticos ofrecen una alta sensibilidad para predecir mortalidad 
(89%) pero carecen de especificidad (no más del 48%). Alcanza una 
mortalidad general del 30% en pacientes no tratados, comparado a 
un 2-11% en pacientes tratados con anticoagulación.
El presente caso demuestra que un síntoma común de enfermedades 
respiratorias infecciosas, en un paciente estable sin criterios clínicos 
de gravedad, puede esconder algo más grave de lo que parece.

P-1422
FIEBRE A LA VUELTA DEL TRÓPICO

J Álvarez Manzanares, P Gutiérrez García, RT Nájera Muñoz,  
SL De la Fuente Ballesteros, R López Izquierdo, H Bergaz Díez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: fiebre-esplenomegalia-malaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se presenta el caso de un varón de 38 años de raza negra sin alergias 
medicamentosas conocidas, con antecedentes personales de drepano-
citosis HbS heterocigótica, sin tratamientos; que acude a urgencias por 
presentar fiebre de origen vespertino de hasta 39ºC de una semana de 
evolución, acompañada de cefalea e inyección conjuntival y precedida 
por escalofríos, que cede temporalmente con paracetamol e ibupro-
feno prescrito en otras urgencias hospitalarias siendo diagnosticado 
de Viriasis. No odinofagia, lesiones cutáneas, no artromialgias, no 
diarrea ni alteraciones de tránsito intestinal. Refiere haber regresado 
de Senegal (área Dakar) hace 15 días, después de una estancia de 3 
meses. No profilaxis farmacológica previa.
A la exploración física: 39,3 ºC, TA de 110/60, FC 116, SatO2 96%, 
discreta palidez de piel y mucosas y moderada diaforesis. Eupneico en 
reposo. Sin focalidad neurológica, no rigidez nucal ni signos meníngeos 
presentes. No se palpan adenopatías. Orofaringe sin alteraciones. 
Abdomen globuloso, blando, depresible. Levemente doloroso a la 
palpación epigástrica. Ruidos hidroaéreos conservados. No signos de 
irritación peritoneal. Esplenomegalia en hipocondrio izquierdo de 4 
dedos de través. No se auscultan soplos, se palpan pulsos femorales 
simétricos. Auscultación y extremidades sin alteraciones.
Como pruebas complementarias:
Hemograma: Leucocitos 9.200 (N 78.1%, L 9.2%), Hb 11.5, Hcto. 32.6%, 
VCM 73.6, HCM 25.9, CHCM 35.2, RDW 23.1, plaquetas 119.000. 
Realizandose Frotis periférico: revisado al microscopio, en el que se 
observa en serie roja anisocitosis leve con policromatofilia moderada, 
frecuentes dianocitos, sin objetivar la presencia de drepanocitos en 
cantidad suficiente para considerar una crisis drepanocítica; destaca la 
presencia de inclusiones eritrocitarias en forma de anillo que pueden 
corresponder a parasitemia por Plasmodium que deberá considerar en 
el contexto clínico del paciente; serie blanca de aspecto normal; pla-
quetas comprobadas. BQ: LDH 298, PCR 72, bilirrubina total 2.2, resto 
de BQ, coagulación, GVenosa, Sorina y Hemocultivos sin alteraciones.
Ecografía abdominal: Esplenomegalia, con un diámetro máximo de 
aproximadamente 16.5 cm.
Ante el cuadro y las exploraciones complementarias el enfermo fue 
diagnosticado de MALARIA e ingresado en Medicina Interna, donde 
fue tratado con Malarone, con buena evolución posterior.
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CONCLUSIONES:
La Malaria o paludismo es la causa más frecuente de fiebre en perso-
nas que han realizado un viaje reciente a zonas tropicales y el riesgo 
aumenta con la duración del mismo. La enfermedad se produce por 
la picadura de la hembra del mosquito Anopheles, que transmite las 
diferentes formas de plasmodium, el parásito productor de la enferme-
dad. Ante un cuadro de fiebre y el antecedente epidemiológico, esta 
enfermedad debe ser la primera en descartarse, mediante la realización 
de un frotis y una gota gruesa.
El periodo de incubación es variable, de una semana a un mes y la 
clínica principal consiste en fiebre vespertina persistente, apareciendo 
clásicamente en forma de crisis cíclicas cada 2-3 días.
En la exploración física es frecuente la existencia de esplenomegalia no 
dolorosa y hepatomegalia. En la analítica destaca la presencia de ane-
mia, debido a la destrucción de hematíes durante el ciclo parasitario.
Por otra parte, la drepanocitosis o anemia de células falciformes es 
un tipo de anemia hemolítica crónica en la que hay una alteración de 
la forma de los hematíes, lo cual produce obstrucciones vasculares 
con isquemia orgánica secundaria. Es bien conocida la protección 
parcial frente al plasmodium en individuos con dicha enfermedad, al 
limitarse la parasitemia, si bien no están protegidos de forma completa, 
pudiendo también contraer malaria como le ocurrió al paciente del caso 
presente, pese a su sorpresa al descubrir el diagnóstico. Por tanto, 
ante el cuadro típico, en urgencias debe sospecharse la enfermedad 
de igual manera y recomendarse la profilaxis en dichos individuos, 
igual que en la población general.

P-1424
NOS HEMOS OLVIDADO DEL ENEMIGO

G Fernández Bayón (1), S Calvo Argüello (2), R Alonso Avilés (1),  
C Bolado Jiménez (1), H Fernández Ovalle (1), EA Serrano Lacouture (1)
(1) Hospital Clínico Universitario de Valladolid. (2) Hospital Universitario Río 
Hortega. Valladolid

Palabras clave: taponamiento-influenzavirus-pneumonia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 41 años, con asma bronquial en tratamiento domiciliario con 
beta-bloqueantes de larga duración y corticosteroides inhalados, así como 
antileucotrienos, que consulta por cuadro de malestar general, mialgias, y 
sensación distérmica con fiebre de hasta 38,5ºC, de 10 días de evolución. A 
su llegada a Urgencias, donde se objetiva dolor pleural derecho, a punta de 
dedo. Tensión arterial 117/85mmHg, FC a 127 lpm, taquipnea a 25 resp/min, 
sin tiraje intercostal, y afonesis de base derecha. Se calcula una escala qSO-
FA = 2. En analítica destaca leucocitosis de 22.340, con neutrofilia del 88%, 
gasometría con pH 7.42, pO2 145mmHg con FiO2 de 0.5, pCO2 35 mmHg 
y lactato de 2,6 mmol/l, PCR 35, procalcitonina 2,5, creatinina 1.5 (normal 
hasta 1.2), sin otras alteraciones. Se extraen hemocultivos y urocultivo, así 
como se realiza frotis faríngeo, ante sospecha de cuadro séptico.
Se realiza radiografía de tórax, con evidencia de cardiomegalia y derrame pleu-
ral derecho, por lo que se lleva a cabo en Urgencias ecocardiografía, en la que se 
objetiva derrame pericárdico moderado, sin signos de taponamiento cardiaco.
Se calcula SOFA-score = 5. Ante sospecha de sepsis bacteriana de origen 
respiratorio, se inicia tratamiento con Ceftriaxona 1g intravenosos, y Azitromi-
cina 500mg intravenosos, según protocolo sepsis, y se realiza interconsulta a 
los servicios de UCI, Cardiología, y Neumología, ante un paciente con neumo-
nía adquirida en la comunidad, complicada con derrame pericárdico y pleural.
Ingresa en la unidad de cuidados intensivos, presentando durante el ingreso 
inestabilidad hemodinámica, por taponamiento cardíaco, que precisó de 
drenaje pericárdico. Se inició tratamiento a las 24 horas con Oseltamivir, 
ante resultados de frotis faríngeos positivos para virus influenza de tipo 
A H1N1, siendo el resultado de urocultivo y hemocultivos negativos para 
bacterias y hongos.
El paciente presentó mejoría progresiva clínica, analítica y hemodinámica, 
pudiendo ser trasladado a planta en 4 días, y posteriormente dado de alta 
del hospital.

CONCLUSIONES:
La gripe A es una entidad potencialmente letal, sobretodo en el caso de 
personas de grupos de riesgo, como pacientes con patología respiratoria 
previa. En nuestro caso, se trataba de un varón joven, con asma bronquial. 
Debemos estar muy atentos para mantener un alto índice de sospecha, 
puesto que, en muchas ocasiones, tendemos a banalizar este tipo de 
procesos, que pueden presentar complicaciones muy graves, que pueden 
hacer peligrar la vida del paciente, y que requieren de un seguimiento, 
monitorización y actuaciones precisos y precoces para evitar su morbilidad.
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P-1427
EL CASO DEL COGNAC Y EL CORAZÓN PARTIDO

MB Martínez Rodríguez, M Syed Fernández, A Villares López,  
M Rubio Mellado, D Sáenz Calzada, MA López Guerrero
Complejo Hospitalario Universitario de Toledo

Palabras clave: myocarditis-heart rupture-fever

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 70 años, con antecedentes de polimialgia reumática y sd. me-
tabólico con buen control, que acude a Urgencias por cuadro distérmico 
de 3 días de evolución, con pico febril de hasta 39 ºC en las últimas 
24 horas, y coluria. El paciente estaba siendo tratado por infección de 
vías respiratorias altas en el momento de consulta.
A la exploración física presenta muy buen estado general, sin alte-
raciones de interés, salvo por coluria objetivada en Urgencias y le-
ves molestias en hipocondrio derecho. Se solicita analítica urgente, 
objetivando leucocitosis llamativa con desviación izquierda (22.000 
leucocitos con 81% de neutrófilos), además de discreto deterioro de 
función renal (Creatinina de 1.42 mg/dL), alteración en perfil hepático 
(discreto aumento de transaminasas, bilirrubina total de 2.6 mg/dL a 
expensas de indirecta), aumento de troponinas (de 44 ng/dL) y aumento 
de reactantes de fase aguda.
En principio, se sospecha patología biliar aguda, por lo que se solicita 
ecografía abdominal. Durante la realización de la misma (sin hallazgos), 
el paciente entra en parada cardio-respiratoria, por lo que se avisa a 
la Unidad de Cuidados Intensivos, que comienza con maniobras de 
reanimación. Se realiza ecocardiograma, objetivando hemopericardio 
que intenta drenarse, sin éxito. Finalmente, el paciente fallece. Se 
informa a familiares y se solicita autopsia.
En el informe de la autopsia, se comenta como hallazgo macroscópico 
órganos congestivos de manera generalizada. Se objetiva hemoperi-
cardio con taponamiento cardíaco, con rotura de pared en ventrículo 
izquierdo, adyacente a hematoma en la misma. En los cortes histo-
lógicos se objetivan infarto reciente que afecta al 80% de la pared, 
con formación de microabscesos en toda la pared libre, de los que se 
remiten muestras a Microbiología (resultados positivos para E. coli, 
E. cloacae y Aspergillus niger). Se objetivan igualmente placas de 
ateroma de forma generalizada, con signos de complicación y trombo 
oclusivo en arteria circunfleja izquierda.
En resumen, los hallazgos apuntan a varón de 70 años con episodio de 
miocarditis infecciosa que asocia infarto agudo de miocardio extenso, 
rotura y taponamiento cardíaco secundario, con fallo multiorgánico y 
desenlace fatal.

CONCLUSIONES:
1. La exploración física es especialmente importante en patologías 
que cursan con clínica subaguda.
2. La miocarditis es una enfermedad inflamatoria del miocardio, más 
frecuentemente producida por virus (parvovirus B19, adenovirus), 
aunque no debemos olvidar otras etiologías infecciosas (aspergillus, 
enfermedad de Lyme) o tóxicas.
3. Puede cursar con clínica muy variable, desde formas leves a com-
plicaciones tromboembólicas como infarto agudo de miocardio, rotura 
y taponamiento cardiacos.
4. En ocasiones, aunque la actuación clínica sea la correcta el curso 
de los acontecimientos puede no ser el esperado.
5. Aunque la autopsia ha perdido relevancia durante los últimos años, 
puede ser muy útil para ayudarnos a comprender ciertos casos de 
manera retrospectiva, y así mejorar en nuestra práctica diaria.
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P-1429
SÍ… PERO NO

M Toledo Suárez, C Hidalgo Segarra, L Díaz Maldonado,  
J Peña Robles, B López Pena, MJ Arranz Nieto
Hospital Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: rickettsia-nódulo-pulmón

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 35 años que acude al Servicio de Urgencias por presentar 
desde hace seis días dolor dorsal que relaciona con cambios bruscos 
de temperatura de hasta 38,5ºC y acompañado de escalofríos, aste-
nia, mialgias y malestar general. En los últimos tres días el dolor se 
ha irradiado a región escapular, axilar y paraxilar derechas, siendo 
de características pleuríticas y produciendo intolerancia al decúbito.
Antecedentes personales:
Factores de riesgo cardiovascular: fumador de 1 paquete al día.
Miocarditis, de origen viral.
Antecedentes quirúrgicos: amigadalectomía.
Trabaja en granja de ganadería bovina.
Exploración física
Signos vitales: TA: 113/72 mmHg, FC: 79 lpm, T.ª: 37 ºC, SatO2 basal: 
96%.
Consciente, orientado y colaborador. Buen estado general. Hidratado 
y perfundido. Eupneico en reposo.
Cabeza y cuello: No asimetrías faciales. Pulsos carotídeos palpables 
y simétricos. No ingurgitación yugular. No adenopatías cervicales. 
No rigidez de nuca ni signos meníngeos. ORL: faringe hiperémica, 
otoscopia bilateral normal.
Tórax:
Auscultación Cardiaca: tonos rítmicos, no se auscultan soplos. Aus-
cultación pulmonar: murmullo vesicular disminuido levemente en base 
derecha, no se escuchan ruidos agregados. No adenopatías axilares. 
A la palpación, dolor selectivo paraxilar sobre 4º arco costal derecho.
Abdomen: blando, depresible y no doloroso a la palpación. No existen 
signos de irritación peritoneal. No se palpan masas ni visceromegalias.
Extremidades inferiores: sin edemas ni signos de trombosis venosa 
profunda.
Neurológico: pupilas isócóricas normoreactivas. Sin focalidad aparen-
te. No se objetivan déficit sensitivos ni motores.
Piel y faneras: no exantemas ni petequias.
Pruebas complementarias:
Analítica:
-Hemograma: Leucocitos: 13.100/uL (N 9.200/uL, L 2.000/uL, M 1.700/
uL, E 200/uL, Basófilos 100/uL), Hemoglobina: 15.9 g/dl, Hematocrito: 
46%, Plaquetas: 211.000/uL.
-Coagulación: Tiempo de protrombina: 11.90 sec, Actividad de protrom-
bina: 94.0%, INR: 1.04, RATIO: 0.99, Fibrinógeno: 717 mg/dl, Dímero 
D: 269.00 ng/ml.

-Bioquímica: Glucosa: 103 mg/dl, Urea: 18 mg/dl, Creatinina: 0.75 mg/
dl, iones normales, Hiato aniónico: 5 mmol/l, Bilirrubina tota:l 0.9 mg/
dl, AST: 49 UI/L, ALT: 90 UI/L, Amilasa: 36 UI/L, Creatin cinasa: 36 UI/L, 
PCR: 123.8 mg/L, Procalcitonina: 0.18 ng / ml, Troponina I < 0.001.
-Gasometría arterial basal: pH: 7.44, pO2: 74 mmHg, pCO2: 37 mmHg, 
SatO2: 96%, lactato: 1.2 mmol/L, HCO3: 8 mmol/L.
-ECG: ritmo sinusal a 92 lpm, eje discretamente hacia la izquierda (-15º) 
con onda QS en DIII y sin alteraciones de repolarización.
-Radiografía de tórax: pérdida de volumen de hemitoráx derecho con 
condensación paradiafragmática triangular. Pinzamiento costofrénico. 
Imágenes nodulares en hemitórax derecho.
-TAC con protocolo TEP: derrame pleural bilateral, más significati-
vo en el lado derecho, con atelectasias basales asociadas. Lesiones 
pulmonares bilaterales, redondeadas, con aumento de la densidad y 
mal definidas, que si bien podrían estar en relación a patología infec-
ciosa-inflamatoria, no se puede descartar que se traten de lesiones 
por depósito secundario. Imagen focal en el segmento V hepático, 
indeterminada mediante esta exploración, a completar su estudio 
mediante prueba dirigida.
Diagnóstico diferencial:
• Cáncer de pulmón, metástasis pulmonares.
• Amiloidosis o sarcoidosis.
• Neumonitis intersticiales por inhalación de polvos orgánicos.
• Neumonía.
• Tromboembolismo pulmonar.
Evolución en urgencias: Se administra Ketorolaco iv., suero salino 
fisiológico 1000ml en 1 hora, levofloxacino y ceftriaxona 2 g. iv, previa 
extracción de hemocultivos, lavado nasofaríngeo para determinación 
de virus y antigenuria de neumococo y legionella.
Juicio clínico en urgencias: Neumonía adquirida en la comunidad 
(NAC) versus LOES pulmonares a estudio.

CONCLUSIONES:
Los dolores dorsales, aunque la mayoría de veces tienen su origen 
en patología osteomuscular, no deben pasar desapercibidos para el 
médico de Urgencias, obligando a hacer un diagnóstico diferencial 
correcto para poder identificar la causa.
La Rickettsia Conorii es la responsable de la fiebre botonosa medi-
terránea, cuyo vector es la garrapata del perro (R. sanguineus). Se 
caracteriza por una lesión típica en el punto de inoculación (mancha 
negra), fiebre alta, mialgias y exantema maculopapular palmoplantar. 
Nuestro caso es una presentación atípica de la enfermedad. En la 
analítica aparece elevación de las transaminasas, leucopenia, trom-
bopenia y elevación de la CK. Su diagnóstico es serológico y se trata 
con Doxiciclina.
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P-1432
DOCTORA, SIGO CON FIEBRE

B Hernández Labrot (1), J Ramos Maqueda (2), R García Hidalgo (3),  
F Santamarina Carvajal (1), I Pérez Buendia (1)
(1) Parque Tecnológico de la Salud de Granada. (2) Hospital Universitario Virgen 
de Valme. Sevilla. (3) Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: fiebre-artralgia-neumonía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 53 años con antecedentes personales de sobrepeso, bebedor 
ocasional de vino. Brucelosis 2002, Ictus Hemisférico Izquierdo 2013.
Acude por segunda vez al servicio de urgencias, tras 24 horas de tra-
tamiento sintomático con paracetamol domiciliario. Desde hace una 
semana refiere cefalea opresiva frontoparietal intermitente, fiebre 
persistente de hasta 38.9 ºC, sudoración profusa, y artralgias de pre-
dominio en tronco y grandes articulaciones, sin inflamación ni eritema. 
Hoy comienza con orina colúrica sin sin síndrome miccional asociado 
ni alteraciones digestivas. Tampoco aqueja tos ni expectoración.
Comenta visitas frecuentes (última hace 2 semanas) a una finca familiar 
donde tienen cabras y ovejas en trashumancia. Convive con perros y 
gatos y vacunados, así como canarios y periquitos.
Exploración: A su llegada presenta regular estado general, consciente 
y orientado, bien prefundido e hidratado, sudoroso, sin apreciar lesio-
nes cutáneas. Eupneico con saturación de oxígeno basal 93% Afebril, 
normotenso. Sin rigidez de nuca.
Tonos rítmicos sin soplos, murmullo vesicular conservado sin ruidos 
patológicos.
Abdomen blando y depresible, no doloroso. Puño percusión renal ne-
gativa. Sin edemas en miembros inferiores.
PPCC.
Rx Tórax: ICT normal, senos costofrénicos libres, diafragma derecho 
lobulado. Infiltrado alveolar en campo medio derecho que no borra 
silueta cardiaca.
Analíticamente destaca: Leucocitos 6.23 (77% de neutrófilos), GOT 137, 
GPT 93, sodio 131, PCR 209. Gasometría venosa y uroanalisis normal.
Antigenuria de Neumococo y Legionella negativa.
Evolución: Ingresa en observación por NAC para antibioterapia em-
pírica.
Tras ser valorado por Medicina Interna pasa a planta de Infecciosas 
por sospecha de Fiebre Q aguda. Se completa estudio con serología 
para despistaje de microorganismos atípicos, muestra de esputo, PCR 
Coxiella y hemocultivos. El paciente evoluciona favorablemente desde 
su inicio con Doxiciclina 100 mg cada 12 horas y finalmente tras 5 
días de ingreso se decide alta con control en consultas externas de 
infecciosas.

CONCLUSIONES:
La fiebre Q es una zoonosis, causada por la bacteria Coxiella Burnetti, 
una especie de bacteria intracelular, bacilo Gram-negativo, que afecta 
a diversas especies animales, especialmente rumiantes, y de modo 
accidental al hombre. Es una enfermedad poco conocida lo que hace 
que su prevalencia exacta, probablemente, esté subestimada.
Tras el contacto con el patógeno, existe un periodo de incubación de 
unos quince días, produciendo posteriormente una infección que puede 
ser inaparente o asintomática (54-60%), aguda (40%) o crónica (1-5%).
La forma de presentación más clásica, corresponde a un síndrome 
gripal con fiebre alta, aunque también puede dar otra sintomatología 
como neumonía, hepatitis aguda con granulomas, pericarditis, etc.
El diagnóstico de fiebre Q debe considerarse en los casos de fiebre de 
origen desconocido, especialmente si el sujeto ha estado en contacto 
con animales.
Los mejores métodos de diagnóstico microbiológico son los que per-
miten la detección directa de la bacteria (cultivo celular y reacción en 
cadena de la polimerasa, PCR), aunque también existen métodos de 
diagnóstico indirecto como la inmunofluorescencia indirecta (IFI), que 
es muy sensible y específica.
El tratamiento de la fiebre Q aguda consiste en administrar Doxiciclina, 
200 mg/día, durante 15-21 días.
Por todo ello, es importante que en urgencias, ante casos de fiebre 
de origen desconocido, en pacientes que por su profesión o lugar de 
residencia (importancia de una adecuada y completa anamnesis), estén 
en contacto con animales, exista un alto grado de sospecha clínica que 
facilite el rápido diagnóstico y por consiguiente tratamiento.
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P-1433
AGUJERO EQUIVOCADO

JD Blázquez Alcázar (1), J Acosta Roca (2), M Prieto Giráldez (2),  
E Chaves Prieto (3), S González Ballesteros (4)
(1) C. S. Sillería. Toledo. (2) Hospital Virgen de la Salud. Toledo. (3) C. S. 
Buenavista. Toledo. (4) C. S. Benquerencia. Toledo

Palabras clave: acedatminofén-neumonía por aspiración-obstrucción de las vías 
aéreas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 61 años, alérgica a Metamizol y secuencias de Poliomielitis 
en la infancia como únicos antecedentes. Acude a urgencias por dolor 
torácico de características pleuríticas en hemitórax derecho y veinte 
días de evolución. El cuadro clínico comienza a raíz de la toma de un 
comprimido de Paracetamol debido a cefalea con el cual la paciente 
refiere haberse atragantado. Desde entonces; tos, febrícula y dolor por 
el cuál acude a su Médico de Familia, el cuál prescribe Azitromicina 
durante tres días sin resolución del cuadro.
En urgencias destaca hipofonesis derecha con disminución de vibra-
ciones en base sin otros hallazgos físicos. En la analítica; elevación de 
reactantes de fase aguda y neutrofília sin leucocitosis.
La radiografía muestra atelectasia del lóbulo inferior derecho con de-
rrame pleural asociado hasta campos medios. Posteriormente se realizó 
punción para drenaje pleural con extracción de líquido serohemático 
compatible con derrame metaneumónico.
En TAC torácico no se añaden nuevos detalles salvo atelectasias la-
minares de lóbulo medio y cíngula.
Se ingresó a la paciente en Neumología, donde se le realizó broncos-
copia en la que no se halló la causa obstructiva que desencadenó el 
proceso.
El motivo del ingreso fué el diagnóstico de presunción de Neumonía 
obstructiva secundara a cuerpo extraño (en éste caso, el comprimido 
de Paracetamol).
Durante su estancia en urgencias se trató empíricamente con Amoxici-
lina-Clavulánico, antibiótico que fué cambiado hasta en tres ocasiones 
durante el ingreso.

CONCLUSIONES:
Cuando los médicos recetamos Paracetamol y mucha agua hay que 
hacer énfasis en esta última parte.

P-1434
¿LO SABEMOS TODO DEL DOLOR TORÁCICO?

L Fuentes González (1), G Vidal Villalón (1), E Fuentes González (2),  
S González Cañas (3)
(1) Consorci Sanitari del Garraf. Barcelona. (2) Hospital Universitari de Bellvitge. 
L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona. (3) ABS Granollers 3. Barcelona

Palabras clave: venous thromboses-breast-dyspnea

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Nuestro caso trata de una paciente de 40 años con antecedentes de VHC 
genotipo tratada con interferon y ribavirina 6 meses, negativazando la PCR.
Acude a urgencias por cuadro de disnea y dolor torácico localizado en hemi-
tórax izquierdo. Como antecedente había mantenido actividad física intensa.
Dentro del box de urgencias se realiza exploración cardiovascular sin ha-
llazgos patológicos a priori. Sin signos de trombosis venosa profunda y sin 
evidencia de insuficiencia respiratoria. Hemodinámicamente estable.
En urgencias se solicita analítica con determinación de marcadores de daño 
miocárdico, D dímero, ECG y radiografía de tórax. Toda las pruebas se hallan 
sin alteraciones.
Con la negatividad de la exploración física inicial y de las pruebas comple-
mentarias, se reinterroga a la paciente, que explica que previamente, en 
la zona mamaria izquierda, tenía una zona indurada en forma de cordón 
arrosariado. En dicha región, encontramos en el momento de la exploración, 
un hundimiento de la piel a nivel del trayecto de la vena mamaria izquierda.
Tras la historia clínica y los resultados de las exploraciones complementa-
rias se orienta como sospecha de Enfermedad de Mondor y se deriva para 
estudio. A las pocas semanas la clínica desaparece, persistiendo episodios 
recurrentes de dolor torácico.
Se continúa estudio, inicialmente en UDR (Unidad de Diagnóstico Rápido) 
de mama, posteriormente en consultas externas de Medicina Interna, rea-
lizándose las siguientes exploraciones complementarias:
Mamografia, AngioTAC, RNM sin alteraciones. Ecocardiograma que descartó 
derrame pericárdico y hipertensión pulmonar.
Analítica con serología VIH y virus hepatitis negativa.
Tras completar el estudio y con un diagnóstico certero, la clínica se ha seguido 
presentando en forma de nuevos episodios de dolor torácico en la región 
afecta, sin evidenciar nuevo episodio trombótico.
Actualmente, sigue controles por el médico habitual.

CONCLUSIONES:
Lla exploración y el manejo del dolor torácico en urgencias, está orien-
tada a descartar patología cardíaca y broncopulmonar, obviando en 
ocasiones otras patologías que puedan afectar a otras estructuras 
torácicas.
Le enfermedad de Mondor es una enfermedad infrecuente que consiste 
en la tromboflebitis de las venas superficiales de la pared torácica. La 
etiología no es conocida, aunque se asocia a patología mamaria, así 
como también se ha asociado a ejercicio extenuante.
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P-1435
JOROBA, ¡MIRA ESA PLACA!

S González Ballesteros (1), JD Blázquez Alcázar (2), E Chaves Prieto (3), 
M Prieto Giráldez (4), J Cabañas Morafraile (5), MA Anduaga Aguirre (6)
(1) Centro de Salud Sta. M.ª Benquerencia. Toledo. (2) Centro de Salud Sillería. 
Toledo. (3) Centro de Salud Buenavista. Toledo. (4) Hospital Virgen de la Salud. 
Toledo. (5) Centro de Salud Burguillos. Toledo. (6) Urgencias. Hospital Virgen de 
la Salud. Toledo

Palabras clave: dolor torácico-pleuresía-embolia pulmonar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 51 años fumador 5-6cigariilos/día sin otros FRCV que acude 
por dolor torácico súbito de características pleuríticas en costado iz-
quierdo que comenzó a las 22 h esa misma noche. El paciente refiere 
antecedentes de intervención de rodilla izquierda (bursitis) hace 1 mes 
con reposo durante 10 días sin anticoagulación profiláctica. No tos, 
no fiebre ni otra clínica asociada. En exploración física el paciente se 
encuentra hemodinamicamente estable, eupneico con satO2 basal 
95%, FC 103, y resto sin hallazgos. Se realiza EKG, se solicita analítica 
completa y rx tórax. En EKG se observa BRDHH sin otras alteraciones, 
en analítica D-dímero 1238 ng/mL y en rx tórax condensación triangular 
en base pulmonar izquierda. Ante un riesgo intermedio-alto de TEP, 
se administra enoxaparina 80 mg sc, analgesia con dexketoprofeno 1 
ampolla iv y se solicita angioTC de arterias pulmonares. En resultados 
de angioTC informan de escasa rentabilidad diagnóstica. No obstante, 
se observan signos de TEP agudo en ramas segmentarias del LII y 
hallazgos compatibles con infarto pulmonar en dicho lóbulo por lo 
que se decide ingreso.

CONCLUSIONES:
En urgencias, ante un paciente con dolor torácico debemos preguntar 
siempre las características del dolor, realizar una buena historia clínica 
donde preguntemos por FRCV, exploración física que incluya la toma 
de constantes y un EKG a su llegada. De esta forma, orientaremos 
de mejor manera y con mayor rapidez nuestra sospecha diagnóstica, 
podremos evaluar la gravedad del paciente y solicitar las pruebas 
complementarias necesarias en el menor tiempo posible.
En el caso del tromboembolismo pulmonar (TEP) se trata de una entidad 
con presentación clínica inespecífica. Dentro de las presentaciones 
clínicas posibles el dolor torácico pleurítico con disnea es la más fre-
cuente, suponiendo un 40% la triada clásica (dolor torácico disnea y 
hemoptisis) y una presentación poco frecuente, pero importante por 
indicar gravedad, el síncope. Los signos más frecuentes en el TEP son 
la taquipnea y la taquicardia.
Dada la baja sensibilidad y especificidad de los signos y síntomas, 
el diagnóstico se debe realizar mediante algoritmos que incluyan un 
análisis combinado de la probabilidad clínica (medida en la mayoría de 
los casos mediante la escala de Wells), determinación del D-dímero 

(útil para la exclusión del diagnóstico si es <500ng/dl) y pruebas de 
imagen (siendo de elección angio-TAC para los pacientes con proba-
bilidad intermedia-alta).
No debemos olvidar dentro de las pruebas complementarias para el 
diagnóstico del TEP, otras pruebas como son el EKG y rx tórax que, 
aunque poco sensibles y específicas para esta patología, son acce-
sibles, baratas y rápidas de realizar y nos pueden ser útiles para el 
diagnóstico diferencial aumentando la probabilidad diagnóstica de 
TEP si encontramos en EKG taquicardia o, menos frecuente, bloqueo 
de rama derecha y/o patrón S1Q3T3 y en Rx tórax signos inespecíficos 
como elevación hemidiafragma, derrame pleural, atelectasia o, menos 
frecuente, signo de Westermark o la joroba de Hampton (como en el 
caso de nuestro paciente).

BIBLIOGRAFÍA:
1. Piqueras Martínez A, Sánchez Castaño Á, Julián Jiménez A. Trom-
boembolismo pulmonar. Ed. por: Julián Jiménez A. Manual de proto-
colos y actuación en Urgencias del Complejo Hospitalario de Toledo. 
4.ª ed. reimpresión Madrid: Agustín Julián Jiménez; 2016. p. 409-417.
2. Oliveras Puig A, Manich Moya A. Tromboembolismo pulmonar en 
Atención Primaria. AMF 2016;12(11):654-661.
3. Morales Martínez de Tejada A, Abaurrea Ortiz M. Dolor torácico 
atípico. AMF 2010;6(1):32-35.



30º Congreso Nacional SEMES
1050Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1436
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL SÍNDROME  
CONFUSIONAL AGUDO EN EL PACIENTE VIH

E Gras Baeza, JM Krivocheya Montero, M Galera Martínez,  
A Colera López, P Bernal Miguel, K Burrahay Anano Hach-Dris
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: VIH-cavernomatosis portal-deficit proteína s

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 56 años que consulta por que desde hace un día presenta 
cuadro de alteración del nivel de conciencia con lenguaje incoherente 
y desorientación con limitación para la marcha. Estreñimiento de una 
semana Antecedentes personales: VIH en TAR, toxoplasmosis residual 
cerebral, polineuropatía VIH. Maculopatía ambos ojos con desprendi-
miento de retina OI. Litiasis biliar, bicitopenia, déficit de proteína S, 
fractura de cadera, infección por MAI. Exploración física y pruebas com-
plementarias Regular estado general, pliegue positivo. Desorientada en 
lugar y tiempo, responde incoherente, con leve disartria, no meningismo 
Constantes: TA 142/65, DTT 107, afebril, saturación al 97% ACR: Tonos 
rítmicos, MVC sin ruidos Abdomen blando y depresible, no doloroso, no 
defensa, no peritonismo, ruidos conservados MMII sin edemas ni TVP 
Analítica general: Bioquímica: Cloro 116, bilirrubina 1,2, LDH 288 Hemo-
grama: Plaquetas 106000 Coagulación: Actividad de protrombina 11%, 
INR 5,60, TTPA 102,3 sg TAC craneal: Hipodensidad de sustancia blanca 
periventricular y centros semiovales en relación a cambios isquémicos 
con hipoperfusión. Múltiples lesiones focales hipodensas en coronas 
radiadas, centros semiovales y sustancia blanca subcortical frontal bi-
lateral en posible relación con lesiones de secuelas isquémicas versus 
desmielinización, atrofia cortical supratentorial con remarcamiento de 
surcos corticales, ampliación del espacio subaracnoideo y ventriculome-
galia RMN: En la que no pone de manifiesto la claridad de la presencia de 
leucoencefalopatía multifocal progresiva o complejo demencia SIDA por 
las imágenes practicadas Evolución: Se ingresa a la paciente a cargo de 
Medicina Interna por síndrome confusional agudo. Realizamos punción 
lumbar en la que se descarta la presencia del poliomavirus. De repente 
la paciente presenta aumento de su síndrome confusional con flapping 
acompañante por lo que solicitamos analítica (amonio 364) con aumento 
de las cifras del patrón de citolisis y colestasis y bilirrubina. Se practica 
RMN que pone de manifiesto una cavernomatosis portal con HTA portal. 
La paciente recibe tratamiento con enemas de lactulosa con mejoría 
hasta volver a situación basal Diagnóstico: Encefalopatía hepática.

CONCLUSIONES:
En este caso debemos aprender que no todo síndrome confusional en 
paciente VIH está relacionado con las causas más comunes. Por otro 
lado lo interesante del proceso es el déficit de proteína S (defecto raro) 
que se relaciona con la cavernomatosis e HTA portal que está dando 
lugar a la encefalopatía.

P-1440
“ME DUELE EL CUELLO DESDE HACE DÍAS”.  
ATENCIÓN EXTRAHOSPITALARIA URGENTE

P Méndez Arroyo (1), I Campal Walker (2), A Reboiro Hernández (2),  
V Fernández Menéndez (2), CM Guerra García (1), V Terán Díez (3)
(1) 061 Cantabria. (2) Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas del Narcea, 
Asturias. (3) EAP Mataporquera. Los Valles. Cantabria

Palabras clave: disnea-CVC-infección respiratoria

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 28 años sin antecedentes de interés a cargo del servicio de hospitaliza-
ción domiciliaria por infección en pròtesis de codo izquierdo y en tratamiento con 
antibiòticoterapia endovenosa (e.v.). Es trasladado por el soporte vital avanzado 
(SVA) por presentar episodio de disnea súbita de 1 hora de evolución,malestar 
general y tos no productiva.Los días anteriores había presentrado febrícula.
Los datos analíticos y las pruebas radiológicas son compatibles con una 
infecciòn respiratoria.Analizando las observaciones de enfermería del 
servicio de hospitalización domiciliaria, se observa que el paciente ha 
presentado febrícula a lo largo de 4 días consecutivos, acompañada de 
edema y dolor tanto a la palpación y moviliacion (cuello). Tras la retirada 
del catéter venoso central (CVC) y una vez realizada una nueva inserción 
el paciente comenta que “ha notado un goteo a través de una de las luces 
del CVC” y,accidentalmente, se ha producido la retirada de uno de los 
tapones antirreflujo, momento en el que el paciente presenta el episodio 
anteriormente descrito. Es diagnosticado de una infección respiratoria.

CONCLUSIONES:
Las complicaciones mecánicas de los CVC son bastante 
frecuentes,algunas de ellas con repercusiones graves.
Es esencial que se tengan en cuenta una serie de criterios tanto en 
la inserción (a cargo del mèdico) como del correcto mantenimiento y 
retirada del CVC (a cargo del personal de enfermería):
-Lugar de inserción: Se ha descrito una mayor incidencia de infección en 
catéteres insertados en vena yugular con respecto a los insertados en 
vena subclavia.La cercanía entre la vena yugular y el tracto respiratorio 
aumenta la incidencia de infección respiratoria por infección del CVC.
-Numero de lúmenes. A mayor número de luces aumenta el riesgo de 
infección del CVC.
-Vigilancia de la zona de inserción de catéter visualmente o al tacto 
realizada de forma periòdica según protocolo de la unidad.
-Correcta manipulación por personal entrenado.Se ha visto que tanto 
la aplicación de técnicas asépticas como la limpieza regular de la zona 
ayudan a reducir el índice de infección.
-Retirada del CVC.Importante seguir protocolo para evitar complicacio-
nes graves tipo embolia gaseosa,espasmo venoso o arritmias.
-Medidas tan sencillas como las expuestas anteriormente pueden 
evitar consecuencias graves sobre la salud del paciente y un alto coste 
para el sistema sanitario.
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P-1715
ENCEFALOPATÍA DE WERNICKE EN MUJER JOVEN  
CON TRASTORNO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA

J García-Monge Pizarro, MD Macías Robles, MA Esteban Herreros,  
JM Terrero Rodríguez, M García Peliz, JE García Fernández
Hospital San Agustín, Avilés. Asturias

Palabras clave: encefalopatía de wernicke-trastorno alimentario-avitaminosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 34 años con antecedentes de ansiedad y trastorno de la con-
ducta alimentaria en tratamiento con fluoxetina, tradozona, topiramato 
y diazepam. Acudió al Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) porque 
3 días antes comenzó con caída palpebral,visión doble, dificultad para 
el habla y sensación de pérdida de equilibrio. Vómitos de repetición y 
peor alimentación en las últimas dos semanas. En la exploración física 
destacó: afebril, auscultación cardiopulmonar normal. En la neurológi-
ca: ptosis palpebral bilateral, paresia motor ocular externo izquierdo, 
disartria con importante fatigabilidad del lenguaje. No debilidad de 
extremidades. Reflejo cutáneo plantar flexor bilateral. Hiporreflexia 
bicipital, estiloradial y rotulianos, aquileos negativos. Marcha ines-
table sin clara ataxia. En el SUH el diagnóstico diferencial fue: 1) 
Miastenia, se realizó en urgencias prueba de “Tensilón” (edrofonio) 
sin mejoría clínica. 2) Botulismo, no había antecedente de ingesta de 
conservas caseras ni disautonomía. 3) Síndrome de Miller Fisher, la 
fatigabilidad y la presentación iban en contra, no había antecedentes 
de infecciones previas ni vacunaciones. 4) Carencial, ante los vómitos 
e hiporreflexia, por lo que se inició tratamiento con tiamina intravenosa 
hasta completar estudios. La resonancia magnética (RM) realizada 
al día siguiente del ingreso demostró una marcada hiperintensidad 
simétrica en T2 y en Flair periventriculares y diencefálicas. Una tenue 
restricción a la difusión a nivel de las lesiones talámicas y putámenes 
compatible con encefalopatía de Wernicke (EW). A las 24 horas de la 
administración de tiamina se evidenció mejoría clínica, al alta solo 
presentaba sensación subjetiva para la acomodación que en revisión 
ambulatoria había desaparecido.

CONCLUSIONES:
La EW, causada por la deficiencia en vitamina B1 o tiamina, se presenta 
principalmente en pacientes con alcoholismo pero en el SUH debemos 
recordar que las avitaminosis pueden observarse también en pacientes 
jóvenes con trastornos alimentarios. El diagnóstico es eminentemente 
clínico basado en la triada de alteraciones oculares, ataxia y confusión, 
no presente simultáneamente en todos los pacientes, y el apoyo de 
la RM (especificidad del 93%). Es importante destacar que, ante la 
sospecha de EW no debemos demorar el inicio de tratamiento por no 
disponer de RM urgente. Este hecho fue decisivo en la evolución de 
nuestra paciente.

P-1718
DOLOR CERVICODORSAL Y PÉRDIDA  
DE FUERZA PROGRESIVA EN URGENCIAS

V Reina Lora, A Barranquero Infantes, A Rodríguez Camacho,  
S Peña Astorga, C Valenzuela Núñez, AM Sagrarra Lozano
Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz

Palabras clave: epidural haematoma-spinal-spontaneous

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 30 años sin alergias medicamentosas y antecedentes de 
HTA, asma y hernia discal L2-L3 que acude por dolor centrotorácico 
irradiado a espalda de varios días de evolución. Acudió a su CS por 
mismo motivo tratándose con naproxeno con mejoría parcial. Durante 
la entrevista en consulta comenta adormecimiento y pérdida de fuerza 
ascendente cediendo el dolor toracodorsal.
Exploración: BEG, eupneico, TA 150/90 mmHg. FC 77 lpm, sat O2: 
99%. ACP y abdomen: sin hallazgos. NRL: PICNR, no alteración del 
lenguaje, No alteración de pares craneales. Aparente pérdida de sen-
sibilidad en MMII, con disminución de fuerza desde rodillas hacia pies 
pero mantiene tono con maniobras de distracción, RCP indiferente, 
ROT atenuados bilateral.
Pruebas complementarias: Analítica dentro de la normalidad, ECG: 
RS a 80 lpm, Rx tórax y columna dorsal y lumbar sin hallazgos.
Evolución: Durante su estancia en SUH avisan por empeoramiento, 
objetivándose paraplejía de mmii con ROTs abolidos. RCP indiferente 
bilateral. Nivel sensitivo D5 tanto superficial como profunda. Además 
comenta anuria desde ayer por lo que se sonda. Se solicita RMN de 
columna urgente con resultado de Hematoma epidural a nivel de C7 a 
T4 que no comprime canal medular.
Se interconsulta con neurocirugía reexplorandose al paciente: movi-
lidad conservada en mmss. En mmii dificultad para movilizar ambas 
piernas con fuerza 1/5 en ambas. Solo conserva la movilidad de las 
caderas sin ser capaz de levantar contra gravedad. Sensibilidad epi-
crítica disminuida. Retención aguda de orina resuelta tras sondaje.
Solicitan RMN con contrate compatible con hematoma epidural espon-
táneo. Observándose masa en espacio epidural dorsal extradural con 
patrón de intensidad de señal iso-hiperintenso en secuencias T1. En 
secuencias pT2 se observa colección epidural heterogénea en espacio 
epidural posterior que se extienden desde C7 hasta T4 con longitud 
cefalocaudal de 9.3 cm aprox. y un diámetro anteroposterior de 07,1 
-07,5 cm con efecto compresivo y desplazamiento anterior del cordón 
medular. En plano axial se confirma compresión del cordón medular 
cervical secundaria al hematoma con desplazamiento del mismo en 
sentido anterior.
El paciente se ingresó en neurocirugía realizándose cirugía descom-
presiva. Actualmente se encuentra con fuerza 4/5 en mmii y en segui-
miento por Rehabilitación.
Juicio clínico: Hematoma epidural espontáneo cervico-dorsal.
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CONCLUSIONES:
Los hematomas epidurales espontáneos son raros, y potencialmente 
graves con una incidencia de 0.1/100000 habitantes/ año. En general 
se dan en pacientes mayores de 50 años, con predominio masculino. 
En la mayoría de los casos no existe una fuente clara de hemorragia 
o evento casual.
Clínicamente se manifiesta como dolor a nivel cervicodorsal con radi-
culopatía, clínica neurológica dependiendo de la compresión medular. 
Se considera una urgencia nueuroquirúrgica siendo el diagnóstico 
temprano es el aspecto más importante para asegurar el éxito del 
tratamiento. LA RMN es la técnica de elección para el diagnóstico 
por su capacidad para definir la naturaleza de la lesión, extensión, 
diagnóstico evolutivo y efectos compresivos sobre la médula.
El mecanismo patológico más aceptado es que el hematoma se produce 
secundariamente a la rotura del plexo venoso epidural por aumento 
de la presión intratorácica y/o abdominal.
Dentro de los factores predisponentes más frecuentes de los hema-
tomas epidurales se encuentran las malformaciones vasculares y los 
traumatismos.
Su presentación clínica variable puede confundirse con entidades muy 
diferentes, como aneurisma disecante de aorta, polirradiculomielopa-
tías, mielitis trasversa aguda o trombosis medular.
El pronóstico va a depender de la tardanza en el tratamiento quirúrgico, 
así como de la edad avanzada, hipertensión arterial y la anticoagu-
lación.

P-1719
CEFALEA, FIEBRE Y FOCALIDAD NEUROLÓGICA  
EN MUJER ADOLESCENTE

FJ Rosa Úbeda, AB González Rubio, P Lara Cachinero, I Salido Morales, 
MM Palacios Gálvez, L Bernal Pavón
Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

Palabras clave: cefalea-déficits neurológicos-pleocitosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 14 años, sin antecedentes personales ni familiares 
de interés, que es remitida por Atención Primaria por cuadro de cefalea 
cervicofrontal de varios días de evolución, acompañado de afasia, 
parestesias faciales y hemiparesia derecha, que comenzó hace una 
hora y que se ha autolimitado en unos minutos.
En Exploración física presenta regular estado general, está consciente, 
orientada, bien hidratada y perfundida, con T.ª 37,3 ºC. No hay rigidez de 
nuca, tiene un Glasgow de 15, PINR, motilidad ocular y pares craneales 
explorados conservados, moviliza las cuatro extremidades, siendo el 
resto de la exploración normal.
Estando en consulta sufre episodio de desconexión del medio con 
mirada lateralizada, pupilas midriáticas y palidez cutánea, seguida 
de rigidez generalizada, con Glasgow 12 (Respuesta motora: localiza 
dolor, respuesta verbal: conversación desorientada y respuesta ocular: 
a la orden verbal), precisándose contención mecánica y sedación con 
midazolam.
En exploraciones complementarias, se solicita TC de cráneo sin ha-
llazgos patológicos. Presenta hemograma, coagulación, bioquímica 
y gasometría venosa normal. En tóxicos en orina se detecta positivo 
para cannabis. Se realiza punción lumbar, obteniéndose líquido claro-
cristalino a presión normal, aislándose 95 leucocitos/mL, con 98% de 
mononucleares, proteínas 142.6 mg/mL, glucosa 56 mg/mL y tinción 
de Gram negativo.
Debido a los hallazgos obtenidos se traslada a hospital de referencia, 
con sospecha de encefalitis viral versus meningitis bacteriana, previa 
administración de aciclovir, ceftriaxona, ampicilina, vancomicina y 
dexametasona intravenoso.
La paciente ingresa en el Servicio de Neurología, donde se completa 
estudio. Se realiza nueva punción lumbar con PCR para varicela zoster, 
herpes simple I y II, y enterovirus negativo; tinción de Gram de LCR 
negativa; cultivo del LCR negativo; hemocultivos negativos; serolo-
gías para Toxoplasma gondii, Citomegalovirus, Virus de Epstein-Baar, 
Treponema pallidum negativas. Y electroencefalograma normal. Ante 
estos hallazgos se suspende tratamiento con antivirales y antibióticos, 
permaneciendo la paciente asintomática con exploración física normal 
y afebril.
Es dada de alta con diagnóstico de pseudomigraña con pleocitosis, y 
prescriben flunarazina 5 mg en la cena.
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CONCLUSIONES:
El síndrome de pseudomigraña con pleocitosis (PMP) de líquido cefalo-
rraquídeo o síndrome de cefalea y déficit neurológicos transitorios con 
pleocitosis en el líquido cefalorraquídeo (HaNDL), es una entidad poco 
frecuente y de etiología desconocida caracterizada por episodios de 
cefalea intensa, déficits neurológicos transitorios recurrentes durante 
3 meses y pleocitosis linfocitaria.
En el electroencefalograma es frecuente encontrar ritmos lentos 
focales no epileptiformes. Los estudios de neuroimagen suelen ser 
normales.
La International Classification of Headache Disorders (ICHD) describe 
los criterios diagnósticos de HaNDL:
A. Episodios de cefalea moderada o intensa de horas de duración que 
se resuelven completamente y cumplen los criterios C y D.
B. Pleocitosis de LCR de predominio linfocitario (>15 cél/ml) y neuroi-
magen normal, cultivo de LCR normal y otros test etiológicos normales.
C. Los episodios de cefalea están acompañados o se siguen en un corto 
periodo por déficit neurológico transitorio y comienzan en estrecha 
relación temporal con el desarrollo de pleocitosis de LCR.
D. Episodios de cefalea y déficits neurológicos recurrentes en un tiempo 
inferior a 3 meses.
Los déficits neurológicos asociados suelen ser secundarios a una 
afectación cortical, siendo los más frecuentes los de sintomatología 
sensitiva (78%), afasia (66%), sintomatología motora (56%) y sinto-
matología visual (18%).

BIBLIOGRAFÍA:
Soto-Insuga, V., López-Villanueva, L., Rodrigo, M., Aroyo, I. M., Losada, 
R., & Soriano-Guillén, L. (2014, June). Confusión como síntoma de 
presentación de una pseudomigraña con pleocitosis en un paciente 
pediátrico. In Anales de Pediatria (Vol. 80, No. 6, pp. 394-398). Elsevier 
Doyma.

P-1721
HIPO INCOERCIBLE COMO DEBUT DE ENFERMEDAD DE DEVIC

J Gallardo Bautista, C Jiménez Hidalgo, E Oncala Sibajas,  
JL Gálvez Sanromán, AM Gallardo Chaves, MC Navarro Bustos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: hipo-enfermedad de devic-neuromielitis óptica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 57 años, Antecedente personal de Hipertensión arterial y 
familiar de hermana afecta de Esclerosis múltiple.
Acude a urgencias por hipo incoercible de aparición brusca en los 
3 días previos, con vómitos y total intolerancia a alimentación oral.
A la exploración regular estado general, constantes normales, hipo 
es salvas, mucosas secas, Auscultación cardiorrespiratoria normales, 
Abdomen sin alteraciones, no edemas, exploración neurológica normal.
Pruebas complementarias Analíticas: Hematimetría normal las 
3 series, Gasometría venosa Ligera alcalosis metabólica, Bioquímica 
ligera hipopotasemia 2.73, RX tórax y abdomen sin alteraciones.
Ante la persistencia del cuadro se ingresó en Unidad de Estancias 
Cortas dependiente del Servicio de Urgencias. Se iniciaron varios tra-
tamientos (Metoclopramida, Clorpromazina intravenosa, Biperideno 
e incluso corticoides iv) sin lograr controlar los episodios de hipo y 
vómitos continuados en salvas diarias que no respetaban el descanso 
nocturno. Se añadieron salvas de tos, espasmos musculares tónicos 
y grave sensación disneica de menos de un minuto de duración que 
dieron lugar a varios avisos a la guardia de Urgencias.
Se realizaron TAC toracoabdominal sin alteraciones, Gastroscopia Gas-
tritis crónica superficial, Broncoscopia y EEG sin encontrar alteraciones.
Tras 10 días de ingreso inicia debilidad de extremidades inferiores 
con progresión a superiores. La exploración objetiva tetraparesia de 
predominio en MMII, hipoestesia tactoalgésica con nivel sensitivo 
D11-D12 de predominio derecho, ROT conservados, Babinsky bilateral 
por lo que se solicita valoración por Neurología.
Se traslada a Neurología donde solicitan RM columna cráneo normal. 
RM cervical, con y sin gadolinio: Extensa lesión en cordón medular 
hiperintensa en T2 afectando a tramo coincidente con cuerpos verte-
brales C4-C7, con afectación transversal mayor del 50% y predominio 
central. Segunda lesión hiperintensa en cordón medular dorsal de 
D8-D9. Protrusiones discoosteofiticas posteriores en C3-C6.
Ac. Anti-MNO positivos en suero en IFI y ELISA. Autoinmunidad, perfil 
celiaco, Ac AntiMOG negativos. LCR Bioquímica: 8 leucos, linfocitos, 
no otras alteraciones. Ausencia de bandas oligoclonales. Potenciales 
evocados somatosensoriales y motores de extremidades normales.
Tras ciclo de corticoides y posteriormente Inmunoglobulinas se con-
sigue una mejoría parcial con paraparesia siendo dada de alta para 
seguimiento en Unidad de Esclerosis Múltiple y tratamiento biológico.
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CONCLUSIONES:
El hipo pertinaz es aquel que tiene una duración mayor de 48h. Las 
enfermedades gastroesofágicas son la causa más frecuentes, le si-
guen los trastornos obstructivos y causas metabólicas. La falta de 
diagnóstico al respecto nos debe hacer sospechar etiologías menos 
frecuentes como son las enfermedades desmielinizantes que afectan 
a la médula espinal.
Le enfermedad de Devic es una enfermedad desmielinizante, autoinmu-
ne e inflamatoria crónica del sistema nervioso central (SNC) caracteri-
zada por afectar severamente la médula espinal y a los nervios ópticos 
de forma monofásica o en brotes y remisiones. Se diferencia con la 
Esclerosis múltiple principalmente la presencia de un autoanticuerpo 
específico en sangre llamado IgG-NMO o anti-AQP4 que tiene un papel 
fundamental en la patogenia de esta enfermedad.
La Mielitis Transversa Aguda se presenta con para o tetraplejía, nivel 
sensitivo y alteración de esfínteres. Los segmentos cervicales y dor-
sales altos en forma de Mielitis transversa longitudinal extensa son 
los más frecuentemente afectados. El hipo y las náuseas persisten-
tes e intratables se pueden presentar en el 17-43% y la afectación 
respiratoria puede generar paro y muerte por extensión al tronco del 
encéfalo en un tercio de los pacientes. La consecuencias clínicas de 
las recaídas en la NMO en más del 50% se deben a una agudeza visual 
y a paraplejía que generan secuelas severas.
Es importante su detección para establecer un pronóstico y un tra-
tamiento dirigido a la causa que suele realizarse con corticoides al 
altas dosis y fármacos biológicos tales como Azatioprina, rituximab, 
micofenolato mofetil o Metotrexato.

P-1723
LA OBSESIÓN POR LA ESTÉTICA PUEDE MATAR

C Moreno Prieto (1), G Alejandre Lázaro (2), AM Muñoz Cué (3),  
F Burdalo Carrero (4), KM Quintana Reyes (5), F Rodríguez Almonte (6)
(1) Complejo Hospitalario de Toledo. Gerencia de Atención Primaria. (2) Centro 
de Salud La Puebla de Montalbán. Gerencia de Atención Primaria de Toledo. (3) 
Centro de Salud de Sillería. Gerencia de Atención Primaria de Toledo. (4) Centro 
de Salud Santa Bárbara. Gerencia de Atención Primaria de Toledo. (5) Centro 
de Salud de Illescas. Gerencia de Atención Primaria de Toledo. (6) Gerencia de 
Atención Primaria. Centro de Salud de Fuensalida. Toledo

Palabras clave: disfagia alta-doxiciclina-dolor retroesternal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: disfagia.
Antecedentes personales: NAMC, foliculitis de la barba tratada 
con proderma y rosex.
Enfermedad actual: Paciente varón de 24 años, acude a Urgencias 
por dolor retroesternal y epigástrico descrito como “pinchazo” des-
de hace 3 días, irradiado a hemitórax derecho. Se exacerba con los 
movimientos respiratorios y la deglución, impidiendo la ingesta de 
alimentos sólidos y líquidos. No náuseas. No vómitos. No pirosis. No 
síndrome constitucional. No gastroerosivos. No relaciona el inicio del 
dolor con alguna situación.
Exploración física:
Abdomen: doloroso a la palpación en epigastrio. No masas no me-
galias. No signos de irritación peritoneal. El resto de la exploración 
normal.
Exploraciones complementarias:
ECG: bradicardia sinusal a 54 lpm. Eje normal. No alteraciones de la 
repolarización.
Rx tórax (2p + espiración forzada): ICT no aumentado. No infiltrados. 
No neumotórax.
Analítica: Hb 12.1 g/dl Hematocrito 36% Plaquetas 119000 VSG 16mm. 
El resto sin alteraciones.
Diagnóstico: odinofagia y disfagia alta que impide la ingesta a estudio. 
Dolor retroesternal secundario.
Diagnóstico diferencial: estenosis péptica, esofagitis eosinofílica e 
infecciosa, hernia de hiato, tumor de esófago o estómago, cáncer 
bronquial, trastornos motores del esófago.
Dada la persistencia de la sintomatología a pesar de la analgesia, la 
imposibilidad para deglutir y la toma de doxiciclina, se decide valora-
ción por Digestivo y realizar gastroscopia urgente objetivándose en 1/3 
proximal de esófago, una úlcera de fondo fibrinado y zonas de equi-
mosis. Bordes sobreelevados homogéneos y aspecto benigno. Imagen 
sugestiva de ulcera esofágica secundaria a doxiciclina. El resto normal.
Se decide ingreso en Digestivo por la presencia de úlcera esofágica 
de probable etiología farmacológica con intolerancia oral. Recibe tra-
tamiento con IBP altas dosis y reposo intestinal inicial.
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Analítica con estudio de anemia y serología Normal.
Tras ingreso, alta hospitalaria con dieta túrmix vs fácil masticación. 
Suspender proderma. Ziverel. Opiren flas. Analgesia evitando AINES 
y control analítico a los 2 meses.

CONCLUSIONES:
-Advertir a los pacientes que la ingesta de doxiciclina debe hacerse 
con abundantes líquidos, en bipedestación y nunca antes de acostarse.
-Estas úlceras pueden ocasionar esofagitis grave, estenosis esofágica, 
perforación y hemorragias. Complicaciones a tener en cuenta.
-Las úlceras esofágicas por fármacos son poco frecuentes. La doxi-
ciclina supone 1/3 de casos. La incidencia está aumentando por la 
automedicación.

P-1724
VALOR DE LA PUNCIÓN ARTICULAR  
EN LA MONOARTRITIS AGUDA

P Gallego Rodríguez, C Guillén Astete, N García Montes,  
A Morales Rodríguez, W Blanco Pérez, LM Román
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Palabras clave: neisseria gonorrhoeae-artrocentesis-artritis infecciosa

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 33 años. Consultó por fiebre alta, dolor y tumefacción del car-
po y segundo dedo de la mano derecha. No presentaba antecedentes 
patológicos de interés y no tomaba medicación alguna. Interrogado, 
refería además artromialgias generalizadas. Negó contactos sexuales 
de riesgo. En la exploración destacaba fiebre, artritis de carpo derecho 
y 2 MCF ipsilateral. Presentaba lesiones puntiformes eritematosas 
no pruriginosas en brazos y piernas que no reconocía haber tenido 
previamente. Un día antes había consultado por el mismo cuadro y se 
interpretó como poliartralgias y exantema en probable relación con 
un proceso viral. En esa visita de solicitaron pruebas serológicas para 
VIH, VHB, VHC, VEB, PVB-19, CMV, toxoplasma y sífilis que para el día 
de la consulta estaban informados como negativos. En las pruebas 
complementarias del día de la consulta destacó leucocitosis (menos 
de 15000 cel/dL) con desviación izquierda, ácido úrico 4.5 mg/dL, PCR 
144 mg/dL y PCT 0.22 ng/mL. Una ecografía del carpo demostró dis-
tensión de la cápsula articular radiocarpiana, con escasa proliferación 
sinovial aunque intensa señal PD sin comprometer el retináculo de los 
extensores. Se realizó una artrocentesis diagnóstica obteniéndose 4 
cc de líquido de aspecto purulento con un contaje de 189000 células/
uL y Gram estéril. El paciente fue ingresado para manejo antibiótico 
parenteral bajo sospecha de artritis infecciosa de articulación nativa 
(ASAN) con Cloxacilina y Gentamicina. El cultivo del líquido demostró 
N. gonorrhoeae polisensible. Durante la hospitalización el paciente 
reconoció una relación sexual de riesgo un mes antes del inicio del 
cuadro. Diagnóstico final.-Artritis séptica gonococcica. Diagnóstico 
diferencial.-Monoartritis microcristalina, monoartritis reactiva.

CONCLUSIONES:
La monoartritis gonococcica es una patología rara. El hallazgo de go-
nococcos en líquido articular ha sido excepcionalmente reportada en 
pacientes inmunosuprimidos y su demostración en inmunocompetentes 
se limita a menos de una decena de casos en la literatura científica 
universal. El mensaje cardinal de este caso asienta en que la clínica 
monoartrítica exige el estudio de líquido sinovial de forma urgente ya 
que de otra forma un diagnóstico de gravedad como la ASAN puede 
pasar desapercibida o subdiagnosticarse en el contexto de ausencia 
de factores de riesgo, PCT normal y escasa leucocitosis periférica.
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P-1725
ESTE CONFUSIONAL ME TIENE CONFUSO

F Camon Iglesias, M Parras Cordoves, I Fortuny Esterri,  
MA Moreno Planelles, N Rodrigo Saiz, R Alonso Esteban
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

Palabras clave: hipercalcemia-confusional-neurofibromatosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Varón de 45 años con dolor en cadera izquierda y bra-
dipsiquia.
Antecedentes personales:
Fumador 2 paquetes/día.
Neurofibromatosis tipo 1.
Neuropatia cubital bilateral, con afectación sensitiva y motora.
Lumbociatalgia derecha, secundaria a neurofibroma en región glútea en 
seguimiento en la U del dolor.
Trastorno de adaptación.
Intervenido de fractura espontanea intracapsular de cadera izquierda el 5-1-
2018 con colocación de enclavado endomedular en rehabilitación.
S basal: IAVD.
Tratamiento habitual:
Gabapentina 300 mg 1-1-1.
Lorazepam, 1 mg oral 1-0-1.
Tapentadoll retard 50 mg 1-1-1.
Zebinix 800mg ½-1/2-1/2.
Desvenlafaxina 1.5-0-0.
Mirtazapina 15 mg 0-0-1.
Clexane 40 mg (4000 u.i.) inyectable 10 jeringas.
Paracetamol 1000 mg 1-1-1.
Historia actual: Consulta por dolor de difícil control en cadera izquierda que le 
impide la deambulación, empeoramiento de sus dolores crónicos así como de 
su neuropatía cubital. SU hermana refiere también alteraciones conductuales 
y del curso del pensamiento.
Exploración física: TA: 155/85; FC: 84; FR: 17; SO2: 88% T.ª: 38 ºC.
Consciente, orientado y colaborador, alternando con episodios de confusión. 
Múltiples fibromas cutáneos.
CYC CSRRSS No IY.
ACP rítmica, sin soplos. MVC.
Abd: blando y no doloroso.
EE: sin edemas.
NRL Glasgow 15 aunque con lenguaje a veces incoherente.
Diagnóstico diferencial:
1.-Fiebre en paciente con intervención ortopédica reciente.
2.-Dolor de difícil control.
3.-Disnea/desaturación (a descartar TEP/ embolia grasa / Infección respi-
ratoria).
4.-Bradipsiquia fluctuante en paciente con fiebre + amplio tratamiento anal-
gésico.

Pruebas complementarias
Analítica: Leucocitos: 19.09 10e3/µL, (N: 88.9%) con PCR168.
Gasometría: pH: 7.46, pCO2: 33 mmHg, pO2: 55 mmHg, HCO3: 29.9 mmol/l, 
Exceso bases: 5.5 mmol/l.
Cr: 2.37 mg/dl, Na: 133 mmol/L, K: 4.2 mmol/L, Cl: 96 mmol/L, DD 1250.
ECG: RS 83 lpm. Mínima Q inferior. QT normal.
-Rx pelvis/Rx cadera/Rx columna lumbosacra/Rx columna dorsal y TAC de EEII: 
Prótesis de cadera izquierda sin signos de colapso/aflojamiento del material.
Tras estos estudios, se descarta complicación del procedimiento traumatológico.
-TAC con protocolo de TEP:
Sin signos de tromboembolismo pulmonar agudo ni crónico.
Múltiples lesiones líticas óseas con masa de partes blandas asociada su-
gestivas de metástasis.
Nódulo pulmonar de 9mm en LSI. Se recomienda valorar como primera 
posibilidad degeneración maligna de neurofibroma preexistente o de novo.
*** Se solicita TAC cráneo y PL para descartar infección del SNC.
TAC de cráneo: Alteraciones justificables por la neurofibromatosis ya cono-
cida. No se identifican signos de patología aguda intracraneal.
-EEG: compatible con una encefalopatía severa.
-Punción de LCR: 180 mg/dL de proteínas; resto normal.
Se inicia antibioterapia empírica con meropenem, ampicilina y aciclovir por 
la posibilidad de encefalitis.
Juicio clínico:
1. Fiebre en relación con posible encefalitis.
2. Lesiones óseas compatibles con enfermedad metastásica.
3. Disfunción renal aguda probablemente prerrenal.
Plan Ingreso en medicina interna.
***Evolución: A lo largo de su estancia en urgencias empeoran los sínto-
mas de encefalopatía por lo que se solicita analítica de control con Iones 
incluyendo calcio y magnesio.
Mg: 1.5 mg/dl, LDH: 553 U/L.
Calcio 17.2 mg/dl (8.7-10.4), Calcio corregido (albúmina) 18.6 mg/dl (8.6-10.2), 
Calcio iónico 2.03 mmol/L (1.15-1.35).
Juicio clínico:
• Encefalopatía por hipercalcemia grave.
• Insuficiencia renal aguda probable prerrenal.
• Multiples lesiones óseas en tórax y abdomen, que comprimen multiples 
raices nervisas, sobre todo en zona lumbar y sacra, con aspecto metastático.
• Lesión pulmoar subpleural en LSI de 1 cp de dm.
Plan
Se inicia rehidratación enérgica, ac. zoledrónico e ingresa en UCI por hiper-
calcemia grave.
*** A las 24 h: Descenso del calcio total hasta 12 mg/dl (al ingreso 18 mg/
dl) y calcio iónico hasta 1,7 mmol/L (al ingreso 2,5 mmol/L).
Desde el punto de vista neurológico se constata clara mejoría, manteniendo 
GCS 15, orientado, vigil y sin alteraciones evidentes del lenguaje.
No ha presentado signos clínicos ni analíticos sugerentes de infección aguda, 
manteniéndose sin antibioterapia durante su estancia en UCI. Desde el punto 
de vista microbiológico no se ha obtenido aislamiento alguno.

CONCLUSIONES:
1.-Subrayar la importancia de los iones incluyendo calcio y magnesio 
en el estudio de encefalopatía en urgencias.
2.-La necesidad de realizar un estudio en casos de fractura espontánea 
de hueso largo en paciente joven.
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P-1726
TROMBECTOMÍA MECÁNICA PRIMARIA  
EN ICTUS ISQUÉMICO AGUDO VERTEBROBASILAR

M Fernández Díaz (1), M de la Roz Sánchez (1), J Sanz Díaz (2),  
S Berdasco Suárez (1), LD Piña Ferreras (1), MD Macías Robles (1)
(1) Hospital San Agustín, Avilés. Asturias. (2) Hospital Universitario Central de 
Asturias

Palabras clave: ictus-arteria basilar-trombectomía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis
Mujer de 75 años, con antecedente de hipertensión arterial en trata-
miento con Candesartan, que estando previamente bien le dijo a su 
esposo “no veo nada”, seguido de disminución brusca del nivel de 
conciencia.
Exploración física
En el SUH la paciente presentaba 6 en la escala de coma de Glasgow, 
sin rigidez cervical, afebril, pulsioximetría con oxígeno por mascarilla 
reservorio: 100%, TA: 90/50mmHg, pupilas mióticas, auscultación 
cardiopulmonar normal.
Pruebas complementarias
La analítica de urgencias que incluyó glucosa, función renal, iones, 
PCR, hemograma y coagulación fueron normales.
EKG: ritmo sinusal sin alteraciones.
En la TC craneal sin contraste: se objetivó hiperdensidad en la AB 
sugestiva de trombosis a dicho nivel.
La AngioTC: confirmó la presencia de trombosis “en top” de la AB.
La arteriografía cerebral realizada en el hospital de 3º nivel demostró 
una oclusión de la arteria cerebral posterior por desplazamiento del 
trombo de la AB.
Evolución
Después de intubación orotraqueal, conexión a ventilación mecánica 
(VM) y estabilización hemodinámica (suero salino 0,9% y dopamina a 
dosis de 12 mcg/kg/minuto) en el SUH se realizó TC craneal sin contras-
te donde se sospechó trombosis de la AB y angio TC que la confirmó.
Se activó el código ictus dos horas y media después del comienzo de 
los síntomas. Cuatro horas después del inicio del cuadro en la sala 
de Neuroradiología intervencionista se practicó la arteriografía que 
demostró una oclusión de la arteria cerebral posterior izquierda por 
desplazamiento del trombo de la AB. Se realizó trombectomía mecá-
nica (TEM) con recanalización completa de la arteria y su territorio 
vascular (TICI = 3).
A las 24 horas se retiró la VM sin incidencias y en la exploración como 
única focalidad se objetivó una paresia braquio-crural izquierda con BM 
4/5. Se realizó TC craneal de control postrombectomía que demostró 
una mínima y sutil hipodensidad occipital izquierda.
A los 6 meses la exploración neurológica y los estudios cardiológicos 
realizados que incluyeron ecocardiograma y Holter, fueron normales.

Diagnóstico diferencial en el SUH:
• Hemorragia cerebral intraparenquimatosa/subaracnoidea aunque 
llamaba la atención las cifras de TA tan bajas que no apoyaban esta 
opción.
• Ictus bien hemorrágico o isquémico de tronco cerebral.

CONCLUSIONES:
La TEM se empezó a realizar como una opción terapéutica para pa-
cientes con isquemia cerebral y contraindicación para el tratamiento 
trombolítico intravenoso o intraarterial, en pacientes fuera de la ven-
tana terapéutica para la trombólisis sistémica, como terapia adyuvante 
a la trombólisis intraarterial, o bien, como terapia combinada a la 
trombólisis intravenosa en pacientes no respondedores. La utilización 
de nuevos dispositivos para la TEM ha permitido la extracción del 
trombo en un tiempo reducido lo que permite tasas de recanalización 
hasta en el 80% de los pacientes cuando se utiliza la TEM primaria 
en la oclusión de gran vaso que se sospecha si clínicamente el déficit 
es extenso (NIHSS >8) consiguiendo completa recuperación como ha 
ocurrido en nuestro caso.
La TEM primaria es capaz de conseguir una rápida recanalización y 
como consecuencia una completa autonomía del paciente después de 
un ictus isquémico agudo vertebrobasilar.
El tiempo entre el evento, el diagnóstico y la TEM primaria fue crítico 
en el buen pronóstico del paciente.
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P-1728
HEMORRAGIA ALVEOLAR MASIVA

MC Manzano Alba, I Morales Barroso, MA Morales Marmol,  
R García Hidalgo, R Izquierdo Bonillo, JM Garrido Castilla
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: hemorragia-nuevos anticoagulantes orales-hemoptisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 55 años con antecedentes de alergia a la penicilina, bebedor 
ocasional, hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 desde 2009 
bien controlado, hiperuricemia, artritis gotosa, psoriasis, fibrilación 
auricular persistente anticoagulado con dabigatran por mal control de 
INR con sintrom, cardiovertida eléctricamente con recidiva al menos 
desde 2015 tratada con amiodarona hasta 2017, que se suspendió 
por tirotoxicosis. 
Acude a urgencias por dolor abdominal inespecífico, con posterior dolor 
a nivel de ambos hemitórax acompañado de sangrado por la boca. A 
su llegada al hospital presenta sangrado masivo por la cavidad oral 
y en situación de parada cardiorrespiratoria, se inician maniobras de 
resucitación. 
Diagnóstico diferencial: Hemorragia digestiva masiva secundaria a 
varices esofágicas, hemorragia pulmonar masiva secundaria a toma de 
anticoagulantes orales, epistaxis secundaria a toma de anticoagulantes 
orales, aneurisma de aorta complicado. 
Evolución: Se procede a IOT y maniobras de RCP, recuperándose en 
fibrilación auricular tras cinco minutos de maniobras. Se solicita ana-
lítica urgente (pH 6.77, hemograma: htco 35.6%, hb 11.1/dl, hematíes 
3.58, 1640 leucocitos, 50 neutrófilos, 1540 linfocitos, 30 monocitos, 
113000 plaquetas, coagulación: INR 2.25, ttpa 106.94 s, bioquímica: 
glucosa 121.4 mg/dl, urea 83.1 mg/dl, creatinina 3.6 mg/dl, PCR 306.44 
mg/dl). El paciente es valorado por ORL quien realiza taponamiento 
nasal anteroposterior. Posteriormente se procede a fibrobroncoscopia 
por sospecha de hemoptisis masiva y se visualiza abundantes restos de 
sangre roja que a pesar de limpieza continua saliendo en sabana (tipo 
hemorragia alveolar), más marcada en lóbulos inferiores. Se instilan 
dos ampollas de adrenalina intrabronquial (una en árbol bronquial 
derecho y otro en el izquierdo) y seis ampollas de anchafibrim. En el 
tercio distal de traquea, carina principal y ambos arboles bronquiales 
sin lesiones endoluminales ni en la mucosa hasta los límites accesibles 
al broncoscopio.
Se realiza la fibrogastroscopia con el paciente en intubación orotra-
queal, con monitorización continua, donde se revisa esófago sin lesio-
nes y sin visualizar varices esofágicas, estómago con restos hemáticos 
digeridos, sin apreciarse punto sangrante, cuerpo, antro, fundus de 
aspecto normal y duodeno de aspecto normal hasta la segunda por-
ción. Solicitada analítica de control donde se obtiene hemograma HB 
9.5 g/dl, HTCO 29.7%, 580 leucocitos, 40 neutrófilos, 520 linfocitos, 
0 monocitos, 75000 plaquetas, coagulación INR 2.04, TTPA 85.84, 

bioquímica glucosa 77.30 mg/dl, creatinina 2.56 mg/dl, urea 76.10 
mg, dl, sodio 151 mEq/L, potasio 2.79 mEq/L. Se continua con medidas 
de resucitación hemodinámica y se administra tres dosis de antídoto 
de dabigatran, dos dosis de 1500 UI de complejo protrombínico, dos 
concentrados de hematíes, 1 unidad de plasma fresco y un pool de 
plaquetas, siempre en continua comunicación con el servicio de Trom-
bología. A pesar de todo, el sangrado no fue controlado con el trata-
miento, con posterior insuficiencia respiratoria con distrés respiratorio 
e imposibilidad de la ventilación de forma adecuada por el sangrado, 
por lo que se decide ingreso en UCI. Previo a su traslado, el paciente 
presenta dos nuevos episodios de bradicardia que requieren adrenalina 
y aspiración endotraqueal. Finalmente presenta un nuevo sangrado 
masivo por el tubo endotraqueal, asistolia y parada cardiorrespiratoria 
que no responden a medidas de resucitación.

CONCLUSIONES:
La hemorragia alveolar masiva es una complicación infrecuente en 
pacientes anticoagulados, pero muy grave con alta mortalidad donde 
el diagnóstico precoz y el manejo adecuado previo puede salvar la 
vida de los pacientes. Habitualmente esta se presenta el paciente con 
patología inmunitaria, vasculitis o capilaritis pulmonar. En este caso, 
nuestro paciente no estaba diagnosticado de ninguno de las etiologías 
asociadas. Solo hemos encontrado dos casos publicado que recoja 
esta complicación en pacientes tratados con Dabigatrán: uno de ellos 
con Fibrosis quística, y el otro, al igual que el nuestro, no presentaba 
patología respiratoria.
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P-1730
CEFALEA CON SÍNTOMAS DE ALARMA

I Caicedo Martínez (1), L Núñez Queijo (1), S Caicedo Martínez (2)
(1) Hospital de Alta Resolución de Lebrija. Sevilla. (2) Centro de Salud Nuestra 
Señora de la Paz. San Juan de Aznalfarache, Sevilla

Palabras clave: accidente cerebrovascular-lupus eritematoso sistémico-anemia 
hemolítica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 30 años, fumadora de 30 cig/día desde los 12 años y 
consumidora habitual de cannabis.
Madre de dos hijos, nacidos a término, sanos. En tratamiento con 
anticonceptivos orales hasta hace dos semanas.
Antecedente de cefalea episódica recurrente desde hace años que 
cede con ibuprofeno.
Consulta porque, al levantarse de la cama, sufre caída al suelo por 
pérdida de fuerza en hemicuerpo izquierdo.
Comenta su familiar que la noche anterior, de madrugada, fue atendida 
en Urgencias de su Centro de Salud por una cefalea intensa que co-
menzó mientras trabajaba, la cual se acompañó de una leve alteración 
del nivel de atención, pero que cedió con analgesia intramuscular, 
encontrándose asintomática al llegar a casa.
Exploración
Tendencia al sueño, responde a la llamada, inatenta, orientada en 
tiempo, espacio y persona, lenguaje normal con leve disartria, hemipa-
resia de miembros izquierdos 3-4/5, reflejo cutáneo plantar indiferente 
izquierdo, no meningismo.
Pupilas isocóricas y reactivas, hemianopsia izquierda.
Puntuación en escala de NIHSS: 16.
Resto de la exploración, completamente normal.
Pruebas complementarias:
ECG: Ritmo sinusal a 65 lpm.
Analítica inicial normal, salvo discreta anemia con Hemoglobina de 
11.6.
Rx tórax: Normal.
TAC craneal, sin contraste iv: Pérdida de la diferenciación de la sus-
tancia gris y blanca en una extensa zona a nivel parieto-temporal 
derecha (concordante con la clínica). Hallazgos que corresponden a 
lesión isquémica aguda. No efecto masa de la lesión descrita.
Juicio clínico:
Accidente cerebrovascular isquémico extenso de Arteria Cerebral Me-
dia derecha, de etiología desconocida dada la edad de la paciente y 
carecer de FRV conocidos.
Se contacta telefónicamente con Neurólogo de guardia de su Hospital 
de referencia, y se indica traslado de la paciente para ingreso en su 
unidad, sin activar Código Ictus, por encontrarse fuera de rango horario 
para la realización de fibrinolisis, dado que el inicio de la sintomatología 
neurológica parece que fue la madrugada anterior.

Durante su ingreso se le realizó:
Hormonas tiroideas y Proteinograma: Normales.
Serología infecciosa completa negativa.
Coagulación: Homocisteína 16.7 (N: 0-15).
Anticuerpos ANA negativos.
Doppler de troncos supraaórticos: Normal.
Holter: No pausas significativas ni arritmias. Tendencia a la bradicardia 
sinusal.
Ecocardiografía transesofágica: Normal.
Estudio de trombofilia, negativo.
Es dada de alta con tratamiento con Antiagregación (AAS 300 mg).
Reingresa a las 72 horas por cuadro de cefalea que no le recuerda a la 
del Ictus, así como sensación de inestabilidad y decaimiento.
En la analítica de urgencias presenta anemia severa, con hemoglobina: 
5,2, VCM: 123 y resto normal.
Bioquímica: Bilirrubina: 2.2, LDH: 844, resto normal.
La paciente niega menstruaciones abundantes. No melenas ni otro 
foco de sangrado.
Coombs Directo: positivo.
Se ingresa de nuevo, con sospecha de Anemia hemolítica autoinmune.
Frotis: anisocitosis marcada con presencia de macroovalocitos. Pre-
sencia de dacriocitos, llamativa. No se observan esquistocitos. Serie 
blanca y plaquetaria normal.
Se inicia tratamiento con corticoides, sueroterapia y ácido fólico, con 
buena respuesta en las primeras 24 horas.
La paciente actualmente continúa en seguimiento por Reumatología 
por sospecha de Lupus con Anticuerpos negativos, pero que cumple 
criterios SLICC (Classification Criteria for Systemic Lupus Erythemato-
sus): Rash en ambas mejillas, aftas orales, anemia hemolítica coombs 
Directo positivo, alopecia e hipocomplementemia.

CONCLUSIONES:
Ante cualquier afectación neurológica inexplicable, siempre debe 
considerarse en el diagnóstico diferencial la posibilidad de Lupus Eri-
tematoso Sistérmico (LES).
El LES es una enfermedad que afecta a muchos órganos y sistemas, 
en su patogenia están implicados múltiples autoanticuerpos, y su 
etiología aún es desconocida. La afectación del Sistema Nervioso es 
relativamente frecuente, sin encontrarse lesión patognomónica de LES. 
La cefalea es la afectación más frecuente y el accidente cerebrovas-
cular una de las complicaciones más graves.
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P-1731
SÍNDROME DE ALICIA EN EL PAÍS DE LAS MARAVILLAS

B Peleteiro Cobo, R Cuadra San Miguel, MT Fernández Rivas,  
M Piñón García, JR Casal Codesido, M Gónzalez Merayo
Hospital del Bierzo. Ponferrada, León

Palabras clave: alice in wonderland syndrome-montelukast-hallucinations

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón, 8 años, cuadro repentino de malestar general, discurso incohe-
rente, ideas persecutorias, alucinaciones visuales y palipnosia. Niega 
traumatismos previos, procesos infecciosos. No fiebre. No vómitos, 
no movimientos tónico-clónicos. NO cefalea ni migraña. AP: Episo-
dios de broncoespasmos repetitivos en tratamiento con Montelukast. 
Hace dos meses episodio de parasomnia. No AF psiquiátricos. EF Y 
PC. BEG, NH, NC, afebril, eupneico. Exploración neurológica: pupilas 
isocóricas,normoreactivas. Pares craneales sin hallazgos. Glasgow 
15/15. Exploración ORL, ACP, abdomen: normal. Analítica Hemograma, 
Coagulación, bioquímica normal. Tóxicos orina: Negativos TAC craneal: 
Sin alteraciones. Diagnóstico final • Síndrome Alicia en el país de las 
maravillas Diagnóstico diferencial • Intoxicación por sustancias de 
abuso. • Intoxicación medicamentosa. • Migraña. Epilepsia. • Enfer-
medades infecciosas, tumorales • Aneurisma cerebral. • Alteración 
de la retina. Evolución Ingreso en Pediatría para completar estudio. 
EEG: Características dentro de la normalidad. Permaneció ingresado 48 
horas, sin toma de medicación habitual, ante sospecha de afectación 
por Montelukast. No presentó ningún episodio. Se procedió al alta. Al 
cabo de dos meses, permanece asintomático.

CONCLUSIONES:
Cuadro infrecuente, alarmante. Se define por trastornos complejos de 
percepción visual, alteraciones en forma, tamaño, color y situación 
espacial de objetos. Dentro de las alteraciones visuales se encuentran, 
fenómeno de visión invertida, palipnosia, prosopagnosia, teleopsia, 
poliopia, zoopsia, akinetopsia o pérdida de visión estereoscópica. En 
alguna ocasión se describen episodios de desrealización, desperso-
nalización y alteración de la percepción del tiempo, lo que puede dar 
lugar a confusión con otros cuadros psiquiátricos. Aparece a cualquier 
edad, más frecuente en jóvenes y niños. No clara predisposición por 
el sexo. Los pacientes son conscientes de la naturaleza ilusoria de 
sus percepciones, presentando buena evolución. Las etiologías son 
variadas desde causas infecciosas, epilepsia, drogas alucinógenas o 
fármacos como Topiramato, Risperidona, Interleucina 2, Clomifeno, 
Dextrometorfano o Montelukast. Montelukast es un fármaco muy utili-
zado en el tratamiento del asma y presenta conocidos efectos adversos 
a nivel del sistema nervioso y trastornos psiquiátricos. El suspenderlo 
por lo general evita la aparición de nuevos episodios. En la mayoría 
de los casos, el TAC, RMN o electroencefalograma son normales pero 
debemos realizarlos para un diagnóstico diferencial correcto.

BIBLIOGRAFÍA:
1-Rolak LA. Literary neurologic syndromes. Alice Wonderland. Arch 
Neurol 1991; 48 2-Bernal Vaño E, López Andrés N, síndrome Alicia en 
país de las maravillas en probable relación a Montelukast. An Pediatr 
(Barc).2012.
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P-1732
MOVIMIENTOS ANORMALES

E Tejero Sánchez, P Pardo Rovira, S Sánchez Sánchez, O Rubio Casas,  
M Coll Hernández, M Fuentes Bermejo
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: movimientos-anormales-incontrolados

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 36 años de edad sin antecedentes de interés, que acude a 
urgencias por presentar desde hace 4 días movimientos anormales 
involuntarios en brazo derecho. Nota incoordinación y temblor del 
brazo que se desencadena con cualquier movimiento de precisión y 
de tensión o esfuerzo del brazo. Son cada vez más bruscos, no los con-
trola ni sujetándose el brazo y se acompañan de falta de sensibilidad 
en la extremidad. No cefalea, pérdida de fuerza ni otros síntomas de 
focalidad neurológica.
En la exploración física neurológica no se objetivan alteraciones salvo 
temblor intencional en ambos extremidades superiores de predominio 
derecho. Con el fin de intentar desencadenar el movimiento involunta-
rio, la paciente comienza a limpiar el marco de la puerta. Poco después 
se desencadena movimiento involuntario a modo de sacudidas que 
se detiene en pocos segundos. Se solicita valoración por Sº Neuro-
logía, que presencia la sintomatología de la paciente e interpreta 
como temblor irregular, de mediana amplitud, no rítmico, con flexo-
extensión del codo sugestivo de temblor mioclónico. No asocia dolor 
ni se modifica con maniobras de distracción y cede progresivamente al 
ceder el esfuerzo. Cursan ingreso con diagnóstico de posible discinesia 
cinesigénica e indican iniciar tratamiento con Carbamacepina 100mg 
c/12 horas en caso de intensificarse los movimientos.
Durante el ingreso se realiza:
-Analítica completa con calcio, fósforo, magnesia, PTH, CK, hierro, 
ferritina, trasferrina, vit B12, ac fólico, TSH y Vit D, siendo todo normal.
-Serologías: VIH, RPR, Paul Bunnell, E. BArr y CMV negativas.
-EEG: actividad de fondo de características normales.
-RM cerebral: sin alteraciones.
-RM columna cervical: leves cambios degenerativos sin compromiso 
de canal ni de los forámenes.
-Doppler de troncos supraaórticos: sin alteraciones.
La clínica va disminuyendo en cuanto a número de episodios e intensi-
dad de los mismos y es dada de alta con revisión en consultas. Aunque 
el diagnóstico era sugestivo de distonía paroxística cinesigénica o 
inducida por el ejercicio (DYT-18/gen SLC2A1), la evolución con una 
desaparición de los síntomas lo hacen poco probable.

CONCLUSIONES:
Las discinesias paroxísticas son un grupo de trastornos del movimiento 
caracterizado por episodios repentinos de movimientos involunta-
rios unilaterales o bilaterales. Se dividen en cinesigénicas (DPC), no 
cinesigénicas (DPNC) e inducidas por el ejercicio (DPE). La DPC es 
posiblemente la forma más común, aunque su prevalencia es desco-
nocida y los movimientos están desencadenados por el movimiento 
o el cambio repentino de posición; en las DPNC los episodios pueden 
ser espontáneos o asociados con la fatiga y las crisis en la DPE son 
desencadenadas por el ejercicio prolongado.
Son de transmisión autosómica dominante, por mutación en el gen 
de la proteína transmembrana rica en prolina 2 proline-rich trans-
membrane protein 2 (PRRT2), pero también pueden ser esporádicos o 
secundarios a infecciones, traumatismos y tóxicos. Los niños son los 
más afectados y los episodios suelen empezar en la primera década 
de la vida.
El diagnóstico diferencial debe de hacerse con otras enfermedades que 
pueden cursar con trastornos del movimiento, como las enfermedades 
neurodegenerativas, metabólicas y endocrinas.
La carbamacepina es uno de los fármacos más utilizados en la DPC, 
con una excelente respuesta, pero hay también descripciones de res-
puestas positivas con varios otros fármacos antiepilépticos.
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P-1733
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR AGUDO  
POR NEUROCISTICERCOSIS

AM Maldonado Santiago, AI Caro Cabello, V Piña Martín
Hospital Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: mareo-paresia-cisticercosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 40 años sin antecedentes de interés; que trabajando (en el 
hospital) comienza con cuadro de mareo con inestabilida en la marcha 
y hemiparesia derecha, se le detecta además afectación facial.
Niega patologías previas, si refiere ocasionalmente de manera aislada 
episodios de mareo, autolimitados.
Nos llega al servicio de Urgencias acompañado y ante la clínica se 
activa el Código Ictus.
Exploración:
Consciente, orientado en tiempo y espacio, eupneico, normoccoloreado 
y normoperfundido.
AC: tonos rítmicos no soplos; no ruidos sobreañadidos.
ABD: Globuloso, blando y depresible sin masas ni megalias; no signos 
de irritación peritoneal.
Neurológico: PINR; MOEN, facial izquierdo leve, inestabilidad en la 
marcha; paresia III/VI en hemicuerpo derecho. Estado de Conciencia 
levemente aturdido bradipsiquico en la exploración.
Se traslada de urgencias para la realización del TAC y se informa como 
la existencia de una hiprerdensidad en la sustancia blanca periventri-
cular izquierdda en corona radiada sin poder definir claramente a que 
se debe, se realiza seguidamente Angio TAC según protocolo de código 
Ictus informado como ausencia de defectos de repleción en arterias 
cerebrales proximales, sistema venoso permeable y no imagen de 
Malformación arterio-venosa.
Se informa el TAC como hemorragia aguda en sustancia blanca pe-
riventricular.
El paciente es trasladado a Observación con recuperción progresiva de 
la clínica, quedando asintomático en las dos horas siguientes.
En el periodo de Observación vuelve a repetirse la clínica similar a la de 
la mañana y se realiza una RMN sin contraste volviendo a encontrarse 
la lesión descrita en TAC pero no compatible con imagen de hemorrgia, 
sin poder quedar bien definida la causa.
Queda ingresado y se le inicia tratamiento antiepiléptico.
A las 72 horas se repite la RMN con contraste y se observa la imagen 
compatible con un quiste de origen probablemente infeccioso siendo 
una neurocisticercosis como primera posibilidad.

CONCLUSIONES:
La complejidad en el diagnóstico es uno de los principales retos que 
tenemos en los Servicios de Urgencias; la clínica de muchas patologías 
se superpone y esto nos puede conducir a tratamientos erróneos. Es 
por ello que se necesitan cada vez más instrumentos para ayuda al 
diagnóstico.
En este caso la existencia de la hiperdensidad mínima exitente en el 
TAC no nos llevó a realizar una Fibrinoliis a un paciente que en realidad 
lo que estaba teniendo eran crisis epilepticas prolongadas.
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P-1734
ENCEFALOPATÍA POSTERIOR REVERSIBLE EN PUÉRPERA

C Moreno Herrera, C Bajo Fernández, R Calvo Rodríguez 
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: eclampsia-encefalopatía-convulsión

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 24 años, puérpera tras cesárea programada hace una 
semana por presentación de nalgas y gestación normoevolutiva,que 
ingresa en nuestro servicio de urgencias por presentar episodios de 
crisis tónico-clónicas generalizadas con recuperación de nivel de con-
ciencia entre ellos y necesidad de administración de BZP. En consulta 
de críticos se encuentra encefalopática, obedeciendo órdenes simples, 
desorientada temporo espacial y nistagmo horizontorotatorio derecho. 
FO normal.No focalidad en el momento de la exploración. A su llegada 
TA: 152/102 mmHg que se normalizó con urapidilo. SATO2 97%. T.ª 
37.3 ºC. Se realiza analítica dentro de la normalidad. TAC craneal: 
Hiperdensidad cortical parietal posterior derecha que se complementa 
con estudio RNM: engrosamiento de las folias cerebelosas bilaterales, 
que se muestran hiperintensas en DP, T2, FLAIR. Engrosamiento cortical 
de la región posterior del lóbulo temporal izquierdo, lesión en esplenio 
del cuerpo calloso, también hiperintensos en las mismas secuencias. 
Estos hallazgos podrían estar en relación con síndrome de encefalopa-
tia posterior reversible (PRES). Se inició tratamiento con levetiracetam 
y sulfato de magnesio sin presentar nuevos episodios y presentando 
mejoría clínica, siendo dada de alta a domicilio.

CONCLUSIONES:
El síndrome de encefalopatía posterior reversible (PRES) es una patología 
inusual, de causa y prevalencia desconocida durante la gestación; se 
desarrolla preferentemente en el tercer trimestre de gestación y en el 
puerperio. Se trata de una entidad clinicorradiológica de presentación 
aguda o subaguda. Sus síntomas más frecuentes son: cefalea, vómitos, 
alteraciones del estado mental con confusión, disminución de la alerta, 
trastornos visuales y convulsiones.Sus signos son neurológicos focales, 
como hemiparesias o debilidad muscular de las extremidades. Suele 
acompañarse de hipertensión. De hecho, la preeclampsia, la eclamp-
sia y el síndrome de HELLP (hemolysis elevated liver enzymes and low 
platelets) son las patologías obstétricas más relacionadas con el PRES, 
aunque también se han descrito casos en pacientes normotensas. La 
característica más importante de este síndrome es la presencia de lesio-
nes cerebrales, más frecuentemente bilaterales, aunque también se han 
descrito casos de afectación unilateral, causadas por edema cerebral, 
especialmente en la región occipital posterior (diagnosticado mediante 
RM. La prontitud del diagnóstico es esencial para la reversibilidad del 
proceso,el tratamiento temprano lleva a la completa recuperación, tanto 
clínica como radiológica, siendo el mismo sintomático.

P-1735
HIPERTERMIA Y NEUROLÉPTICOS

S Rodríguez Priego, C Aparicio Borrego, D Ferrer Serrano,  
F Zambrano Quevedo, C Soria García, JM Pacheco Vega
Hospital Universitario Campus de la Salud. Granada

Palabras clave: neuroleptic malignant síndrome-malignant hyperthermia-
antipsychotic agents

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 70 años con antecedentes personales diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, trastorno bipolar tipo 1, parkinsonismo. Deterioro 
cognitivo asociado a proceso psiquiátrico. En tratamiento con antidia-
béticos, antihipertensivos y psicofármacos (Quetiapina, Clonacepam, 
Mirtazapina). Vive con su pareja. Ha trabajado en el campo hasta hace 
4 años que se jubiló.
Acude a Urgencias por cuadro febril y deterioro de su estado general. 
Niega clínica infecciosa respiratoria, abdominal y urinaria. Cabe des-
tacar que en días previos añaden a su tratamiento habitual haloperidol 
por insomnio.
A la exploración física destaca mal estado general, febril, sudoración 
profusa, rigidez que se asocia a su parkinsonismo. No se detectan 
alteraciones cardiorrespiratorias ni abdominales. A nivel neurológico 
desorientación y obnubilación, sin rigidez de nuca clara.
Analíticamente destaca leucocitosis con neutrofilia, fallo renal prerre-
nal (Creatinina 2), CPK normal al inicio, elevándose posteriormente y 
discreta hipernatremia. PCR negativa.
Ante la persistencia de fiebre sin foco claro se solicita TAC craneal 
y se procede a la realización de punción lumbar para descartar me-
ningoencefalitis, obteniéndose líquido claro con GRAM negativo y 
Bioquímica normal.
Tras 24 horas en Observación persistencia de hipertermia a pesar de 
antipiréticos y medidas físicas, ante la sospecha de síndrome neuro-
léptico maligno se retiran antipsicóticos y mirtazapina, se instaura 
tratamiento con Dantroleno 1-2.5 mg/kg iv obteniéndose apirexia 
sostenida de más de 12 horas.
Se ingresa en Medicina Interna y tras 48 horas se consigue apirexia sin 
necesidad de fármacos. Mejoría de función renal con fluidoterapia man-
teniendo buena diuresis. Valorado por Salud Mental que recomiendan 
mantener únicamente ácido valproico y lorazepán, y dejando la que-
tiapina únicamente si aumentan los síntomas disruptivos, insistiendo 
en no asociar haloperidol en ninguna circunstancia.



30º Congreso Nacional SEMES
1064Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

CONCLUSIONES:
El síndrome neuroléptico maligno (SNM) es una complicación muy 
grave del tratamiento con antipsicóticos, su frecuencia varía 0.02-3%, 
es una urgencia médica y potencialmente fatal, llegando su mortalidad 
al 10-30%. Se relaciona con agentes que alteran la neurotransmisión 
del sistema dopaminérgico. Su presentación clínica y evolución es 
variable. El síndrome ha sido descrito en todos los grupos de edad, 
pudiendo ser fatal en adultos mayores.
La capacidad de desarrollar un SNM es mayor con algunos agentes 
como el haloperidol y menor en otros como quetiapina u olanzapina. 
Existen otros factores relacionados: altas dosis, más frecuente por vía 
parenteral, aumento rápido de dosis, dos o más antipsicóticos.
Los síntomas son variables, aunque la tétrada característica aparece en 
24-72 horas, hasta en el 97% de los pacientes. El síntoma inicial en el 
82% de los pacientes es el cambio en el estado mental como un delirio 
agitado con confusión posterior pudiendo llegar a estupor o coma. 
Rigidez muscular generalizada y extrema, rigidez en tubo de plomo, 
temblor y menos común distonía, discinesias, opístonos, nistagmo... 
La hipertermia es síntoma definitorio, >38º pudiendo llegar hasta 40º. 
Inestabilidad autonómica: taquicardia, taquipnea e hipertensión, hipo-
tensión postural, diaforesis profusa, palidez e incontinencia urinaria.
En laboratorio destaca la elevación de CPK de 1000 a 100.000, normal 
al inicio o si rigidez no desarrollada, se correlaciona con la gravedad 
y pronóstico. Puede haber leucocitosis y elevación transaminasas, 
LDH y fosfatasa alcalina. Para el diagnóstico diferencial TAC craneal 
y punción lumbar.
El tratamiento debe ser precoz, con ingreso en cuidados intensivos si 
precisa. Eliminar la causa desencadenante lo antes posible. Medidas 
de soporte: hidratación, disminución de la temperatura, corrección 
de alteraciones hidroelectrolíticas y soporte ventilatorio. Dentro del 
tratamiento farmacológico se utilizan agonistas dompaminérgicos 
como bromocriptina (de elección), amantadina, apomorfina, lisuride 
y levodopa-carbidopa y relajantes musculares como el dantroleno 
efectivo en la hipertermia maligna. Terapia electroconvulsiva en re-
fractarios al tratamiento.

P-1737
ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA EN ADULTO JOVEN

MJ Amador Tejón, JR Hevia González, MI Rodríguez Rodríguez,  
BM Martínez Mengual, MA Esteban Herreros, AI Municio Heras
Hospital Universitario San Agustín

Palabras clave: encefalomielitis-paraparesia-retención urinaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 19 años sin antecedentes relevantes salvo asma bronquial 
y consumo habitual de tabaco y cannabis. Visto en el Servicio de Ur-
gencias por algias de espalda inespecíficas y un episodio de retención 
aguda de orina que se relacionó con consumo de cannabis. A las 24 h 
acude nuevamente a Urgencias por dificultad a la marcha y comporta-
miento incoherente. En la exploración presentaba una ligera bradipsi-
quia, tendencia a estrabismo convergente y paraparesia con balance 
muscular global a 2-3/5 con discreto predominio derecho. La analítica 
básica inicial fue normal; en LCR aparecian 108 Leucocitos/μl (98% 
Linfocitos y 2% polinucleares), 61 mg/dL de glucosa y 155.70 mg/dL 
de proteínas totales; el proteinograma sugería un proceso inflamatorio 
y/o relacionado con el sistema inmunológico y en el TAC craneal no 
se apreciaban alteraciones significativas. En RMN presentaba una 
afectación multifocal inflamatoria del sistema nervioso central. La 
presencia de focos de mielitis de distribución centromedular asociados 
a los encefálicos, con tenue captación en la troncoencefálica, suge-
rían un diagnóstico de encefalomielitis aguda diseminada. Ante esta 
sospecha se comienza tratamiento con bolos de Metilprednisolona y 
Aciclovir. A las 24h del ingreso presenta un empeoramiento brusco 
con deterioro del nivel de conciencia e insuficiencia respiratoria aguda 
hipoxémica por una atelectasia completa de pulmón izquierdo que 
precisó intubación orotraqueal, conexión a ventilación mecánica y 
traslado a UCI. Tras nuevo análisis de control del LCR, y ante el aumento 
de celularidad del mismo, se asoció tratamiento con Ceftriaxona. Se 
realizó broncoscopia con resolución parcial de la atelectasia. Realizó 
tratamiento rehabilitador durante 2 meses y en revisión por neurología, 
pasados 8 meses del ingreso, se encuentra asintomático desde el punto 
de vista neurológico. En RMN de control se aprecia una resolución de 
las lesiones hiperintensas supra e infratentoriales y a nivel medular 
cervical. La impresión diagnóstica final es de una encefalomielitis agu-
da diseminada (EMAD) con único dato atípico de pleocitosis elevada 
en LCR (por lo que se completaron 3 semanas de tratamiento antiviral) 
pero con estudios microbiológicos normales.
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CONCLUSIONES:
La encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) es una enfermedad 
inflamatoria y desmielinizante del sistema nervioso central cuya carac-
terística patológica son lesiones de componente inflamatorio y con una 
clara tendencia a una localización perivenosa. En un 50 a 75% de los 
casos se asocia con una infección viral, bacteriana y/o inmunización 
precedente, pero sus mecanismos patogénicos no están dilucidados. 
Parece afectar aproximadamente a 1 de cada 125.000 a 250.000 in-
dividuos por año. Aunque puede surgir en cualquier edad, parece que 
los niños son mucho más propensos que los adultos a presentarla. 
El principal diagnóstico diferencial de la EMAD debe hacerse con la 
esclerosis múltiple (EM), cuya evolución más frecuente es hacia una 
forma de brotes clínicos con períodos de remisión de la enfermedad. A 
diferencia de esta última, la EMAD presenta esencialmente un curso 
monofásico, aunque se describen recidivas hasta en un 30% de los 
niños.
Presentamos este caso por lo inusual de su clínica de debut, la baja 
incidencia que la EMAD presenta en adultos y la dificultad de estable-
cer un diagnóstico de certeza al no existir un biomarcador específico.

P-1740
DE UN DOLOR ABDOMINAL A UNA COMPRESIÓN MEDULAR

S López Atarés, P Silva Gamarra, M Manzano Martín
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: compresión de la médula espinal-absceso epidural-alcoholismo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 43 años que consulta por dolor abdominal. Como anteceden-
tes personales cabe destacar consumidor de 1,5l de whisky diarios, 
no otros tóxicos, alteración del perfil hepático pendiente de estudio, 
no ingresos hospitalarios. Natural de Ghana, situación de indigencia. 
Acude a Urgencias por cuadro de una semana de evolución de dolor 
hipogástrico irradiado a ambas fosas renales que no mejora con AINE, 
no ha termometrado fiebre, no vómitos ni alteraciones en el tránsito, 
no clínica miccional. A su llegada muestra fiebre de 38 ºC con resto 
de constantes vitales mantenidas. A la exploración física, impresiona 
de mal estado general aunque normoperfundido y normocoloreado. 
Destaca abdomen distendido, doloroso a la palpación profunda en me-
sogastrio sin irritación peritoneal, masas ni megalias. Puño percusión 
renal bilateral dolorosa. Tacto rectal con esfínter normotónico sin otros 
hallazgos relevantes Se extrae analítica en la que sobresale aumento 
de reactantes de fase aguda (PCR 33mg/dl, leucocitosis 16.000 célu-
las) sin coagulopatía ni deterioro de función renal, alteración de perfil 
hepático similar a previos. Sistemático de orina sin alteraciones. Ra-
diografía de tórax sin hallazgos relevantes. Hemocultivos pendientes. 
Ante la sospecha de absceso abdominal o urológico se solicita TAC 
abdominal que es informado como espondilodiscitis L4-L5. Se comienza 
en ese momento ceftriaxona 2 g/24 h y cloxacilina 2 g/4 h y debido al 
mal control del dolor y al regular estado general se decide mantener 
observado en Urgencias A las 6 horas de comienzo del antibiótico 
el paciente comienza con lumbalgia irradiada a ambos glúteos no 
controlada con morfina, acorchamiento de extremidades inferiores y 
retención urinaria. Se realiza en ese momento una exploración neu-
rológica en la que destaca: balance muscular 5/5 en todos los grupos 
musculares aunque con reflejos osteomusculares pateral y aquíleo 
abolidos bilateralmente. Déficit sensitivo perineal y caudal. Lasegue 
bilateral positivo. Ante la sospecha de compresión medular se gestiona 
RM medular urgente que muestra absceso epidural tabicado desde C3 
hasta sacro secundario a piomiositis de cuadrado lumbar bilateral. Se 
solicita intervención por parte de Neurocirugía.
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CONCLUSIONES:
Este caso es buen ejemplo sobre cómo cada enfermo vive su enferme-
dad de una manera distinta a la que aparece en los libros, su motivo de 
consulta de dolor abdominal pasó por un diagnóstico de espondilodisci-
tis y acabó con uno de compresión medular por absceso epidural. Esto 
nos obliga a hacer una valoración integral de cada enfermo y no una 
anamnesis/exploración centrada en un síntoma, sobre todo si se trata 
de un paciente que impresiona de gravedad. Existen casos publicados 
de piomiositis por diseminación hematógena desde foco respiratorio 
en pacientes alcohólicos, lo cual podría ser lo acontecido en nuestro 
paciente, no es tan importante el diagnóstico final sino el saber que el 
alcoholismo es un factor de riesgo que puede implicar infecciones con 
gérmenes implicados distintos a los habituales y desarrollo de cuadros 
con diseminación hematógena poco frecuentes en población general. 
Por ello recalcar la importancia de los hábitos tóxicos en la anamnesis.

P-1743
UNA CEFALEA HEMICRANEAL NO HABITUAL  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

L Louzao Abellás (1), S Martínez Gestoso (1), L González González (1),  
S Camba Matos (1), P Felpete López (2), C Seoane Suárez (1)
(1) Hospital Comarcal Salnés. EOXI Pontevedra-Salnés. (2) Hospital Universitario 
de Vigo. Complexo Hospitalario Universitario de Vigo

Palabras clave: cefalea-disección-síndrome de horner

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 43 años. No alergias mediamentosas conocidas. Sin 
antecedentes médico-quirúrgicos de interés.
Consulta por un dolor continuo desde hace 8 días, en región frontal 
izquierda, sin respuesta a analgésicos. No fotofobia ni lagrimeo acom-
pañante. No alteraciones en la agudeza visual. A mayores indica que 
presenta en ciertos momentos leve disartria y parestesias en hemicara 
izquierda, con recuperación completa.
Está siendo tratado desde hace 2 días, por una otitis media izquierda 
diagnosticada por su médico de atención primaria, con amoxicilina-
calvulánico 500/125 mg cada 12 horas.
Exploración: llamaba la atención la afectación del paciente. Neuro-
lógica: pupila izquierda miótica, con leve ptosis palpebral asociada. 
Exploración general: sin alteraciones.
Estudios: analítica de urgencias: normal. TAC (tomografía axial compu-
tarizada) encéfalo-craneal sin contraste intravenoso: normal. Se realiza 
desde urgencias interconsulta a oftalmologí a que confirma síndrome 
de Horner izquierdo y el paciente ingresa en servicio de neurologí a 
para estudio (se traslada a centro de referencia).
Durante el ingreso se realiza:
*Analítica: GGT (Gama Glutamil Transpeptidasa): 56; TG (triglicéridos): 
237, resto sin alteraciones. Marcadores de inmunidad y serologí as 
normales. Marcadores tumorales: negativos.
*Se completa estudio con RM (resonancia magnética) craneal: normal.
*Se realiza doppler-TSA (troncos supraaórticos): arteria carótida interna 
izquierda mal visualizada, sin que se consiga demostrar flujo color en 
su interior.
*Angio-TC-TSA: existencia de disección carotí dea bilateral en el 
segmento cervical distal de ambas carótidas internas y segmentos 
intrapetrosos con menor luz en el lado izquierdo, con presencia de 
trombo intraluminal.
Evolución: se inicia tratamiento con corticoterapia endovenosa con 
respuesta parcial durante el inicio de la misma, ya que nuevamente 
el paciente presenta episodio de alteración de la sensibilidad en he-
micara izquierda, con alteración en el lenguaje, pero finalmente en el 
transcurso de los días presenta evolución favorable.
Se realiza valoración por servicio de neurocirugía que descarta la ne-
cesidad de realización de angiografía diagnóstica mientras que el 
paciente continúe con buena evolución clínica.
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Durante el ingreso se observan cifras de tensión arterial elevadas. Se 
inicia anticoagulación con acenocumarol 4 mg, amlodipino 10 mg, y 
topiramato de 100 mg.
Se da de alta hospitalaria tras una semana de ingreso, con los siguien-
tes diagnósticos:
-Disección carotídea bilateral con evolución clínica favorable con tra-
tamiento médico.
-Posibles crisis epilépticas focales sin poder descartar accidentes 
cerebrovasculares transitorios carotídeos izquierdos, en relación a 
punto diagnóstico anterior.
Al mes se realiza seguimiento en consultas externas de neurologí a 
con estudio de angio TC-TSA y nuevo TC craneal que evidencian: di-
sección en arteria carótida interna derecha resuelta y disección de 
arteria carótida interna izquierda que presenta aneurisma disecante 
como complicación.
Se realiza nuevamente interconsulta a neurocirugía que decide de 
momento continuar con tratamiento conservador con anticoagulación 
6 meses y luego cambio a antiagregación y nueva revisión en consultas 
externas de neurologí a con angio-RM periódicas (1 año).

CONCLUSIONES:
Este caso pone de manifiesto la importancia que tiene la entrevista 
clínica y la sintomatología del paciente; así como la impresión que 
nos causa al ser explorado el paciente, ya que estaba muy quejoso e 
impresionaba de afectación. Quizás lo anecdótico del diagnóstico final, 
tenga menor importancia.
Es fundamental sobre todo en un servicio de Urgencias, con el poco 
tiempo que disponemos en la mayorí a de las ocasiones para valorar a 
un paciente, realizar una adecuada historia clí nica con un intento de 
contextualización global del paciente, y de la situación que lo lleva a 
acudir a urgencias.
Seguiremos pendientes de la evolución del paciente en consultas 
externas.
Como conclusión diré que a partir de ese momento todas las cefaleas 
hemicraneales harán que recuerde el presente caso.

P-1744
LA IMPORTANCIA DE MIRAR LOS TÍMPANOS  
EN EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO

D Rosillo Castro, VA Jímenez Garzón, C Hernández Martínez,  
R López Valcárcel, MP Egea Campoy, D Fernández Garrido
Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia

Palabras clave: lesiones traumáticas del encéfalo-hematoma subdural-
neurocirugía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 11 años, acude a nuestro servicio de urgencias por traumatismo 
craneoencefálico hacia 6 horas al caerse de una bicicleta, no llevaba 
casco, no pérdida de conocimiento, un episodios aislado de vómitos. El 
paciente había sido valorado previamente en un servicio de urgencias 
extrahospitalario donde ante la normalidad de la exploración habían 
recomendado observación domiciliaria. Los padres aún asi no se habían 
quedado tranquilos por lo que acuden al hospital. Refería dolor a nivel 
parieto-temporal izquierdo pero no había precisado analgesia, con una 
puntuación en la escala del dolor de 3 sobre 10.
Exploración física: Consciente y orientado. Buen estado general. 
Auscultación Cardiaca: Rítmica sin soplos. Auscultación pulmonar: 
Murmullo vesicular conservado. Exploración Neurológica: Glasgow 15. 
Pupilas isocóricas normoreactivas. Pares craneales simétricos y centra-
dos. No dismetrías. No rigidez de nuca. Fuerza 5 sobre 5 en todas las 
extremidades. Romberg negativo. Marcha en tándem sin alteraciones. 
Otoscopia: Hiperemia timpánica izquierda en zona inferior, no siendo 
del tímpano completo. Derecha sin alteraciones.
Tras visualizar un probable hemotimpano parcial, pese al resto de 
exploración neurológica normal y sin otros signos de alarma evidentes, 
se contacta con Radiólogo de Guardia para realización de TAC craneal 
objetivándose: Fractura temporal izquierda y temporoparietal izquierda 
no desplazadas con hematoma epidural agudo tempral izquierdo de 
6.1x1.8 centimetros (en la zona de mayor tamaño) con mínima com-
presión del sistema ventricular ipsilateral.
Ante estos hallazgos se contacta con Neurocirujano de guardia de 
nuestro hospital de referencia que acepta el traslado del paciente, el 
cual fue intervenido esa misma noche: Craneotomia fronto-parieto-
temporal izquierda, con fuente de sangradon en base crabeo, hemos-
tasia en la zona y cierre posterior, con buena resolución del proceso 
y dado de alta a los 4 días. Durante su estancia en nuestro servicio 
de urgencias el paciente permaneció en todo momento con Glasgow 
de 15 sin ninguna focalidad neurológica que nos hiciera sospechar 
del proceso.
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CONCLUSIONES:
El TCE infantil constituye un motivo frecuente de consulta en Urgencias. 
En la mayor parte de los casos no tiene consecuencias graves, aún asi 
supone la primera causa de muerte y discapacidad en niños mayores 
de 1 años en los países del primer mundo. La exploración de estos 
pacientes debe ser secuencial y aparte de una correcta exploración 
neurológica debe incluir una exploración por aparatos incluyendo la 
visualización del tímpano, gracias a la cual en nuestro caso concreto 
fue determinante para el correcto diagnóstico del paciente.

P-1745
¿TE VACUNAS?  
POLINEUROPATÍA DESMIELINIZANTE INFLAMATORIA CRÓNICA

MA Garrido López, M Rodríguez Rodríguez, E Maldonado Pérez,  
S Borne Jerez, M Carrión Domínguez, S Rodríguez López
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: influenza vaccination-recurrent polyradiculoneuropathy-guillain 
barre syndrome

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 46 años trabajador administrativo en el hospital. Sus ante-
cedentes personales son dislipemico sin hábitos tóxicos e intervenido 
de amigdalectomía y orquidopexia en la infancia. Acude al servicio de 
urgencias por parestesias y debilidad distal en extremidades de 15-20 
días de evolución, comenzó con sensación de hormigueo en primer dedo 
del pie derecho y dolor en la planta del mismo, después contralateral 
y de forma progresiva acorchamiento en manos. Por último debilidad 
en ambos miembros inferiores y lumbalgia. En la exploración física 
a la llegada presentaba claudicación distal de miembros superiores, 
proximal y distal de miembro inferior izquierdo y proximal de miembro 
inferior derecho, reflejos rotulianos y de miembros superiores dis-
minuidos y aquíleos abolidos, hipoestesia tacto-algésica en guante 
y calcetín con sensibilidad profunda normal. Tenía marcha parética 
con imposibilidad de caminar de talones. El hemograma, velocidad 
de sedimentación y bioquímica general fueron normales, excepto co-
lesterol total 232 mg/dl y creatina quinasa 282 mg/dl. Vitamina B12, 
ácido fólico, proteína C reactiva, proteinograma e inmunoglobulinas 
normales, L-tiroxina 1.29 nmol/L y TSH 4.55 mU/L. Radiografía de 
tórax y TAC de cráneo normales. Se realiza punción lumbar, observán-
dose 3 leucocitos/µL, proteínas 51.80 mg/dL, glucosa 75.7 mg/dL en 
bioquímica y se inicia tratamiento con inmunoglobulina intravenosa 
previo a ingreso en planta de neurología. Una vez ingresado se realiza 
el estudio electrofisiológico con resultados compatibles con afectación 
polineuropática generalizada de curso subagudo sin signos de pérdida 
axonal. Se continúa con inmunoglobulinas durante 5 días con mejoría 
clínica progresiva y dándose de alta con diagnóstico de polineuropatía 
inflamatoría aguda idiopática, comúnmente conocida como Síndrome 
de Guillain Barré (SGB).
A las 2 semanas presenta empeoramiento del déficit previo y diplopía, 
por lo que se ingresa para segunda tanda de inmunoglobulina intrave-
nosa. A la exploración destaca leve limitación de ambos rectos exter-
nos, diparesia facial periférica, tetraparesia simétrica de predominio 
crural, arreflexia universal, hipoestesia en manos y pies. El estudio 
electrofisiológico muestra alteraciones compatibles con polirradiculo-
neuritis aguda idiopática generalizada sensitivo motora, de predominio 
desmielinizante aunque con discretos signos denervativos agudos de 
predominio en miembros inferiores. Se pauta inmunoglobulina intra-
venosa durante 5 días seguida de otra pauta de metilprednisolona 
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en bolo intravenoso de 1000 mg otros 5 días. Se da de alta como 
polineuropatía desmielinizante inflamatoria aguda con tratamiento 
esteroideo oral, derivándose además a consultas de rehabilitación 
para iniciar tratamiento fisioterápico.
Precisa nuevo ingreso en 2 semanas por clínica de diparesia facial 
bilateral y tetraparesia severa flácida y arrefléxica. En anamnesis re-
fiere vacuna antigripal un mes previo al primer ingreso, que recibió 
por motivos laborales, y probablemente actuó como desencadenante 
del proceso. Las analíticas realizadas incluyendo serologías, virales y 
VIH, AC antigangliósidos, paraproteínas en sangre y orina y porfirinas 
en orina fueron normales. RMN craneal, TAC toracoabdominal y gam-
magrafía ósea fueron normales. Se decide administrar de nuevo un 
ciclo de inmunoglobulinas, esteroides y anticolinesterásicos, sin ser 
efectivos. Posteriormente se indican 6 ciclos de plasmaféresis segui-
dos de 3 g de ciclofosfamida intravenosa, consiguiendo una mejoría 
clara. Fue dado de alta con ciclofosfamida 3 g intravenosa pautada 
mensual durante 6 meses y prednisona 50 mg oral al día, además de 
rehabilitación intensiva. Posteriormente continuó con ciclofosmamida 
50 mg oral cada 12 horas y prednisona 10 mg al día, se fue reduciendo 
la dosis de ambas hasta retirarlas completamente. Al año del inicio del 
cuadro ya estaba asintomático y podía hacer vida normal.

CONCLUSIONES:
Existe el riesgo de presentar un SGB tras la vacunación antigripal, pero 
realmente la prevalencia de este tipo de casos es muy baja, siendo el 
riesgo sustancialmente menor que el riesgo general para la salud que 
representa la gripe. La recaída más allá de las ocho semanas desde el 
inicio agudo sugiere una polineuropatía desmielinizante inflamatoria 
crónica, en algunos de estos casos no responde a la inmunoglobulina 
intravenosa y los glucocorticoides.

P-1747
DOCTOR, NO ME SIENTO LA PIERNAS:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

A García Olid (1), MC Martos Órpez (2), JM Concha Jarava (2),  
C Barcones Gómez (2), R García Arévalo Arellano (2),  
R Calvo Rodríguez (2)
(1) Hospital de Alta Resolución Alto Guadalquivir. Jaén. (2) Hospital 
Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: aneurysmal bone cyst-spastic paraparesis-thoracic spine

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 14 años que acude a consulta de urgencias por sensación 
de acorchamiento en miembros inferiores y dificultad para la marcha 
desde hace 2 días. 4 días antes comenzo con sensación de acorcha-
miento en ambos muslos, empeoramiento en las ultimas 24 horas por 
tendencia a tambalearse y sensación de inestabilidad. Niega debilidad 
de miembros, no diplopia, no cambios en voz/lenguaje ni otra anormali-
dad. Desde hace un mes ha consultado en dos ocasiones por sensación 
dolorosa en cosado izquierdo, con dolor tipo pinchazo intermitente que 
se alivia con analgésicos habituales.
Exploración neurológica:
Alerta. Orientada. Lenguaje noral. PINR. PC normales. MOE sin limi-
taciones. No nistagmo. No diplopias. Facial centrado. No rigidez de 
nuca. No dismetría dedo-nariz. Romberg positivo: inestable con pies 
juntos y con caída al cerrar los ojos. Marcha con aumento de base de 
sustentación. Incapaz para el tandem. Nivel sensitivo T5-T6 en tronco 
y espalda RCP izquierdo tendencia extensora. RCP derecho indiferente. 
ROTs+++, más exaltados en miembros inferiores.
Pruebas complementarias realizadas en Urgencias:
-Analítica: hemograma, boquímica y coagulación normales, incluyendo 
PCR. El único hallazgo: CK 298.
-Rx tórax: ICT Normal. Sin imágenes de condensación o derrame.
-TAC cráneo sin contraste: sin hallazgos patológicos.
Diagnóstico diferencial paraparesia no flácida:
-Espástica:
Por Compresión: Tumores (medulares, vertebrales), Linfoma Hodgking, 
Mal de Pott.
Por mielopatías: esclerosis múltiple, paraplejia espinal, Esclerosis 
lateral amiotrófica, Siringomielia.
-Flascospástica: Sección medular completa, shock medular traumá-
tico, Compresión medular aguda o subaguda no traumática, Mielitis 
transversa aguda.
Sospecha clínica: Sospecha de mielopatía, manifestada como: nivel 
sensitivo T5-T6, ataxia sensitiva y piramidalismo.
Ingresa en Neurología para estudio.
Pruebas complementarias realizadas durante el ingreso:
-Analítica con ANA, ENA, B12 y folato normal.
-RMN cráneo-cérvico-dorsal: proceso expansivo intrarraquídeo epidural 
posterior dependiente del arco neural posterior de la sexta vértebra 
torácica muy sugestivo de corresponder a un quiste óseo aneursmático.
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Se avisa a Neurocirugía para valoración: se cursa preanestesia para 
intervención quirúrgica.
Discusión
El quiste óseo aneurismático es un tumor de naturaleza neoplásica 
indefinida, de comportamiento benigno, crecimiento rápido y ocasio-
nalmente de comportamiento agresivo. Comprende 1.4% de todos 
los tumores óseos y de 14 a 20% de todos los tumores que involucran 
la columna vertebral, presentándose más comúnmente en vértebras 
torácicas y en ocasiones en cervicales.
Afecta generalmente a grupos jóvenes, frecuentemente entre los 10 y 
20 años de edad. Los sitios de distribución de esta lesión generalmente 
son fémur, húmero, tibia, sacro, pubis y columna. En columna vertebral 
es poco común, afectando principalmente los pedículos y la apófisis 
espinosa, produciendo con frecuencia un efecto de masa paravertebral 
o mediastinal, según su localización..Ante compromiso neurológico, 
el tratamiento de elección es la descompresión, resección completa 
de la lesión y colocación de injerto óseo para reconstrucción de la 
columna vertebral. La radioterapia se emplea cuando la resección de 
la lesión no es posible.

CONCLUSIONES:
Es de gran importancia establecer el diagnóstico diferencial en los 
pacientes que presentan dolor en algún punto de la columna vertebral 
y algún tipo de déficit neurológico, pues en casos como el de nuestra 
paciente, a pesar de ser una lesión benigna, el tratamiento quirúrgico 
debe hacerse en forma oportuna, antes de que se establezca daño 
neurológico permanente.

P-1748
¿MUERTE ENCEFÁLICA? HAY QUE ASEGURARSE...

OD Navarro Aparicio, D Simón González, I Bustelo Gómez
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-coma-muerte encefálica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 49 años. Antecedentes personales de dudosa RAM a codeí-
na; fumadora de 1paq/día; depresión con varios intentos de autolisis 
y múltiples ingresos en unidad de Salud Mental por dicho motivo; 
epilepsia en tratamiento con valproico; anorexia nerviosa que requirió 
seguimiento por nutrición y salud mental.
Enfermedad actual: Trasladada por ambulancia medicalizada tras ser 
encontrada inconsciente en su domicilio por un familiar, que la encuen-
tra rodeada de vómito en el que se identifican restos de diferentes 
comprimidos, y alerta al 061. Hacía 24 h desde la última vez que tuvo 
contacto con ella. El centro coordinador del 061 traslada al personal 
de guardia del centro de salud que monitorizan a la paciente e iden-
tifican asistolia, por lo que comienzan maniobras de RCP avanzada 
colocando mascarilla laríngea y administrando 1 ampolla de adrenalina, 
consiguiendo a los 20 minutos RS a 52 lpm con pulso distal débil. A 
la llegada del 061 realizan cambio a TOT y trasladan a la paciente a 
Urgencias hospitalarias.
Exploración: A su llegada a Urgencias presenta caquexia, SCG 3/11, 
pupilas mióticas y arreactivas, reflejos oculocefálicos y corneales au-
sentes. Reflejo tusígeno y nauseoso ausente. ROT ausentes. Hipotermia 
grave <34 ºC, con datos de hipoperfusión tisular. Hipotensión de 60/35 
mmHg y FC a 70 lpn en RS.
Con estos datos se presupone una muerte encefálica, con lo que se 
informa a la familia el estado y la posibilidad de donación, no obstante 
ante la existencia de causas reversibles como la intoxicación o la 
hipotermia, el mantenimiento de FC y esfuerzo inspiratorio, se decide 
realizar interconsulta con UCI para observar evolución en su unidad; se 
establece diagnóstico de encefalopatía postanoxica severa secundaria 
a PCR no presenciada, con RCP avanzada prolongada e intoxicación 
medicamentosa previa a la PCR.
Se conecta a VMI en modo espontáneo manteniendo Sat02 100%. 
En analítica: Glucosa 91 mg/dl, Urea 20 mg/dl, Cr 0.8 mg/dl, Na 134 
mmol/L, K 2.6 mmol/L, GOT/GPT 20/22 U/L, CPK 345, Hb 12.4, Leucos 
8.700, Plaquetas 183.000, TC 22.8sg, AP 79%, Gasometría: pH 6.91, 
pCO2 59, pO2 115, HCO 11.8. Se realizó un doppler transcraneal regis-
trando velocidades de flujo en ambos territorios de arterias cerebrales 
medias y anteriores dentro de valores normales.
Evolución: Al tercer día de estancia en UCI continua con bajo nivel 
de consciencia pero con ojos abiertos a la llamada, moviliza de forma 
espontánea MMII, responde al dolor frunciendo el ceño, REM conser-
vados, SCG 7/11. Continúa con VM y mantiene presiones sanguíneas 
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arteriales con noradrenalina en perfusión. Función renal y metabólica 
conservada.
A los nueve días de estancia en UCI la paciente ya está consciente y 
orientada, con buena movilidad de las extremidades y colaboradora. 
Ya está extubada y se alimenta por SNG. Las tardes la sientan en sillón 
para comenzar poco a poco rehabilitación física.
A los once días la paciente ya está en planta de medicina interna, 
donde es valorada también por psiquiatría. A los veinticinco días es 
dada de alta con diagnóstico de coma en contexto de intoxicación 
medicamentosa resuelto.

CONCLUSIONES:
La muerte encefálica se define como el cese irreversible en las funcio-
nes de todas las estructuras neurológicas intracraneales, tanto de los 
hemisferios cerebrales como del troncoéncefalo. Dada la importancia 
clínica y legal del diagnóstico, debemos ser extremadamente riguro-
sos. El diagnóstico clínico se basa en una exploración neurológica. 
Deben cumplirse varios requisitos, ya que la existencia de alteracio-
nes metabólicas, presencia de intoxicaciones o efectos de fármacos 
depresores del SNC, pueden suponer un coma reversible invalidando 
la posibilidad diagnóstica de muerte encefálica, como fue el caso de 
nuestra paciente.

P-1751
HEMICOREA SECUNDARIA A HIPERGLUCEMIA  
SIMPLE SEVERA EN PACIENTE DIABÉTICO

J Penedo Arrugueta, ME Vicente Tobar, CC Carrasco Vidoz,  
C Fernández Palacios, Y Lopéz Albarrán, LJ Arce Segura
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: hiperglucemia-hemicorea-deshidratación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 88 años, con antencedentes personales de hipertension ar-
terial, Diabetes Mellitus tipo II, litiasis biliar y Hepatopatia de base no 
filiada estadio B de Child con ascitis secundaria. Eb tratamiento con 
Linagliptina 5 mg 1 comp al dia, Omeprazol, Furosemida y Espirono-
lactona 25 mg. Sin deterioro cognitivo asociado.
Acude a urgencias por cuadro de movimientos involuntarios, rápidos, 
estereotipados de MSI que no los habia presentado hasta la fecha. 
Asi como también la familia le objetivan bradipsiquico. Además dolor 
lumbar izq tras caída casual en el baño hace 2 dias con hematoma a 
dicho nivel.
A la exploración el paciente presentaba:
TA: 113/71 FC 88 lpm Glucemia High y Cetonemia 0.4 afebril.
Se encuentra consciente y orientado en las 3 esferas, discreta bradip-
siquia sin flapping distal, con deshidratación moderada, lengua seca y 
pastosa, bien perfundido y buen estado general.
Neurológicamente presenta Glasgow 15/15, Pupilas isocoricas nor-
moreactivas, con pares craneales normales, destacando solamente en 
la exploración movimientos involuntarios de MSI (elevacion, rotación, 
flexión, muy estereotipados y rápidos) sin alteración de los reflejos 
osteotendinosos.
Resto de exploración normal salvo hematoma evolucionado en region 
lumbar izq.
Se solicitan pruebas complementarias destacando en:
Análitica: Glucosa 765 mg/dl, Urea 65 mg/dl, Creatinina 2.59 mg/dl, 
Sodio 126 mmol/L, Potasio 5.9 mmol/L, osmolaridad de 297 mOsm/
Kg, Plaquetas 93 10E3/mcL y PCR 88 mg/dl.
Orina: normal.
RX de columna lumbar: sin lesiones oseas agudas.
TAC Craneal: Hipodensidad de sustancia blanca Periventricular compa-
tible con leucoencefalopatia de pequeño vaso. Resto sin alteraciones.
Con los resultados se inicia reahidratacion, tratamiento de hiperglu-
cemia que a medida que se corrige los movimientos de MSI mejoran 
hasta desaperecer una vez corregida completamente la situacion de 
hiperglucemia y situación hiperosmolar.
Con el diagnóstico de probable hemicoerea de MSI en relacion con 
descompensación glucemica se mantiene en observacion con Inter-
consulta a Neurologia que confirman el diagnóstico.
El paciente se va de alta 24 h después asintomático y con sus cifras 
de glucemia, potasio, sodio y creatinina noramlizados, con:
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Juicio clínico: Hemicorea secundaria a hiperglucemia severa y si-
tuación hiperomolar resuelta.
Tratamiento al alta: buen control de glucemias, resto como lo venía 
tomando.

CONCLUSIONES:
El síndrome de hemicorea debido a hiperglucemia no cetosica, es la 
segunda causa mas frecuente de hemicorea, por detras del origen 
vascular.
La fisiopatología de la hiperglucemia en la hemicorea no esta bien 
establecida pero se cree que los niveles eelvados de glucosa en plasma 
se correlacionan con la hipoperfusion cerebral, causando la activa-
cion del metabolismo anaeróbico y el agotamiento del acido Gamma-
Aminobutirico (GABA) en las neuronas de los ganglios basales. Esta 
disminución de acetato disminuye la sintesis de acetilcolina y esto 
favorece la aparicion de los movimientos anormales.
La TAC craneal puede evidenciar alteraciones variables, desde ha-
llazgos dentro de la normalidad, hasta hiperdensidad en putamen, 
nucleo caudado o en ambos (típicamente del lado contralateral de la 
hemicorea) sin edema circundante o efecto de masa.
A pesar de que muy infrecuente la aparicion de Hemicorea en pacientes 
con descompensacion glucémica; ante un caso de hemicorea se debe 
descartar hiperglucemia ademas de causas estructurales como las 
vasculares, tumorales, hematomas o lesiones traumáticas, dado que 
tiene rápido y fácil tratamiento, asi como también, evitaría la solicitud 
de pruebas innecesarias.

P-1752
PRESTEMOS ATENCIÓN A TODOS LOS SÍNTOMAS  
QUE APAREZCAN TRAS PROCEDIMIENTOS  
DIAGNÓSTICOS INVASIVOS

E Torres Sánchez, ME Moreno Martín Vivaldi, F González Jímenez,  
M López Soldado, TI Guerrero Ruiz, SB Fernández Albarral
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: colonoscopia-dolor en el pecho-hemorragia

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 55 años, mujer, con antecedentes de rectorragias, por 
lo que se somete en el días previo a colonoscopia, sin incidencias 
aparentes.
Acude al servicio de urgencias aproximadamente 24 horas tras la 
prueba por presentar desde hace unas horas dolor tipo pinchazo en 
región costal izquierda y d hombro izquierdo. Es dada de alta del ser-
vicio tras la mejoría de la sintomatología y ante la normalidad del 
electrocardiograma.
La paciente acude nuevamente a nuestro servicio horas después pre-
sentando importante empeoramiento del estado general y palidez 
cutánea así como tendencia a la hipotensión, describiendo recidiva 
del dolor tipo pinchazo en la mismta localización pero ahora de mayor 
intensidad. Al examinar a la paciente destaca lo anodina de la explo-
ración abdominal, sin dolor a la palpación, y una auscultación respira-
toria sin hallazgos. En esta ocasión sí se solicitan pruebas analíticas, 
descubriendo anemización de 5 puntos de hemoglobina respecto a 
la analítica realizada en el preooperatorio. Dado el empeoramiento 
del dolor y la hipotensión mantenida pasa a sala de observación para 
estabilización hemodinámica, desde dónde se solicita TAC de abdomen 
con hallazgo de rotura esplénica. La paciente fue intervenida de forma 
urgente, con buena evolución porterior.

CONCLUSIONES:
* Las principales complicaciones de la colonoscopia con la perforación 
y la hemorragia en colon. La rotura esplénica es una complicación infre-
cuente de la colonoscopia, pero potencialmente mortal. El mecanismo 
de lesión que la provoca no se conoce con exactitud, aunque se sugiere 
que puede ser el traumatismo directo al bazo o la tracción del ligamente 
esplénico-cólico. Los síntomas puede aparecer de forma tardía y con 
frecuencia se diagnostica al realizar laparotomía exploradora con la 
finalizadad de averiguar la causa de la anemización en un paciente 
que se ha sometido a dicha prueba.
* No podemos banalizar síntomas en paciente que se han sometido a 
pruebas diagnósticas invasivas o intervenciones quirúrgicas en días 
previos. En muchos casos las complicaciones de dichos procedimientos 
no se presentar de forma típica. Es necesaria la realización de pruebas 
analíticas y observación en paciente que presenten síntomas variados 
tras dichas intervenciones, solicitando incluso prueba de imagen si lo 
consideramos necesario.
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P-1754
CRISIS ADDISONIANA EN URGENCIAS

S Aguirre Martínez (1), I Revelles Medina (2), P Martos Sánchez (3),  
G García Olivares (1)
(1) Hospital La Inmaculada. Huércal Overa, Almería. (2) Hospital Torrecárdenas. 
Almería. (3) HARE Toyo. Almería

Palabras clave: hipotensión-hiperpigmentación cutánea-astenia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 34 años, con antecedentes personales de hipotiroidismo en 
tratamiento con eutirox 75 mg, que consulta en urgencias por cuadro 
de 6 meses de evolución de astenia, mareo sin llegar a síncope, cua-
dros de hipotensión e hipoglucemia frecuentes. Valorado en Atención 
Primaria en varias ocasiones diagnosticándose de ansiedad siendo 
tratada con Fluoxetina 20 mg cada 24 horas y Lorazepam 1 mg cada 
12 horas desde hace 10 días.
A la exploración: TA 81/43, FC 90 lpm, Sat O2 98%, Afebril. Buen 
estado general, Hiperpigmentación cutánea, Buena hidratación de 
piel y mucosas, eupneica en reposo con buena tolerancia al decúbito. 
En la auscultación cardiopulmonar no presenta soplos con murmullo 
vesicular conservado sin ruidos adicionales. Exploración abdominal 
anodina. No focalidad neurológica.
En pruebas complementarias: hemoglobina 12,2, leucocitos 8500 
con fórmula normal, glucosa 67, sodio 130, potasio 5,5, calcio 8,5, 
proteínas totales 7, urea 44, creatinina 0,90, PCR 0,5. Coagulacion 
normal. Radiografía de tórax sin alteraciones. Electrocardiograma: 
Ritmo sinusal a 90 latidos con QT corregido de 0,486. La presión arte-
rial permanece baja tras reposición de volumen con 1500 ml de suero 
salino fisiológico continuando con sensación de mareo.
Ante la clínica de hiperpigmentación cutánea, astenia, hipotensión 
mantenida, hiponatremia e hipercaliemia, la sospecha diagnóstica es 
de Crisis Addisoniana como debut de una Insuficiencia Suprarrenal. Se 
solicitan cortisol y ACTH séricos y se inicia tratamiento con hidrocor-
tisona vía oral, mejorando en las siguientes horas y siendo ingresada 
en el servicio de Medicina Interna para completar estudio.
Los resultados obtenidos confirmaron el diagnóstico: Cortisol dismi-
nuido 0,8 ng/ml y ACTH elevada 857 ng/ml. La paciente actualmente 
continua ingresada pendiente de evolución.

CONCLUSIONES:
La Enfermedad de Addison o Insuficiencia Corticoadrenal Primaria 
se debe a una destrucción autoinmune de la corteza suprrarenal, lo 
que produce una producción deficiente de glucocorticoides, minera-
locorticoides y hormonas sexuales. Se trata de una enfermedad poco 
frecuente, con una incidencia inferior al 1/100000 habitantes por año 
y una prevalencia de 4-6 por cada 100000 habitantes. Puede aparecer 
a cualquier edad y afecta más a mujeres que a hombres (3:1).

Patogénicamente, el mecanismo autoinmune es el más frecuente pero 
existen otras causas que pueden originar la destrucción de la glándula 
suprrarenal como: infecciones, hemorragias bilaterales de las supra-
rrenales en pacientes anticoagulados, estados de hipercoagulabilidad, 
la invasión de las glándulas suprrarenales por metástasis tumorales, 
amioloidosis o sarcoidosis.
La crisis addisoniana presenta una serie de síntomas que indican una 
insuficiencia suprrarenal severa causada por niveles insuficientes de 
cortisol. Se puede presentar como primera manifestación de la enfer-
medad de Addison o como descompensación en pacientes sometidos 
a tratamiento corticoideo crónico tras supresión brusca. Se trata de 
una emergencia médica y una situación potencialmente peligrosa que 
precisa de tratamiento inmediato.
Se caracteriza clínicamente por astenia y debilidad, presente en el 
99% de los casos e hiperpigmentación cutánea en el 98% de los casos, 
pérdida de peso por anorexia y alteración de la función gastrointestinal. 
La hipotensión leve ocurre en el 87% de los casos, pudiendo acentuarse 
hasta ser menor de 80/50. Otros síntomas menos frecuentes son la 
deshidratación, disminución del nivel de conciencia e hipertermia.
El diagnóstico es principalmente clínico, sin embargo, es frecuente 
encontrar hiponatremia e hiperpotasemia. El diagnóstico se confirma 
con hipocortisolemia, con niveles bajos de aldosterona, que no au-
mentan con la administración de ACTH. Puede haber hipercalcemia 
en 10-20% de los casos.
Nuestra paciente presentó una crisis addisioniana típica con astenia, 
hiperpigmentación cutánea e hipotensión marcada. En las pruebas 
complementarias destaca hiponatremia, hiperpotasemia, niveles de 
cortisol disminuidos con ACTH elevada, pendiente de anticuerpos 
suprrarenales que confirmen el diagnóstico.
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P-1755
MIGRAÑA ACOMPAÑADA DE PRESENTACIÓN ANÓMALA

J Ortiz de Salido Menchaca, A Leibar Loiti, MA Tazón Varela,  
LA Pérez Mier, V Gómez Amigo, E Gortázar Salazar
Hospital de Laredo. Cantabria

Palabras clave: migraña-acompañada-aura

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Paciente varón de 39 años que acude al Servicio 
de Urgencias del Hospital por cefalea intensa irruptiva de caracter 
pulsátil en región fronto-parieto-temporal izquierda desde la mañana 
acompañado que recuerde de un vómito y de alteración del nivel de 
consciencia. Su mujer al llegar al domicilio le encuentra desorientado, 
sin conocerla, sin saber dónde está e incluso sin saber cómo se llama 
él mismo. A la llegada al Hospital GCS: 14. Alerta con episodios breves 
de desorientación.
Antecedentes personales:
NAMC.
No HTA. No DLP. No DM.
Migrañas desde la infancia bien controladas por MAP con Enantyum 
y Maxalt.
IQs previas: Vasectomía.
Tratamiento habitual: No exceptuando lo previo para las crisis 
migrañosas.
Exploración:
T.ª: 36.3 ºC TAS: 160 mmHg TAD: 79 mmHg FC: 88 lpm SATO2: 100% 
Nivel consciencia: Alerta.
Consciente y Orientado. Algo adormilado. GCS: 14. Eupneico. Afebril.
CyC: No IY. No adenopatías.
ACP: Rítmico. No soplos. MVC. No ruidos añadidos.
Abdomen: Blando. Depresible. No doloroso a la palpación. No soplo 
abdominal. No signos de irrtación peritoneal. PPRB -. RHA +.
EEII: No edemas ni signos sugestivos de TVP.
Exploración neurológica: Orientado en espacio tiempo y persona. PIN-
RL. Movimientos oculares normales. Pares Craneales y Vías Largas 
compatibles con la normalidad. Fuerza y Sensibilidad normal.
No franca rigidez de nuca aunque presenta cierta limitación en la 
flexión forzada.
Analítica:
Hematimetría:
Serie Blanca: 12900 leucocitos. 11300 Neutrófilos. 1100 linfocitos.
Serie Roja: Normal.
Plaquetas: Normal.
Coagulación: Normal.
Bioquímica: glucosa: 120 mg/dL. Función Renal: Normal. Iones: Normal. 
PCR: <0.1 mg/dL. PCT: 0.041 ng/mL.
Tóxicos en orina: Negativo.

Pruebas radiológicas:
TAC Craneal: El estudio muestra una morfología y densitometría nor-
males de las estructuras intracraneales, no objetivando alteraciones 
estructurales correlacionables con su cuadro clínico actual. No se 
objetivan hallazgos de perfil hemorrágico ni expansivo en el momento 
actual.
Sin otras alteraciones reseñables.
Otras pruebas:
ECG: RS a 90 lpm. PR: 0.16 seg. Eje QRS: Normal. BRDHH.
Test Influenza A y B: negativo.
Punción Lumbar: Líquido claro de aspecto y velocidad de salida nor-
males. Rutina analítica urgente (glucosa, proteínas y células): Normal.
Plan:
Se deja en observación para ver evolución y revaloración por la ma-
ñana.
* A la mañana siguiente: Pasa buena noche, sin dolor, sin espisodios 
de desorientación.
* Debido a la estabilidad clínica, analítica y hemodinámica se decide 
alta y control por Médico de Atención Primaria y en Consultas Externas 
de Neurología y se explican signos de alarma para reacudir al Servicio 
de Urgencias.

CONCLUSIONES:
La migraña se define como un trastorno familiar caracterizado por 
ataques recurrentes de cefalea, generalmente pulsátil y hemicraneal, 
a menudo acompañada de náuseas, vómitos y sonofotofobia. Puede 
acompañarse o precederse de trastonos neurológicos deficitarios fo-
cales (auras), en especial visuales. El dolor se agrava con el esfuerzo 
y el movimiento. En lo referente a la migraña con aura, además de la 
cefalea, aparecen síntomas reversibles indicativos de disfrunción cor-
tical o de tronco encefálico. el aura típica se desarrrolla lentamente en 
unos 20 minutos y sus manifestaciones más frectuentes son visuales. 
Cuando el aura es prolongada (>60 minutos) o no se sigue de cefalea, 
hay que establecer el diagnóstico diferencial con el infarto cerebral y 
el accidente isqúemico transitorio (AIT). Si los síntomas se originan en 
el tronco cerebral o en ambos lóbulos occipitales (hemianopsia dobnle, 
disartria, vértigo, diplopia, ataxia, paresias o parestesias bilaterales) 
hay que pensar en una migraña basilar.
Lo interesante de este caso recalca en la importancia de una buena 
anamnesis para descartar una lesión vascular o irritante en el SNC 
pudiendo llegar al diagnóstico final de Migraña acompañada.

BIBLIOGRAFÍA:
1. Medicina de Urgencias y Emergencias. Luis Jiménez Murillo y 
F.Javier Montero Pérez.
2. UpToDate.
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P-1757
LO QUE LA DIPLOPÍA ESCONDE

S Soto González (1), P Carreto Font (2), S Barnes Marañón (3),  
J López González (4), V Hortigüela del Cura (1), A Hambardzumyan (5)
(1) Centro de Salud La Victoria. Valladolid. (2) C. S. Tudela. (3) Hospital 
Universitario Central de Asturias. (4) C. S. Rondilla. Valladolid. (5) Hospital 
Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: diplopía-ptosis-hipófisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 44 años sin antecedentes personales de interés que presenta desde 
hace 15 días clínica catarral asociando sensación de ocupación nasal que no 
mejora con tratamiento analgésico y mucolíticos. Acude a Servicio de Urgen-
cias por aparición hace 48 horas de cefalea frontal asociada a diplopía en ojo 
derecho. No asocia naúseas o vómitos. El paciente estaba a tratamiento por 
sospecha de sinusitis con Amoxicilina 1 g desde hace cuatro días sin mejoría.
Exploración física: BEG, COC, NH, NC. Exp. NRL: Ptosis palpebral de 3 mm, 
motilidad ocular conservada. MOEs preservados. Campimetría por confron-
tación sin alteraciones. Pupilas IC, NR. Diplopía binocular que desaparece al 
ocluir los ojos alternadamente. No dolor a la palpación en senos maxilares ni 
frontales. AC: rítmico, no soplos AP: mvc sin ruidos sobreañadidos.
Pruebas complementarias: Hemograma y bioquímica sin alteraciones; 
TAC craneal: Lesión hipofisaria de 26x42 mm que condiciona un efecto masa 
sobre el quiasma óptico desplazándolo anteriormente ampliando el contacto 
al seno cavernoso y a la porción A1 de la arteria cerebral anterior izquierda. 
No hidrocefalia.
Juicio clínico: Apoplejía hipofisaria por adenoma hipofisario.
Ingresa en Servicio de Neurocirugía para continuidad asistencial. Se solicita 
Resonancia Magnética urgente y determinación de hormonas. Se pauta 
tratamiento con hidrocortisona.

CONCLUSIONES:
La apoplejía hipofisaria aguda es un fenómeno poco frecuente, descrita tan 
sólo 1-2% de los adenomas de hipófisis. Los mecanismos por los cuales se 
desarrolla la AH no están claramente establecidos aunque se sugiere una 
necrosis isquémica por el rápido crecimiento tumoral, anomalías vasculares 
del tumor y la compresión de la arteria hipofisaria superior contra el diafragma 
selar, siendo variable el grado de destrucción glandular, es necesaria una 
destrucción glandular del 75-90% para que se produzcan déficits hormonales 
permanentes. El diagnóstico de la AH es a menudo difícil, debido a que puede 
imitar otras situaciones. El cuadro clínico puede ser variable y en muchos ca-
sos asintomático. El signo más frecuente es la cefalea repentina; alteraciones 
del campo o agudeza visual asociada a diplopía, midriasis ipsilateral y ptosis. 
El estudio radiológico y la correcta valoración hormonal debe ser realizada 
ya que puede provocar deficiencia hipofisaria permanente. El déficit brusco 
de corticotropina (ACTH) y en consecuencia de cortisol, es el más importante 
por el riesgo vital que conlleva. El tratamiento, en la mayoría de los casos, 
consiste en cirugía por vía transesfenoidal.

P-1758
LUMBALGIA Y ¿ALGO MÁS? ÉCHALE UN PULSO

I Burruezo López, J Fiz Galende, A Baturone Blanco, M Bertólez Cué,  
A Mañas Hernández, M Fragiel Saavadra
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: aneurisma-radiografía-lumbalgia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 89 años, acude a urgencias por presentar desde hace 1 se-
mana, dolor lumbar izquierdo irradiado a región inguinal, asociado a 
disuria y poliuria. Acudió a su Médico de Atención Primaria hace 3 días, 
quien inicia tratamiento antibiótico sin mejoría clínica. Antecedentes 
personales: No AMC. DM-II. Hipercolesterolemia. HBP. Insuficiencia 
Renal Crónica estadio IIIb de etiología no filiada. Tratamiento: Permixon 
(Serenoa Repens) y Simvastatina. Exploración física: Afebril, TA: 96/60 
mmHg, FC: 70 lpm, SatO2: 98% Basal. ACP: normal. Abd: Doloroso a 
la palpación de forma difusa, rebote en flanco izquierdo. PPR izquierda 
dudosa. Pulsos periféricos presentes en MII; ausentes desde femoral en 
pierna derecha. NRL: Consciente y orientado. No focalidad neurológica. 
Pruebas complementarias:-EKG: RS a 72 lpm, QRS estrecho, sin altera-
ciones en la repolarización.-Gasometría: pH 7.29, pC02 41, HCO3 19.7, 
Na 131, K 4.4, Lac 2.5.-Rx de tórax: ICT conservado. Leve pinzamiento 
de SCF izquierdo.-Analísis de sangre: Hb 13.4g/dL, Leucocitos 21500 
(neutrófilos 87.6%), Plaq 392000, PCR 12.10mg/dL, PT 1.2, APTT 0.8, 
Urea 94 mg/dL, Cr 1.96 mg/dL, CKD-EPI 29 mL/min, Na 134 mmol/L, 
K 4.6 mmol/L.-Urianálisis: pH 5.0, Proteínas 50.0 mg/dL, Leucocitos 
0.0 leu/uL, Nitritos negativos. Dada la historia clínica y la elevación de 
reactantes de fase aguda en la analítica realizada, se interpreta el cuadro 
como ITU/Pielonefritis en un varón, con urianálisis decapitado, debido al 
inicio previo de antibioterapia. Se solicita radiografía de abdomen, para 
descartar litiasis urinarias. Imagen sugestiva de aneurisma abdominal 
calcificada. Tras estos hallazgos, se realiza TC de abdomen con contraste 
para descartar complicación de dicha aneurisma. El TC realizado, muestra 
aneurisma de aorta abdominal infrarrenal de 14x12x11 cm de diámetro 
con trombo mural. No se visualiza extravasación de contraste, pero se 
observa una imagen en la porción posterior e izquierda de la luz aórtica 
que podría corresponder al punto de rotura contenida. El paciente, es 
intervenido de urgencia con colocación de endoprótesis e ingreso en 
UCI sin incidencias. A las 24 horas, se detecta empeoramiento de la 
función renal, en probable relación a hipoperfusión y administración 
de contraste, que no responde a sueroterapia, teniendo que realizarse 
en los siguientes días dos sesiones de diálisis por sobrecarga hídrica. 
En los días siguientes, persiste el deterioro, con cifras de creatinina de 
hasta 4.5mg/dL, desarrollando también acidosis metabólica, refractaria 
a tratamiento médico. Finalmente, tras diez días de ingreso el paciente 
presenta hipotensión, oliguria y sintomatología neurológica secundaria a 
hipoperfusión, por lo que se decide adecuación del esfuerzo terapéutico, 
falleciendo el paciente a los pocos días.
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CONCLUSIONES:
Presentamos un caso complejo, un paciente con 5 factores de riesgo 
para el desarrollo de aneurisma de aorta (edad, sexo, DM, hipercoles-
terolemia, ERC), con un cuadro que es inicialmente interpretado como 
pielonefritis. Se trata de una patología muy frecuente, que debemos 
sospechar a toda persona con factores de riesgo cardiovascular que 
presenta dolor lumbar o abdominal, sobre todo en varones por encima 
de los 65 años, que se puede diagnosticar con una simple ecografía 
desde la propia urgencia. Es una patología muy importante por su gra-
vedad, ya que incluso realizando un buen diagnóstico y tratamiento las 
cifras de mortalidad se encuentran en torno al 50%. Resaltar también la 
importancia de una exploración física minuciosa de pulsos periféricos 
en este tipo de paciente, cuyas asimetrías nos pueden elevar el grado 
de sospecha. En este episodio, la realización de una prueba de imagen 
cambia radicalmente el diagnóstico y la actuación, aunque por otro 
lado, no habría servido sin la presencia de calcificación de la aneurisma 
y por tanto de la larga evolución del mismo.

P-1759
ESTATUS ELÉCTRICO EN EL DIAGNÓSTICO  
DIFERENCIAL DEL SÍNDROME CONFUSIONAL

R Fernández Alonso, C Arias Meneses, S Francesena González,  
A Peláez González, A Motto López, B García Arias
Hospital Valle del Nalón. Langreo, Asturias

Palabras clave: síndrome confusional-nivel conciencia-status epilepticus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
El estado confusional constituye uno de los trastornos mentales más 
frecuentes en los pacientes ancianos que acuden a urgencias. El “sta-
tus eléctrico no convulsivo” es una posible causa pocas veces recono-
cida, y cuyo diagnóstico y tratamiento precoz influyen decisívamente 
en la morbi-mortalidad.
Se presentan tres casos de crisis cerebral atípica no convulsiva, cuyo 
diagnóstico solo fué posible mediante la realización precoz de un elec-
troencefalograma (EEG).
Caso 1-Paciente mujer, de 79 años, con disminución del nivel de 
conciencia etiquetado como ictus. Precisó intubación oro-traqueal. 
Descartada patología aguda cerebro-vascular y con normalidad en 
neuroimagen (TAC), se realiza EEG con trazado de “status epiléptico”. 
Buena respuesta clínica tras la administración de anticomiciales.
Caso 2-Paciente mujer de 82 años, a estudio por caídas, que muestra 
episodio de bradipsiquia con agitación y negativa para la ingesta oral. 
En EEG realizado desde Urgencias se informa de “status eléctrico no 
convulsivo”. En este caso la respuesta a anticomiciales es incompleta, 
persistiendo las alteraciones eléctricas a nivel cortical y desencade-
nando un daño cerebral permanente.
Caso 3-Mujer de 68 años, con antecedente de etilismo activo. En el 
contexto de una caída en domicilio, presenta afasia global y desorien-
tación: En Urgencias se diagnóstica además una fractura en ambos 
tobillos y una infección del tracto urinario, con normalidad en las prue-
bas de Neuroimagen. El EEG precoz destaca la presencia de “actividad 
irritativa contínua”, y tras la administración de Levetiracetam, se ob-
jetiva una recuperación completa del déficit neurológico.
En los tres casos expuestos, la alteración del comportamiento podría 
estar fácilmente relacionada con procesos infecciosos, vasculares, 
tóxicos y/o metabólicos. Se abre un tremendo abanico de posibles 
etiologías y pautas terapéuticas. Mostramos cómo la solicitud de un 
EEG nos puede proporcionar un diagnóstico que, sin duda, no sería 
posible clarificar sin su realización.

CONCLUSIONES:
-Cuando el síndrome clínico no es explicable por los hallazgos analíticos 
y la neuroimagen, la solicitud de un EEG desde la Sala de Urgencias 
muestra, en muchos más casos de lo esperado, la presencia de crisis 
cerebrales de etiología variada, en estrecha relación con los síntomas 
mentales y la respuesta terapéutica a anticomiciales.
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-De esta manera, se podrán detectar muchos más casos de “status 
eléctrico no convulsivo”, conocer su auténtica prevalencia y actuar de 
forma precoz para frenar el deterioro cerebral secundario.
-Se propone la utilización del EEG como método incruento, rápido y 
barato, en el diagnóstico diferencial de las alteraciones del comporta-
miento, disminución del nivel de conciencia y cuadros confusionales.

P-1760
Y SE APAGÓ LA LUZ

M Quesada Fernández (1), NX Pinto Pérez (1), DM Ramírez Gómez (1),  
JJ Vives Hernández (1), JM Gómez Verdú (1), M García Palacios (2)
(1) Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia. (2) Hospital General Universitario 
Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: lymphoma-headache-blindness

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 73 años que acude a urgencias por cefalea intensa de 7 días 
de evolución de predominio hemicraneal derecho que asocia desde 
hace una hora pérdida de visión completa en ojo derecho de forma 
brusca, no relacionada con traumatismos ni se acompaña de mareos, 
ni náuseas ni vómitos. No historia previa de cefaleas de este mismo 
tipo ni otra clínica asociada al motivo de consulta actual Como AP 
de la paciente, destaca HTA de larga evolución, asociada a DLP En 
tratamiento con Openvas plus 40/25, Omeprazol 20 y Zaldiar. Pasa 
a valoración por Oftalmología con diagnóstico de trombosis de vena 
central de la retina de ojo derecho. Se pautó tratamiento domiciliario 
con vigamox colirio. 4 días más tarde, la paciente volvió a consultar 
a este mismo servicio de urgencias por dolor ocular derecho de gran 
intensidad que irradia a región hemilateral derecha hasta occipital, que 
no cede con la toma de analgésicos. PCR de 0.59. A la exploración se 
muestra consciente, orientada, lenguaje y marcha normal, sin menin-
gismo, pares craneales normales, pupila izquierda IC/NR, derecha sin 
reflejo, sin focalidad motora ni dismetrías. Analíticamente, dentro de la 
normalidad. Proteinograma sin pico monoclonal,VSG 33, complemento 
normal. Pruebas de autoinmunidad negativas. TC Hipodensidad par-
cheada de sustancia blanca periventricular por encefalopatía vascular. 
No se aprecian lesiones ocupantes de espacio ni hemorragia.
2 meses después, pérdida de fueza en hemicuerpo izquierdo, torpeza en 
la mano izdo, mareo, cefalea y torcedura de comisura bucal a la derecha.
Se realiza TC con resultados de imagen hipodensa a nivel capsulo-
talámico derecho que no se apreciaba en estudio previo y que podría 
guardar relación con la clínica actual. Presencia de una masa en polo 
posterior de ojo derecho de aproximadamente 1,9x 1,5 cm, y además 
se aprecia múltiples Loes que captan también contrastes y otras como 
la localizada a nivel ponto-mesencefálico derecho de aproximadamente 
1,7x1,2cm ni siquiera fueron detectadas en el previo sin contraste, 
todo ello me hace pensar en metástasis y no en lesiones isquémicas.
A la exploración física, habla fluente, sin signos afásicos, pupila de-
recha con midriasis media, reflejo fotomotor abolido, consensuado 
presente; pupila izquierda normal. Resto de pares craneales normales. 
Paresia facio-braquio-crural izquierda, en brazo y pierna fuerza proximal 
3, sensibilidad conservada.
Se realizó punción de la lesión con resultados de Linforma no Hodgkin, 
asociada a lesiones intracraneales no susceptibles de intervención 
quirúrgica.
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CONCLUSIONES:
Inicialmente pensaríamos como causa principal la hipertensión cróni-
ca, que conforme aumenta la gravedad, los pacientes desarrollan un 
estrechamiento de las arterias. La hipertensión aguda puede causar 
edema del nervio óptico y desprendimiento de la retina.
En segundo lugar pensaríamos en una cefalea en racimos cuya clínica 
se caracteriza por afectar casi siempre de forma unilateral. El dolor se 
localiza por detrás o encima del ojo o en la sien. Son descritos como 
dolores “ punzantes y taladrares”.
En tercer lugar pensaríamoss en el glaucoma, cursando con un dolor 
extremo y presiones intraoculares generalmente por encima de 21.
En cuarto lugar, realizaríamos diagnóstico diferencial con las uveitis, 
que suelen coexistir con numerosas enfermedades autoinmunes.
Otro caso sería pensar en una arteritis de la temporal, que potencial-
mente puede ser causa de ceguera.Suele acompañarse con VSF Y 
PCR elevadas.
Para finalizar el caso que nos atañe se trató de un linfoma no hodg-
kiniano. Los linfomas primarios del SNC se asocian a situaciones de 
inmunodeficiencia, pero con una frecuencia cada vez mayor, se da en la 
población que aparentemente es inmunocompetente, y generalmente 
mayores de 60 años. Estos tumores suelen ser linfomas no hodgkinia-
nos de linfocitos B difusos y grandes. El tumor puede afectar al LCR, 
el ojo y el encéfalo. La opción quirúrgica de elección es la biopsia. La 
quimioterapia es el tratamiento principal.

P-1761
REACCIÓN CUTÁNEA TRAS INGESTA DE BOQUERONES

A Herrera Marinas, LJ Arce Segura, L Ortega Herruzo, O Martínez Saez,  
R Ibáñez Del Castillo, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: anaphylaxis-anisakis-abdominal pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 33 años, sin antecedentes de interés, que acude a Urgencias 
por aparición de exantema cutáneo y dolor abdominal. En la anamnesis 
dirigida, refiere ingesta hace menos de 2 horas de boquerones en 
vinagre en un bar. Además, refiere voz gangosa, sin dificultad respi-
ratoria. No naúseas ni vómitos, deposiciones de consistencia normal, 
sin productos patológicos. Afebril en todo momento. En la exploración 
física, constantes: tensión arterial 115/76, frecuencia 79 latidos por 
minuto, saturación 99%. La auscultación cardiopulmonar es rítmica, 
sin soplos, murmullo vesicular conservado sin sibilancias. Abdomen 
blando, depresible, ligeramente doloroso a la palpación en epigastrio, 
sin masas ni megalias, sin peritonismo, ruidos hidroaéreos normales. 
A la exploración de la orofaringe, no presenta edema de úvula. En piel, 
presenta exantema maculopapular pruriginoso localizado en tronco, 
miembros y espalda, con vitropresión negativa.
Dada la clínica que presenta el paciente: exantema, alteraciones en la 
voz y dolor abdominal, nos encontramos ante una reacción anafiláctica. 
El paciente fue trasladado al box vital, donde se pautó primera dosis 
de adrenalina intramuscular 0.3mg, se colocó una ventimask al 100%, 
junto con dexclorfeniramina y metilprednisolona 60mg intravenoso. 
Tras el tratamiento, el paciente refiere mejoría de la clínica. Se co-
menta el caso con el digestivo de guardia, que le realiza gastroscopia 
de urgencia. En ella se observa la presencia de un nematodo de unos 
2cm de tamaño, adherido a mucosa de estómago. Realiza la extracción 
del anisakis, tras la cual el paciente refiere mejoría del dolor abdo-
minal. El paciente permaneció en observación durante 6 horas, sin 
presentar ninguna complicación. Al alta, fue derivado a las consultas 
de Alergología para estudio.

CONCLUSIONES:
La anisakiasis es una zoonosis marina provocada por la ingestión ac-
cidental de la larva del Anisakis simplex, nematodo de unos 2cm de 
largo. Estos nematodos realizan un ciclo vital complejo con varios 
hospedadores intermediarios, crustáceos y peces, donde la larva queda 
en tejido muscular, hasta que finalmente, en el hospedador definitivo 
(mamíferos marinos), se aparean y desovan. Los huevos salen al exte-
rior, eclosionan y las larvas son ingeridas por crustáceos, iniciandose 
de nuevo el ciclo vital. En ocasiones, el humano se infecta, de forma 
accidental, al ingerir pescado crudo o poco cocinado; sobre todo, sal-
món, arenque, bacalao, caballa y calamar. Más de 200000 casos de 
anisakiasis han sido reportados en todo el mundo, el 90% en Japón, 
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y según varios estudios, en España entre el 25-80% de los pescados 
en el mercado están infectados por este nematodo. La anisakiasis 
aparece cuando la larva penetra la mucosa gástrica o intestinal. La 
clínica gástrica comienza entre 1-12 horas tras la ingesta, produciendo 
epigastralgia y vómitos; en estos casos la larva puede quedar alojada 
en mucosa gástrica formando un granuloma, que desaparecerá en un 
par de semanas. Si la larva penetra mucosa intestinal, se puede pro-
ducir una reacción granulomatosa eosinofílica a la 1-2 semanas, con 
clínica similar a la Enfermedad de Crohn. En algunos casos, la clínica 
que asocia puede tratarse de una reacción alérgica, relacionada con 
la proteína Anis7, el alérgeno que se ha relacionado con más casos 
de alergia en España. La clínica puede variar, desde urticaria, bron-
coespasmo, edema o reacción anafiláctica. El diagnóstico definitivo 
se realiza al visualizar el nematodo en endoscopia. En pacientes con 
alergia, se observa una elevación de inmunoglobulina E total y especí-
fica para Anisakis. El tratamiento se basa en la extracción del parásito 
durante la gastroscopia. En caso de no poder visualizar el nematodo, 
podría asociarse tratamiento sintomático.

P-1763
FIEBRE Y LESIONES CUTÁNEAS: SÍNDROME DRESS

L Hernández Castells, R Piñero Panadero, N López Laguna,  
J Pereira Sanz, M Del Valle Navarro, S Jahnke
Clínica Universidad de Navarra

Palabras clave: eosinofilia-drogas-síntomas sistémicos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 45 años. Alérgico a cloroquina. No hábitos tóxicos. Infección 
por VIH estadio C3. Lesiones cerebrales diagnosticadas de probable 
toxoplasmosis cerebral. Seguimiento actual en consulta de enferme-
dades infecciosas de otro hospital (no aporta informes). Natural de 
Nigeria, reside en España desde hace 10 años. Tratamiento actual: 
sulfasalazina 500 mg, pirimetamina y folínico. No toma terapia an-
tirretroviral.
Consulta a urgencias por exantema generalizado no pruriginoso que 
respeta cara y cuero cabelludo, odinofagia, disfagia, malestar general 
y fiebre alta de hasta 39º desde hace 2 días. No otros síntomas en la 
anamnesis dirigida por aparatos. Exploración física: T.ª 39.4. Cons-
ciente. Normohidratado. Eupneico. Buen estado general. Hiperemia 
conjuntival. Erosiones blanquecinas en paladar blando y duro y mucosa 
yugal. Adenopatia laterocervical izquierda rodadera. No rigidez nucal. 
AC: Rítmica, sin soplos. AP: normal. Abdomen: blando, sin megalias, no 
doloroso. Exantema papuloso de distribución generalizada, respetando 
cabeza y extremidades inferiores formado por pápulas eritematosas y 
pseudoedematosas de bordes bien definidos de 4-5 mm de diámetro, 
algunas confluyen formando placas. Pequeñas adenopatias inguinales 
bilaterales. No lesiones genitales.
En la analítica presenta ligero deterioro de función renal (Cr 1.47), 
eosinofilia, y linfo y trombopenias.
Juicio clínico: 1-Probable toxicodermia (del tipo Síndrome DRESS se-
cundario a sulfadiazina) vs exantema de causa infecciosa (varicela, 
sarampión, infección por Mycoplasma…). 2-Muguet oral (probable 
candidiasis faríngea y esofágica). 3-Infección por VIH estadio C3, sin 
tratamiento antiretroviral. 4-Probable toxoplasmosis cerebral.
Se suspendió tratamiento con sulfasalacina y se inició tratamiento con 
prednisona a dosis de 0.8 mg/kg/día con mejoría de la clínica.

CONCLUSIONES:
El síndrome DRESS es una enfermedad rara, grave e inducida por dro-
gas: “reacción por drogas con eosinofilia y síntomas sistémicos”. Se ca-
racteriza por una erupción polimorfa diseminada, fiebre y compromiso 
multiorgánico. También conocido como síndrome de hipersensibilidad 
inducido por drogas.
Los medicamentos que se han asociado incluyen: carbamazepina, 
alopurinol, sulfasalazina, fenobarbital, lamotrigina, nevirapina, feni-
toína, abacavir, difenilsulfona, vancomicina, beta bloqueadores, IECA, 
minociclina, AINEs y fármacos antituberculosos.
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Los síntomas iniciales son: fiebre (90-100% de los casos) elevada 
(38-40oC) que persiste días o semanas y erupción morbiliforme (87%) 
inicialmente en cara, tronco superior y extremidades superiores, pro-
gresando después hacia extremidades inferiores.
El compromiso multiorgánico involucra numerosos órganos y es po-
tencialmente mortal.
El diagnóstico de DRESS es difícil debido al patrón eruptivo cutáneo 
y la variedad de órganos involucrados.
El diagnóstico diferencial incluye: síndrome de Stevens-Johnson, lin-
foma, seudolinfoma medicamentoso, infecciones agudas del virus de 
Epstein-Barr, virus de hepatitis A y B, estreptococo, pustulosis agu-
da exantemática generalizada, enfermedad de Still y enfermedad de 
Kawasaki.
Requiere la suspensión inmediata del fármaco sospechoso.
El tratamiento se fundamenta en el uso de corticosteroides sistémicos.

P-1765
ACV HEMORRÁGICO EN UN PACIENTE JOVEN:  
EN QUIRÓFANO EN MENOS DE 120 MINUTOS

M López Aguilar (1), F Aranda Aguilar (1), J Borja Padilla (2),  
I Molina Delgado (1), JC Galán Alcaide (1)
(1) EPES/061 Córdoba. (2) EPES/061 Huelva

Palabras clave: accidente cerebrovascular-atención prehospitalaria-
complicaciones

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Historia clínica exhospitalaria (HCDM):
Paciente de 38 años, bebedor habitual, fumador de 4cig/día y consu-
midor de sustancias tóxicas vasoactivas, sin antecedentes de impor-
tancia. Enfermedad actual: Colitis Ulcerosa tratada con Octovite B12 
y Melasazina 3g. Según familia, lleva días (“aproximadamente desde 
la muerte del padre”) con cuadro de mareos y dolor occipital. Atendido 
hace 24h en Urgencias hospitalarias por mismo cuadro recibiendo alta 
domiciliaria con diagnóstico de Vértigo periférico.
La familia hace llamada al Centro Coordinador 061 (15:09) alertando 
de “paciente inconsciente”, no pueden despertarlo y desde las 13:30 
no lo ven porque se había acostado al no encontrarse bien. El Equipo 
de Emergencias es activado a las 15:13 por el CC.061.
Historia clínica hospitalaria:
Llegada al hospital 16:21 h, se traslada directamente al paciente al 
TAC donde están esperando el equipo de Neurología y Radiología. Se 
realiza Angiotac de troncos supra aórticos, TAC craneal sin contraste 
y TA de perfusión obteniéndose diagnóstico de Infarto Cerebeloso 
izquierdo, siendo trasladado el paciente a mesa de quirófano (17:06) 
por EE que lo atendió en domicilio.
Evolución:
Tras ser operado, pasa a UCI donde permanece 1 mes hasta que recibe 
el alta a planta. Durante su estancia en UCI, es intervenido por neuro-
cirugía para drenaje de hidrocefalia, craniectomía descompresiva de 
fosa posterior. Presenta neumonía precoz por sospecha de aspiración 
y requiere traqueotomía. Presenta intolerancia a la sedestación con 
síntomas compatibles con vértigo central que mejora progresivamente 
hasta comenzar bipedestación en rehabilitación. No presenta nuevas 
complicaciones neurológicas.
En planta, presenta paresia de MSI y déficit motor en MMII que mejora 
con rehabilitación diaria. Tras una arteriografía cerebral, se observa 
disminución del calibre en vasos intracraneales de ambos hemisferios 
que, debido a sus antecedentes de colitis ulcerosa hace sospechar de 
arteritis de Takayasus. Se hace ecocardiograma doppler que es normal, 
un PET-TC de cuerpo entero sin hallazgos y punción lumbar normal.
Al mes y 20 días del ingreso recibe el alta.
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CONCLUSIONES:
La activación del Código ictus en asistencia extrahospitalaria reduce 
los tiempos desde el inicio de los síntomas hasta el diagnóstico y 
tratamiento definitivo del paciente en hospital. En Córdoba, hemos 
iniciado un protocolo de transferencia con el HURS en el que existe 
línea directa del médico de extrahospitalaria con neurólogo de guardia 
para acordar con,según datos clínicos del paciente, si la transferencia 
se hace en Urgencias o directamente en mesa del TAC. En nuestro caso, 
no había duda, el paciente estaba sometido a ventilación mecánica 
y hubiera supuesto gran retraso hacer transferencia en Urgencias. 
Haciéndolo según nuestro protocolo, el paciente tardó desde su casa 
a la mesa de operaciones con un diagnóstico y tratamiento definitivo 
menos de 120 minutos.

P-1767
HEMATOMA MUSCULATURA ANTERIOR ABDOMINAL

A Blanco García (1), P López Tens (1), ME Guerra Hernández (1),  
M Fernández Gómez (2), D Fernández Torre (3), E Cerra Calleja (3)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) 061. Servicio 
Cántabro de Salud. (3) Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: hematoma rectos anteriores-hipovolemia-shock

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 83 años es traída a Urgencias por presentar de manera brusca 
mal estado general, dolor abdominal y disnea, asociado a palidez cu-
tánea y frialdad. Hace 24h en su estado habitual. Como antecedentes 
personales presenta: HTA, disfunción diastólica, EPOC, TEP hace años 
y fractura tibia-peroné con tratamiento conservador. Su tratamiento 
farmacológico esta compuesto por: Amlodipino, Hidroferol, Sintrom.
A la exploración destaca: T.ª: 36,6 ºC, TAS: 64 mmHg, TAD: 33 mmHg, 
FC: 77 lpm. Sat O2 94%. Mal estado general. Taquipneica en reposo. 
Hipoperfusión, palidez cutánea. AC: rítmico, soplo sistólico mitral. AP: 
hipofonesis global. Abdomen: globuloso, distendido, timpánico, RHA 
presentes. EEII: no edemas, livideces.
Ante clínica compatible con shock hipovolémico, se decide solicitar 
gasometría, analítica completa y pruebas cruzadas. Además, se solicita 
TAC toraco-abdominal y se instaura ventilación con gafas nasales a 
2 lpm y fluidoterapia.
El TAC toraco-abdominal muestra sangrado de músculos rectos an-
teriores del abdomen que se extiende hasta FIDcha con colección de 
16x11x10 cm.
En la analítica se objetiva anemización con respecto a otra de 20 días 
antes, por lo que se transfunden 2 concentrados de hematíes.
Se consigue estabilizar a la paciente.

CONCLUSIONES:
El hematoma espontáneo de la pared abdominal es una patología 
infrecuente, siendo 1/10.000 urgencias atendidas aunque no está 
bien definida su incidencia real, pues debido al aumento de la longe-
vidad de la población junto con el uso de medicación antiagregante 
y anticoagulante, parece que su incidencia esta aumentando. Afecta 
predominantemente a mujeres en una relación 3:1. Es de aparición 
brusca y de difícil diagnóstico debido a la similitud con otros procesos 
abdominales agudos. Los factores más frecuentemente relacionados 
con su aparición son la tos, los traumatismos abdominales y la anti-
coagulación. La clínica puede consistir e naúseas, vómitos, febrícula 
y shock hipovolémico con inestabilidad hemodinámica. El diagnóstico 
no es fácil y requiere una prueba de imagen en la mayoría de los 
casos, como por ejemplo una tomografía computarizada. Hay algunos 
signos que pueden orientarnos al diagnóstico: 1) signo de Fothergill: 
la contractura abdominal determina una masa visible, 2) signo de 
Laffontl: aparición de equímosis sobre la masa, 3) signo de Nadeau: 
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la elevación de la cabeza o de la pierna produce aumento del dolor a 
nivel del hematoma. El tratamiento suele ser conservador, aunque en 
los casos de inestabilidad hemodinámica o cuando el hematoma está 
infectado debe ser intervenido.

P-1768
HEPATITIS AGUDA ALCOHÓLICA Y CONSUMO  
DE COCAÍNA ASOCIADA A RABDOMIÓLISIS

M Vida Pérez, C Romero Herrera, R García-Arévalo Arellano 
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: hepatitis-cocaína-rabdomiólisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 64 años con antecedentes de HTA, hiperlipemia 
e hiperuricemia; fumador de 10 cigarrillos/día y bebedor de más de 
9UBE/día según refería la familia y consumo de cannabis y cocaína 
esporádico. Es llevado a Urgencias por disminución del nivel de cons-
ciencia y habla incoherente en las últimas 4 horas. La familia refiere 
que durante la mañana el paciente había estado bien; había ido a correr 
una carrera popular y después se fue con sus compañeros a celebrarlo. 
Llego sobre las 17 horas en estado de embriaguez al domicilio y se 
acostó a dormir. A las 21 horas la familia lo escuchó decir palabras 
incoherentes por lo que acudió a su habitación y al no poder despertarlo 
lo llevaron a urgencias. A su llegada al hospital el paciente presentaba 
regular estado general, TA 80/53mmHg, FC 110lpm, T.ª 37.9, Sat O2 
92%, disminución del nivel de consciencia con tendencia a la obnu-
bilación, Glasgow de 9 puntos, pupilas midriáticas reactivas a la luz, 
habla incoherente, reflejos conservados. Auscultación cardiopulmonar 
normal, abdomen blando y depresible, doloroso de forma difusa a la 
palpación, tinte ictérico generalizado.
En gasometría venosa el paciente presentaba acidosis metabólica con 
pH 7,18, Na 148, k 2.7, láctico 8, HCO3 8,6, EB -14. En analítica 21000 
leucocitos con neutrofilia, hemoglobina 11,2 g/100 ml, volumen cor-
puscular medio 107,7 fl, plaquetas 412.000, Creatinina 2.8 con previas 
normales, urea 118, CPK 20.824 UI/l, bilirrubina de 0,97 mg/dl, GOT 
656 U/L, GPT 231 U/L, GGT 867 U/L, fosfatasa alcalina (FA) 1.099 U/L, 
coagulación con INR 1,9 y actividad de protrombina 39%. Se realizó 
TAC craneal que no mostró lesiones cerebrales. Ante la sospecha 
de Hepatitis Aguda Alcohólica con Indice de Maddrey elevado y de 
rabdomiolisis asociada ingresó en UCI donde fue necesario realizar 
hemodiálisis, dado que el paciente no mejoró con tratamiento conser-
vador, intubación endotraqueal por disminución progresiva del nivel de 
consciencia y a las 72 horas el paciente fallece por fallo multiorgánico.

CONCLUSIONES:
Desde 1987 existen publicaciones de rabdomiólisis asociada al abuso 
de cocaína.El 24% de los consumidores de cocaína en cualquiera de 
sus formas habituales, inhalada, intravenosa o fumada, pueden desa-
rrollar rabdomiólisis. La combinación de alcohol y cocaína aumenta la 
morbimortalidad y el riesgo de muerte súbita en 18 veces. Estudios in 
vitro han demostrado que el alcohol inhibe la actividad de la metiles-
terasa, con disminución de la hidrólisis a benzoilecgonina. Además, 
en presencia de etanol, la cocaína es transesterificada por esterasas 
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hepáticas a etilcocaína o cocaetileno y aumenta la formación de nor-
cocaína. Estos metabolitos poseen actividad farmacológica y tóxica 
fundamentalmente a nivel hepático y cardíaco,
Sumado a esto está el hecho de sufrir también secundario al consumo 
de alcohol y a la condición de precirrótico que seguramente presentaba 
el paciente desarrolló una hepatitis aguda alcohólica que Consiste en 
una inflamación del hígado asociada al consumo abusivo de alcohol, 
generalmente de forma continuada. La hepatitis alcohólica puede 
asociarse a otras alteraciones como una esteatosis (acúmulo de grasa 
en el hígado) que es más benigna, o a una cirrosis alcohólica que es 
una lesión más avanzada, aunque no necesariamente más grave. El 
término de aguda hace referencia a las formas graves con aparición 
súbita de los síntomas. Las formas graves tienen una mortalidad muy 
elevada que puede superar el 50% de los casos a los tres meses. Estas 
formas requieren un tratamiento específico y hospitalización.

P-1771
¿QUÉ LE PASA A MI CARA?

JM Primo Pintado, C Montero Sánchez, L Reyes Caballero,  
E Garrido Rodríguez, M Castillo Noguera, MR Álvarez Morillo
Complejo Asistencial de Ávila

Palabras clave: hipoestesia-trastorno de la visión-mieloma múltiple

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Visión borrosa e hipoestesia facial.
Antecedentes personales:
No FRCV. Hipotiroidismo subclínico en tratamiento con Eutirox.
Niega hábitos tóxicos.
Independiente para ABVD. Camina con bastón tras traumatismo hace 
2 meses.
Anamnesis: Mujer de 77 años que acude al Servicio de Urgencias por 
cuadro de 10 horas de evolución consistente en visión borrosa en ojo 
derecho y pérdida de sensibilidad desde región frontal derecha hasta 
ojo derecho, de inicio brusco e indoloro. Comenta traumatismo por 
caída de taburete con fractura de 7ª costilla izquierda hace 2 meses, 
con aumento progresivo del dolor costal y cadera, motivo por el que 
ha consultado a este servicio en días previos. No fiebre ni escalofríos. 
No miodesopsias, fotofobia, sonofobia ni dolor ocular o facial. No otra 
sintomatología acompañante.
Exploración física:
TA: 180/69 mmHg FC: 75 lpm Sat O²: 97%.
Consciente, orientada en las 3 esferas y colaboradora. Normoperfun-
dida. Normal coloración mucocutánea. Eupneica en reposo.
ACP: tonos rítmicos, sin soplos. Murmullo vesicular conservado sin 
ruidos patológicos.
Abdomen: Ruidos abdominales presentes y normales. Blando, depre-
sible, no doloroso a la palpación. No se aprecian signos de irritación 
peritoneal. No se palpan masas ni visceromegalias.
Neurológico: Pupilas isocóricas y normorreactivas. Visión borrosa por 
ojo derecho, sin escotoma y con campimetría visual conservada. Pares 
oculomotores conservados. Hipoestesia en región frontal derecha. 
Resto de pares craneales motores. No signos meníngeos. Fuerza, tono 
y sensibilidad conservada en extremidades. Coordinación y equilibrio 
normal, con Romberg negativo. No dismetrías. Lenguaje fluido y co-
herente.
Pruebas complementarias:
TC Cerebro con CIV: Línea media centrada con adecuado tamaño del 
sistema ventricular. No se objetivan signos de sangrado ni isquemias 
agudas con distribución territorial de grandes vasos. Múltiples imáge-
nes líticas, algunas con masa de partes blandas asociada, en la mayor 
parte del marco óseo visualizado. En el vértice de la órbita derecha, 
rodeando el conducto óptico, se objetiva una de estas lesiones que 
asocia una masa de partes blandas con unos diámetros aproximados 
de 18x13x13 mm (APxTxCC). Erosiona el ala menor del esfenoides y 
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la parte más posterior del techo de la órbita. Conclusión: Los hallaz-
gos anteriormente descritos podrían corresponder con mieloma como 
primera posibilidad.
Diagnóstico diferencial: Aura migrañosa precefalea. Tumor cerebral. 
Patología oftamológica. Mieloma múltiple.
Tratamiento y evolución:
Durante su estancia en Urgencias, la paciente se encuentra estable 
hemodinámica y neurológicamente. El neurólogo de guardia realizó 
valoración sin encontrar correlación de síntomas. Tras la realización del 
TC Cerebral, la paciente permaneció ingresada a cargo de Hematología.
Diagnóstico final: Mieloma múltiple IgA Kappa confirmado con pos-
terior biopsia de médula ósea.

CONCLUSIONES:
La patología neurológica se caracteriza por presentar una clínica fá-
cilmente identificable con una exploración exhaustiva y detallada, que 
el profesional en los servicios de urgencias debe saber desarrollar. 
Así mismo este debe saber que aquellos casos que no cumplen los 
criterios característicos obligan a realizar una prueba de imagen para 
esclarecer la causa.
A propósito del caso, las formas de presentación del Mieloma Múltiple 
son muy variables, desde un hallazgo accidental, pasando por una 
fractura patológica, múltiples síntomas inespecíficos como anemia, 
astenia, dolor óseo, y en algunos casos como este, con clínica neuro-
lógica. Su abordaje obliga a desarrollar una anamnesis detallada, una 
exploración física exhaustiva y, en la mayoría de las ocasiones, pruebas 
complementarias. La radiografía simple sigue siendo una herramienta 
básica en urgencias, siendo el Gold Standard para el diagnóstico de 
lesiones líticas óseas, y posteriormente la Resonancia Magnética se 
emplea para definir el grado de afectación.
Como conclusión, el urgenciólogo debe mantener esta entidad como 
parte de sus diagnósticos diferenciales, así como saber desarrollar un 
abordaje global para su diagnóstico.

P-1772
PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE

G Quispe Figueroa (1), PL Ramírez Cabello (2), MF Fernández Salgado (2), 
J Aparicio Velasco (3)
(1) Hospital Universitario de Móstoles. C. S. Alcalde Bartolomé González. 
Móstoles, Madrid. (2) Hospital Universitario de Móstoles. Madrid. (3) C. S. 
Alcalde Bartolomé González. Móstoles, Madrid

Palabras clave: porphyrias-porphyria, acute intermittent-uroporphyrinogen 
decarboxylase

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 34 años, natural de Córdoba, con antecedente personal de 
dislipemia leve sin tratamiento farmacológico, fumadora, no bebedora.
Tratamiento habitual: Anticoncepción con parches Evra.
Acude a su centro de salud varias veces por cuadro de dolor lumbar a 
repetición (de años de evolución), siendo diagnosticada un año antes 
del cuadro de protrusión discal L5-S1; dos semanas antes del ingreso 
presenta cuadro el dolor lumbar con irradiación a miembros inferiores 
(MMII) y de características neuropáticas que empeora progresiva-
mente a pesar del tratamiento farmacológico (tramadol/pracetamol y 
metamizol 575mg), una semana antes presenta algunos episodios de 
palpitaciones y dolor abdominal intermitente, difuso, de leve intensidad 
con urocultivo negativo (realizado en su centro de salud), acudien-
do varias veces a urgencias sin detectarse patología en analíticas, 
muestras de orina y exploración ginecológica. Ante el mal control 
del dolor y aparición de disminución de fuerza en MMII es ingresada 
en urgencias; 24 horas después del ingreso se agrega oligoanuria, 
hematuria y empeoramiento de la disminución de fuerza (primero en 
MMII y posteriormente en miembros superiores).
Exploración y pruebas complementarias:
TA: 150/100mmHg, FC 116lpm, T° 37°C, Sat de O2: 100%.
Neurológico: Fuerza muscular levemente disminuida en ambos MMII 
4/5, hiperalgesia a la palpación superficial desde región umbilical hasta 
las rodillas (cara anterior), lassegue negativo.
Resto de la exploración física sin alteraciones significativas.
Electrocardiograma: RS a 111lpm, no alteraciones en la repolarización.
Analítica de urgencias:
Hemograma y coagulación normal. Bioquímica: Na: 131à 115 mg/
dl, Cloro: 77 mg/dl, Magnesio: 1.3 mg/dl, potasio 4.3 mg/dl, amilasa 
61 mg/dl, CK: 24, PCR: 23.8 (0-5), Osm plasmática: 239, Na orina: 95 
mEq/l, sedimento urinario: Leucocitos 25/ul, nitrito positivo, hematíes 
150/ul, bacteriuria.
Analítica durante su ingreso:
Autoinmunidad: ANA negativo. Acs anticardiolipina IgM 14(1-12), IgG 
negativos. ANCA negativos.
Test de Hoesch repetidamente positivos, porfirinas en orina: coproporfi-
rinas 67 µg/L, uroporfirinas 3428 µg/L, pentacarboxilporfirinas 23 µg/L, 
hexacarboxilporfirinas <0.5 µg/L, heptacarboxilporfirinas 10.4 µg/L.
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Porfirinas totales 2231,0 (normal 10-20), Porfobilinogeno 51,40 mg/L 
(normal <3,4). Ácido delta-aminolevulínico 163,20 mg/L (normal <7,5).
RMN columna cervical y lumbo-sacra: Discreta espondilosis cervical 
con mínima protrusión discal C3-C7. Protrusión discal L5-S1, globo 
vesical.
RMN cerebral: Normal, sin alteraciones.
Electromiograma (EMG): Signos de neuropatía axonal motora de ambos 
nervios peroneales con signos de denervación aguda en músculos 
dependientes.
Evolución: La paciente ingresa a la unidad de intensivos por mal 
control del dolor junto con hiponatremia severa, se inicia tratamiento 
con Remifentanilo en perfusión continua y aportes de suero hipertónico; 
posteriormente presenta somnolencia. Dadas las características del 
impresiona de Porfiria Aguda Intermitente (PAI) con SIADH asociado. 
Se inicia recogida de orina para la determinación de protoporfirinas y 
test de Hoesch siendo positivo, iniciándose tratamiento con hemina 
humana a 3 mg/Kg/d (un total de 8 dosis), presentando mejoría pro-
gresiva del dolor.
La paciente presentó tetraparesia rápida y muy severa al ingreso, con 
movilidad conservada únicamente facial y leve en extremidades a nivel 
muy distal (pies y manos), pero prácticamente ausente en el resto de 
territorios. El cuadro se estabiliza con el tratamiento y presenta muy 
lenta pero progresiva mejoría con tratamiento rehabilitador.
También presenta retención aguda de orina en probable relación con 
neuropatía en el contexto de PAI y por posible infección urinaria, se 
inicia tratamiento con ciprofloxacino y sondaje vesical.
A nivel hemodinámico tendencia a la hipertensión arterial y taquicar-
dia sinusal, iniciándose tratamiento con Propanolol a dosis bajas con 
aceptable respuesta.
Juicio clínico:
Crisis de porfiria aguda intermitente con neuropatía aguda grave.
Hiponatremia severa por SIADH.
Infección del tracto urinario.
Diagnóstico diferencial:
1. Síndrome de Guillain-Barré.
2. SIADH debido a otras causas: farmacológicas, tumores.
3. Dolor abdominal agudo debido a otras causas.
4. Vejiga neurógena secundaria a protrusión discal L5-S1.
5. Insuficiencia suprarrenal aguda.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico precoz de PAI es vital (cualquier paciente con síntomas 
sugestivos y dolor abdominal sin causa razonable), ya que el retraso 
del tratamiento puede resultar en lesiones neurológicas irreversibles 
e incluso la muerte en casos graves.

P-1773
NEUROPATÍA PERIFÉRICA EN PACIENTE  
DE 50 AÑOS CON ENFERMEDAD DE CROHN

OY Gómez Nieves, A Fernández Callejón, I Fernández Callejón
Hospital SAS La Línea de la Concepción. Cádiz

Palabras clave: peripheral neuropathy-crohn’s disease-pernicious anaemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 50 años, antecedentes Post-operatorio Mediato 5 meses re-
sección Íleon por complicación local Enfermedad Crohn. Instauración 
progresiva 2,5 meses, sensación parestesias, debilidad simétrica, 
inestabilidad miembros inferiores y marcha atáxica. Asociaba aste-
nia, pérdida peso no cuantificada, fallos de memoria e irritabilidad. 
Examen Físico: Palidez ictérica cutaneomucosa. Glositis. Hipoestesia, 
hiporreflexia, hipopalestesia miembros inferiores. Marcha atáxica. 
Agudeza visual conservada. Bradipsiquia. Estudios complementarios: 
Anemia Hb 9.5g/dl macrocitosis e hipercromía. VCM 123 fl, HCM 38,.5 
pg. Ácido Metilmalónico Sérico y Homocisteinas Elevados Anticuer-
pos anti-factor extrínseco y células parietales negativos. Test Shilling 
bajo en etapas I y II. Serologías Virus negativas. Electromiograma. 
TC sin contraste iv de Cráneo, RMN Craneal normales. RMN Medula 
Espinal: desmielinización discontinua difusa de los cordones dorsales 
con mínima afectación cordones laterales. Punción Lumbar normal. 
Electromiograma: afectación radicular de miembros inferiores. Se pro-
cedió a ingreso hospitalario del paciente, instaurándose administración 
Cianocobalamina 1000mcg/ 24h durante 7 días vía im con desaparición 
progresiva de la neuropatía y síntomas acompañantes.Posteriormente 
administrándose semanal 1000mcg durante 2 meses y mensual du-
rante 1 año, con resolución completa del cuadro sin secuela; al alta 
se mantenía su aporte.

CONCLUSIONES:
Descrita por primera vez en 1855 por Thomas Addison en pacientes 
pálidos, adquirió la denominación χAnemia Perniciosa χ por el alto 
grado de incapacidad para el esfuerzo que provocaba. En 1908, Richard 
Cabot, informaba una supervivencia 1-3 años tras inicio de la clínica. 
Francis Weld Peabody, George Richards Minot y George Wipple des-
cribieron la morfología celular de este trastorno y su regeneración tras 
tratamiento dietético y flebotomías en perro, estudios extrapolados 
posteriormente a humanos; así como el fraccionamiento bioquímico 
de la vitamina B12 otorgándoseles el premio Nobel de Fisiología y Me-
dicina en 1934 en reconocimiento a su investigación. Siendo William 
B. Castle en 1974, el precursor de la hipótesis de principales causas 
etiológicas la patología gástrica y el déficit factor intrínseco, necesario 
en la absorción de dicho elemento.
Con la instauración del tratamiento se persigue la corrección de la 
anemia y el control de los síntomas neurológicos. Tras la normalización 
de los valores de vitamina B12 mediante administración de elección vía 
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intramuscular, se notará la mejoría clínica inmediata a partir de las 48 
horas del tratamiento y su recuperación clínica paulatina y completa si 
el trastorno tiene una data menor a 3-4 meses. En caso contrario cabe 
la posibilidad de persistir secuelas neurológicas irreversibles, pese a la 
corrección completa de las alteraciones hematológicas. Se recomienda 
seguimiento con controles analíticos seriados, valoraciones clínicas 
y aporte de dicho elemento de por vida, con la elección de la vía de 
administración y frecuencia acorde a la etiología en cada caso.

P-1774
LA PRÓXIMA VEZ TENDRÉ MÁS CUIDADO CON LOS SOBRES

C Alfaro Gómez (1), J Monedero La Orden (1), EC Gómez Cuenca (1),  
C Gandía Navarro (1), MD Rodríguez Martínez (2)
(1) Hospital General de Almansa. Albacete. (2) Centro de Salud de Bogarra. 
Albacete

Palabras clave: anafilaxia-hipotensión-amoxicilina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de varón 67 años es traido a urgencias por familiares al haber 
sido encontrado en el suelo de la casa de sus padres a los que cuidaba. 
A su llegada el paciente presenta hipotensión mantenida (60/30) y 
taquicardia a 140 lpm (sinusal) gran malestar general con nauseas y 
vómitos. El paciente comenta que estaba preparando la medicación 
de su padres y que de repente empezó a encontrarse muy mal y que 
no se acuerda de mas.Mientras el paciente pasa a observación y se 
comienza con la sueroterapia agresiva la familia nos informa que habia 
preparado un vaso de agua con un antibiótico para el abuelo.Tras ob-
tener esta información y al seguir presentando hipotensión se decide 
tratar la sospecha de shock anafiláctico con adrelanina intramuscular, 
dexclorfeniramina e hidrocortisona que resuelven el cuadro en unos 
pocos minutos.Tras recuperarse por completo el paciente manifiesta 
que fue al verter un sobre de amoxicilina en un vaso de agua cuando 
comenzó a encontrarse mal.Tras estudio en alergia se confirma el 
episodio de shock anafiláctico.

CONCLUSIONES:
Aunque la anafilaxia por fármacos es una entidad muy frecuente,es 
muy poco común que tanto esta como el shock anafiláctico se pre-
senten tras las inhalación de estos.Como su diagnóstico se basa en 
los síntomas y signos típicos y en la estrecha relación temporal entre 
el factor desencadenante y el desarrollo de las manifestaciones es 
fundamental en urgencias la busqueda de posibles alérgenos dada la 
gravedad del cuadro y lo específico de su tratamiento.
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P-1775
CRISIS CONVULSIVAS EN PACIENTE  
CON ENFERMEDAD DE PARKINSON

C García-Giralda Núñez, G Alonso Sánchez, MJ Fernández Rodríguez,  
E Pérez Pagan, R Martínez Anda, F García-Giralda Núñez
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

Palabras clave: enfermedad de parkinson-crisis convulsiva-síndrome 
dopaminérgico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 49 años, con lo siguientes antecedentes:
Sin alergias conocidas, no hipertensa, no dislipémica o diabética. 
Hipotiroidea de larga evolución. Enfermedad de Parkinson de tipo 
rígido-acinético de diez años de evolución en seguimiento por Neuro-
logía; de difícil control y respuesta escasa a múltiples tratamientos, 
con gran incapacidad motora en los últimos 12 meses consistente en 
períodos de off muy duraderos e incapacitantes. Trastorno del control 
de impulsos en relación con agonistas dopaminérgicos. Disregulación 
dopaminérgica. Estados disfóricos, episodios delirantes y ansiosos. 
Dependencia completa. Portadora de gastrostomía endoscópica per-
cutánea para bomba dopaminérgica. En tratamiento con Quetiapina, 
Escitalopram, Levotiroxina, Clonazepam, Carvidopa/levodopa oral y 
Bomba de dopamina.
El servicio de urgencias de atención primaria acude a domicilio por 
llamada de familiares quienes refieren episodio de movimiento tónico-
clónicos seguidos de rigidez generalizada. Además de vómitos de dos 
días de evolución que le impidieron tomar su medicación oral los días 
previos. No había presentado fiebre, tos, diarrea u otra sintomatología 
asociada.
A su llegada al servicio de Urgencias hospitalario, presenta nueva 
crisis tónico clónica, motivo por el que pasa a camas de observación 
donde se administra una ampolla de Biperideno en bolo, sin eficacia 
completa, volviendo a convulsionar a los pocos minutos.
Presenta saturación de oxígeno del 96%, Tensión arterial de 150/90 
mmHg, 36.3º de temperatura, frecuencia cardiaca de 96 latidos por 
minuto. Palidez mucocutánea, arreactiva, auscultación cardiaca rítmica 
y roncus diseminados a la auscultación pulmonar.
Se realizan las siguientes pruebas complementarias:
Análisis de sangre: Leucocitos 7.000, 81% de neutrófilos, Hemoglobina 
12,7, Glucosa 148, Urea 25, creatinina 0.44, Sodio 136, Potasio 4.4, 
Actividad de protrombina 77%.
Gasometría venosa: pH 7.3, pCO2: 48, pO2: 47, Bicarbonato 21.
Orina positiva para cuerpos cetónicos y urobilinógeno.
Tomografía de cráneo: sin alteraciones significativas.
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 90 latidos por minuto, sin altera-
ciones de la repolarización.
Posteriormente, sufre otro episodio que se resuelve espontáneamente.

Se realiza interconsulta con Neurología quienes indican perfusión de 
Levetiracetam y mantenimiento de bomba de dopamina.
Pese a dicho tratamiento, a las horas, vuelve a presentar nueva crisis 
generalizada, tónico clónica, con rigidez posterior, movimientos ocu-
lares y desaturación oximétrica, la cual cede tras la administración 
de diacepam intravenoso. Dicha crisis se repite en varias ocasiones 
durante las horas siguientes consiguiendo su cese tras la administra-
ción de dosis altas de benzodiacepinas. Temperatura: 38.2, por lo que 
se realiza punción lumbar para descartar proceso infeccioso, la cual 
resulta anodina.
En analíticas sucesivas se evidencia acidosis respiratoria y se inicia 
ventilación mecánica no invasiva. Además, leucocitosis de 12.700, 
lactato de 2.7, Proteína C reactiva de 10.
Ante la sospecha de síndrome dopaminérgico, se suspende la perfusión 
a través de la bomba de dopamina. Se contacta de nuevo con Neurolo-
gía quienes afirman también la alta sospecha de sobredosificación de 
Dopamina dada la clínica comprendida por vómitos, crisis convulsivas, 
movimientos oculogiratorios, fiebre, etcétera.
Juicio clínico: Síndrome dopaminérgico por sobredosificación de 
tratamiento. Status epiléptico.

CONCLUSIONES:
Durante las siguientes horas tras la suspensión de dopamina, se repite 
alguna crisis focal tónico clónica, de escasos segundos de duración 
y autolimitadas.
Al parecer, días previos al de la consulta, la enfermera encargada del 
seguimiento de la paciente, había indicado la suspensión de la dosis 
matutina de dopamina, pero los familiares continuaban dándole el 
tratamiento a pesar de dicha indicación. Por lo que, efectivamente, 
estaba recibiendo mayor dosis de la que requería la paciente.
La paciente tras la mayor estabilización, control de las crisis, correc-
ción de acidosis respiratoria y de la fiebre, fue ingresada en planta de 
hospitalización para continuación de tratamiento y valoración evolutiva.

BIBLIOGRAFÍA:
Benes, F.M. (1 de enero de 2001). «Carlsson and the discovery of dopa-
mine». Trends in Pharmacological Sciences. Volume 22 (Issue 1): 46-47.
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P-1776
LO QUE UNA GASTROENTERITIS PUEDE OCULTAR

R López Valcárcel (1), LA Conesa Cayuela (2), VA Jiménez Garzón (1),  
D Rosillo Castro (1), C Hernández Martínez (1), MP Egea Campoy (1)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia. (2) Hospital 
Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: mareo-hemorragia-cerebeloso

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 74 años sin alergias medicamentosas conocidas, 
HTA, dislipémico, diabético tipo 2, sin hábitos tóxicos. Antecedente de 
fracaso renal agudo por contraste tras arteriografía en seguimiento en 
nefrología por cifras de creatinina entorno a 1,4-1,6. Adenocarcinoma 
de próstata tratado con radioterapia exclusiva con controles semes-
trales por urología. Antecedentes quirúrgicos de faquectomía y apen-
dicectomía. Tratamiento crónico con antihipertensivos, antidiabéticos 
orales, estatinas y antiagregantes plaquetarios.
Acude a urgencias por cuadro de vómitos alimenticios de horas de 
evolución que no se asocia a dolor abdominal, el paciente lo rela-
ciona a la ingesta de sandía en mal estado. Refiere sensación de 
mareo, sin cefalea, sin otra sintomatología por órganos y aparatos. A 
la exploración física, consciente y orientado, normocoloreado y nor-
mohidratado. TA 150/64, FA 72, SatO2 97%, afebril. AC: rítmico, no 
ausculto soplos. AP: mvc, no ruidos sobreañadidos. Abdomen: blando 
y depresible, no masas ni visceromegalias, no puntos dolorosos a la 
palpación profunda, no signos de irritación peritoneal, RHA presentes, 
no aumentados. Exploración neurológica: sin focalidad. Se solicita 
analítica y radiografía de abdomen siendo anodinas. Se rehidrata y es 
alta domiciliaria con diagnóstico de Gastroenteritis aguda. A las 72 
horas, acude nuevamente a nuestro servicio de Urgencias por persis-
tencia de sensación de mareo sin giro de objetos, no se acentúa con 
los movimientos bruscos de cabeza, sensación de inestabilidad, sin 
náuseas, sin nuevos episodios de vómitos, sin cefalea, sin TCE en días 
previos, sin otra sintomatología por órganos y aparatos. Exploración 
física anodina. Exploración neurológica: PINR, no nistagmo, Romberg 
negativo, marcha conservada. No dismetrías. Se solicita nuevamente 
analítica, sin hallazgos significativos. Rx de tórax: no imágenes suges-
tivas de condensación, sin pinzamiento de los senos costofrénicos. 
ECG: ritmo sinusal a 77 lpm, eje a 60, QRS estrecho sin alteración de 
la repolarización. Se administra medicación im con sulpirida y ante la 
no mejoría clínica del paciente, se solicita TAC craneal que informa 
de LOE vs linfoma, a completar estudio con RM craneal. Ante dichos 
hallazgos se decide ingreso. Se solicita RM craneal donde informa de 
hemorragia de parénquima en vermis cerebeloso. Se solicita angioRM 
intracraneal de polígono de Willis siendo normal. Se reajusta trata-
miento antihipertensivo así como antidiabético por mal control siendo 
dado de alta con control ambulatorio. Asintomático durante su estancia 
en planta de hospitalización.

Diagnóstico definitivo: hemorragia parenquimatosa en vermis ce-
rebeloso.
Diagnóstico diferencial: Fundamentalmente se hará entre el vér-
tigo de origen central y periférico, aunque también habrá de hacerse 
con causas sistémicas de mareo y vértigo. Fármacos (anticomiciales, 
hipnóticos, antihipertensivos, alcohol, analgésicos y AINE, tranqui-
lizantes), hipotensión, presíncope, enfermedades infecciosas (lúes, 
meningitis, infección sistémica). Enfermedades endocrinas: diabetes, 
hipotiroidismo. Vasculitis (colagenosis, arteritis de células gigantes).

CONCLUSIONES:
Los síndrome vertiginosos centrales tienen su origen en el sistema 
nervioso central, por lo que está indicado realizar estudio de neuroi-
magen de modo urgente aunque éste no descarte la patología central. 
Suele ser más frecuente en personas mayores con factores de riesgo 
cardiovascular. El síntoma vértigo no es predominante, más bien, la 
sensación de inestabilidad e imposibilidad para la bipedestación. El 
infarto cerebeloso cursa con náuseas, vómitos y ataxia. Es quizás el 
más difícil de diferenciar de la vestibulopatía periférica en Urgencias, 
porque puede cursar el cuadro de una forma silente y larvada.
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P-1777
CARLOS, EL INVIDENTE QUE VEÍA ROSTROS

SL Miranda Gutiérrez (1), FJ Benito Justel (2)
(1) Hospital Universitario de Torrejón. Madrid. (2) C. S. Alperchines. San 
Fernando de Henares, Madrid

Palabras clave: hallucinations-blindness-elderly

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Carlos es un varón de 91 años, diabético e hipertenso, con insuficiencia 
renal crónica por nefroangioesclerosis y antecedente de tres accidentes 
isquémicos transitorios. Afectado de ceguera completa bilateral por 
retinopatía y glaucoma.
Derivado desde Atención Primaria por alucinaciones visuales de cuatro 
días de evolución que describe como percepción de rostros de personas 
que no reconoce, que no le hablan y que critica como no reales. No 
acompaña fiebre ni otros síntomas neurológicos. No ha tenido episo-
dios similares en el pasado.
A su llegada se encuentra hemodinámicamente estable (TA:165/70 
mmHg, FC:78 lpm, sO2: 98% basal), afebril, orientado en las tres 
esferas y sin aparente focalidad neurológica. En la exploración evi-
denciamos ptosis palpebral derecha y leucoma central bilateral ya 
conocidos. Ambos ojos no presentan edema palpebral, ni secreción 
activa, ni alteración aguda conjuntival.
Con la presunción de probable accidente isquémico transitorio se so-
licitan pruebas complementarias. El TC craneal descarta patología 
aguda. La analítica de sangre no muestra alteraciones significativas. El 
examen de orina: leucocituria (>125 cel/ul) sin nitritros. Tóxicos en orina 
positivo para benzodiacepinas. La radiografía de tórax no evidencia 
infiltrados en parénquima pulmonar ni derrame pleural.
Se administra ceftriaxona como antibiótico empírico de amplio espectro 
para cubrir posible infección de foco urológico o neurológico, a pesar de 
no haber clara asociación con la clínica y no acompañarse de agitacion 
psicomotriz, proceso confusional o síntomas urologicos. Solicitamos 
valoración por Neurología que descarta patología neurológica aguda.
Habiendo realizado diagnóstico diferencial con otros cuadros como de-
lirio, trastornos de personalidad, esquizofrenia, demencia, intoxicación 
o proceso infeccioso, llegamos a la conclusión de que podemos encon-
trarnos con un síndrome de Charles Bonnet (SCB) en un paciente con 
ceguera por glaucoma y alucinaciones visuales de las que hace crítica.

CONCLUSIONES:
El SCB es un cuadro clínico poco conocido. Se define por la presencia 
de alucinaciones visuales más o menos complejas en personas sin pa-
tología psiquiátrica concurrente. Se ha asociado a enucleación, neuritis 
óptica, retinopatía diabética, degeneración macular, fotocoagulación 
retiniana, cataratas y glaucoma.
Actualmente se piensa que el SCB responde a fenómenos de escape 
cerebral. Las alucinaciones en colores están muy relacionadas con la 

degeneración macular (DMAE). En la DMAE la pérdida de conos es 
evidente y mayor cuanto más avanza la enfermedad, por lo que las 
alucinaciones en color serían el resultado de una pérdida del estímulo 
aferente a las áreas visuales que conllevaría a su hiperexcitabilidad.
El SCB infrecuentemente reconocido en la práctica clínica debe ser 
considerado entre los diagnósticos diferenciales en los pacientes con 
alucinaciones visuales. Estos pacientes no deben ser tratados como 
enfermos mentales. Aunque actualmente no hay tratamiento específico 
para este síndrome, se debe explicar al paciente la benignidad del 
proceso y su evolución.



30º Congreso Nacional SEMES
1090Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1779
SIMULADORES DE ICTUS: MIGRAÑA HEMIPLÉJICA  
ASOCIADA A CANALOPATÍA GENÉTICA

E Caro Vázquez, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: ictus-migraña-accidente cerebrovascular

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 27 años, sin factores de riesgo vascular, con antecedentes de 
migraña con aura, que inicia en las ultimas 12 horas un cuadro de 
cefalea intensa hemicraneal izquierda con vómitos, sumándosele de-
fecto de campo visual derecho y alteración progresiva de lenguaje 
hasta el mutismo con un siseo ante cualquier pregunta (“shhh”) como 
única respuesta, acompañado de gesto con el dedo pidiendo silencio. 
El paciente fue atendido como Código Ictus, con exploración: afebril, 
afasia global, paresia facial derecha supranuclear y hemiparesia de-
recha 2/5 con postura de tipo distónica fluctuante de mano derecha. 
Marcha tendencia derecha. Estudio básico de Urgencias con analítica, 
electrocardiograma y radiografía de tórax y TAC de Cráneo normal. No 
se realizó trombolisis intravenosa por estar fuera de ventana temporal. 
Se inició antiagregación.
Ante la clínica de cefalea, ausencia de factores de riesgo de vascular 
y los movimientos distónicos de la mano derecha, se realizó SPECT 
cerebral con Tc99m-HMPAO en fase aguda las 36 horas del inicio de 
síntomas, que mostró hipoperfusión parietooccipital izquierda. Tras tra-
tamiento con nimodipino mejora progresiva quedando asintomático en 
72 h y SPECT posterior con hiperperfusión de la misma zona. Ingresado 
por Neurología con estudio etiológico normal. Electroencefalograma 
mostró resultados congruentes con SPECT. El estudio genético demos-
tró la variante patogénica del gen CACNA1A:c.1997C>T para migraña 
hemipléjica familiar (MHF) tipo 1.

CONCLUSIONES:
Algunos trastornos genéticos como la Migraña Hemipléjica pueden 
simular un accidente cerebrovascular. Se debe sospechar trastornos 
simuladores de ictus en pacientes con síntomas atípicos.

P-1780
COMENZAMOS A DIAGNOSTICAR POR EL FINAL DEL TRAYECTO

KG Albiño Salazar, BE Fernández Pacheco González de Echevar,  
AM Cruz Gordillo, JA Lemus Calderón, R Giovanetti González,  
CJ Cabezas Reina
Complejo Hospitalario Universitario de Toledo

Palabras clave: shock séptico-fístula intestinal-diagnóstico precoz

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 82 años con buena calidad de vida, hipertensa, anemia cróni-
ca e histerectomizada con doble anexectomía. Acude a urgencias por 
debilidad, fiebre de hasta 38 ºC, disnea y dolor en miembro inferior 
derecho (MID). Tres días antes había sido diagnosticada de probable 
trombosis venosa profunda (TVP), por sospecha clínica sin signos en 
eco-doppler, por lo que pauta bemiparina sódica 7500 U.
Al examen físico presenta tensión arterial (TA) 104/45 mmHg, tempe-
ratura de 36 °C, frecuencia cardiaca 85 lpm, leve taquipnea (18 rpm) 
con Saturación de Oxígeno (SatO2) 81% basal. Consciente, orientada 
y colaboradora con palidez mucocutánea. Exploración cardio-pulmonar 
sin alteraciones patológicas, abdomen doloroso a la palpación profunda 
en fosa ilíaca derecha. MID con edema, enrojecimiento y aumento de la 
temperatura de predominio en cara interna de muslo, empastamiento 
en forma de cordón en la zona de la ingle dolorosa a la palpación.
Se administra O2 complementario y 500 cc Suero Salino Fisiológico 
(SSF). Se pauta amoxicilina calvulánico 2g y dexketoprofeno, ambos 
intravenosos ante la sospecha de infección de partes blandas y falta 
de criterios de Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS). 
Se solicitan pruebas cruzadas.
En pruebas complementarias presenta: pH 7.49; pCO2 19 mm Hg; Bi-
carbonato 14.5 mmol/L, Lactato 69 mg/dl, Urea 161 mg/dl y Creatinina 
2.06 mg/dl; de aumento de Fibrinógeno, D-Dímero, trombocitosis, Hb 7 
g/dl y leucocitosis con neutrofilia (Leucocitos 18.7; Neu 17.7 x10^9/L), 
junto con Procalcitonina de 10.20 ng/dl, por lo que se confirma el 
diagnóstico de sospecha de Sepsis Grave. Se toma una segunda vía 
con administración de otros 500cc de SSF, se asocia meropenem 1g y 
se inicia transfusión de 2 concentrados de hematíes, dado que la TA 
desciende a 80/40 mmHg y no remonta, se inicia soporte vasoactivo 
con Noradrenalina en bomba, tras lo cual se estabiliza hemodinámi-
camente con TA de 126/55 mmHg.
Dada la sospecha diagnóstica, se decide realizar Tomografía Compu-
tarizada (TC) abdomino-pélvico y de EID con contraste, observándose: 
engrosamiento parietal de colon ascendente distal a válvula ileoce-
cal, con imagen lineal hipodensa sugestiva de trayecto fistuloso que 
alcanza el músculo psoas derecho. Cambios inflamatorios en la grasa 
adyacente a pared cólica y en el músculo psoas ilíaco. Los cambios 
inflamatorios se extienden en dirección ascendente por la vertiente 
posterior de la pared abdominal lateral derecha, hasta por encima del 
riñón ipsilateral, con cambios inflamatorios del tejido celular subcutá-
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neo y engrosamiento de la piel. Aumento de tamaño e hipodensidad 
de músculos de compartimentos anterior y medial del muslo derecho 
respecto al contralateral, con colecciones líquidas interfasciales y 
cambios inflamatorios en tejido celular subcutáneo.
Se confirma el diagnóstico a las 2 horas de su llegada a urgencias de 
Shock Séptico de probable origen en fístula intestinal (colon ascen-
dente), produciendo de forma secundaria una fascitis necrotizante en 
MID. Inmediatamente se comunica caso a Cirugía, quienes, intervienen 
quirúrgicamente, realizando hemicolectomía derecha y desbridamiento 
de miembro inferior derecho ante la confirmación de los hallazgos 
radiológicos macroscópicamente de tumor intestinal fistulizado a MID.

CONCLUSIONES:
-El diagnóstico precoz permite una intervención temprana y disminuye 
la morbimortalidad.
-Tener en cuenta diagnósticos pasados como posible origen del pro-
blema evita que se pasen por alto problemas graves.
-Una buena exploración física ayuda a enfocar el diagnóstico y la 
correcta selección de las pruebas diagnósticas.

P-1781
ALUCINACIONES AUDITIVAS,  
¿Y SI NO ES UNA PATOLOGÍA PSIQUIÁTRICA?

E Zugazaga Badallo (1), I Fernández Vidaurreta (1), D Linares Cacho (1),  
T Rolando Menéndez (1), J Zlatkes Kirchheimer (2), D Castell Benito (1)
(1) Hospital Universitario de Torrejón. Madrid. (2) Hospital Universitario Ramón 
y Cajal. Madrid

Palabras clave: crisis epiléptica temporal-trastorno de la corteza auditiva-
alucinaciones auditivas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 47 años que consulta por episodios cortos y repetitivos de 
alucinosis auditivas (oye música, canciones) por oído izquierdo con 
sensaciones auditivas extrañas (timbre anormal de su voz, sensación 
de eco) y alteraciones del lenguaje mal definidas desde hace semanas. 
Hace crítica de las sensaciones, no ideas delirantes, no amnesia de 
los episodios, no desconexión, no confusión asociada, no automatis-
mos ni movimeintos convulsivos. No sintomatología vegetativa. Niega 
fiebre, no síntomas sistémicos salvo pérdida ponderal de 15kg en 6 
meses. NAMC. Único AP relevante pancreatitis aguda hace años. A 
su llegada a urgencias constantes normales salvo glucemia de 300. 
Exploración física incluyendo neurológica sin alteraciones. Analítica: 
glucosa 360, Na 134, Leucocitosis leve con neutrofilia, PCR 0,09. TAC 
craneal: dudosa área hipodensa en lóbulo temporal izquierdo que no 
capta tras contraste. Con diagnósticos de debut diabético y proba-
bles crisis epilépticas parciales simples auditivas ingresa a cargo de 
Neurología. Se inicia tratamiento con Levetiracetam con mejoría de la 
sintomatología aumentando dosis hasta desaparición de los síntomas. 
Se completa analítica con perfil tiroideo y hepático normales, VSG 
normal. EEG episodio crítico sin movimientos anormales: inicio en 
región centro-temporal derecha que evoluciona al resto del hemisferio 
difundiendo a hemisferio contralateral de 2 minutos y medio de du-
ración. RMN de cráneo: sin hallazgos patológicos. Se procede al alta 
con diagnósticos de epilepsia focal temporal de reciente comienzo y 
debut de DM posible tipo 1. Actualmente asintomático en tratameinto 
con KEPPRA 1500-0-1500.

CONCLUSIONES:
La alucinosis auditiva es uno de los posibles síntomas que presentan 
los pcientes con Epilepsia Focal Temporal (EFT). El paciente con EFT 
simple puede describir experiencias sensoriales y somatosensoriales 
extrañas, auras olfativas y auditivas (oyen música, voces o gritos), 
alteraciones del lenguaje, síntomas autonómicos, molestias gastrois-
testinales, síntomas psiquiátricos como déja vu, jamais vu, desperso-
nalización o sensacion de irrealidad. Pueden además ser complejas 
afectando al nivel de conciencia con automatismos y movimientos 
anormales y evolucionar a crisis generalizadas. Es básico realizar una 
anamnesis detallada no sólo al paciente sino a familiares y amigos, 
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compañeros de trabajo etc para realizar la descripción más detallada 
posible de los episodios. Es fundamental para el diagnóstico diferencial 
con la patología psiquiátrica (como la esquizofrenia) indagar sobre 
datos como frecuencia y duración del sonido, es sólo música/ruidos o 
también voces, intensidad, si son vóces preguntar si tienen un mensaje 
negativo, provocan angustia y afectan a sus actividades diarias etc. El 
descartar un origen orgánico completando el estudio con pruebas de 
imagen y EEG es primordial para iniciar un tratamiento farmacológico 
que controle los síntomas y no diagnosticar erroaneamente una pato-
logía psiquiátrica con importantes estigmas sociales y consecuencias 
sobre la vida del paciente.

P-1783
LO QUE HAY DETRÁS DE UNA PICADURA DE INSECTO

A Rodríguez Rubio Rodríguez (1), C Palma Rodríguez (2),  
M Poyato Borrego (1), S Andrades Segura (1), M Islan Perea (1),  
C Amodeo Arahal (3)
(1) Hospital San Juan de Dios Aljarafe. Sevilla. (2) Hospital General Básico de 
Baza. Granada. (3) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: miasis-larva-medicina tropical

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 35 años que acude a Urgencias, por presentar desde 
hace un mes dos lesiones en MID, una de ella en muslo y la otra en 
pantorrilla, dolorosas, compatibles con picaduras de insecto. Refiere 
que aparecen durante un viaje a Brasil. Afebril. Niega cualquier otra 
sintomatología por aparatos.
A la exploración existen dos lesiones papulosas, eritematosas, aisla-
das, con un cráter central con escaso exudado serosanguinolento. A 
la palpación se objetiva una formación nodular subcutánea dolorosa 
de unos 2 cm de diámetro.
La lesión junto con el antecedente epidemiológico de la paciente nos 
orienta hacia la sospecha clínica de una miasis, por lo que se procede 
al tratamiento de la misma. Consiste en la oclusión de la depresión 
central del nódulo (en nuestro caso se realiza con el gel conductor que 
se usa en la ecografía), que las larvas emplean como orificio respira-
torio, lo que obliga al parásito a salir para buscar oxígeno, quedando 
atrapado en la sustancia aplicada. La extracción de la larva se realiza 
con pinzas en ambas lesiones, logrando no dejar parte de la larva 
dentro del orificio, y evitando así el tratamiento quirúrgico.
Tras su estudio se confirma el diagnóstico de MIASIS por Cochliomyia 
hominivorax.

CONCLUSIONES:
La mosca Cochliomya hominivorax puede poner hasta 300 huevos 
en pocos minutos. Las hembras, atraídas por secreciones y olores, 
depositan sus huevos en el borde de las heridas, en los ombligos de 
los neonatos, laceraciones, úlceras, mordeduras, los orificios naturales 
y sobre la superficie cutánea con sangre coagulada y costras secas. 
El ciclo total del parásito dura de 3 a 8 semanas. El parásito pasa por 
las etapas de huevo, larva, pupa y adulto. Los huevos después de 
una incubación de 11 a 21 horas dejan surgir la larva en estadio I que 
evoluciona a estadio II y III. La larva en estadio III puede medir 15 mm 
de largo por 3.5 mm o más de ancho, es de color blanco amarillento y 
su cuerpo está dividido en 12 segmentos que le da forma de tornillo, 
de ahí el nombre de screw-worm (gusano tornillo). De la boca emergen 
dos poderosos ganchos negros muy móviles que le permiten desgarrar 
los tejidos, aún los más duros, para nutrirse, y también sirven como 
órganos de fijación. Las larvas parten de la superficie a la profundi-
dad y mediante enzimas se alimentan en una forma continua de los 
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productos de los tejidos vivos, logrando mayor tamaño y destrucción 
considerable del tejido tanto superficial como profundo, incluso puede 
destruir cartílago o hueso, a partir de infestaciones superficiales.
La Cochliomyia hominivorax se encuentra en las zonas tropicales y 
subtropicales del Continente Americano.
La razón por la que he seleccionado este caso es porque considero 
que cada vez son más frecuentes los viajes a zonas tropicales y son 
muchas las enfermedades con las que allí están familiarizados y sin 
embargo aquí desconocemos, a cuyos diagnósticos nunca llegamos o 
cuando lo hacemos las complicaciones ya son inevitables.

P-1784≠
PANCREATITIS POR HIDROXIUREA. REPORTE DE UN CASO

JM Krivocheya Montero, C González Vázquez, S Hernández de Andres, 
V Molina Sánchez, FH Castaño García, A Romano Funes 
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: hidroxiurea-pancreatitis-amilasa

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 81 años con antecedentes de HTA y trombocitosis, interve-
nida quirúrgicamente de tiroides y colecistectomizada en tratamiento 
con Omeprazol, Adiro, Hydrea, Lovibon, y Eutirox acude al SUHC por 
presentar dolor en la región epigástrica irradiado acompañado de 
sensación nauseosa sin llegar a vomitar. Deposiciones de aspecto 
normal, no acolia, aunque refiere orinas de color algo más oscuro. No 
alteraciones del hábito intestinal, no fiebre ni diarrea.
Exploración física y pruebas complementarias:
BEG, afebril.
ACR: MVC, sin ruidos patológicos.
Abdomen blando y depresible, doloroso a la palpación en la región 
epigástrica sin signos de irritación peritoneal, no timpanismo, Blumberg 
negativo, Murphy negativo.
No edemas ni signos de TVP.
Analítica general:
Bioquímica: Urea 62, potasio 3,3, calcio 8,2, proteínas 5,6, albúmina 
3,4, ALT 71, amilasa 1109, lipasa 1685, PCR 1,2.
Hemograma: Leucocitos 10,20 (Neutrófilos 78,6%), VCM 106,80, pla-
quetas 424.
Orina: 500 leucocitos con 2 nitritos positivos con 20-30 leucocitos y 
abundantes gérmenes en sedimento.
Gasometría. Po2 63, saturación de oxígeno 91%, Pco2 51, bicarbonato 
31,9, CO2 33,4, exceso de bases 7,1.
Se ingresa a la paciente con el diagnóstico de sospecha de pancreatitis. 
Durante su estancia en planta se le practica TAC abdominal en la que 
se aprecia un páncreas de calibre normal con realce homogéneo pero 
con una infiltración de la grasa peritoneal asociada a mínima cantidad 
de líquido libre intraperitoneal en relación a pancreatitis aguda poco 
severa. Diverticulos en el colon izquierdo. En el segmento VI del híga-
do aparece una LOE con realce heterogéneo de 3 cm de diámetro de 
contornos irregulares de origen indeterminado. Además se le practica 
colangiorresonancia que detecta hemangioma hepático, pancreatitis 
aguda, quistes renales y adenoma suprarrenal izquierdo.
Presenta buena evolución clínica dese el ingreso, tras 24 horas desapa-
rece el dolor abdominal. Se inicia tolerancia oral con buena respuesta. 
Episodios de diarrea autolimitados con positividad para Blastocystis. 
Presentó un episodio de FA rápida con buena respuesta a flecainida. 
Valorada por Cardiología y Hematología se decide inicio con Xarelto 
para evitar ictus y suspende AAS. Se decide alta hospitalaria presen-
tando la paciente nuevo episodio de dolor abdominal y vómitos con 
nueva elevación de amilasa y lipasa. Revisando el tratamiento la única 
medicación que estuvo tomando la paciente es el Hydrea. Comentán-
dose con hematología y suspendiéndose el tratamiento como posible 
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causa etiológica de la pancreatitis, con una buena evolución clínica y 
analítica. Estable y sin dolor por lo que se decide alta.
Diagnóstico: Pancreatitis aguda por Hydrea.

CONCLUSIONES:
La hidroxiurea se trata de un medicamento que se utiliza para el trata-
miento de la trombocitosis. Mirando la ficha técnica unos de sus efec-
tos adversos, aunque aparece en raras ocasiones, pero potencialmente 
grave es la pancreatitis, motivo por el cual tiene la transcendencia su 
conocimiento y por ello exponemos el caso clínico.

P-1785
HIPOESTESIA HEMIFACIAL DERECHA

M Miranda García, FA Jaimes Bautista, M Pérez De Haro,  
AJ Segura Fornieles, A Marina Clavería, J Navarro Rognoni
Hospital Universitario HM Puerta del Sur. Móstoles, Madrid

Palabras clave: hipoestesia-nervio trigémino-encefalitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 58 años que acude a urgencias por presentar parestesias e 
hipoestesia en segunda y tercera ramas del trigémino desde hace 48 
horas con carácter progresivo hasta una completa instauración en el 
plazo de 12 horas. Se le realiza TC craneal en la que no se objetivan 
hallazgos reeñables y se pauta tratamiento con adiro 100 mg diarios. 
Ante la persistencia de la clínica acude de nuevo a urgencias. En la 
exploración física se objetiva hipoestesia hemifacial derecha. Facial 
grado I de House-Brackmann. Resto de la exploración neurológica 
sin alteraciones. Se realiza una RMN craneal en la que destaca una 
alteración en la intensidad de señal en el pedúnculo cerebeloso medio 
derecho y en hemiprotuberancia derecha de morfología ovoidea y que 
mide en eje oblicuo máximo 18 mm, que afecta a núcleo del trigémino 
y que se acompaña de una tenue alteración en la intensidad de señal 
del nervio trigémino derecho en su trayecto cisternal, objetivándose 
realce patológico tras la administración de contraste en pedúnculo 
cerebeloso, sin haberse demostrado captación patológica del V par. 
Estos hallazgos sugieren la presencia de una romboencefalitis derecha 
que afecta al núcleo del V par. Se realiza punción lumbar en la que no se 
objetivan datos de infección aguda. Se indica ingreso hospitalario para 
completar estudio y se inicia tratamiento intravenoso con corticoides 
(metilprednisolona 1 gramo al día) durante 5 días. La paciente presenta 
mejoría clínica.En RMN craneal de control se objetiva disminución del 
tamaño de la lesión en hemiprotuberancia derecha y nervio trigémino 
derecho. En valoración por Endocrinología se objetiva TSH 0,14 uIU/mL; 
T4 Libre 1,48 ng/dL y T3 0,77 ng/mL. Juicio clínico: Romboencefalitis de 
probable origen inmunológico que afecta a hemiprotuberancia derecha 
y nervio trigémino derecho. Hipotiroidismo subclínico.

CONCLUSIONES:
La romboencefalitis consiste en la inflamación del tronco cerebral y 
cerebelo. Las causas más frecuentes son la infecciosa y la mediada 
por inmunidad. Para alcanzar el diagnóstico correcto es necesaria la 
correlación de los hallazgos en RMN con la edad, la historia clínica, el 
análisis de LCR y resto de pruebas complementarias. La desaparición 
de las lesiones identificadas en RMN y la mejoría clínica confirman la 
sospecha de rombencefalitis en el contexto adecuado.
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P-1787
DOLOR ABDOMINAL ¿QUÉ SERÁ?

CA Gavilán Casado (1), Y Casillas Viera (2), AB Romero Fernández (1),  
MJ Domíngez García (1), S Gutiérrez Gabriel (1)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Hospital Universitario 
Severo Ochoa. Leganés, Madrid

Palabras clave: diverticulitis-colon derecho-diagnóstico

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 39 años, fumador de 30 cigarros al día, bebedor moderado y 
con hernia de hiato y dispepsia postpandrial, que refiere desde hace 
24h: fiebre de 39ºC dolor opresivo continuo en hipocondrio derecho 
irradiado a epigastrio acompañado de un episodio de vómito y depo-
sición blanda sin productos patológicos.
Exploración física: Hemodinamicamente normal, afebril, cardiopul-
monar sin alteraciones. Abdomen: dolor a la palpación en epigastrio e 
hipocondrio derecho. Murphy positivo.
Exploraciones complementarias destacables:
Bioquímica: Creatinina: 1.17 mg/dl, GPT: 53U/L, GGT 73 U/L, Proteína 
C reactiva 8.65 mg/dL.
Hemograma: Leucos 13.220 (74.6%N).
Sistemático de orina: normal.
ECO de abdomen completo: Barro biliar. No presenta signos de colecis-
titis aguda. Mínima cantidad de líquido en FID, sin identificar apéndice 
normal o patológico.
TC abdómino-pélvico con contraste: Hallazgos compatibles diverticu-
litis aguda en el ángulo hepático del colon, con cambios inflamatorios 
circundantes y líquido libre. Diverticulosis en sigma y todo el marco 
cólico. No presenta colecciones ni neumoperitoneo.
Evolución tras 48 h de ingreso en cirugía con amoxiclavulánico y pro-
gresión en dieta se decide alta.
Juicio clínico: diverticulitis ángulo hepático del colon.

CONCLUSIONES:
La diverticulitis de colon derecho, aparece preferentemente en la po-
blación asiática mientras que en el mundo occidental lo hace en el 
izquierdo, sobre todo, en colon sigmoide.
En la fisiopatología de los divertículos derechos se postulan factores 
genéticos, mientras que en los izquierdos se relacionan con aumento 
de presión intraluminal, vida sedentaria y dieta pobre en fibra.
Es una patología muy poco frecuente en nuestro medio (1-2% en hom-
bres de 20-50 años) y plantea el diagnóstico diferencial con apendicitis, 
úlcera péptica, colecistitis o enfermedad inflamatoria intestinal.
Las pruebas de imagen son imprescindibles para establecer el diag-
nóstico preoperatorio, ya que el 70% de los pacientes con diverticulitis 
cecal fueron intervenidos por sospecha de apendicitis. El tratamiento 
es conservador.
Los divertículos derechos sangran más frecuentemente (65%) que los 
izquierdos, pero de forma autolimitada siendo frecuente la recurrencia. 
La diverticulitis izquierda presenta más complicaciones que la derecha.

P-1788
DOLOR LUMBAR, DE LO FRECUENTE A LO EXCEPCIONAL. 
¡CUIDADO! 4.ª VISITA A LA URGENCIA

M Urcelay Olabarría, JCG Anderson Vildosola
Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa

Palabras clave: cauda equina-back pain-sarcoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
1.ª visita:
Joven de 14 años que acude por disuria de 3 días, oliguria, malestar 
y pérdida de apetito.
Además refiere dolor lumbar derecho de características mecánicas 
con falta de sensibilidad cara posterior de muslo hasta dorso de pie 
ipsilateral, sin traumatismo previo que no mejora con 2 ibuprofenos 
pautados por su médico ayer.
Exploración anodina, constantes normales. Analítica anodina. Rx lum-
bar escoliosis lumbar leve.
Sedimento: 20 leucos por campo. Nitritos negativos.
Se le administra dexketoprofeno con lo que mejora, dada de alta como 
ITU no complicada y lumbociatalgia con fosfomicina, diclofenaco y 
paracetamol.
2.ª visita:
A las 48 horas, persiste disuria intermitente y acorchamiento de EID.
2 metamizoles orales.
Pruebas complementarias sin cambios. Alta.
3.ª visita:
12 días más tarde, vuelve a consultar. Mejoría de la disuria. Dificultad 
para la micción que se acompaña de estreñimiento y pico febril de 38 
ºC. Exploración completa normal.
Leucitosis 14.460 con 78% neutrófilos y sedimento 16 leucocitos por 
campo.
Impresión diagnóstica: Pielonefritis aguda. Ingresa en observación y 
12 horas más tarde es dada de alta con cefuroxima oral.
4.ª visita:
20 días más tarde. Joven que las últimas 4 semanas refiere haber 
estado en casa, por miedo a la incontinencia urinaria que alterna con 
dificultad para orinar. Además refiere estreñimiento y falta de sensi-
bilidad perineal. Sin disuria ni fiebre.
En la exploración destaca la falta de sensibilidad perineal y glutea. 
Analítica normal.
Ante la edad de la paciente se coordina para realización de RMN esa 
tarde, en la que se objetiva lesión tumoral sacra con afectación de 
partes blandas paravertebral, infiltración de canal sacro y perineural 
foraminal bilateral S1-S2 y S2-S3 compatible con Sarcoma de Ewing.
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CONCLUSIONES:
-La lumbalgia es un problema de salud de gran importancia por su 
repercusión social, laboral y económica y es la causa más frecuente 
de consulta tras el resfriado común. Por lo que la evaluación detallada 
y una correcta exploración son importantes para detectar los casos 
inusuales potencialmente graves.
-Destacan los síntomas de alarma a tener en cuenta como la pérdida 
de peso, dolor incontrolable, signos de infección, traumatismos, dis-
función vesical, retención-incontinencia de orina, deficits neurológicos, 
cambios de ritmo intestinal.
-Aunque en adultos la mayoría de los tumores que causan Síndrome de 
cola de caballo son tumores metastásicos, en los niños los sarcomas 
y neuroblastomas son los más frecuentes.
-En estos tumores el dolor suele ser el primer síntoma 83-95% de los 
casos. Le siguen los síntomas motores y posteriormente los sensitivos.
-La disfunción de la vejiga y el intestino generalmente es un hallazgo 
tardío que puede estar presente en hasta la mitad de los pacientes. La 
neuropatía autónoma se presenta con mayor frecuencia como retención 
urinaria y rara vez es el único síntoma.
-La RM es la técnica de elección. Poco accesible desde la urgencia. 
En este caso la edad de la paciente fue un argumento importante a la 
hora de solicitar la prueba de imagen.
-Cuando alguien repite en la urgencia por el mismo motivo, escuchale 
dos veces y aprende a ver más alla de lo evidente.

P-1789
UN EMBARAZO SIMPLE

A Jamilena López, Q Gisbert Tijeras, H Contreras Mármol, M Buj Vicente, 
M Márquez Doblas, AM Ramos Garrido
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: embarazo-encefalitis-herpes simple

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 34 años, profesora de guardería en activo y embarazada de 12 
semanas, sin factores de riesgo cardiovascular ni otros antecedentes 
médico-quirúrgicos de interés. Seguimiento obstétrico sin incidencias. 
En los antecedentes familiares destaca tío materno con esquizofrenia.
La paciente comienza unos 10-15 días antes al ingreso con un cuadro 
de cansancio, debilidad generalizada, labilidad emocional, hipersom-
nolencia diurna y leve cefalea, a lo que progresivamente se suma 
irritabilidad, agresividad y alteración del comportamiento con actitud 
hostil e inadecuada hacia sus allegados, que se va exacerbando de 
forma progresiva, y que finalmente acaba asociando anorexia, abulia 
y disminución del nivel de consciencia, motivo por el que acuden al 
servicio de Urgencias de nuestro Hospital.
Constantes vitales: TAS: 102.0; TAD: 59.0; Temperatura: 36.8; FC: 
117; Saturación oxígeno: 99. Mal estado general, somnolienta, res-
ponde a estímulos verbales y dolorosos, poco colaboradora. Palidez 
mucocutánea. Afebril. Eupneica. Auscultación cardiopulmonar: rítmica 
con murmullo vesicular conservado. Miembros inferiores: no edemas. 
Pulsos periféricos presentes y simétricos. No signos de TVP. Exploración 
neurológica: nivel de alerta fluctuante, escasa colaboración, marcada 
irritabilidad. Desorientada en espacio y tiempo. Lenguaje escaso, con 
dificultad para la pronunciación, sin afasias. Pupilas isocóricas y normo-
reactivas. Reflejo de amenaza presente en ambos hemicampos. Pares 
craneales sin hallazgos patológicos. Motor: no claudica en maniobras 
de Barré y Mingazzini. ROT ++/++++ de forma generalizada y simétrica. 
Reflejo cutáneo plantar flexor bilateral. Sensibilidad tactoalgésica con-
servada. Ausencia de signos de irritación meníngea. Resto no explorado 
por falta de colaboración.
Diagnóstico diferencial: encefalitis, tumor cerebral primario o 
secundario, hemorragia subaracnoidea, debut de cuadro psicótico e 
intoxicación por drogas.
Se solicitó analítica de sangre (bioquímica, hemograma y coagulación) 
con analítica de orina (incluyendo drogas), anodinas. TAC cerebral no 
arrojó ningún hallazgo significativo. En la punción lumbar destaca 
pleocitosis linfocítica e hiperproteinorraquía, con glucosa normal.
Diagnóstico final: encefalitis vírica por Herpes Virus Simplex tipo 1.
Evolución: la paciente fue ingresada en neurología y comenzó tra-
tamiento con Aciclovir intravenoso desde el momento en el que se 
recogieron los resultados del análisis de LCR. Tras la posterior confir-
mación de la presencia de HVS-1 por PCR en LCR se decide continuar 
el tratamiento durante 14 días. Dado que se trata de una paciente 
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embarazada, todas las pruebas complementarias de imagen con riesgo 
potencial de malformaciones se llevaron a cabo con mandil protector 
para minimizar riesgos. Durante el ingreso se llevó a cabo un exhaus-
tivo seguimiento del bienestar fetal en colaboración con servicio de 
obstetricia. Se realizó resonancia magnética nuclear cerebral (mínimo 
riesgo dado que la gestación se encontraba en 2ºT), resultando nor-
mal, y electroencefalograma donde se observaron signos de discreta 
encefalopatía lenta difusa inespecífica, compatible con encefalitis. 
En el electroencefalograma de control durante el ingreso, habiendo 
finalizado el tratamiento antiviral, los signos de encefalopatía desa-
parecieron. La paciente va evolucionando favorablemente durante el 
ingreso, hasta quedar asintomática.

CONCLUSIONES:
• Una encefalitis se trata de una inflamación focal o difusa del pa-
rénquima cerebral.
• El Herpes Virus Simple tipo 1 es una causa frecuente de encefalitis 
vírica.
• Debe sospecharse ante paciente con deterioro brusco del nivel de 
consciencia, alteraciones conductuales y focalidad neurológica sin 
otras causas que lo justifiquen.
• Para su diagnóstico es necesaria la realización de punción lumbar 
cuyos hallazgos más característicos son pleocitosis linfocítica e hiper-
proteinorraquia sin consumo de glucosa.
• Es imperativo el comienzo de tratamiento empírico una vez obtenido 
las características citobioquímicas del LCR en el servicio de urgencias, 
siendo de elección Aciclovir vía intravenosa.
• La necesidad de valorar las comorbilidades o situaciones especiales 
en cada paciente es importante. En el caso que se presenta se trata de 
una paciente embarazada, por lo que fue de vital trascendencia sopesar 
cada decisión en base al riesgo beneficio que aportan.

P-1790
SÍNDROME AÓRTICO, ICTUS Y LA DUDA DE QUÉ TRATAR

A Portero Bolaños, A Infantes Montiel, E Carmona
Hospital de La Merced. Osuna, Sevilla

Palabras clave: síndrome aórtico-ictus-exitus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 65 años con antecedentes personales de hipertensión arte-
rial, dislipemia y trastorno de la personalidad histriónico. Motivo de 
consulta: Disminución repentina del nivel de conciencia y dificultad 
para la movilización de hemicuerpo izquierdo. Exploración: Palidez e 
hipotensión(TA: 80/47); Indice de Glasgow 12/15, desviación conjugada 
de la mirada a la derecha, hemiplejía izquierda y babinski izquierdo. Se 
activa código ictus. Pruebas complementarias: TAC de cráneo sin alte-
raciones. AngioTAC de TSA: placa blanda complicada(probablemente 
ulcerada), con calcificación puntiforme periférica, adyacente a la pared 
de la aorta ascendente que se extiende desde inmediatamente antes 
de la salida del tronco braquiocefálico derecho a la salida del mismo. 
presentando la aorta a dicho nivel un calibre de 3 cm de diametro AP, 
posteriormente, ambas carotidas comunes internas y externas asi 
como vertebrales, se encuentran permeables. Pequeña cantidad de 
líquido pericárdico. No aprecio claros defectos en la vascularización 
arterial intracraneal Evolución: Se contacta con cirugía cardiaca que 
asume a la paciente aunque adopta actitud expectante. La paciente 
es trasladada desde Hospital Comarcal a Hospital de tercer nivel. A 
su llegada se realiza ecografía transesófágica que descarta la disec-
ción de aorta. Ante la persistencia de la clínica neurológica referida 
anteriormente se repite la TAC en la que se observa AVC isquémico en 
arteria cerebral media derecha con trombo en cayado aórtico.Se inicia 
anticoagulación. El segundo día de ingreso, la paciente permanece 
con igual estado neurológico. Tras colocación de sonda nasogástrica 
comienza con distrés respiratorio objetivándose la presencia de neu-
motórax derecho. Se coloca drenaje torácico con adecuada expansión 
del pulmón en radiografía de control, mejorando las saturaciónes y 
la mecánica ventilatoria. El tercer día de ingreso, dada la patogenia 
probable del ictus(tromboembólico)y el deterioro hemodinámico y neu-
rológico que sufre la paciente, se solicita nueva valoración por cirugía 
cardiaca que valora “la intervención quirúrgica con parada circulatoria 
sobre cayado aórtico sería de altísimo riesgo vital y de empeoramiento 
neurológico y por otro lado no hay signos de complicaciones aórticas 
agudas en aorta ascendente ni cayado por lo que creemos que la 
actitud conservadora con anticoagulación y seguimiento en unos días 
con nuevo TAC es la más adecuada. El cuarto día de ingreso la paciente 
sufre un empeoramiento hemodinámico y neurológico del paciente 
con necesidad de intubación orotraqueal. Se le hace TAC en la que se 
detecta extenso infarto hemisférico derecho con importante edema 
y efecto masa, colapso de ventrículo lateral derecho y desviación de 
línea media. Se comenta el caso con neurocirugía para plantar cra-
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neotomía descompresiva como única opción y estiman “que no existe 
indicación de tratamiento quirúrgico dado que no aportará beneficio a la 
supervivencia o posible calidad de vida de la paciente.” Se consensúa 
entre los médicos de la UCI la limitación del esfuerzo terapeútico y se 
informa a la familia del pronóstico. El quinto día de ingreso la paciente 
evoluciona a muerte encefálica.

CONCLUSIONES:
Lo que inspira el caso es la pérdida de pérpectiva holística de la pa-
ciente. Cada especialidad valoró lo referente a su disciplina y actúo 
en consecuencia sin considerar la probable evolución desfavorable 
de la paciente y los requerimiento de los urgenciológos demandando 
una actitud más activa.
Lo que planteamos es que, en situaciones de una amenaza vital, no 
debe priorizarse el fracaso de una técnica o actuación cuando la si-
tuación es “desesperada”. Estos casos legitiman un comportamiento 
valiente e integral ¿Que hubiese pasado si realizamos endarterectomía 
sobre ACM derecha y cirugía reparadora en aorta? Lo peor, la paciente 
iguamente hubiese fallecido.

P-1791
TRABAJAR EN EL YESO

G Leal Reyes, MF De Prado López, MD González Romero,  
FB Quero Espinosa, MC Puya Jiménez, AM Jiménez Aguilar
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: dissection-vertebral artery-cerebellum

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 26 años, sin antecedentes de interés, intervenido de Neu-
motórax. Desde hace una semana trabaja en una empresa de cons-
truccion pegando yeso. Consulta en nuestro servicio de Urgencias por 
presentar desde hace una horas sensacion de mareo e inestabilidad en 
la marcha con cefalea, refiere que presentó movimientos involuntarios 
de MSI y MII de breve duración, no otra sintomatología acompañante. 
En exploración, presenta dismetría dedo-nariz y talón-rodilla izquierda, 
y en la marcha llama la atención un aumento de base sustentación. 
Ante la clínica se decide realizar analítica con tres seies, EKG y Rx 
tórax sin hallazgos, se solicita también TAC craneal donde informan: 
lesión hipodensa en fosa posterior izquierda craneal al angulo ponto-
cerebeloso, dd 48x23x24, sugestivo de quiste epidermoide en primer 
lugar quiste epidermoide. Tras recibir todos los resultados se comenta 
caso con neurocirujano y neurologo y se decide ingreso en Servicio 
de Neurocirugía para continuar estudio, tratamiento y seguimiento.
Una vez en planta se solicita RNM cerebral que informan como: infarto 
reciente de territorio de Arteria cerebelosa superior izquierda, que 
afecta a pedunculo y hemisferio cerebeloso, vermix y region posterior 
meséncefalo. Por lo que el paciente se traslada inmediatamente al ser-
vicio de Neurología, donde se realiza Arteriografia cerebral informada 
como: se obseva columna de constracte mantenido en fases tardías 
en la pared lateral de arteria vertebral izquierda, a la altura de C5-C6, 
posiblemente por diseccion previa, no otras obstrucciones vasculares.
Durante el ingreso el paciente evoluciona favorablemente por lo que 
se decide alta, con tratamiento AAS 150 mg. y se recomienda evitar 
esfuerzos y posturas de hiperextesión cervical. Revisión en consulta 
externas de Neurología.
El diagnóstico al alta fue: Infarto de territotio arteria cerebelosa su-
perior izquierda con disección de arteria vertebral izquierda por hi-
perextesion del cuello durante el trabajo (pegar yeso en los techos).

CONCLUSIONES:
La disección arterial, como causa de una isquemia cerebrovascular es 
infrecuente, presentándose comunmente en población joven y asociado 
a un trauma menor que involucra un mecanismo de hiperextesion del 
cuello. Si se sospecha y se trata a tiempo tiene un buen pronóstico en 
general, presentando recuperación completa ente 70-85%, algun déficit 
entre 10-15% y mortalidad entre 5-10%, que dependerá de la severidad 
de la isquemia. Por lo tanto, es importante realizar un detallada anam-
nesis y exploración física para poder sospechar la patología a tiempo.
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P-1792
CEFALEA BRUSCA: ¿INFECCIOSA O HEMORRÁGICA?

R Marino Genicio (1), P Herrero Puente (2), G González Salazar (1),  
A Conejero Deltell (1), A Ibáñez Botella (1), M Beneyto de Arana (3)
(1) Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla. Madrid. (2) Hospital Universitario 
Central de Asturias. (3) Hospital Universitario Fundación Alcorcón. Madrid

Palabras clave: migraine-subarachnoid hemorrhage-viral meningitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 35 años con único antecedente de varios episodios de 
neutropenia secundarios a viriasis. Consulta en el servicio de urgen-
cias hospitalarias a la 1.30 de la madrugada por cefalea holocraneal 
de inicio súbito las horas previas. Nunca había presentado episodios 
similares. Ha tenido un vómito. No fiebre. No antecedente traumáti-
co. Amigdalitis en días previos, en su tercer día de tratamiento con 
penicilina vía oral por test de estreptococo positivo.
A su llegada, se muestra con intensa agitación psicomotriz, apenas 
habla, está muy afectada por el dolor. Contantes vitales: PA 117/60. 
80 lpm. 36.4 ºC. 97% saturación O2.
En la exploración no muestra focalidad neurológica ni rigidez nucal. 
Signos meníngeos negativos. Orofaringe con secreciones mucosas e 
hiperemia sin exudados; úvula centrada sin abombamientos de paladar. 
Auscultación normal. Resto de la exploración sin hallazgos.
Se inicia tratamiento analgésico con dexketoprofeno y paracetamol. 
Resulta inefectivo, llegando a precisar sedación superficial con ben-
zodiacepinas (10 mg diacepam iniciales, 5 mg midazolam para poder 
realizar exploraciones radiológicas) dado el estado de agitación de 
la paciente.
Diagnóstico diferencial:
• Proceso expansivo intracraneal.
• Hemorragia subaracnoidea.
• Meningitis infecciosa de posible origen bacteriano desde vías res-
piratorias altas.
Se realizan pruebas complementarias en función del diagnóstico di-
ferencial establecido:
• TAC craneal urgente sin hallazgos patológicos.
• La analítica presenta una leucopenia (1900) con neutropenia severa 
(210). Elevación de reactantes de fase aguda con PCR 37. Leve coagu-
lopatía con tiempo de protrombina 63%.
• Frotis: Neutropenia comprobada. No células inmaduras ni blastos. 
monocitos con vacuolas y aisladas células de aspecto linfomonocitoide.
Ante la clínica descrita, se decide realización de punción lumbar tras 
consentimiento de la paciente. Teniendo la sospecha de cuadro bacte-
riano de origen central, se inicia tratamiento empírico con ceftriaxona 
2g, vancomicina 1g. Se añade Aciclovir 500 mg, dados los antecedentes 
de neutropenia por viriasis. Se pauta factor de crecimiento de colonias.
El análisis del líquido cefalorraquídeo presenta proteinorraquia y glu-
corraquia normales. No se observan células.

El dolor continúa sin estar controlado, por lo que se pauta dexameta-
sona 10 mg y nolotil.
Evolución a las 8 horas:
Persiste dolor intenso. Se mantiene estable y afebril.
Analítica: Leucocitos 2.000, Neutrófilos 650.
Se solicita interconsulta a neurología. Tras valoración, deciden alta 
con diagnóstico de migraña exacerbada en contexto de cuadro infec-
cioso de vías respiratorias, modificando tratamiento a amoxicilina-
clavulánico al alta.

CONCLUSIONES:
• La valoración de los pacientes en el servicio de urgencias ha de ser 
integral, como corresponde a nuestra especialidad. Si bien la patolo-
gía infecciosa central neurológica se ha descartado razonablemente 
con todos los medios a nuestro alcance, y el servicio de neurología 
desestima más acciones por su parte, debemos ir más allá y valorar 
el contexto de esa neutropenia. Hay que considerar la necesidad de 
un control más exhaustivo del rango de inmunosupresión con el que 
vamos a dar de alta a nuestra paciente, al margen de la valoración 
de neurología.
• Teniendo antecedentes de neutropenia por cuadros víricos y con la 
fulminante presentación de la clínica, en una paciente sin antecedente 
de migrañas, deberíamos haber explorado la posibilidad de menin-
gitis vírica y esperar a tener resultados de una PCR en las próximas 
horas, aunque a priori los test realizados, presente incongruencia con 
la sospecha clínica.
• Es imprescindible evaluar minuciosamente si los cambios de trata-
miento son o no necesarios a la hora de dar el alta a nuestros pacientes. 
En este caso, la rotación de antibióticos, dejando una pauta óptima 
para estreptococo con penicilina para administrar amoxicilina, resulta 
ineficiente, no añade beneficios al proceso infeccioso, y no soluciona 
el motivo por el que consulta, que es una cefalea brusca de intensidad 
elevada.
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P-1793
IMPORTANCIA DE LA ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA  
EN URGENCIAS EN LA ASCITIS DE NUEVA APARICIÓN

G Lorenzo González (1), E Martínez López (1), C Robla Parra (2),  
J Martínez Peguero (1), F Briones Monteagudo (1), A Ramírez Carrelón (1)
(1) Hospital General de Almansa. Albacete. (2) Complejo Hospitalario 
Universitario de Albacete

Palabras clave: pancreatic fistula-ascitic fluid-pancreatic cyst

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales:
* Sin hipertensión arterial, diabetes mellitus ni dislipemia. Ex consu-
midora de 75-80 g de alcohol diarios hasta hace 4 años. Fumadora de 
10 cigarros/día.
* Pancreatitis aguda de origen enólico en 2015, con pseudoquiste 
pancreático gigante secundario a la misma. Rotura del pseudoquiste 
con cuadro de abdomen agudo precisando tratamiento quirúrgico. 
Pancreatitis crónica y pseudoquiste de 25mm en seguimiento.
* Colelitiasis.
Enfermedad actual: mujer de 45 años que acude al Servicio de Urgen-
cias por dolor abdominal de varias semanas de evolución, localizado en 
epigastrio e irradiado hacia la espalda. En las últimas 24 horas refiere 
empeoramiento del dolor que se ha hecho continuo. Asocia distensión 
abdominal progresiva, en las últimas horas presenta oliguria. Sin náu-
seas, sin vómitos ni fiebre. Sin ictericia, sin coluria ni acolia.
Exploración física:
-Tensión arterial 133/77mmHg, Frecuencia cardiaca76 latidos/minuto.
-ACP: rítmica sin soplos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos 
sobreañadidos.
-Abdomen: distensión importante, doloroso en epigastrio, sin defensa 
ni signos de irritación peritoneal. Oleada ascítica positiva y matidez 
cambiante a la percusión.
Exploraciones complementarias:
La paciente presenta un cuadro de abdomen agudo con distensión y 
sospecha de líquido libre intraabdominal se solicita analítica urgente 
donde destaca amilasa 287 U/L, hemoglobina: 9.7g/L, sin leucocitosis, 
INR: 1.62. En TC abdominopélvico se aprecia abundante cantidad de 
ascitis, calcificaciones pancreáticas y atrofia del mismo con pseudo-
quiste de 25mm en cabeza de páncreas. Ganglios retroperitoneales 
periaórticos, mesentéricos y en hilio hepático de hasta 11mm. Útero y 
ovario derecho globulosos. No se objetiva sangrado activo.
Ante dichos hallazgos nos encontramos con una paciente con ante-
cedentes de patología pancreática que presenta un cuadro de ascitis. 
Puesto que en TC presenta una imagen sospechosa en útero y en ovario 
se solicita valoración por ginecología que realiza ecografía abdominal 
observándose imágenes nodulares en superficie del útero y ovario 
derecho que podrían corresponder con implantes tumorales.

El diagnóstico diferencial es de ascitis de origen pancreático o de 
ascitis por una carcinomatosis peritoneal.
Se realiza paracentesis diagnóstica obteniendo líquido serohemático, 
que es compatible con ambos diagnósticos. Bioquímica de líquido 
ascítico: Amilasa: 2843 U/L, hematíes: 228000/mcl, proteínas: 3.4 g/
dL, CEA: 4.3 ng/mL, ADA: 16.6 U/L, Ca 19.9: 164 U/mL.

EVOLUCIÓN:
Con estos resultados el diagnóstico se orienta más hacia la ascitis 
pancreática. Por ello se completa el estudio de forma programada 
mediante resonancia magnética en la que impresiona de fístula pan-
creática y se continua el estudio mediante CPRE apreciándose fístula 
pancreática en rodilla de Wirsung. Se realiza esfinterotomía y coloca-
ción de prótesis pancreática.
Tras la colocación de la prótesis pancreática la paciente acude a Urgen-
cias por dolor abdominal y fiebre de 39 ºC. En TC de abdomen presenta 
abscesos hepáticos, aumento del tamaño del pseudoquiste y signos 
de sobreinfección del mismo.
Se propone drenaje transgástrico o mediante ecoendoscopia del pseu-
doquiste pero no se puede realizar técnicamente por lo que se estable-
ce tratamiento conservador con antibioticoterapia e ingreso en unidad 
de cuidados intensivos. Mejoría lenta pero progresiva.
En el momento actual se ha retirado la prótesis pancreática y el pseu-
doquiste ha desaparecido.

CONCLUSIONES:
La ascitis de nueva aparición supone un reto en el servicio de urgencias, 
sobre todo si no se acompaña de cirrosis hepática.
En el estudio de la ascitis es fundamental la paracentesis diagnóstica.
La ascitis pancreática que no es secundaria a un traumatismo o a una 
cirugía es poco frecuente.
Sólo el 40% de los pacientes con fístula pancreática mejoran con 
tratamiento conservador. Se utilizan una combinación de métodos 
percutáneos, endoscópicos y quirúrgicos. Puesto que el tratamiento 
quirúrgico supone una mortalidad el 5% y un 10% de recurrencia cada 
vez se recurre más al tratamiento endoscópico.
El uso de stents pancreáticos ha mejorado mucho la tasa de éxito en 
el tratamiento de estos pacientes, incluso sin drenaje percutáneo del 
pseudoquiste se consigue la resolución del mismo.
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P-1795
LA IMPORTANCIA DEL PROCESO DIAGNÓSTICO

SB Gil López, IM Marcos Sánchez, P Alonso Chacón, A Narros Giménez, 
S Khanafer Galiano, I Barrio Sastre
Hospital General de Segovia

Palabras clave: exploración-eventración-hidatídico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 68 años con:
Antedentes Personales de angioma cavernoso con crisis focales se-
cundarias en tratamiento con fenitoina, EPOC leve en tratamiento 
con bromuro de glicopirronio inhalado. Y quirúrgicos de cirugía de 
hidatidosis a los 24 años, apendicectomia y endometriosis ovárica.
Acude derivada por atención primaria para descartar neumonía. Refiere 
clínica de 1 semana de evolución de tos con escasa expectoración 
oscura, fiebre y disnea de mínimos esfuerzos. Niega sintomatología 
a otro nivel.
A la exploración física se encuentra eupneica, Glasgow 15, afebril y 
normotensa En la AP presenta hipofonía bibasal. AC rítmico a 90. A 
nivel abdominal destaca, a nivel de antigua laparotomía media, una 
eventración de unos 10 cm de diámetro que no se puede reducir; roja, 
indurada, caliente, con zona central de aparente fluctuación El resto del 
abdomen es, blando, depresible y sin signos de irritación peritoneal.
Pruebas complementarias:
Sistemático de Sangre: 20.000 leucocitos con 69% segmentados y 14 
cayados. Plaquetas 437.000.
Bioquímica: PCR 38.8, Creatinina 0.6.
Coagulación AP 65%.
Sistemático de orina con leucocituria. Radiografías simple de tórax y 
abdomen sin hallazgos patológicos.
Con presunción diagnóstica de “Eventración con probable absceso de 
pared”, se inicia tratamiento con ceftriaxona iv. Valorada por el Servicio 
de Cirugía General ingresa a su cargo.
Realizado durante su ingreso TAC abdomino-pélvico, se evidencia: 
“gran absceso abdominal con posibles vesículas hidatídicas en su 
interior que afecta al segmento IV del hígado y se extiende por la 
cavidad abdominal y sobrepasa la pared anterior”.
Ante dichos hallazgos se realiza intervención quirúrgica con drenaje 
del absceso y periquistectomia parcial con corrección de pared abdo-
minal. Mala evolución postoperatoria por fístula duodenal, precisando 
posteriormente duodenopancreatectomia cefálica.

CONCLUSIONES:
Desde la primera valoración médica, dependiendo del nivel asistencial 
en el que nos encontremos y de los medios de los que dispongamos, 
progresivamente variará nuestra impresión e hipótesis diagnóstica.
En el caso que nos ocupa pasamos de:
• La hipótesis diagnóstica de “posible Neumonía”, planteada por el 
médico de atención primaria. En función de la anamnesis a un pacien-
te con clínica respiratoria, en pleno pico de Gripe con AP de EPOC y 
exploración limitada al tórax.
• Exploración abdominal con eventración en paciente con varios an-
tecedentes quirúrgicos, con signos inflamatorios locales y datos ana-
líticos infecciosos. Diagnóstico de “Eventración con probable absceso 
de pared”.
• Diagnóstico Radiológico: Gran absceso abdominal con posibles ve-
sículas hidatídicas.
• Diagnóstico de confirmación: Quirúrgico: drenaje del absceso y pe-
riquistectomía.
En cada nivel asistencial debemos aprovechar al máximo lo que el 
paciente con su anamnesis y exploración nos aporta. A medida que 
avanzamos en el estudio del paciente llegaremos a un diagnóstico 
cada vez más elaborado y certero.
No debemos olvidar que todos los pasos son importantes y que al 
diagnóstico final se llega con la inclusión y la exclusión de hipótesis 
diagnósticas previas de otros compañeros y servicios. Es la colabora-
ción de todos ellos la que consigue el beneficio final para el paciente.
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P-1796
SÍNDROME DE WILKIE O PINZA AORTOMESENTÉRICA

CM Fernández Iglesias, M Debán Fernández, L López Menéndez,  
A García Muñiz, ML Pérez Otero, MC Borruel Aznárez
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: intestinal obstruction-protein-energy malnutrition-abdominal 
pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de una paciente de 22 años, ex-politoxicómana 
(cocaína, anfetaminas y ácidos) desde hece dos años. Estudiada por 
RGE, hipo y hematemesis en 2011 por el servicio de digestivo, con 
estudio gastroduodenal normal. Ingreso en 2015 en M. Interna para 
estudio de dispepsia y dolor abdominal con estudios ecográficos y TC 
abdominal sin alteraciones.
Desde el año 2014 múltiples visitas al SUH por dolor abdominal,acude 
de nuevo el 10-11-2017 por empeoramieno progresivo de su dolor 
abdominal, haciéndose cada vez más contínuo, tipo cólico intenso 
localizado en epigastrio,acompañado de sintomatología vegetativa, 
sin relacionarse con las comidas y con una pérdida ponderal de 30 kg 
en el último més. Afebril. EF: T.ª 36 ºC. Fc 73 x´, TA 112/75 mmHg, Sat 
O2 97%, IMC 19,57% kg/m2, COC, eupneica en reposo, normocolora-
ción de piel y mucosas. ACP normal, abdomen blando, depresible, no 
doloroso a la palpación, noo masas ni organomegalias.
Acude a urgencias por persistencia de los cuadros de dolor abdominal 
junto con descenso importante de peso, donde se realizan PC (hemo-
grama, bioquímica, orina, EKG, Rx tórax y abdomen) que resultaron 
normales, así como una prueba rápida de cribado de porfirias (test 
de Hocher) que fue negativo. Dado el mal estado físico en el que se 
encuentra la paciente se decide ingreso para completar estudios.
Durante su ingreso, entre otras pruebas, se realiza TC abdominal con 
contraste, en el que se objetiva una discreta reducción de la distancia 
aorto-mesentérica de aprox 6 mm con disminución de calibre de vena 
renal izda a ese nivel y dilatación previa, hallazgos compatibles con 
posible Síndrome de Wilkie.
Se decide alta domiciliaria tras mejoría de la malnutrición de la pa-
ciente con tratamiento conservador y posteriormente en enero de 2018 
tras fracaso del tratamiento conservador se le realizó intervención 
quirúrgica.

CONCLUSIONES:
El Síndrome de Wilkie es poco frecuente, suele presentarse clíni-
camente como un cuadro de obstrucción intestinal, resultado de la 
compresión de la 3º porción del duodeno entre la arteria mesentérica 
superior y la aorta. El manejo inicial suele ser conservador, reser-
vando la cirugía para estos tres supuestos: fracaso del tratamiento 
conservador,enfermedad de larga evolución con pérdida ponderal 
progresiva y dilatación duodenal con éxtasis y enfermedad ulcerosa 
péptica complicada secundaria a estasis biliar y reflujo.
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P-1798
LO QUE PUEDE ENMASCARAR UN PRURITO GENERALIZADO

EM Prieto Piquero, I Lobo Cortizo, M Cordero Cervantes, EM Cano Cabo, 
O Potemkina, L López Menéndez
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: prurito-astenia-linfadenopatía

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 65 años de edad, sin antecedentes de interés, que acude a su 
Médico de Atención Primaria por prurito generalizado tras tratamiento 
antibiótico con Amoxicilina por sinusitis. Niega fiebre u otra sinto-
matología asociada. En relación a efecto secundario del tratamiento 
previo se pauta antihistamínico y se decide observación. A los ocho 
días acude de nuevo, asocia además pérdida de apetito, astenia y 
náuseas. Prurito palmo-plantar, en tronco y extremidades continuo, sin 
lesiones dérmicas. No dolor abdominal ni ictericia. No alteraciones del 
tracto urinario ni del tránsito intestinal.Se realiza entonces analítica 
completa objetivando alteración de las pruebas de función hepática. 
Se deriva a urgencias hospitalarias.
Exploración física:
Consciente, orientada y colaboradora. Eupneica en reposo. Bien hi-
dratada y perfundida.
AC RsCsRs.
AP no ausculto ruidos sobreañadidos.
Abdomen blando y depresible, no se palpan masas ni megalias, no 
dolor a la palpación, no signos de irritación peritoneal. Peristalsis 
conservada. PPRB-.
Extremidades inferiores: No edemas distales ni signos de TVP.
Pruebas complementarias:
Hemograma y coagulación sin alteraciones significativas.
Bioquímica con FA 654, AST 145, ALT 207, GGT 4085, bilirrubina 2, 
amilasa 42, lipasa 31.
Sistemático y sedimento de orina sin lesiones agudas.
ECG: Ritmo sinusal a 75 lpm. Sin alteraciones de repolarización.
Radiografía de tórax: no se objetiva patología aguda.
Ecografía de abdomen: Hígado de contorno regular, aumentado de 
ecogenicidad respecto a silueta renal con áreas de ecogenicidad dis-
tinta perihiliar de unos 26 mm. Porta permeable de calibre normal. 
Vesícula parcialmente distendida sin litiasis. Vía biliar intrahepática 
distendida. Colédoco de 12 mm sin poder valorar tramo distal. Páncreas 
mal visualizado por interposición de tubo digestivo con gas. Esplénica 
permeable de calibre normal. Bazo de tamaño normal. Riñones sin 
alteraciones. No líquido libre.
TC abdominal: colangiocarcinoma intrahepático (tumor tipo Klatskin). 
Adenopatías locorregionales de aspecto tumoral.
RM hepática y Colangio-RM: Tumoración sólida y heterogénea locali-
zada en la confluencia de los conductos hepáticos con predominante 
afectación intrahepática(49x 32mm) que provoca obstrucción biliar más 

marcada en árbol derecho y tenue alteración de la perfusión. La lesión 
es sólida con restricción de la difusión, hipervascularizada con realce 
persistente tardío, hallazgos concordantes con colangiocarcinoma. 
Se identifican dos adenopatías hipercaptantes en el hilio hepático 
sugestivas de adenopatías metastásicas. Quiste hemorrágico en polo 
superior renal izquierdo.
TC Tórax: No hay signos de diseminación tumoral en tórax.

CONCLUSIONES:
Diagnóstico: Colangiocarcinoma hiliar con extensión intrahepática.
Diagnóstico diferencial:
Dentro de las causas sistemáticas podremos encontrar: Causas infec-
ciosas (Anquilostomiasis. Oncocerciasis. Ascaridiasis. Algunas zoono-
sis). Alteraciones metabólicas (Hipertiroidismo. Diabetes mellitus. 
Síndrome carcinoide). Enfermedades hepáticas (Obstrucción biliar. 
Embarazo por colestasis).Enfermedad renal (Insuficiencia renal cróni-
ca). Enfermedades hematológicas (Policitemia vera. Paraproteinemia. 
Deficiencia de hierro). Neoplasias malignas (Linfoma y leucemia. Car-
cinoma abdominal. Tumores SNC. Mieloma múltiple. Micosis fungoi-
de). Enfermedades autoinmunes. Enfermedades neurológicas. Causas 
Psiquiátricas/Psicogénicas (Estrés emocional. Parasitosis imaginaria. 
Excoriaciones neuróticas). Drogas o como resultado de la terapéutica. 
Otras (Xerosis. Prurito senil. Mastocitosis).
Evolución y comentario:
La paciente ingresa en el servicio de Digestivo donde se presenta el 
caso en sesión conjunta con el servicio de Cirugía General y Radiología 
considerando la lesión irresecable. A tratamiento y seguimiento por 
Oncología con estabilidad hemodinámica.
La posible relación de un prurito de origen desconocido con una enfer-
medad sistémica no revelada, obliga al médico a la realización de una 
anamnesis y una exploración muy meticulosas, acompañada de una 
analítica básica. Se ha de valorar adecuadamente los antecedentes, 
la forma de presentación del prurito, sus características, los posibles 
factores desencadenantes y la respuesta a los tratamientos ya ins-
taurados. Es fundamental el descartar la existencia de erupciones o 
de alteraciones cutáneas que pudieran justificar el picor o que fueran 
compatibles con alguna dermatosis.
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P-1799
FEOCROMOCITOMA: ¿HAY RELACIÓN ENTRE ADMINISTRAR 
CONTRASTES YODADOS Y LA DESCARGA ADRENÉRGICA?

J Calatrava Sánchez, A Extremera Martínez, B Rodríguez Miranda
Hospital Universitario Rey Juan Carlos. Móstoles, Madrid

Palabras clave: feocromocitoma-yodo-adrenérgico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 39 años sin antecedentes de interés ni tratamiento habitual; 
hace 1 año ingreso por sepsis respiratoria con miocardiopatía de estrés 
secundaria, dada de alta por cardiología por mejoría, sin seguimiento.
Acude a Urgencias refiriendo un cuadro inespecífico de 12 horas de 
evolución de deterioro del estado general, debilidad, mareo, náuseas 
y un vómito. Niega clínica infecciosa o fiebre previamente.
A su llegada a Urgencias TA 111/71 mmHg, FC 100 lpm, T.ª 36.8 ºC, 
sat O2 100%. No presenta signos patológicos en la exploración física.
Se realiza estudio complementario en el que destaca leucocitosis y 
neutrofilia, la PCR es negativa y el esto de resultados analíticos son 
anodinos. En la radiografía de tórax no se identifican infiltrados y se 
ha realizado un electrocardiograma con alteración de la repolarización 
con descenso de ST <1 mm en V4-V6 y T asimétricas picudas.
Permanece en un box con monitor, estable, tras 5 horas sin incidencias 
comienza con taquicardia, opresión centrotorácica y náuseas, se amplía 
estudio por sospecha de tromboembolismo pulmonar. En nuevo análisis 
destaca troponina 0,4 y dímero-D 732. Se realiza ecocardiograma en 
el que la función biventricular está conservada y no tiene cardiopatía 
estructural. Se realiza angioTC con contraste de arterias pulmonares 
en el que se descarta TEP.
Tras la realización del angioTC, la paciente se inestabiliza hemodiná-
micamente con taquipnea a 30 rpm y taquicardia a 120 lpm. Llama la 
atención la variación de cifras tensionales con episodios de hipotensión 
e hipertensión.
Es re-evaluada por Cardiología con nuevo ecocardiograma informado 
como hipoquinesia global con fracción de eyección del 20%, sin lesio-
nes coronarias en el cateterismo realizado. Se solicita bodyTC ante la 
sospecha de síndrome aórtico que descubre masa tumoral sospechosa 
de feocromocitoma.
En situación de shock cardiogénico secundario a descarga catecolami-
nérgica por feocromocitoma con disfunción miocárdica severa, ingresa 
en la UCI; precisa soporte con ECMOVA, aderenalina, noradrenalina 
y dobutamina.
La paciente presenta midriasis pupilar derecha sin otra focalidad apa-
rente, secundario a infarto cerebral en territorio completo de la ACM 
derecha con edema de presumible orígen cardioembólico, que desvía 
la línea media y provoca herniación uncal derecha con compresión 
del mesencéfalo.
Por sospecha de complicación carótidea asociada a catéter arterial co-
locado en el contexto del shock hemodinámico, se retira el introductor 

arterial y se constata trombo flotante y disección. Se decide trombec-
tomía y reparación quirúrgica. Tras la cirugía persiste hipertensión 
intracraneal con midriasis media derecha que acaba siendo bilateral.
Finalmente se produce muerte encefálica: confirmada clínica y tras es-
tudio neurosonológicamente que demuestra paro circulatorio cerebral.

CONCLUSIONES:
La presentación de síntomas inespecíficos en el caso presentado no 
habrían hecho sospechar la tórpida evolución y el fatal desenlace de 
la una paciente aparentemente joven y sana.
El diagnóstico de feocromocitoma se realizó de forma casual, en una 
paciente con un episodio un año antes de sepsis respiratoria y miocar-
diopatía de estrés secundaria que se resolvió sin estudio.
El franco empeoramiento de nuestra paciente tras la administración 
de contrastes yodados es significativo, aún así, la bibliografía actual 
sobre la posible relación entre el feocromocitoma y la precipitación de 
una descarga catecolaminérgica no está demostrada.
La administración de contrastes yodados en los paciente con diag-
nósticos de feocromocitoma puede considerarse una práctica seguraa 
día de hoy.
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P-1801
LESIONES EN DIANA Y DISFAGIA:  
URGENCIAS EN DERMATOLOGÍA

L Gagliardi Alarcón, R González Ferrer, LM Martín Rodríguez,  
R Martínez Cabrera, A López Martín, A Jiménez Rodríguez
Hospital Universitario Infanta Elena. Valdemoro, Madrid

Palabras clave: exantema-multiforme-dermatología

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 47 años de edad, con antecedentes de probable asma bron-
quial en estudio, en tratamiento con beclometasona/formoterol, y sin 
otros antecedentes de interés que acude a urgencias refiriendo lesiones 
cutáneas muy pruriginosas y dolorosas en orofaringe y manos, que 
aparecieron hace 48 horas. Posteriormente se han extendido a extre-
midades, cara y tronco de forma progresiva. Resulta especialmente 
llamativo el empeoramiento, en número y extensión de las lesiones 
en mucosa oral, a consecuencia de lo cual comienza a notar disfagia. 
Todo ello se acompaña de fiebre de hasta 38,1º.
Dos semanas antes había desarrollado un herpes simple labial. Pos-
teriormente desarrolló cuadro catarral de vías altas, recibiendo trata-
miento sintomático. Niega haber mantenido relaciones sexuales de 
riesgo, así como también haber notado alguna otra sintomatología en 
anamnesis por aparatos.
Ocho años antes había presentado un cuadro similar, aunque menos 
intenso (no afectaba a mucosas), que no llegó a ser filiado.
En el momento de la exploración, la paciente se encuentra afebril y 
hemodinámicamente estable. No presenta adenopatías a ningún nivel. 
Se observan lesiones cutáneas maculopapulosas de aspecto en diana 
de unos 2cm de diámetro, pruriginosas, no descamativas, generaliza-
das, de predominio en extremidades, con afectación palmo-plantar, 
así como también en mucosa orofaríngea y nasal. La lesión herpética 
en labio inferior se encuentra en fase costrosa. No se aprecian alte-
raciones en la exploración cardiopulmonar ni abdominal.
Se realizó una analítica, incluyendo hemograma, coagulación, gluce-
mia, función renal, enzimas hepáticas y proteína C reactiva, encontrán-
dose todos los valores dentro del rango de la normalidad.
Sospecha diagnóstica: exantema exudativo multiforme.
En base a la sospecha diagnóstica, se solicitan serologías y PCR de 
virus herpes y se inicia tratamiento con aciclovir (200 mg/4 h), metil-
prednisolona a dosis de mg/kg/día y antiinflamatorios no esteroideos 
para control del dolor y se cursa ingreso hospitalario.
La evolución posterior en planta de hospitalización fue favorable con 
el tratamiento anteriormente descrito. La serología y PCR positiva para 
virus herpes simple tipo 1 arrojaron un resultado positivo. Durante el 
ingreso la paciente fue valorada por Dermatología, Oftalmología y 
Otorrinolaringología, confirmándose el diagnóstico de sospecha.

COMENTARIO:
El eritema exudativo multiforme (EEM) es una entidad dermatológica de 
diagnóstico eminentemente clínico basado en el reconocimiento de las 
lesiones cutáneas características de aspecto en diana, generalmente 
de menos de 3cm de diámetro, con afectación palmo-plantar. Debido a 
su potencial gravedad, es importante sospecharla cuando el paciente 
es valorado en el Servicio de Urgencias.
Se puede clasificar el EEM en función del número de mucosas afectas: 
forma minor (sin afectación de mucosas o con una única mucosa afecta-
da) o major (2 o más mucosas afectadas). En su patogenia se encuentra 
involucrado en la mayoría de ocasiones el virus herpes simple tipo 1, 
aunque también hay otras entidades descritas (Mycoplasma pneumo-
níae, virus de la hepatitis C, Coxsackie virus y virus de Epstein Barr) 
así como entidades farmacológicas (alopurinol, fenitoína, valproico, 
penicilinas, tetraciclinas, nitrofurantoína...). El diagnóstico diferen-
cial incluye otras patologías de expresión dérmica como penfigoide, 
pénfigo, liquen plano, primoinfección herpética, lupus, dermatosis IgA, 
enfermedad boca-mano-pie...El tratamiento depende de la severidad 
y sospecha etiológica; en nuestro caso, se trató con aciclovir dada la 
afectación de varias mucosas.
Diagnóstico final:
-Eritema exudativo multiforme mayor posherpético: afectación orofa-
ríngea y nasal.
-Herpes simple labial.

CONCLUSIONES:
El EEM es una entidad dermatología infrecuente pero potencialmente 
grave en función de la afectación cutánea asociada que, gracias a su 
presentación clínica típica en forma de lesiones de aspecto en diana de 
afectación palmo-plantar,debe orientarnos a diferenciarlo de otros cua-
dros potencialmente mortales como el síndrome de Stenvens-Johnson 
y la necrólisis epidérmica tóxica.
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P-1802
ESOS SEÑORES BAJITOS ME TIENEN LOCA, DOCTOR

A Fernández Pérez, MP Garzón Guiteria, A Pérez Martínez,  
H Alonso García, L González Blanco, C Rodríguez Jiménez
EOXI Ourense. Servicio de Urgencias. Complexo Hospitalario Universitario de 
Ourense

Palabras clave: alucinaciones-trastornos de la visión-catarata

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 80 años con antecedentes personales de fibrilación auricular 
y artrosis, intervenida de facotomía en ojo izquierdo y pendiente de 
intervención en ojo derecho. A tratamiento domiciliario con Sintrom, 
Lansoprazol, Risedronato y Bisoprolol. Sin deterioro cognitivo previo 
e independiente para todas las actividades.
Acude al Servicio de Urgencias Hospitalarias (SUH) por presentar alu-
cinaciones visuales y discurso incoherente de varios días de evolución. 
El marido comenta que desde hace 5 días habla sola y echa de casa 
a “cosas” que le entran por la ventana, mientras que ella describe 
ver figuras muy pequeñas que se mueven por el suelo, valorando ella 
misma la posibilidad de que sean producidas por la pérdida de agudeza 
visual que presenta en ambos ojos.
En la anamnesis se descarta traumatismo craneoencefálico previo, 
cambios recientes en la medicación o ingesta de tóxicos. Niega alucina-
ciones auditivas y no refiere otra sintomatología aparte de la descrita.
En la exploración física la paciente se encuentra orientada en las tres 
esferas con auscultación cardiopulmonar y valoración neurológica 
dentro de la normalidad.
Se realiza analítica completa y TAC craneal, en el que se describe la 
ausencia de áreas de sangrado en parénquima cerebral y espacios 
durales, con estructuras de la línea media con sistema ventricular de 
tamaño y morfologías conservadas.
Se descarta organicidad de la clínica y dada la descripción de los sínto-
mas junto con los antecedentes visuales de la paciente se sospecha un 
síndrome de Charles Bonnet (SCB), motivo por el cual se solicita desde 
el SUH valoración por psiquiatría que confirma la sospecha diagnóstica.
Se procedió a la administración de Risperidona y a la derivación a 
oftalmología. Tras facotomía se retiró el tratamiento antipsicótico con 
resolución completa del cuadro.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Charles Bonnet lleva el nombre del biólogo y filóso-
fo suizo homónimo; quien describió las alucinaciones visuales de su 
abuelo de 89 años que padecía de ceguera a causa de cataratas y el 
cual no mostraba deterioro cognitivo alguno.
No existen criterios consensuados para el diagnóstico de SCB pero se 
podría decir que consiste en la presencia de alucinaciones visuales 
en pacientes que sufren disminución importante de la visión pero 
cuyo estado cognitivo se encuentra intacto. A pesar de esto, hay au-
tores que defienden que el SCB puede ocurrir en pacientes con visión 
normal o que incluso el diagnóstico de SCB no excluye que haya una 
lesión cerebral subyacente u otro tipo de lesión no relacionada con 
el sistema visual.
Debido al aumento de la esperanza de vida y la relación de la edad 
con los déficits graves de visión, la incidencia de esta patología está 
aumentando en nuestro medio pudiendo ser un motivo de consulta 
en los SUH.
Se considera que esta infradiagnosticado debido al miedo de los pa-
cientes a ser considerados psiquiátricos, pese a lo que la prevalencia 
de SCB en pacientes con deterioro visual grave podría alcanzar cifras 
de entorno al 3,15%.
Cabe destacar que el SCB no se englobaría dentro de patología psi-
quiátrica sino que se trata de una enfermedad neurooftalmológica, por 
lo que es importante su conocimiento desde los SUH para su correcto 
manejo.
En cuanto al tratamiento y el pronóstico, deberíamos abordar la causa 
del deterioro visual (principalmente si se trata de cataratas), así como 
tratamiento farmacológico para disminuir el cuadro ansioso que genera 
la aparición de estas alucinaciones, asociado a tratamiento médico 
específico relacionado con la patogenia del SCB (Gabapentina, Rispe-
ridona, Valproato, Dopamina...).
Por último es importante explicar al paciente y a su entorno que se 
trata de un cuadro benigno y que se descarta patología psiquiátrica.
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P-1803
NO SIEMPRE ES UN CÓLICO NEFRÍTICO…

MP Egea Campoy, D Rosillo Castro, R López Valcárcel, V Jiménez Garzón, 
C Hernández Martínez, G Alonso Sánchez
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

Palabras clave: dolor abdominal-espacio retroperitoneal-angiolipoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis y antecedentes personales: Mujer, 45 años, sin ante-
cedentes. Presenta dolor en fosa renal derecha (FRD) irradiado a flanco 
y a fosa ilíaca de 12 horas, sin síndrome miccional, que describía como 
intenso. No se modificaba con los movimientos. Acompañaba nauseas 
sin vómitos y sensación de malestar general.
Exploración física y exploraciones complementarias: Constan-
tes a su llegada: 110/60 mmHg, T.ª 36.1 ºC, FC 68 lpm, y SatO2 100% 
basal, sin palidez. Auscultación cardiopulmonar normal; el abdomen 
era blando, doloroso en FRD, con puñopercusión derecha positiva, sin 
dolor a la palpación en otras zonas ni datos de irritación peritoneal. Los 
pulsos pedios eran simétricos. La analítica mostró una bioquímica y 
hemograma normal. El sedimento urinario mostró 0-3 hematíes/campo, 
resto normal. En la radiografía abdominal no se visualizaban litiasis y la 
línea del psoas derecha poco marcada, difícil por la presencia de heces.
Evolución: Presentó cuadro mareo, vómitos y palidez facial, con hipo-
tensión de 65/40mmHg tras administración de metamizol, que mejoró 
tras adoptar posición decúbito y suspensión del fármaco. Persistencia 
del dolor y cuadro de mareo no rotatorio, pese a tener cifras tensionales 
normales (TA 110/80 mmHg, FC 70 lpm) por lo que durante su estancia 
se administraron varias dosis de analgésicos sin mejoría, hasta requerir 
bomba de perfusión.
A las 8 horas, se repitió analítica con caída de cifras de hemoglobina y 
hematocrito de 12.8 g/dl y 37.1% a 8.1 g/dL y 23.8%, respectivamente 
(resto de hemograma y coagulación normal); sin datos analíticos de 
hemólisis.
En la ecografía a pie de cama se halló líquido libre en espacio de 
Morrison y límites mal definidos del riñón derecho (RD), con hallazgo 
en polo renal superior de una probable masa. Se solicitó TC de abdo-
men con contraste con hallazgo masa en el polo superior del RD de 
7cm, sugestivo de angiolipoma, con ocupación del espacio pararrenal 
anterior derecho de 8x6x13 cm, compatible con hematoma retroperi-
toneal, con pequeña cantidad de líquido libre perihepatoesplénico y 
en pelvis menor.
Tratamiento: Tras el hallazgo, se inicia transfusión de hematíes y se 
traslada a hospital de tercer nivel para arteriografía y embolización 
por parte de radiología intervencionista. Finalmente, la embolización 
resulta efectiva.
Comentarios: El angiolipoma renal es tumor benigno poco frecuente 
(0.2%-2%). Las series de casos descritas establecen que es más fre-
cuente en mujeres de mediana edad. Suele ser hallazgo incidental, pero 

constituye la causa más frecuente de sangrado perirrenal espontáneo. 
La manifestación clínica más frecuente es el dolor en flanco, así como 
el sangrado retroperitoneal. El riesgo de sangrado es mayor en aquellos 
cuyo tamaño supera los 4 cm. Su tratamiento incluye la embolización 
selectiva para evitar la nefrectomía (necesaria en un 7% de los casos, 
sobre todo en aquellos que superan los 8 cm o se acompañan de shock 
hemorrágico) y la recurrencia de sangrado solo ocurre en un 16% de 
los pacientes.

CONCLUSIONES:
Ante un caso de dolor sugestivo de cólico renoureteral que no mejora 
con analgesia se debe mantener un alto índice de alerta y realizar una 
técnica de imagen que descarte la existencia de una complicación o 
presencia de otra patología. Si bien la radiografía de abdomen puede 
mostrar un borramiento de la línea del psoas y la ecografía suele mos-
trar alteraciones y es una técnica accesible en la mayoría de hospitales, 
el estudio de imagen principal es el TAC.
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P-1805
TRIATLÓN DIAGNÓSTICO

V Serrano Romero de Ávila, J Alberto Pérez, P Lobato Casado,  
F Quiñónez Bareiro, N García Alvarado, C San Román Gutiérrez
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: vértigo-adulto-accidente cerebrovascular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 39 años sin antecedentes de interés. Vida activa, hasta 2015 
competía de forma profesional como triatleta.
Valorado en consultas de Neurología en centro privado un mes antes 
por episodio autolimitado de 50 minutos de vértigo intenso, náuseas, 
inestabilidad de la marcha, desviación de la comisura y disartria. Rea-
lizaron estudio con ecocardiograma y electrocardiograma normales y 
resonancia magnética cerebral donde se describen múltiples microle-
siones a nivel supra e infratentorial, hiperintensas en T2, altamente 
sugestivas de vasculitis primaria del sistema nervioso central.
Acude a Urgencias de nuestro Hospital por comenzar esa misma ma-
ñana súbitamente con una clínica idéntica a la anterior. Decide guardar 
reposo en domicilio durante unas horas pero finalmente consulta ante 
la no mejoría.
A su llegada afebril, normotenso, eupneico, con una exploración ge-
neral absolutamente normal. Neurológicamente consciente orientado, 
sin alteraciones de la compresión ni emisión del lenguaje. Presenta, en 
posición primaria de la mirada, desviación hacia línea media en skew, 
a expensas de una limitación en la abducción del ojo izquierdo con 
total limitación para la supraversión bilateral, paresia facial central 
izquierda, habla disártrica con voz nasal y leve dismetría en la maniobra 
dedo-nariz con la mano izquierda. La marcha es inestable lateralizada 
a la izquierda y el tándem imposible. Resto de pares, balance motor y 
sensibilidad normales. NIHSS: 3.
Se avisa a Neurología y se activa Código Ictus. En la TC se identifican 
múltiples lesiones en diferentes territorios, sugerentes de infartos 
lacunares crónicos, no se visualizan alteraciones de los mapas en la 
TC de perfusión,la angioTC descarta trombo intraarterial. Electrocar-
diograma, radiografía de tórax y bioquímica normales.
El paciente queda excluido para tratamiento fibrinolítico con alteplasa 
por exceder el periodo ventana de 4,5 h y dada la ausencia de trombo 
visible no es candidato a trombectomía mecánica. En base a la RMN 
cerebral realizada en ámbito privado sugerente de arteritis del SNC, 
se ensaya tratamiento con megadosis de metilprednisolona 1gr IV, 
con mejoría progresiva desde el punto de vista neurológico los días 
posteriores.

CONCLUSIONES:
El ictus isquémico es una de las patologías neurológicas que más fre-
cuentemente atendemos en los servicios de Urgencias. Sin embargo, 
es relativamente poco frecuente que se presente en adultos jóvenes sin 
patología previa, hecho que no nos debe hacer bajar la guardia dadas 
las devastadoras consecuencias que tiene en este rango de edad por 
su elevada morbimortalidad. La forma de presentación clínica es inde-
pendiente del grupo de edad, y una correcta anamnesis y exploración es 
vital para identificar aquellos casos en los que los síntomas sean atípi-
cos o sutiles. Los ictus de territorio vertebrobasilar suponenen hasta un 
20% del total, con una mortalidad importante, y puede presentarse con 
síntomas muy variados, a veces inespecíficos, que recuerdan a otras 
entidades que revisten menor gravedad. Hemos de sospecharlo ante 
pacientes que debuten de forma súbita con debilidad en extremida-
des, alteración de pares craneales, ataxia, inestabilidad, alteraciones 
visuales y disminución del nivel de consciencia, especialmente si hay 
una oclusión de la arteria basilar. A diferencia de los ictus en territo-
rio anterior, la etiología más frecuente de los vertebrobasilares es la 
embólica, pero otras etiologías como la ateromatósica, lacunar o de 
causa inhabitual, son posibles. También tienen la particularidad de que 
el periodo de recanalización mediante trombectomía es más extenso. 
El caso que presentamos debutó de una forma inespecífica, sin claros 
síntomas focales y fue decisiva la identificación de afectación de pares 
craneales y cerebelo en la exploración neurológica.
Creemos que el interés del caso reside en la importancia de identificar 
un ictus agudo independientemente de la edad o forma de presen-
tación, y en la particularidad de una vasculitis primaria del sistema 
nervioso central como etiología más probable.
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P-1806
DOCTOR, CUANDO LLEGA LA TARDE  
NO PUEDO TRAGAR NI HABLAR

DL Lacusta X, JM García Alfaro, NI León Caicedo, JR Mariño Reyes,  
KV De Vita
Hospital Universitario del Tajo. Aranjuez, Madrid

Palabras clave: deglutition disorderes-myastenia gravis-electromyography

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varon de 59 años con antecedentes de colitis ulcerosa y diabetes este-
roidea acude a urgencia en varias ocasiones en el ultimo mes aquejado 
odinofagia y disfagia. Se le trata con cicloo antibiótico,aines,antiseptico 
bucal asumiendo que el cuadro es sugestivo de faringitis/faringoamig-
dalitis. Ante falta de mejoria acude de nuevo acusando disfagia y 
disfonia sobre todo de predominio vespertino-nocturno y en las ultimas 
noches accesos de ahogo al intentar acostarse. El examen físico por 
aparatos y sitemas no releva hallazgos patologicos de interes salvo 
voz gangosa (en patata caliente).
Pruebas complemtentarias en urgencias (analítica)dentro de la nor-
malidad.
Se remite a valoracion por ORL que descarta patología por su parte.
Se vuelve a historiar el paciente que nos comenta que habia sido 
atendido una vez hace años porque se le cayo un parpado y que tomo 
una medicacion que no recuerda y no hizo ningun tipo de seguimiento.
Con la sospecha de cuadro neurológico es valorado por neurologia.
Tras realizar exploración neurológica detallada y EMG se confirma 
diagnóstico de Miastenia Bulbar. El paciente ingresa para tratamiento 
con imunoglobulinas.

CONCLUSIONES:
Una vez mas se confirma que la anamnesis es una de las herraminetas 
mas importantes en practica médica.
La Miastenia Bulbar, es una forma de MG muy difícil de diagnosticar 
por la afección de los músculos de la deglución, de la cara, de cuello, y 
respiratorios, que ocasiona disfagia, disartria, animia, anorexia, debili-
dad cervical y dificultad respiratoria. Estos signos, explorados en forma 
aislada, desvían la atención y pueden confundirse con otras patologías.
El examen útil para diagnosticar la enfermedad es el EMG.

P-1808
UN DOLOR TORÁCICO POCO HABITUAL

N Sobradillo Castrodeza (1), S Fernández Calderón (2),  
M Guitián Domínguez (3), R Pérez García (3), P Morillas Santamaría (1)
(1) C. S. Parquesol. Valladolid. (2) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. 
(3) C. S. Covaresa-Parque Alameda. Valladolid

Palabras clave: dolor-estimulación-frénica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer 70 años, alérgica a penicilinas y grupo PARA. Síndrome ansioso-
depresivo. Portadora de marcapasos bicameral desde agosto de 2017 
por bradicardia sinusal con pausas sinusales registradas. En trata-
miento con loprazolam 1 mg, citalopram 30 mg, paracetamol 650 mg, 
naproxeno 500 mg, rabeprazol 20 mg, apixaban 5 mg.
Acude al servicio de Urgencias refiriendo dolor torácico izquierdo, tipo 
pinchazo, continuo, intenso, que se irradia a hombro y axila ipsilatera-
les. Sin cortejo vegetativo asociado. No disnea. Aparece en reposo sin 
relación con actividad física, no se modifica con los movimientos ni con 
la respiración. No cede con analgésicos ni antiinflamatorios. Afebril. 
En ocasiones también refiere molestias en región epigastrica. El primer 
episodio apareció un mes después del implante de marcapasos y desde 
entonces ha consultado en varias ocasiones por el mismo motivo, 
siendo valorada por Cardiología descartando patología cardiológica, 
con valoraciones analíticas dentro de la normalidad, ECG con ritmo 
marcapasos normal y enzimas cardíacas sin alteraciones. La paciente 
refiere un aumento de la intensidad y frecuencia en los últimos 15 
días. Última revisión de marcapasos hace un mes con normofunción 
del mismo.
A la exploración: consciente, orientada y colaboradora. Normohi-
drata y normocoloreada. Buen aspecto general. Eupneica sin trabajo 
respiratorio. No ingurgitación yugular ni adenopatias cervicales ni 
supraclaviculares. Auscultación cardíaca rítmica, sin soplos ni extra-
tonos. Auscultación pulmonar con murmullo vesicular conservado. 
Cicatriz de marcapasos en región pectoral izquierda, buen aspecto, 
sin dolor a la palpación del bolsillo pectoral. Abdomen blando, depre-
sible, no doloroso, sin signos de peritonismo. No masas ni megalias 
palpables. Signos de Blumberg y Murphy negativos. Exploración de 
hombro normal, con movilidad completa activa y pasiva conservadas, 
no dolorosa, sin limitaciones. Extremidades inferiores sin edemas ni 
signos de trombosis venosa profunda.
Constantes: Tensión arterial 123/71 mmHg FC 83 lpm SatO2 100% 
T.ª 36,2 ºC.
Pruebas complementarias:-ECG: ritmo marcapasos a 70 lpm.-Analí-
tica: Hemograma sin alteraciones. INR 1,3. Bioquímica con parámetros 
normales y troponina I de alta sensibilidad 6 ng/L (negativo).-Rx tórax: 
se compara con previas desde el implante del marcapasos, observan-
dose progresión del electrodo ventricular sobrepasando el ápex del 
ventrículo derecho, fuera de cavidad ventricular.
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Se realiza interconsulta con Cardiología que realiza ecocardiograma 
transtorácico observándose el cable ventricular dirigido al ápex de 
ventrículo derecho, sin derrame pericardico. Marcapasos normofuncio-
mante. Se procede al ingreso de la paciente para extracción de cable 
e implante de nuevo electrodo.
Diagnóstico principal: Dolor torácico referido secundario a estimu-
lación frénica por mal posición de marcapasos.

CONCLUSIONES:
La estimulación frénica es un problema limitante en la terapia de resin-
cronización cardíaca debido a la estrecha relación entre los ventrículos 
y el nervio frénico. En el 80% de los pacientes el nervio transcurre cerca 
de las ramas posteriores y laterales del seno coronario, localización 
anatómica óptima para la resincronización. Lo habitual es que la esti-
mulación frénica aparezca durante el proceso de implantación. Solo un 
15% de los pacientes la presenta durante el seguimiento, apareciendo 
en las primeras semanas siendo muy infrecuente que aparezca por 
encima de los seis meses postimplantación. La realización de pruebas 
de estimulación durante el implante permite evitar las localizaciones 
que produzcan estimulación frénica, aunque esta maniobra solo puede 
explorarse en posición supina, lo que explica la aparición de los sínto-
mas cuando el paciente adopta diferentes posturas en su vida diaria.

P-1809
A PROPÓSITO DE UN CASO: DOLOR TORÁCICO  
POR IMPACTACIÓN ESOFÁGICA SECUNDARIA  
A ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA

E de Benito Zorrero, MC Amodeo Arahal, M Poyato Borrego,  
E Montero Romero, J Toral Marín, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: eosinophilic chronic esophagitis-chest pain-allergy

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 43 años que acudió al servicio de urgencias hospitalaria por 
opresión centro torácica súbita con sudoración profusa sin irradiación 
durante una comida de empresa. Se trataba de un paciente fumador, 
hipertenso y dislipémico sin tratamiento médico. No presentaba an-
tecedentes familiares de cardiopatía isquémica precoz.
A su llegada presentaba buen estado general, eupneico, TA 130/75 
mmHg. Auscultación cardiopulmonar: corazón rítmico a 82 lpm, sin 
soplos. Buen murmullo vesicular sin ruidos patológicos sobreañadidos. 
Abdomen anodino. Miembros inferiores sin edemas ni signos de TVP.
Se realizó electrocardiograma (que no mostró alteraciones de inte-
rés), se extrajeron marcadores de daño miocárdico (se trataba de un 
paciente joven con dolor torácico y múltiples FRCV) y se realizó una 
historia clínica completa en la que como dato de interés destacaba el 
haberse iniciado la sintomatología segundos después de haber reali-
zado la maniobra de deglución del contenido alimentario que portaba 
en la cavidad oral.
Tras dicha información se aportó un vaso de agua para que realizase 
la maniobra de deglución en consulta objetivándose regurgitación 
del contenido a los pocos segundos. Por todo ello y tras confirmar la 
normalidad de marcadores de daño miocárdico junto con la no mejoría 
de la sintomatología tras la administración de butilescopolamina y 
diazepam, contactamos con el servicio de digestivo para la realización 
de endoscopia digestiva alta de cara a proceder a la extracción de la 
posible impactación esofágica.
El paciente había estado comiendo paella en la comida de empresa 
e insistía en haber realizado correctamente la masticación. Aunque 
destacaba haber presentado episodios previos de dificultad para la 
deglución que se habían resuelto espontáneamente, nunca había pa-
decido una sintomatología de las características actuales.
En la endoscopia realizada en el área de urgencias se visualizó la 
presencia de una concha de almeja impactada y tras su extracción, 
se constató la presencia de múltiples anillos en el esófago proximal a 
medio dándole una apariencia similar a los anillos traqueales para lo 
cual se realizó toma de biopsias de la mucosa esofágica para estudio.
En base a la clínica de impactación esofágica así como a los hallazgos 
endoscópicos característicos fue diagnosticado de probable esofagitis 
eosinofílica. Permaneció en observación durante unas horas y fue alta 
a domicilio posteriormente y, a la espera de los resultados histopatoló-
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gicos definitivos, se inició tratamiento con budesonida en dosis de 2 mg 
por vía oral una vez al día durante 12 semanas. También fue derivado 
a consultas de digestivo donde finalmente se confirmó la presencia 
de más de 10 eosinófilos por campo en las muestras histopatológicas 
de tejido esofágico. Tras la confirmación de esofagitis eosinofílica 
fue valorado por parte de alergología que realizó un screening de 
sustancias potencialmente alergénicas.

CONCLUSIONES:
La esofagitis eosinofílica es una enfermedad crónica caracterizada 
por infiltración eosinofílica de la pared del esófago, más habitual en 
jóvenes y ocasionalmente de origen alérgico. Los síntomas principales 
de la enfermedad son la dificultad para tragar (disfagia) y el atasco 
(impactación), dolor torácico localizado o abdominal alto que no res-
ponde a tratamiento con IBP o reflujo gastroesofágico. El diagnóstico 
de confirmación se realiza mediante estudio histológico de muestras 
obtenidas. La sensibilidad de las biopsias para diagnosticar la eso-
fagitis eosinofílica depende del número de biopsias obtenidas y la 
localización de estas. El tratamiento habitual suele ser suficiente con 
el cese del estímulo alérgico así como la toma de corticoides tópicos 
(fluticasona o budesonida orales) de forma transitoria.
Consideramos que se trata de un caso importante desde la perspectiva 
de medicina de urgencias pues se trata de una entidad clínica cuya 
incidencia según las series es creciente en nuestro medio, siendo por 
tanto una patología a tener en cuenta.

P-1810
FALLO HEPÁTICO FULMINANTE A CAUSA  
DE INTOXICACIÓN INVOLUNTARIA DE PARACETAMOL

S Fernández Zabala (1), S Nieves Alcalá (1), A Gómez Caminero (2), 
MC Crespo García (3), J Pérez Verdugo (1), JI Anguís Horno (4)
(1) Centro de Salud Camas. Sevilla. (2) Hospital Universitario Virgen del Rocío. 
Sevilla. (3) Hospital Universitario Nuestra Señora de Valme. Sevilla. (4) EPES

Palabras clave: liver failure-acetaminophen-jaundice

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 46 años sin antecedentes personales de interés, que acude 
a los servicios de urgencias traído en ambulancia por fiebre, ictericia 
y deterioro del estado general.
En anamnesis realizada a su hermana, nos refiere cuadro catarral con 
mialgias y fiebre desde hace tres o cuatro días que el paciente trata 
con paracetamol y frenadol. A los dos días de comenzar con el cuadro, 
se asocian vómitos y diarreas. Cuando el padre acude a domicilio, lo 
encuentra en el sofá con un vómito negruzco, respiración abdominal 
y lenguaje incoherente e incomprensible. Es trasladado al área de 
observación con mala situación clínica, hipotenso con anuria, con bajo 
nivel de conciencia y tinte ictérico importante.
En analítica inicial se evidencia fracaso renal agudo y hepático con 
acidosis metabólica hiperlactacidémica severa. Se realiza ecografía 
abdominal sugestiva de hepatopatía aguda. Ante la mala situación clí-
nica y analítica, se decide traslado a la unidad de cuidados intensivos.
A su llegada a Unidad de cuidados intensivos, mala situación clínica 
por lo que se decide intubación orotraqueal.
Pruebas complementarias:
-Hemograma: leucocitosis de 18.000 con neutrofilia.
-Bioquímica: creatinina 5.61 mg/dl (previas normales), bilirrubina total 
13.91 mg/dl (directa de 9.32), amilasa 2646 mU/ml, transaminasas 
elevadas, acetaminofeno 107 mcg/ml.
-Coagulación: fibrinógeno 0, tiempos muy alargados y descenso pla-
quetario.
-Gasometría venosa: pH 7.05, HCO3-10.2 mmol/l, Hb 12 g/dl, Na 127 
Meq/l, láctico 20 mmol/l.
-Serología virus hepatotrópos negativas.
Se inician aminas y medidas de reanimación, así como N-acetilcisteína.
Por sonda nasogástrica, se visualiza débito en posos de café, por lo 
que se solicita fibrinógeno y pool de plasma y plaquetas para su trans-
fusión. Finalmente no llega a transfundirse por fibrilación ventricular 
con posterior asistolia. Exitus a las 12:40.
Juicio clínico: Fracaso multiorgánico. Fallo hepático fulminante. 
Intoxicación por paracetamol involuntaria.
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CONCLUSIONES:
Caso para reflexionar ante la gran cantidad de paracetamol que pres-
cribimos. Tenemos que explicarle muy bien a nuestros pacientes que 
ningún medicamento es inocuo e intentar disminuir al máximo las 
interacciones. En este caso en concreto, se vende gran cantidad de 
preparados en farmacia denominados antigripales cuyo componente 
esencial es el paracetamol. Nuestros pacientes no tiene porque saber 
esta información y puede realizar toma extra de paracetamol, con las 
consiguientes consecuencias.

P-1811
MUTISMO ACINÉTICO COMO MANIFESTACIÓN  
DE ICTUS ISQUÉMICO

M Escrig Veses (1), J Clar Bononad (1), J Ríos Ríos (1), C Andrés Peiró (1), 
I Marco Moreno (2), M Bóveda García (1)
(1) Hospital Clínico Universitario de Valencia. (2) C. S. Serrería II. Valencia

Palabras clave: mutismo-ictus-hemiparesia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 57 años, camionero. Hipertensión arterial, diabetes mellitus 
tipo 2 no insulinodependiente. En tratamiento con Enalapril, Doxazosina 
y Metformina.
Acude a Urgencias traído por sus familiares por cuadro de 12 horas 
de evolución, iniciado tras salir de trabajar, de apatía y tendencia 
a permanecer en silencio, con escasa comunicación con familiares, 
respondiendo de forma breve y escasa a lo que se le pregunta. En la 
anamnesis únicamente refiere que le ha ocurrido “algo” con el camión 
que no es capaz de expresar y situación de estrés importante.
Exploración física: TA 176/94 mmHg, resto de constantes conser-
vadas. Soplo sistólico panfocal II/VI. Consciente, alerta y orientado, 
tendencia a mutismo, risas inmotivadas, sin otros hallazgos en la ex-
ploración neurológica.
Se solicita inicialmente analítica de sangre, radiografía de tórax, ECG 
y TC cerebral, sin hallazgos patológicos.
Ante sospecha de trastorno por estrés agudo, se solicita valoración 
por Psiquiatría. En anamnesis dirigida, su esposa refiere cuadro similar 
hace 20 años en relación con estrés al inicio de trabajar como camio-
nero por adaptación laboral, que resolvió con ayuda familiar. Refiere 
además cambio reciente de ruta en el camión que le ha generado 
cuadro de nerviosismo, insatisfacción personal y bajo estado anímico. 
Tras valoraciones sucesivas y administración de neurolépticos y an-
siolíticos, persistiendo mutismo con escasa mejoría, se procede a su 
ingreso a cargo de Psiquiatría para estudio y seguimiento evolutivo.
El día siguiente a su ingreso, presenta caída desde la cama con impo-
sibilidad para incorporarse por debilidad en extremidades derechas, 
de predominio crural. Se activa Código Ictus intrahospitalario. A la 
exploración neurológica, aparte de la tendencia a mutismo ya cono-
cida, presenta hemiparesia derecha (MID 1/5, MSD 4/5). Se solicita 
angio-TC cerebral con estudio de perfusión, donde se objetiva área de 
infarto establecido en territorio de ACA izquierda, sin área de penum-
bra ni oclusión de gran vaso por lo que no es candidato a tratamiento 
revascularizador/recanalizador. Se realiza cambio de responsabilidad 
a cargo de Neurología con diagnóstico de ictus isquémico de ACA 
izquierda de evolución progresiva, manifestado inicialmente como 
mutismo acinético. Se inicia antiagregación con Clopidogrel 75 mg. Tras 
realizar estudio etiológico completo con RM cerebral, ecocardiografía 
transtorácica y Holter-ECG, se considera de causa indeterminada dada 
la ausencia de hallazgos.
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CONCLUSIONES:
Los ictus de la arteria cerebral anterior pueden manifestarse como 
paresia de extremidades contralaterales, signos de liberación frontal 
y mutismo. Ante un caso de estas características se debe hacer una 
minuciosa exploración neurológica y pensar en causa vascular como 
causa más común.

P-1812
CUANDO PERSISTE EL DETERIORO

M Pérez Valencia, C Montesinos Asensio, M Coromoto Suárez Pineda,  
R García Romero, M García Legaz Navarro, E Quero Motto
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: suprarrenal-cognitive dysfunction-hypoglycemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 50 años que es traída por la familia por disminución del 
nivel de conciencia. Relata el marido que el cuadro comenzó hace tres 
días con cefalea holocraneal, odinofagia y febrícula. Posteriormente 
empieza con somnolencia e hipertermia llegando a 40,2º que no ceden 
con antitérmicos habituales. Como antecedentes destaca un hipotiroi-
dismo en tratamiento sustitutivo con controles anuales, malformación 
renal izquierda sin compromiso de la función renal. La paciente está en 
tratamiento psiquiátrico por un cuadro depresivo desde 2009, donde 
precisó ingreso tras un gesto autolítico y actualmente en estudio por 
un posible síndrome de Hiper IgE. La familia niega consumo de tóxicos 
así como cambio en su medicación habitual.
La paciente está somnolienta, con habla poco fluente y sin nominar. 
Glasgow 13. Presenta constantes TA: 87/52; FC: 90 lpm; T.ª: 37.6º FR: 
14 rpm. Sat O2: 97%.
Presenta pupilas mióticas y reactivas, con auscultación cardiopulmonar 
normal y reflejos osteotendinosos disminuidos con dudosa rigidez de 
nuca.
Ante la situación de la paciente y dado los antecedentes se pauta 
antídotos despertadores con naloxona no encontrando mejoría.
En la analítica destaca una glucemia de 36, sodio:137, Potasio:3.7 PCR: 
4,6 HB:10.7 VCM: 85 Plaquetas: 191000, Leucocitos:12.430 INR: 1.23. 
Anormal y sedimento de orina normal con tóxicos negativos. Tras la 
corrección de la hipoglucemia con glucagón y glucosado la paciente 
mantiene la somnolencia y la poca respuesta a estímulos. Se decide 
realización de TAC previo a punción lumbar (PL): los resultados de 
ambos son normales y en la PL aparecen 17 leucocitos con 100% de 
morfonucleares, sin consumo de glucosa y con proteínas normales.
Durante su estancia en el Servicio de urgencias la paciente persiste 
con deterioro del nivel de conciencia y con hipotensión, apareciendo un 
cuadro de hipotermia de 34ºC y manteniendo niveles bajos de glucemia.
Analizando de nuevo el cuadro clínico, sospechamos una posible causa 
endocrina, solicitando hormonas tiroideas, cortisol basal y adrenocor-
ticotropina basal = TSH 0,088. Cortisol basal: 1,2. ACTH 1,9.
Finalmente, se realiza el diagnóstico de Insuficiencia suprarrenal aguda 
y se pauta tratamiento con Hidrocortisona iv, mejorando progresiva-
mente la paciente.
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CONCLUSIONES:
Dentro de las urgencias endocrinológicas una de las más importantes 
es la insuficiencia suprarrenal dada la importante repercusión que 
tiene sobre el paciente. Debe sospecharse en todo paciente con un 
Shock inexpicable o un estado desproporcionadamente grave para 
un proceso de base. El retraso en el tratamiento aumenta la morbi 
mortalidad del proceso.
En nuestro caso, dados los antecedentes del paciente (hipotiroidismo, 
probable síndrome hiper IgE) era bastante pausible el diagnóstico, y 
sobretodo al evidenciar la nula respuesta al tratamiento con suero-
terapia y glucosa.
Ante un deterioro neurológico, lo prioritario en un servicio de Urgencias 
es una rápida actuación siguiendo el algoritmo del ABC, a la vez que 
se realizan medidas de soporte, y tratamiento empírico, así como las 
pruebas complementarias dirigidas a diagnóstico precoz.

P-1813
ALTERACIÓN DEL LENGUAJE Y DISECCIÓN DE CARÓTIDA

M Cordero Cervantes, EM Prieto Piquero, EM Cano Cabo,  
L López Menéndez, ML García Estrada, MA Pérez López
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: carótida-disección-afasia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 59 años que acude a SUH sobre las 00:08, por alteración 
del lenguaje.
Antecedentes personales: dislipemia leve a tratamiento dietético, 
no HTA ni DM. Fumador de un cigarrillo al día y bebedor ocasional. 
Sobre las 21:30 h comienza con alteración del lenguaje, con dificultades 
para la compresión y habla incoherente. NO fiebre ni otra sintomatolo-
gía previa salvo 2-3 días previos que refiere dolor cervical laterocervical 
izquierdo que puso en relación con entrenamiento en el gimnasio con 
pesas que se trató con tratamiento analgésico.
Exploración física: Afebril. TA: 143/76. COC. Alteración del len-
guaje con disfasia mixta fluente con nula compresión, alteración de 
nominación y repetición. No obedece órdenes. Posible hemianopsia 
homónima derecha por amenaza. Facial centrado. MOE normales. No 
déficits motores. RCP flexor bilateral. NIHSS 10. AC: RsCsRS. AP: mvc 
sin ruidos sobreañadidos. Abdomen blando y depresible sin signos de 
irritación peritoneal. No edemas ni signos de TVP.
Pruebas complementarias:
-Hemograma: Hb 16,3 g/dL, hematocrito 45,8%, leucocitos 7,71x103/
mL, plaquetas 207x103/mL.
-Bioquímica: glucosa 105 mg/dL, urea 32 mg/dL, creatinina 1,05 mg/
dL, sodio 138 mmol/L, creatina cinasa 75 U/L, troponina 7 ng/L, coles-
terol total 205, LDL 115, HDL 60 TAG 146, TSH normal, proteinograma 
normal.
-Estudio autoinmunidad: ANA, ANCA y FR negativos. Anticardiolipina, 
B2 glicoproteína y anticoagulante lúpicos negativos.
-ECG: ritmo sinusal sin signos de isquemia aguda.
-TC arterias supraaórticas: sin sangrado intra ni extra axial.
-Estudio ECO-doppler TSA: oclusión de ACI-I con compensación intra-
craneal a través de AcoA y oftálmica.
-AngioTC intra y extra craneal: ausencia de realce de la arteria cerebral 
media izquierda y sus ramas. Arteria cerebral posterior izquierda con 
origen fetal en la AC.
-RMN craneal: lesión hiperintensa en Flair y T2, que restringe la di-
fusión cortosubcortical izquierda, compatible con lesión isquémica 
subaguda en territorio superficial posterior de la ACM izquierda.
Diagnóstico: Ictus isquémico hemisférico izquierdo en relación con 
disección carotídea izquierda con buena compensación intracraneal.
Diagnóstico diferencial: AIT o ictus isquémico.
Evolución: El paciente ingresa en Unidad de Ictus con buena evolución 
tras instauración de medidas hemodinámicas, que no requirió trata-
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miento de revascularización en fase aguda dada la mejoría clínica y 
la repermeabilización de la carótida a nivel intracraneal, hasta quedar 
asintomático NIHSS 0.
Se inició tratamiento médico con antiagregante AAS 100 mg, y Ator-
vastatina 40 mg.

CONCLUSIONES:
El accidente cerebrovascular secundario a disección carotídea suele 
presentarase en gente joven, por lo general menores de 40 años. La di-
sección representa menos del 5% de los accidentes cerebrovasculares.
En la etiología de este proceso están implicados tanto factores genéti-
cos como ambientales. Entre los ambientales la mayoría se relacionan 
con mecanismos de hiperextensión y rotación del cuello (yoga, toser, 
vomitar, maniobras de resucitación, historia reciente de infección res-
piratoria y migraña). En cuanto a los genéticos destacan los defectos 
estructurales de la pared en relación con enfermedades hereditarias 
del tejido conectivo (síndrome de Ehlers-Danlos tipo IV, síndrome de 
Marfan, enfermedad poliquística renal (AD) y osteogénesis imperfecta 
tipo I).
Los signos de disección carotídea suelen ser dolor sobre un lado (ca-
beza, cara o cuello) acompañado de un síndrome de Horner parcial y 
seguido horas o días después por isquemia cerebral o retiniana.
Las disecciones con alto grado de estenosis es más probable que 
produzcan obstrucciones intracraneales o eventos isquémicos reti-
nianos mientras que disecciones sin estrechez causan más signos y 
síntomas locales.
La evolución de esta entidad suele ser buena aunque la mortalidad 
ronda el 5%. Las estenosis se resuelven en el 90%.

P-1816
A PROPÓSITO DE UN CASO. INFLUENCIA DE LA PERFUSIÓN 
TISULAR EN LA MEDICIÓN DE LA GLUCEMIA CAPILAR

ML Tejado Gonzalo, C Puig Lázaro, D Jiménez Marina
Hospital General Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: cianosis-hipoglucemia-atención de enfermería

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 93 años con AP de enfermedad de Parkinson, insuficiencia re-
nal HTA, DL y ACV, valorada por médico de UVI móvil del 112 y que tras 
la realización de varias tomas de glucemia capilar con valores de LOW 
a pesar de la administración de glucagón, 100 mililitros de glucosa al 
50%, 100 mililitros de glucosa al 5%, es remitida al servicio de urgen-
cias por hipoglucemia mantenida en el contexto de una disminución 
del nivel de conciencia a filiar. La familia refiere empeoramiento del 
estado general, acompañado con disminución del nivel de conciencia 
en la última hora, por lo que deciden avisar al 112.
Exploración física: La paciente presenta Glasgow 12 (O3-V4-M5), 
desorientación en las tres esferas. REG, CyO, disneica, afebril. ACp: 
RsCsRs a 100 lpm, soplo aórtico IV/VI, Taquipnea a 30 rpm, MV dismi-
nuido globalmente con crepitantes húmedos hasta en ambos vértices. 
ABD: Blando, depresible, no doloroso a la palpación, no masas, no 
megalias, RHA conservados. MMII: edema hasta en 2/3 inferiores de 
las piernas y mala perfusión periférica.
-Procedimientos realizados por parte del personal de enfermeria de 
la unidad:
· Monitorización de constantes vitales (TA, FC, FR, T.ª, y SpO2).
· Medición de valores de hipoglucemia capilar en miembros superiores.
· Flebotomía para la determinación de los niveles de glucemia en el 
laboratorio.
· RX tórax: Patrón intersticial difuso con pinzamiento de ambos SCFs 
sin derrames, cardiomegalia.
· TAC cerebral. Sin hallazgos patológicos.
· ECG: RS a 100 lpm, eje izquierdo, HARI, PR 0,19s, QRS estrecho, T 
negativas asimétricas en DI, aVL.
· GAB inicial: pH 7,25; pCO2 52; pO2 44; HCO3 21,8; SpO2 71%.
· Analítica:
· Analítica: hematología leucocitos 10200; neutrófilos 5400; linfocitos 
3500 serie roja hemoglobina 12.7; hematocrito 38.1; plaquetas 250000; 
coagulación AP 100; INR 0.88; TTPA 25.90; fibrinógeno 545 bioquímica 
básica glucosa 92; urea 97; creatinina 1.00; sodio 137.6; potasio 4.10; 
cloruro 107.2; PCR 5.8 troponina I <0.010; NTproBNP 1560.
-Diagnóstico: (00204) Perfusión tisular periférica ineficaz.
-Planificación/NOC (2300) Nivel de glucemia.
-Ejecución/NIC (2130) Manejo de la hipoglucemia.
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-Resultados:
A la llegada a nuestro servicio y para constatar dichos valores se reali-
zan nuevas determinaciones de glucemia capilar, comprobando en ese 
momento una mala perfusión en la zona distal de miembros superiores.
Se toma muestra capilar tras desechar la primera gota de sangre en 
miembro superior derecho (90 milígramos por decilitro) y en miembro 
superior izquierdo (LOW), siendo este miembro el de peor perfusión.
La determinación de la muestra de sangre periférica remitida al labo-
ratorio de un valor de 92 miligramos por decilitro.

CONCLUSIONES:
La toma de muestras capilares para la determinación de glucemia en 
paciente con hipoperfusión tisular puede verse alterada, lo que puede 
provocar un diagnóstico erróneo de hipoglucemia, infravalorando otros 
diagnósticos diferenciales que puedan estar causando la disminución 
del nivel de conciencia y retrasando la activación de códigos en pato-
logías tiempo dependiente (código ictus).
Por ello, se recomienda que ante un paciente que presenta una hipo-
glucemia severa, que no responde a la administración de glucosa, y 
además se observe una hipoperfusión periférica, la toma de muestra 
para glucemia no sea una muestra capilar si no una muestra venosa.

P-1817
HOY NO ME PUEDO LEVANTAR

SI Piedrabuena García, G Delgado Cárdenas, S Fernández Fernández,  
MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: cefalea ortostática-hipotensión intracraneal-cefalea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Cefalea en mujer de 25 años.
Antedentes personales:
-No fumadora. Niega consumo de otros tóxicos.
-Migraña con aura valorada en la consulta de Neurología, con TC-
craneal normal. Un episodio de aura sensitiva en Abril. Tratamiento 
preventivo con Flunaricina eficaz.
Tratamiento actual: sibelium 1 comp en la cena, Paracetamol/Ibu-
profeno/Maxalt sp.
Estudiante de sociología. Trabaja en biblioteca de Universidad.
Enfermedad actual:
Acude a Sº de Urgencias por cefalea intensa distinta de sus episodios 
habituales, que describe nucal con difusión a sienes y región frontal, 
bilateral, opresiva como un casco, acompañada de nauseas y vómitos 
persistentes (hasta en 10 ocasiones a lo largo de una noche), asociando 
sensación de taponamiento en ambos oídos y dolor periocular con la 
movilización lateral de los ojos, sin diplopía. La clínica se desencadena 
fundamentalmente con la bipedestación y se resuelve al tumbarse. Los 
síntomas se habían iniciado unos 15 días antes, sin referir desenca-
denante concreto. Ha acudido a Sº de Urgencias en 3 ocasiones por el 
mismo motivo. Cuadro catarral con accesos de tos irritativa intensos 
en el mes previo.
Exploración física:
-Constantes vitales: Tº 36.6 ºC, FC 60 lpm, TA 109/63 mmHg.
-Normocoloreada, normohidratada, normoperfundida. Eupneica en 
reposo.
-Auscultación cardiaca: tonos rítmicos, sin soplos ni extratonos. Aus-
cultación pulmonar: MVC.
-Abdomen: RHA+. Blando y depresible. No se aprecian masas ni me-
galias. No puntos dolorosos a la palpación. No signos de irritación 
peritoneal.
-Neurológico: No meningismo. Habla y lenguaje normal. FO con papilas 
delimitadas. PICNR. CV pc normal. MOEs sin restricciones, ni diplopía. 
No nistagmo. Pares craneales normales. Motor: no claudicaciones ni 
paresias por grupos. Reflejos osteotendinosos normales. Sensbilidad 
conservada No dismetrias ni diadococinesias. Romberg -. Marcha 
normal.



30º Congreso Nacional SEMES
1117Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Pruebas complementarias:
-Analítica urgente: Sin alteraciones.
-TC cerebro sin contraste: Sin alteraciones.
-Punción lumbar traumática: Presión de 7.5 mmHg que asciende a 12 
tras realización de maniobra de Valsalva y recupera presión inicial tras 
cese de la misma. Se recoge muestra para análisis y seroteca.
-Análisis de Líquido cefalorraquídeo (LCR). Aspecto turbio y hemático.
** Hematíes 11750 cels/mm3, Leucocitos < 5 cels/mm3, Glucosa 81 
mg/dL, Prots 152.5 mg/dL.
** Gram sin células inflamatorias.
Juicio clínico: cefalea ortostática + presión de LCR baja = cefalea 
por hipotensión intracraneal.

CONCLUSIONES:
La cefalea por hipotensión intracraneal se produce por fuga del LCR a 
través saco tecal. Tiene una prevalencia de 5/100.000 adultos.
La producción, la absorción, y el flujo del líquido cefalorraquídeo (LCR) 
desempeñan un papel clave en la dinámica de la presión intracraneal. 
Las alteraciones en la presión del LCR puede conducir a síntomas 
neurológicos siendo la cefalea el más común.
En la mayoría de las ocasiones, esta entidad se produce tras una pun-
ción lumbar, la aplicación de anestesia epidural, etc. La hipotensión 
intracraneal también puede ser espontánea, aunque en la mayoría de 
estas ocasiones existen antecedentes de caídas leves, ejercicios inten-
sos o estornudos y accesos de tos. Este es el caso de nuestra paciente.
La cefalea puede manifestarse de forma brusca o gradual. Típicamente 
empeora con la sedestación y mejora con el decúbito. La compresión 
yugular y la maniobra de Valsalva provocan el dolor, que puede ser 
generalizado o localizado en las regiones frontal u occipital. Otros 
síntomas asociados son náuseas, vómitos, tinnitus, vértigo y fotofobia.
La exploración física, que a menudo suele ser normal, es posible apre-
ciar parálisis del sexto par, por afectación mecánica y visión borrosa.
Su diagnóstico es clínico y junto con las características imágenes de 
la resonancia magnética, según algunos autores, haría innecesaria la 
realización de la punción lumbar.
Los pacientes con cefalea aguda no complicada de leve a moderada 
gravedad pueden ser tratados inicialmente con tratamiento conserva-
dor (hidratación, cafeína, alta ingesta de sal, analgésicos). Para el resto 
de pacientes el parche epidural sanguíneo es la base del tratamiento.

P-1818
QUE EL BULTO NO IMPIDA CONCLUIR  
EL DIAGNÓSTICO QUE HAY DETRÁS

MJ Cardeñosa Cortés, F Beddar Chaib, MI Perea Casado,  
C Quirós Alcalá, P Matías Soler, JL Lechuga Martos
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: astenia-leucopenia-linfoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 48 años con antecedente personal de asma extrínseca y sin tra-
tamiento habitual que acude al Servicio de Urgencias por aparición progre-
siva en el último mes de múltiples lesiones cutáneas en cabeza, miembros 
inferiores, superiores y en escroto. Refiere además ligera astenia. No ha 
presentado fiebre ni otra sintomatología acompañante. El paciente no ha 
presentado relaciones sexuales de riesgo, viajes recientes, ni contacto con 
animales domésticos. Además, comenta haber acudido por dicho motivo a 
su Médico de Familia quien prescribe corticoides tópicos sin notar mejoría.
En la exploración física: tensión arterial 123/78 mmHg, frecuencia cardia-
ca 78 latidos por minutos, temperatura 36.2ºC, saturación de oxígeno 98% 
basal. Auscultación cardiaca: rítmica, sin soplos. Auscultación pulmonar: 
murmullo vesicular conservado, sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: blando, 
depresible, no doloroso a la palpación superficial ni profunda, no signos de 
irritación peritoneal, sin masas ni megalias, ruidos hidroaéreos conservados.
En la exploración cutánea se objetivan múltiples lesiones cutáneas de super-
ficie sobreelevada y eritematosa, nodulares, subcutáneas, de consistencia 
dura, que se extiende por zona de la cabeza, miembros superiores y predo-
minantemente en miembros inferiores. Las mayores presentan un diámetro 
máximo de 1-1,5 cm. No dolorosas ni pruriginosas y sin aumento de tempe-
ratura local. Además, en región abdominal presenta pápulas eritematosas, 
dispersas y no pruriginosas.
En la región genital presenta en el escroto izquierdo nódulo de consistencia 
elástica, no dependiente de teste y móvil. Así mismo, se palpa una zona 
indurada en región interna del teste izquierdo. No dolor a la palpación, sin 
aumento de temperatura local.
Se solicita analítica con los siguientes hallazgos leucocitos 2100 (Neutrófilos 
21.5%, Linfocitos 71.5%, Monocitos 4.6%), Hemoglobina 10.3 g/dl, Hema-
tocritos 30.2%, Plaquetas 123000, VSG 2 mm. Coagulación: TP 16.1s, INR 
1.4, APTT 32.8 s, Fibrinógeno 188. Bioquímica: PCR < 0.29 mg/dl, Glucosa 
101 mg/dl, Urea 144 mg/dl, Creatinina 0.92 md/dl, Filtrado glomerular 97.3, 
Sodio 139, Potasio 3.9, LDH 791, ALT 30, AST 29, GGT 25, FA 63, Bilirrubina 
0.8, Amilasa 38, Lipasa 7.
Ante estos hallazgos se solicita frotis de sangre periférica donde se objetivan 
blastos de intermedio-gran tamaño y hábito monocitoide, serie roja con 
anisocitosis
Ante estos hallazgos, se comenta con Hematología por la sospecha de lin-
foma cutáneo para completar estudio e iniciar tratamiento. Posteriormente 
el diagnóstico será confirmado tras la realización de PET-TAC y biopsia de 
médula ósea.



30º Congreso Nacional SEMES
1118Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

CONCLUSIONES:
El linfoma cutáneo es una enfermedad de baja incidencia (6.4 casos por 
millón), aunque se ha registrado un incremento en el número de casos 
en los últimos años. Es más frecuente en varones. Se suele manifestar 
en torno a los 50 años. En cuanto a los síntomas, a parte de las lesiones 
cutáneas, es frecuente que los pacientes presenten febrícula o fiebre 
vespertina-nocturna acompañado de astenia (síntomas B), aunque 
no era nuestro caso ya que el paciente sólo refería ligera astenia. En 
muchas ocasiones, en pacientes que presentan lesiones cutáneas 
pero con buen estado general, puede hacernos pensar en patologías 
menores, retrasando así el diagnóstico y por ello comenzar de forma 
tardía el tratamiento específico, ensombreciendo así el pronóstico, por 
lo que es conveniente descartar la patología grave antes de concluir un 
diagnóstico banal. En este caso conseguimos un diagnóstico precoz, 
viendo la situación inmunológica el paciente, e iniciando un tratamiento 
de forma inmediata.

P-1819
DOLOR TORÁCICO ATÍPICO CON ELECTROCARDIOGRAMA 
PATOLÓGICO: A PROPÓSITO DE UN CASO

C García Jiménez, D Peñalver Espinosa, BE Pérez Costa,  
MP Cánovas Sánchez, P Andújar Brazal, P Llor Zaragoza
Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: chest pain-electrocardiography-ultrasonography

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor torácico.
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas conocidas. 
Fumador de 15 cigarrillos/día. No otros factores de riesgo cardiovascular. 
Cirugías previas: estrabismo. Resto sin interés.
Historia actual: Varón de 27 años. Acude a Urgencias por episodio de 
dolor en hemitórax izquierdo de inicio hace 30 minutos, mientras estaba 
durmiendo. Refiere que el dolor lo ha despertado y lo describe como con-
tinuo, de tipo punzante, sin disnea ni cortejo vegetativo asociados. Así 
mismo, refiere que el dolor aumenta con la respiración profunda y con el 
movimiento. Niega síntomas catarrales o fiebre en los días previos. No 
otra sintomatología. El paciente refiere episodios similares anteriores por 
los que ha consultado en el servicio de Urgencias, siendo diagnosticado 
de crisis de ansiedad.
Exploración física: Tensión Arterial 119/75 mmHg, frecuencia cardía-
ca 67 lpm. Afebril. AC: rítmica, sin soplos ni extratonos. AP: murmullo 
vesicular conservado sin ruidos añadidos. Pulsos femorales, radiales y 
pedios presenes y simétricos. Abdomen: Peristaltismo presente, blando 
y depresible, no doloroso, no masas ni vísceromegalias, no signos de 
peritonismo. Resto anodina.
Pruebas complementarias: Analítica con troponinas seriadas: troponina 
1: < 0.006 ng/ml; troponina 2: < 0.006 ng/ml. Resto normal. Radiografía 
de tórax: sin hallazgos relevantes. Electrocardiograma (no se disponen de 
electrocardiogramas previos): Ritmo sinusal a 70 lpm, eje a 30º, descenso 
de ST de 1 mm con T negativas en II-III-aVF y T invertidas y picudas en 
V3-V4-V5, bloqueo incompleto de rama derecha. Ecocardiograma: ventrí-
culo izquierdo no hipertrófico, aunque con refringencia del miocardio en 
ápex con función sistólica globalmente conservada. Resto sin hallazgos. 
Hallazgos sugestivos de miocardiopatía hipertrófica incipiente de predo-
minio apical.
Diagnóstico: Miocardiopatía hipertrófica incipiente de predominio apical.
Tratamiento, actitud, evolución: Durante su estancia en Urgencias, 
el paciente permanece clínicamente asintomático y hemodinámicamen-
te estable. Tras electrocardiograma patológico con troponinas seriadas 
normales y valoración por cardiólogo de guardia, quien realiza ecocardio-
grama urgente, el paciente es dado de alta con tratamiento sintomático 
con antiinflamatorios no esteroideos y cita preferente en Radiología y en 
consultas externas de Cardiología para continuar estudio y seguimiento 
(Holter, RMN cardíaca con contraste, TC con contraste de arterias coro-
narias, ergometría).
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CONCLUSIONES:
El dolor torácico es uno de los motivos de consulta más frecuentes en 
los servicios de Urgencias. Su etiología puede ser muy variable y su 
diagnóstico diferencial abarca desde problemas banales a enferme-
dades con alta morbimortalidad. Una buena praxis médica conlleva un 
buen juicio clínico y un especial interés por descartar aquéllas causas 
que necesitan un tratamiento y/o seguimiento específicos.
La miocardiopatía hipertrófica apical es una variante de la miocardio-
patía hipertrófica caracterizada por una afectación, casi exclusiva, del 
ápex. El cuadro clínico puede presentarse como -de mayor a menor 
frecuencia-: angina, dolor torácico atípico, palpitaciones, disnea o 
presíncope/síncope. Las alteraciones electrocardiográficas son muy 
características y consisten en T gigantes negativas en las deriva-
ciones precordiales. La ecocardiografía bidimensional es la primera 
herramienta diagnóstica.

P-1820
EL ORIGEN DE LOS VÓMITOS

MC Villa Álvarez, S Bernardo Fernández, A Irimia, A González Rodríguez, 
S Rivas Menéndez, MA Jaén Vera
Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres, Asturias

Palabras clave: vómito-neoplasias pulmonares-metástasis de la neoplasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Mujer de 45 años. Fumadora.
Enfermedad actual: Acude a urgencias por cuadro de vómitos ali-
menticios tras finalizar tratamiento con antibioterapia por sinupatía. 
No fiebre. Leve cefalea de características habituales.
Exploración física: Consciente, orientada y colaboradora. Bien hidra-
tada. Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones. Abdomen doloroso 
a la palpación epigástrica. No focalidad neurológica.
Pruebas complementarias: Analítica con iones, glucosa, función 
renal y hepática normales. Hemograma con tres series normales. Eco-
grafía abdominal Sin mostrar patología.
Impresión diagnóstica: Gastritis secundaria a antibioterapia.
Plan: Alta a domicilio a tratamiento con antiemético e inhibidor de la 
bomba de protones.
Evolución: Traída de nuevo tras 24 horas al servicio de urgencias, 
por persistencia de vómitos y habla incomprensible. A la exploración 
presenta desorientación en las tres esferas, disfasia mixta y hemipa-
resia derecha. Se realiza TC cerebral que muestra Lesiones Ocupantes 
de Espacio en ganglios de la base izquierdos con edema vasogénico 
perilesional y discreta desviación de la línea media. En la analítica, 
presenta un Sodio sérico de 118 en probable contexto de Síndrome 
de secreción inadecuada de ADH. Ante este hallazgo, se realiza TC 
torácico que muestra neoplasia de pulmón con múltiples adenopatías 
mediastínicas.

CONCLUSIONES:
El vómito es un motivo de consulta habitual en los servicios de urgen-
cias, y puede ser consecuencia en ocasiones de patologías potencial-
mente graves. Por ello, es necesario identificar los signos de alarma, 
que nos orientan a una patología u otra, pudiendo así dirigir las pruebas 
complementarias a la confirmación de la sospecha clínica.
Es de gran importancia en un síndrome clínico tan frecuente e inespe-
cífico como son los vómitos, la realización de un amplio diagnóstico 
diferencial y una detallada exploración física. Las diferentes causas del 
síndrome emético incluyen entre otras, toxinas y fármacos, patologías 
digestivas, cardiovasculares o nefrourológicas, patología del sistema 
nervioso central, trastornos endocrinos y causas psicógenas.
En el caso que nos ocupa, la primera exploración física y pruebas 
complementarias realizadas, así como el antecedente de tratamien-
to antibiótico, orientan a un origen medicamentoso del cuadro, no 
presentando la paciente signos de alarma al alta domiciliaria. Sin 
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embargo, la rápida evolución del deterioro neurológico, así como la 
hiponatremia evidenciada en el control analítico, orientan a un ori-
gen central del síndrome emético, confirmándose tras las pruebas 
complementarias dirigidas, el diagnóstico de neoplasia pulmonar con 
metástasis cerebrales.

P-1822
NO SOLO SE TORSIONA EL TESTÍCULO

S Callejas Pérez, I López Rodríguez, M Álvarez Alonso, C Latorre Marco, 
MJ Domínguez García, A Gallardo Fernández
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: torsión-fosa ilíaca-ovario

HISTORIA CLÍNICA:
MC: dolor en fosa ilíaca izda.
AP: no alergias medicamentosas conocidas. Cólicos renoureterales 
izd de repetición en seguimiento por Urología, con realización de TAC 
abdominal en enero 2017, donde se visualiza litiasis de 3 mm en riñón 
izdo. Pielonefritis en 2009. Quiste anexial izd. Sin menstruación desde 
2017. No tratamientos habituales. No cirugías previas.
HA: paciente mujer de 45 años que acude a las 07:00 h por dolor en 
flanco izdo de 5 h de evolución sin otra clínica acompañante.
EF: tensión arterial de 142/83 mmHg, frecuencia de 54 lpm y tem-
peratura de 36.1 ºC. Consciente y orientado con buena coloración de 
piel y mucosas. Tórax con murmullo vesicular conservado y auscula-
tación cardiaca rítmica y sin soplos. Abdomen blando y depresible, no 
visceromegalias, ruidos hidroaéreos conservados., con dolor en fosa 
ilíaca izda, sin signos de irritación peritoneal y puñopercusión renal 
negativa. No edemas en miembros inferiores, ni signos de trombosis, 
pulsos conservados.
1. Complementarias: se le realiza analítica (bioquímica, hemograma y 
sistemático de orina) y radiografía de abdomen, sin hallazgos.
2. Clínico provisional: cólico renal izdo. dado los antecedentes de la 
paciente y la clínica, aunque en la analítica no se observan eritrocitos 
en sedimento, ni en radiografía imagen de litasis.
Plan: se le pauta analgesia, Ketorolaco 30 mg/8 h + Paracetamol 1 
g/6 h + Metamizol 2 g/8 h iv).
Evolución: sin mejoría, se le pauta Mepedirina, con escaso alivio 
del dolor.
A las 15:00 h se repite de nuevo analítica dado que la paciente sigue 
sin mejoría y se realiza nueva exploración abdominal que no ha variado 
con respecto a la previa.
A las 17:00 h, tras una segunda dosis de Mepiridina que no le mejora 
el dolor, y nueva analítica anodina, se decide realizar interconsulta a 
Ginecología para valorar si la clínica que presenta la paciente pudiera 
corresponder a torsión del quiste que tiene en ovario izdo.
A su llegada a Ginecología se le realiza ecografía abdominal donde se 
visualiza en ovario izd una formación econegativa con punteado fino 
de 60 x 48 mm sin papilas ni tabiques, con líquido libre perianexial 
izdo que corresponde a torsión de quiste paraovárico izd dependiente 
de trompa izd.
Se le realiza en quirófano de urgencias a las 20:00 h, salpinguectomía 
unilateral izda.
Dada de alta al día siguiente dada la buena evolución y mejoría clínica.
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CONCLUSIONES:
1. La importancia de la sospecha clínica en urgencias (no todo lo que 
duele en la fosa ilíaca izda son cólicos renoureterales o diverticulitis, 
la torsiones ováricas existen).
2. La rentabilidad de la interconsulta a especialista correspondiente 
ante la sospecha clínica (Ginecología con una simple ecografía confirma 
nuestro diagnóstico de sospecha).
3. La posbile consecuencia que ha derivado la falta de diagnóstico 
precoz (pérdida de trompa de Falopio izd).

P-1823
CEFALEA REBELDE

ME Riutort Thomas, J Ortega Pérez, E Alfaro García-Belenguer,  
LM Soler Galindo
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: cefalea-líquido cefalorraquídeo-hipotensión intracraneal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 49 años, sin alergias conocidas ni hábitos tóxicos. Con an-
tecedente de un fibroadenoma en mama izquierda en 2009. Sin tra-
tamiento habitual.
Acude a urgencias por un cuadro de cefalea intensa (10/10) de 3 
días de evolución, de inicio súbito, al incorporarse de la cama por la 
mañana,de intensidad creciente, inicialmente a nivel frontal derecho, 
que se generaliza. Náuseas, fotofobia y gran postración. Empeora 
con los movimientos y al incorporarse. No ha cedido con analgesia 
convencional. Niega fiebre. No TCE previo ni maniobra de Valsalva.
En urgencias: T.ª 36.1 ºC; FC: 67 Lat/min; TA: 102/57 mmHg; SatO2: 
96% aa.
Mal estado general. Paciente postrada.
Palidez cutánea. Sequedad de mucosa oral.
Neurológica: consciente y orientada. Lenguaje y habla normal. Mirada 
centrada y conjugada. MOE normales. No alteraciones campimétricas 
por confrontación, no paresia facial, resto de pares craneales normales. 
No claudica en Barré ni Mingazzini. Balance motor 5/5 global y simé-
trico. Sensibilidad normal. Rigidez de nuca moderada. No se explora 
marcha ni estática.
Auscultación cardiorespiratoria: sin soplos. Murmullo vesicular con-
servado.
Abdomen: blando y depresible, no doloroso, sin masas.
Se solicita:
Analítica: Hemograma: 7920 leuc (79’50% N, 16’70% L). Hem 
3’62*10^3, Hb 11’70, Ht 35’10%. Plq 240000.Coagulación: INR 1’03. 
Quick 96%. aPTT 0’71 s. Bioquímica. glu 148 mg/dl, urea 31 mg/dl, 
creatin 0’67, Na+138, K+3’7.
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 75 lpm, sin alteraciones agudas 
de la repolarización.
Radiografía de tórax: sin hallazgos reseñables.
TAC craneal: sin evidencia de patología intracraneal aguda.
Punción lumbar: Bioquímica: liquido de aspecto normal, glu 101 (suero: 
148 mg/dl), ADA <3, <2 hem.
Se contacta telefónicamente con laboratorio, confirman ausencia de 
xantocromía en LCR.
Dada la persistencia de la clínica de la paciente que persiste postrada 
y con cefalea y la normalidad de las pruebas complementarias, se 
decide ingreso a cargo de neurología para continuar con el estudio.
Durante el ingreso en neurología, se realizó interconsulta con oftalmo-
logía para valoración de fondo de ojo, se interconsulta con anestesia 
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para colocación de un parche hemático dada la persistencia de la 
cefalea, con posterior mejoría clínica. Se realiza un TCde arterias y 
venas cerebrales: No se observan alteraciones significativas en las 
principales arterias intracraneales.
Neurosonología: EDTSA y DTC normales. No se detectan aceleraciones 
de flujo.
Angio RMN de cerebro y columna que muestra una imagen que podría 
corresponderse con una hipotensión del liquido cefalorraquídeo.
La paciente con el paso de los días fue evolucionando favorablemente, 
y finalmente fue dada de alta con el diagnóstico de Cefalea ortostática 
por hipotensión de LCR espontánea.

CONCLUSIONES:
El síndrome de hipotensión intracraneal, puede ser espontáneo o bien 
secundario a punción lumbar, traumatismos, posquirúrgica… se carac-
teriza por la presencia de cefalea postural asociada a una baja presión 
del líquido cefalorraquídeo (LCR) (presión <65 mmH2O).
La Cefalea Postural Espontánea está provocada en la mayoría de casos 
por disminución de la producción de LCR, aumento de la absorción 
de LCR o fuga de LCR por una fisura de la duramadre oculta siendo 
ésta última sea la principal causa y pudiendo estar en relación con 
traumatismos menores.
No suele requerir exploraciones complementarias ni tratamiento es-
pecífico. El diagnóstico de sospecha es fácil cuando la clínica es obvia 
y el factor desencadenante es fácilmente reconocible, sin embargo, 
cuando no es evidente se debe recurrir a la realización de pruebas 
complementarias como punción lumbar para medir la presión del LCR. 
La cisternografía isotópica. La TC postmielografía o la Resonancia 
Magnética.
El tratamiento incluye medidas conservadoras: reposo en cama, tra-
tamientos farmacológicos como cafeína, teofilina, ergotamina, cor-
ticosteroides, ACTH, o bien un parche hemático. Su evolución suele 
ser favorable.

P-1824
SÍNDROME DE DESFILADERO TORÁCICO:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

M Cárdenas Antón, CS Rodríguez Ortega, MD Jiménez Herrera
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

Palabras clave: desfiladero torácico-cianosis-maniobras de adson

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 34 años sin antecedentes personales de interés, 
no hábitos tóxicos, antecedentes familiares de trombosis venosa pro-
funda que acude a este Servicio de Urgencias por clínica de edema y 
cianosis de miembro superior derecho de minutos de duración desde 
hace 3 semanas, con sensación de ¨pesadez¨ continua. No fiebre, 
no lo relaciona con esfuerzos ni traumatismos previos, tampoco con 
determinados movimientos.
Exploración: buen estado general, consciente y orientada, normo-
coloreada, bien hidratada y perfundida. Miembro superior derecho, 
no inflamación, no edema, no aumento de temperatura, no dolor a la 
palpación, no dolor ni limitación a la movilización del mismo, no alte-
raciones neurovasculares, pulsos periféricos conservados y simétricos.
Pruebas complementarias: Analítica, hemoglobina 13,2 g/dl, hema-
tocrito 39,3%, leucos 8650, neutrófilos 6180, linfocitos 1840, plaquetas 
256000; coagulación, TP 11.7 segundos, actividad de protrombina 
103%, INR 1, fibrinógeno 3,6 g/dl, dímero D 0,7 mg/L; bioquímica, 
glucosa 80 mg/dl, urea 28 mg/dl, creatinina 0,8 mg/dl, sodio 141 mEq/L, 
potasio 3,7 mEq/L. Radiografía de tórax, no signos de condensación ni 
derrame, índice cardiotorácico dentro de la normalidad.
Evolución: durante la reevaluación de la paciente en consulta, inicia 
de forma brusca un cuadro de edema en miembro superior derecho de 
coloración violácea, disminución de temperatura con pulsos débiles de 
minutos de duración, tras el que se presenta de nuevo asintomática y 
con una exploración rigurosamente normal. Por este motivo, decidimos 
solicitar eco-doppler de sistema arterial y venoso de miembro superior 
derecho que es informado sin hallazgos de significación patológica. 
Ante la sospecha de diagnóstica de síndrome de desfiladero torácico, 
durante la exploración se realizan las maniobras de Adson (Abducción 
ligera del miembro, extensión cervical, rotación lateral de la cabeza 
hacia el lado explorado, inspiración forzada mantenida, abolición de 
pulsos). Durante las mismas, la paciente presenta la misma clínica por 
la que demanda atención en urgencias.
Diagnóstico: Síndrome de desfiladero torácico.
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CONCLUSIONES:
El síndrome de desfiladero torácico es una compresión de arteria y vena 
subclavia, y del plexo braquial, debido a anomalías óseas, músculo-
fibrosas o por movimientos cervicales. Entre las causas más frecuentes 
se encuentra la agenesia de arco anterior de la primera costilla y 
costillas cervicales. El diagnóstico se realiza principalmente por la 
clínica con las maniobras exploratorias adecuadas y doppler tanto en 
reposo como abducción para descartar otros posibles diagnósticos. Su 
tratamiento es conservador, evitando las circunstancias que produzcan 
una compresión vásculo-nerviosa. Se puede asociar tratamiento fisio-
terápico, siendo el más eficaz de los tratamientos conservadores. En el 
caso de no mejoría con dicho tratamiento o severidad de los síntomas, 
tendría que plantearse el tratamiento quirúrgico para descompresión 
directa.

P-1825
ABSCESO HEPÁTICO: CAUSA DE DOLOR  
ABDOMINAL EN URGENCIAS

C Piedra Rodrigo, I Sánchez Pérez, A Ortiz Manzano, IM Martín Esteve,  
N Utrilla Cid, MA Cazorla Rueda
Hospital Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: absceso-dolor abdominal-hígado

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente varón de 34 años que acude a urgencias por do-
lor abdominal en epigastrio y flanco derecho de 4 días de evolución. En 
los antecedentes personales destaca consumidor de cannabis habitual 
y bebedor ocasional, niega intervenciones quirúrgicas, tatuajes recien-
tes, no ADVP. En la anamnesis el paciente refiere dolor abdominal en 
epigastrio, hipocondrio y flanco derecho de 4 días de evolución, vómitos 
en varias ocasiones junto con sensación distérmica no termometrada 
y deposiciones blandas durante los dos primeros días.
Exploración física y pruebas complementarias: En la explora-
ción física destaca tatuajes múltiples, estable hemodinámicamente, 
febrícula 37,2 ºC, abdomen doloroso a la palpación en epigastrio, no 
se palpan masas ni megalias, ruidos conservados, murphy negativo, 
blumberg negativo, sin defensa abdominal, resto de exploración por 
aparatos anodina; en urgencias se decide realizar analítica donde des-
taca leucocitosis 16000 con neutrofilia 90%, función renal y hepática 
normal y proteían C reactiva 31,65, actividad de protrombina del 70%, 
ante la persistencia del dolor se solicita ecografía abdominal: hígado 
con lesión de contornos mal delimitados isodensa con parénquima 
hepático pero de ecogenicidad heterogénea por lo que se realiza to-
mografía axial computarizada abdominal: hígado presenta una lesión 
hipodensa de 6,5 cm de eje largo en segmento III de lóbulo hepático 
izquierdo con captación periférica mal definida más evidente en fase 
portal y rodeada por un halo hipodenso sugestivo de edema; planteando 
la posibilidad de absceso hepático rodeado de zona flemonosa; resto 
de estudio dentro de límites normales.
Diagnóstico diferencial: Colecistitis aguda, coledocolitiasis, colitis 
inflamatoria-infecciosa.
Diagnóstico final: Absceso hepático en formación en segmento III 
del lóbulo hepático izquierdo.
Evolución: Ante los hallazgos de las pruebas complementarias se 
solicitaron hemocultivos se inició tratamiento de antibioterapia em-
pírica con ceftriaxona y metronidazol y se ingreso en Digestivo donde 
el paciente evolucionó favorablemente, mejorando la clínica de dolor 
abdominal y la imagen radiológica, tolerando dieta oral de forma pro-
gresiva, no precisando drenaje por la ausencia de ventana segura para 
abordaje de la misma, junto a la buena evolución clínica y de imagen 
de la lesión.
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CONCLUSIONES:
El absceso hepático es una patología cuya causa más frecuentes 
son infecciones abdominales; apendicitis, diverticulitis, enfermedad 
inflamatoria intestinal, perforación intestinal, manipulación de las 
vías biliares así como traumatismo hepático, su presentación clínica 
suele ser dolor abdominal a nivel de epigastrio e hipocondrio derecho, 
nauseas y/o vómitos, fiebre, hiporexia; esta patología precisa para 
su diagnóstico de pruebas de imagen: ecografía y tomografía axial 
computarizada y que generalmente precisan de drenaje quirúrgico 
para su curación aunque en algunos casos el tratamiento antibiótico 
intravenoso por sí mismo es suficiente para su resolución.
En definitiva el absceso hepático es una patología a tener en cuenta 
ante un dolor abdominal en los servicios de urgencias ya que puede 
cursar de manera insidiosa, precisando de pruebas de imagen para su 
diagnóstico certero y poder así realizar un tratamiento efectivo y eficaz.

P-1826
INFARTOS VENOSOS HEMORRÁGICOS SECUNDARIOS  
A TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL, A PROPÓSITO DE UN CASO

AF Viola Candela, S Fiorante, JW Quenata Romero, FA Jaimes Bautista, 
AF Salvatierra Maldonado, A Trigo González
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Complejo Asistencial de Ávila

Palabras clave: infartos venosos hemorrágicos-trombosis venosa cerebral-crisis 
epilépticas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 68 años con antecedentes de HTA, Poliomielitis 
a los 9 años y TVP extremidad inferior izquierda (EII) con síndrome 
postflebítico asociado hace un año. Intervenida de fractura de Colles 
izquierda traumática en 2009. En tratamiento con Amlodipino 5 mg, 
Pantoprazol 40 mg y Hierro oral. No hábitos tóxicos. Alergia a Penicili-
na. Acude a urgencias hospitalarias por tercera vez en 2 días por clínica 
de dos días de evolución de movimientos rítmicos en la extremidad 
superior derecha (ESD) que ceden progresivamente y se acompaña de 
debilidad, parestesias posterior en hemicuerpo derecho y dificultad 
para expresarse. Niega cefalea, mareo, náuseas o vómitos así como 
cualquier otra focalidad. En la primera visita fue diagnosticada de 
Mioclonías a estuido ESD (con analítica sin alteraciones y exploración 
neurológica sin temblor en reposo ni movimientos involuntarios); En la 
2.ª visita, añade cervicalgia a la clínica descrita por lo que se etiqueta 
de Cervicalgia y alta hosptilaria; En la 3.ª visita que motivó su ingreso 
se añade hemiparesia derecha posterior al temblor y ligera disartria 
por lo que se activa como Código Ictus.
A su ingreso en urgencias se objetiva normalidad en las constantes 
vitales; Afebril. No Ingurgitación Yugular; Auscultación CardioPulmonar 
y Abdomen sin hallazgos patológicos; Extremidades Inferiores sin ede-
ma ni signos de trombosis venosa profunda. En la esfera neurológica 
la paciente se encuentra consciente y alerta. Orientada en las tres 
esferas. Atenta. Memoria parece normal. Lenguaje sin elementos 
afásicos. No disartria. Pares craneales normales. Motor: Claudica en 
Barré ESD sin contactar con la cama; Paresia ESD distal y proximal 
(4/5); Paresia EII (4/5 secuelas de poliomielitis). Hiporreflexia gene-
ralizada. RCP indiferente derecho. Sensibilidad: impresiona de leve 
hipoestesia derecha. Coordinación limitada por la paresia. Marcha no 
explorada. No signos meníngeos. NIHSS 5. Las pruebas iniciales sólo 
pusieron de manifiesto una Anemia Microcítica Hipocroma y una PCR 
de 7.82 mg/dL, con normalidad en la glucemia, función renal e iones. 
Coagulación normal. Se solicitó radiografía de tórax (cardiomegalia) 
y radiografía de columna cervical (uncuartrosis). El estudio de imagen 
con TAC Cerebro identificó focos hemorrágicos intraparenquimatosos 
(parietal y frontal izquierdos) secundarios a trombosis de senos venosos 
(longitudinal superior y alguna vena cortical de la convexidad parietal 
izquierda y del seno sigmoides izquierdo). Dada la situación clínica 
actual se contacta con Cudidados Intensivos decidiéndose traslado a 
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Hospital de Referencia para neuromonitorización (al carecer nuestro 
centro de tal servicio) valorando el inicio de tratamiento anticoagu-
lante. La paciente ingresa en UCI manteniendo estabilidad clínica y 
hemodinámica y sin eventos arrítmicos. Posteriormente, permanece 
en Unidad de Ictus con tratamiento anticoagulante (Heparina) hasta 
conseguir anticoagulación en rango con Acenocumarol así como tra-
tamiento anticomicial suspendiéndose éste último por ausencia de 
nuevos episodios comiciales. Se solicitaron estudio de trombofilia 
y marcadores tumorales así como serología viral siendo todos ellos 
negativos o normales.
Diagnóstico Final: Infartos Venosos Hemorrágicos Frontal y Parietal 
Izquierdos secundarios a Trombosis Venosa Cerebral con Crisis Epilép-
ticas Parciales sintomáticas precoces.

CONCLUSIONES:
La Trombosis Venosa Cerebral representa un reto diagnóstico debido 
a la alta variabilidad de presentación: la cefalea, los déficits focales 
y las crisis convulsivas constituyen las manifestaciones iniciales más 
comunes. El diagnóstico neurorradiológico más sensible y específico es 
la imagen por resonancia magnética (RM). El tratamiento con heparina 
es en la actualidad el más aceptado. Tiene una mortalidad del 10% y 
la recurrencia se sitúa en 2,8 por cada 100 casos a pesar de terapia 
anticoagulante.

P-1828
TOS COMO SÍNTOMA PRINCIPAL DE LINFOMA 
DIAGNOSTICADO EN URGENCIAS

CC Carrasco Vidoz, E Vicente Tobar, J Penedo Arrugueta,  
R Velayos Rubio, C Fernández Palacios, E Díaz Vera
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: linfoma-tos-disnea

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 20 años, sin antedentes de interés, que acude a urgencias 
por cuadro de 2 meses de evolución de tos seca que el inmpide el 
descanso nocturno, se asocia dolor abdominal y vomitos. Perdida de 
8 kilos en 2 meses y anorexia que lo asocia a la molestia de la tos. Su 
medico ha solicitado mantoux con resultado negativo.
En interrogatorio dirigido, refiere ademas, febricula vespertina y sodo-
racion nocturna. Esta noche disnea importante con el decubito supino, 
que le ha obligado a dormir con el cabecero a 90º, motivo por lo que 
consulta en urgencias.
A su llegada a urgencias presenta: TA 130/70 FC 130 lpm Sat basal 
95% y esta afebril. a la exploración solo destaca taquicardia rítmica 
y roncus de predominio en hemitórax izq.
Se solicita:
-Analítica donde lo único que destaca es: LDH 695 U/L, CPK 246 U/L 
y Troponina I 0.33 ug/l (valor normal < 0.017).
-RX de Tórax: se objetiva opacidad de densidad aumentada con márge-
nes irregulares en localización suprahiliar derecha, que se acompaña 
de engrosamiento de septos interlobulares, sugestivo de consolidación 
neumónica sin poder excluirse la posibilidad de lesión neoplásica 
subyacente. Mediastino ensanchado a la altura de region supracarinal 
en probable relación con estructuras vasculares. No cardiomegalia.
Durante su estancia en urgencias el paciente presenta episodio de 
desaturacion con le decúbito supino, donde se aprecia además, in-
gurgitacion yugular hasta 2 cm del ángulo.
-TAC torácico urgente donde se informa de: Masa o conglomerado ade-
nopatico en mediastino superior y medio que condiciona obliteracion 
de la vena cava superior y circulacion colateral en el polo superior (a 
valorar síndrome de la vena cava superior), disminución significativa 
del calibre de la luz traqueal, con recorrido filiforme del tercio medio. 
Probable infiltracion de la cara anterior del Ventriculo derecho. Hallaz-
gos compatibles dada la edad del paciente como primera posibilidad 
linfoma, timoma y menos probable lesion pulmonar primaria. Derrame 
pericardico, principalmente en camara apical y cara inferior.
-Ecocardiograma: destacando derrame pericardico moderado concentri-
co. Engrosamiento de la pared del ventriculo derecho con alteraciones 
de la contractilidad a descartar infiltracion miocárdica.
Con los resultados de las puevas de imagen, donde se aprecia masa 
mediastinica con compromiso de la vía aerea y estructuras vascula-
res se traslada de forma urgente a hospital de referencia con cirugía 
torácica donde se realiza biopsia con diagnóstico de linfoma B de 
mediastino de alto grado.
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Durante la biopsia el paciente sufre parada cardio-respiratoria por 
obliteracion de vía aerea por la masa mediastinica, recuperada.
Se inicia tratamiento urgente con quimioterapia con dismunucion sig-
nificativa del tamaño de la masa que condiciona la mejoria de la vía 
aerea y estructuras vasculares.

CONCLUSIONES:
El Linfoma de células grandes B representa el 35-40% de los LNH en 
adolescentes entre 15-19 años, a diferencia de otros tipos de linfomas 
estos representan un grupo heterogeneo de neoplasias linfoides. Clíni-
camente se presentan mas frecuentemente en la segunda decada de 
la vida y suelen ser de alta gresividad y crecimiento rápido.
La clínica referida por el paciente en epoca de frío, no hacía llamar 
la atención de gravedad, salvo por la duracion. Una completa historia 
clínica, asi como las puebas realizadas y la taquicardia del paciente nos 
alertaron de la probable gravedad de la patología; lo que no lleva a la 
conclusion que aun un síntoma tan comun como la tos, si estamos aler-
tas y tenemos presente los diagnósticos diferenciales podemos llegar 
a conclusiones tan imporantes como en este caso donde la lesion era 
de tal magnitud que podria haber costado la vida del paciente en horas.

P-1829
PATOLOGÍA DEL PSOAS ILÍACO COMO CAUSA  
DE DOLOR ABDOMINAL

A Sánchez Aguilar (1), M Gómez Varón (1), S Bedad Aali (1),  
A Rojas Sánchez (1), I Ortega Gálvez (1), R Gómez Varón (2)
(1) Hospital Comarcal de Baza. Granada. (2) Hospital de Alta Resolución de Loja. 
Granada

Palabras clave: hematoma espontáneo de psoas iliaco-rabdomiólisis focal-
anemia severa secundaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 85 años con antecedentes personales de HTA cró-
nica, ni DM ni dislipemia, Cardiopatía valvular con dilatación aórtica y 
de VI moderadas, Hipertensión Pulmonar moderada, FA anticoagulada 
con Sintrom y deterioro moderado de EFG grado 3A. Sigue tratamiento 
con Furosemida, Candesartán, Bisoprolol y Sintrom. Vida autónoma, 
independite para las ABVD y buen estado cognitivo. No refiere hábitos 
tóxicos.
Acude a Urgencias en un primer momento por dolor en miembro inferior 
derecho sin traumatismo ni caída previa, siendo diagnosticado de dolor 
osteomuscular poniendo tratamiento con Oxicodona. Tres días después 
vuelve a consultar por este motivo ya que no presenta mejoría con el 
tratamiento pautado. En esta ocasión describe un dolor localizado en 
miembro inferior derecho, concretamente a nivel del muslo, que se 
irradia a hipogastrio y fosa iliaca derecha y que se asocia a náuseas, 
emesis con limitación de ingesta, febrícula en días previos sin foco e 
imposibilidad para la deambulación. No otra sintomatología infectiva, 
cardiológica, digestiva ni urológica asociadas.
A la exploración, el paciente presenta REG, se encuentra consciente 
y orientado, con constantes vitales TA 90/60, FC 93 lpm, SatO2 basal 
91% y T.ª 36.7 ºC. Abdomen blando, sensible en hipogastrio y con algo 
de defensa sin peritonismo. No edemas de MMII ni signos de TVP, 
equimosis en ingle derecha y posición antiálgica en flexión del MMII 
derecho con dolor intenso a la palpación del muslo. Movilización pasiva 
de la cadera o rodilla algo sensible.
Frente a esta clínica se solicita analítica completa junto a radiografía 
de cadera y fémur derecho para descartar posible fractura. En las 
pruebas complementarias lo que destaca es una anemización aguda 
con Hb 7.4 g/dl (previa de 11.3), creatinina 2.6 mg/dl, Urea 148 mg/
dl, FG 22.25 mL/min, CPK 2131, INR incoagulable y resto normal. En 
las radiografías, no se aprecian signos de patología fracturaria de 
cadera, fémur o pelvis.
Dada la anemización severa del paciente en el corto periodo de tiem-
po, se solicita ecografía de abdomen y partes blandas para descartar 
sangrado activo o hematoma intraabdominal. Se pasa el paciente a 
observación comenzando a transfundirle 2 concentrados de hematíes 
y poniéndole tratamiento analgésico junto con 2 ampollas de Konakion 
para control de INR, el cual pasa a ser de 1,4.
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La ecografía de abdomen informa de “colección heterogénea en espe-
sor de músculo psoas iliaco derecho que se extiende hasta escasos cm. 
de intersección distal, de 5x4x7 cm y sugieren hematoma muscular agu-
do, sin poder valorar sangrado activo actual”. Tras este resultado, es 
valorado por Traumatología y por Cirugía general siendo desestimado 
en ambos casos, ingresando en Medicina Interna para seguir evolución.
En planta, evoluciona de forma desfavorable ya que no se consiguen 
aumentar las cifras de Hb a pesar de transfusiones de concentrados 
de hematíes, aumento del diámetro del MMII derecho lo que sugiere 
sangrado activo. Además empeoramiento progresivo de la función 
renal por la rabdomiolisis llegando el paciente a situación de anuria, 
decidiendo la familia limitación de esfuerzo terapéutico y falleciendo 
al día siguiente.

CONCLUSIONES:
Los hematomas del músculo psoas-ilíaco son problemas bastante 
infrecuentes que suelen aparecer en pacientes con alteraciones de 
la coagulación, fundamentalmente. Suelen estar causados por el 
sangrado de fibras musculares a causa de movimientos bruscos de 
extensión o traumatismos en región lumbar. La presentación clínica 
es muy variada: desde ligeras molestias abdominales y pélvicas que 
se alivian con la flexión de los miembros inferiores hacia la cadera, 
hasta cuadros de shock hipovolémico. Por tanto, es una complicación 
potencialmente grave. Deberá estudiarse mediante pruebas de imagen, 
como ecografía y tomografía computarizada, que permitirán decidir 
la actitud terapéutica más adecuada, generalmente requerirán trata-
miento conservador con reposo y analgesia, y recuperarán siempre la 
capacidad coagulante de la sangre.

P-1830
¿QUÉ OCULTA LA DISREFLEXIA AUTONÓMICA?

V Aguilar Ruiz (1), LJ Arce Segura (1), T Pablos Pizarro (2),  
JM González de Abreu (1), R Ibáñez del Castillo (1), C Bibiano Guillén (1)
(1) Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid. (2) Hospital Universitario 12 de 
Octubre. Madrid

Palabras clave: traumatismos de la médula espinal-disreflexia autónoma-
hipertensión

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 57 años de edad, con antecedentes de lesión medular 
a la altura de 6ª vértebra cervical (C6) tras accidente de tráfico en 1980, 
fractura de tibia y peroné tres semanas antes tratado de manera con-
servadora con férula, portador de sonda vesical permanente y cálculos 
renales en seguimiento por Urología.
Derivado de Residencia de lesionados medulares donde vive, por cua-
dro de cefalea, sudoración, piloerección y aumento de cifras de presión 
arterial (PA) por encima de sus basales (90/60).Refiere infección de 
tracto urinario (ITU) dos semanas antes, con recidiva posterior cinco 
días antes de acudir a Urgencias, tratadas ambas con fosfomicina.
A su llegada a nuestro servicio se encuentra hemodinámicamente 
estable, eupneico en reposo con temperatura de 37.6º y PA 150/90, 
sudoración profusa, sonda vesical (SV) con diuresis preservada, sin 
estigmas cutáneos, con auscultación cardiopulmonar normal, sin ob-
tener otros datos a la exploración por imposibilidad de colaboración 
del paciente.
Diagnóstico diferencial:
-Infección del tracto urinario bajo/pielonefritis aguda.
-Cólico renoureteral (CRU) complicado.
-Apendicitis aguda.
-Colecistitis/colangitis aguda.
-Diverticulitis aguda.
-Perforación de víscera hueca.
-Disautonomía por fractura vertebral.
-Feocromocitoma.
-Hipertensión intracraneal.
-Accidente cerebrovascular agudo (hemorrágico/isquémico).
-Lesiones ocupantes de espacio intracraneales (tumores de fosa pos-
terior).
-Infección del sistema nervioso central. Absceso.
Se realiza analítica con 13.000 leucocitos, Proteína C Reactiva (PCR) 
196, con función renal conservada. En Orina piuria intensa, hematuria 
y 100 leucocitos/campo.
Aunque el paciente pudiera tener CRU complicado por los datos ob-
tenidos en orina, se sospecha ITU febril, por presencia de sedimento 
urinario abundante en sonda y función renal preservada.
Debido a ITU en paciente de alta complejidad se realiza urocultivo y 
tratamiento empírico con ceftriaxona y amikacina.
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Juicio clínico: ITU complicada, probable prostatitis aguda.
Evolutivo y tratamiento al alta:
En observación, por la mañana comienza con sudoración y tendencia 
a hipertensión arterial que el paciente achaca a cambios posturales y 
férula de miembro inferior izquierdo.
En control analítico disminución de PCR. El paciente evoluciona favo-
rablemente tras dos días de ingreso, dándose de alta con tratamiento 
con cefixima 14 días.

CONCLUSIONES:
Este caso es interesante por la complejidad que entraña el manejo de 
pacientes lesionados medulares. En pacientes con lesión por encima 
de sexta vértebra torácica (T6), suele ocurrir disfunción autonómica 
que provoca una disrupción de la homeostasia cardiovascular, distinta 
a la disreflexia autonómica. En estos pacientes la presión arterial está 
normalmente baja, y la frecuencia cardiaca basal suele estar en torno 
a 50/60 latidos por minuto. Además, suelen estar hipovolémicos y, 
aproximadamente, el 50% de estos pacientes presentan anemia.
Sin embargo, nuestro paciente presenta una complicación que puede 
ocurrir también en este tipo de pacientes con lesiones medulares por 
encima de T6, un síndrome de disreflexia autonómica, una inestabilidad 
aguda con hiperexcitación del simpático, que suele estar precipitada 
por distensión de la vejiga, aunque puede ocurrir también con dis-
tensiones rectales (casos de obstrucción intestinal), manipulaciones 
urológicas o rectales, o, incluso por cualquier estímulo doloroso.
La clínica que refleja este desorden suele comprender sudor, piloerec-
ción, cefalea, vasodilatación, espasticidad muscular, subida aguda de 
presión arterial; como ocurría en el caso de nuestro paciente descrito.
En estos casos cobra gran importancia conocer que la principal etio-
logía suele ser la vía urinaria (primer foco en el que hay que pensar). 
Además, la exploración física pierde importancia en detrimento de las 
pruebas complementarias, que orientarán nuestro diagnóstico.
En definitiva, los lesionados medulares son pacientes de gran comple-
jidad en los que debemos tener claras las principales complicaciones 
que pueden ocurrir y los diferentes modos de presentación de las 
patologías para poder llegar a un diagnóstico y tratamiento certero.

P-1831
DOCTOR, CON LA MEDICACIÓN QUE ME PRESCRIBIÓ NO 
MEJORO NADA: ANGIOEDEMA MEDIADO POR BRADICININA

C Ballesteros Molina, L Cueto Avellaneda, S Tafalla García
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: angioedema-urticaria-anafilaxia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 44 años, con AP de HTA en tratamiento con Enalapril. Como 
antecedentes familiares no destaca nada de interés.
El paciente acude a urgencias porque desde hace unos días presenta 
inflamación a nivel facial y periférica afectando a tronco y miembros. 
La clínica comenzó el domingo, después de volver en una barbacoa en 
el campo con unos amigos. Esa misma tarde comenzó con clínica de 
inflamación a nivel de miembros y tronco de forma leve, extendiéndose 
más tarde hacia la zona facial. No refiere picor ni fiebre. Solo refiere 
sensación disneica, y dolor abdominal tipo cólico desde entonces, sin 
vómitos ni alteración del hábito intestinal.
El paciente acudió a urgencias esa misma noche, siendo diagnosti-
cado de reacción alérgica posiblemente secundaria a la ingesta de 
algún alimento o a la exposición al polen u otro agente ambiental. El 
dolor abdominal se consideró como posible cuadro dispéptico tras una 
trasgresión dietética.
El paciente fue dado de alta tras administrar en urgencias metilpred-
nisolona IM, a dosis de 1 mg/Kg. Al alta, se le prescribió loratadina y 
prednisona en dosis descendiente, aconsejándole dieta blanda unos 
días, y tomar paracetamol si presentaba alguna molestia abdominal.
El paciente vuelve dos días después a urgencias por empeoramiento de 
los síntomas, presentando ahora dificultad para respirar con sensación 
de inflamación a nivel de vía aérea superior.
Clínicamente, el paciente se encontraba estable hemodinámicamente, 
con TA: 115/65. No taquicárdico, saturando 97% a aire ambiente. En 
la exploración, presentaba un angioedema generalizado pero más 
marcado en zona facial. No pruriginoso sin lesiones de rascado. No 
lesiosn vesiculares ni ampollosa. No eritema. A nivel de orofaringe 
presentaba edema de úvula y base de la lengua. Auscultacion cardio-
respiratoria sin alteraciones. El abdomen era blando, depresible, con 
un dolor difuso a la palpación profunda.
Analíticamente, presentaba leve leucocitosis (13.400/mm3) sin desvia-
ción a la izquierda. Proteína C reactiva (8 mg/dl), resto normal.
Se inició tratamiento con metilprednisolona intravenosa a dosis de 1 
mg/Kg, 200 mg de hidrocortisona y antihistaminicos. El paciente se 
pasó a una sala de cuidados para ver evolución.
Pasadas 6 horas el paciente no evidenciaba mejoría alguna. Fue en ese 
momento cuando se planteó extraer una determinación analítica de C4, 
cifras de C1-Inhibidor sérico y su actividad y la determinación de C1q, 
ante la sospecha de un posible Angioedema mediado por bradicinina, 
decidiéndose administrarle 1 inyección subcutánea de 30 mg de Firazyr 
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(acetato de Icatibant) a nivel abdominal, que es un antagonista de los 
receptores B2 de la Bradicinina. Tras 2 horas, el paciente presentó 
una mejoría considerable, desapareciendo casi todos los síntomas.
Dos horas más tarde, el paciente fue dado de alta, remitiéndolo a 
consulta de alergología, donde se valoró resultados analíticos extraídos 
en urgencias, objetivándose un descenso en los valores de C1-inhibidor 
y de C4, lo cual confirmaba el diagnóstico de Angioedema Adquirido 
mediado por bradicinina.

CONCLUSIONES:
El angioedema mediado por Bradicinina, tanto el hereditario como 
el adquirido, son entidades poco frecuentes que en los servicios de 
urgencias están muy infradiagnosticado porque la sintomatología es 
muy similar a cuadros alérgicos y anafilácticos. Pero en los casos donde 
el paciente no responda al tratamiento corticoideo, antihistaminicos y 
adrenalina a las dosis correctas, debe contemplarse esta posibilidad 
diagnóstica.

P-1833
ALTERACIÓN DEL LENGUAJE EN EL PUERPERIO

P Manzur Rojas (1), A Cantero Sandoval (2), JM Marín Martínez (2),  
R Rojas Luán (2), C Sarabia Cárcel (2), V Asensio Villanueva (2)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia. (2) Hospital Clínico Universitario 
Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: miastenia gravis-puerperio-gestación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 27 años, sin alergias medicamentosas ni factores de riesgo 
cardiovascular. Entre sus antecedentes hallamos parto eutócico hace 
23 días. Durante el embarazo precisó medicación para hipotiroidismo. 
Cuenta un ingreso hospitalario 9 años antes por episodio de diplopía 
autolimitado con pruebas de neuroimagen normales, que no se ha 
vuelto a repetir. Sin tratamiento actual.
La paciente consulta en urgencias por voz nasal desde hace 6 días, que 
se inicia al despertarse y empeora a lo largo del día. En las últimas 
24 horas refiere disfagia y debilidad de la musculatura facial (“se me 
sale el agua de la boca cuando intento enjuagarme”).
En la exploración física presenta unas constantes hemodinámicas 
en rangos normales, afebril y con auscultación cardíaco-pulmonar 
anodina. De la exploración neurológica destacaríamos Glasgow 15, 
consciente y orientada en las 3 esferas, funciones superiores conser-
vadas. No elementos afásicos. MOEs sin restricción, PICNR, resto de 
pares craneales sin alteraciones incluyendo pares bajos (XII, XI, reflejo 
nauseoso presente, pilares amigdalinos y úvula centrados). Balance 
muscular 5/5 por grupos musculares. Balance sensitivo sin alteracio-
nes. ROTs bicipital, tricipital, estilorradial, rotuliano y aquíleo ++/+ 
+++. No dismetría (D-N, T-R). Reflejo cutáneo-plantar bilateral flexor. 
Voz nasal que empeora con maniobras de fatigabilidad, no ptosis, no 
claudicación mandibular ni en cintura escapular y pelviana.
Respecto a las pruebas complementarias, hallamos una analítica de 
sangre y orina, incluidas hormonas tiroideas, sin alteraciones (excepto 
PROT.C REACTIVA: 1,92 mg/dL), con Radiografía simple de tórax y TAC 
craneal dentro de límites normales.
Por lactancia materna, se decide observación en urgencias durante 24 
horas, iniciándose diplejía facial y debilidad del hipogloso derecho, así 
como empeoramiento de voz nasal con clara fatigabilidad asociada, 
aunque siendo capaz de contar hasta 20 tras una única inspiración 
(capacidad vital conservada); balance muscular 4-/5 en flexión del 
cuello tras maniobras de fatigabilidad; ptosis palpebral marcada tras 
fatigar y sin debilidad en cinturas. Dado el empeoramiento clínico, se 
realiza punción lumbar que resulta normal, por lo que se ingresa a la 
paciente a cargo de neurología con sospecha de enfermedad de la 
unión muscular de tipo miastenia gravis.
En planta se determina anticuerpos anti-MUSK 3,76, con serologías 
negativas y en electromiograma encuentran hallazgos compatibles con 
alteración de la transmisión neuromuscular de tipo postsináptico. Con 
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el diagnóstico de Miastenia Gravis de predominio oculobulbar variante 
anti-MUSK se inicia tratamiento con Mestinon e inmunoglobulina con 
respuesta clínica pobre, por lo que prescriben Prednisona, con gran 
mejoría.

CONCLUSIONES:
La Miastenia Gravis es una enfermedad de etiología autoinmune con 
predisposición genética, caracterizada por debilidad muscular que 
aumenta con el esfuerzo y/o la repetición del movimiento y que pueden 
afectar a cualquier músculo.
En concordancia con la literatura consultada, la paciente de este caso 
se encuentra en el rango de edad de mayor frecuencia de aparición 
(entre 20 y 30 años), con el probable factor desencadenante de em-
barazo y parto recientes.
Al ser nuestro hospital referencia de obstetricia de un amplio rango 
de población y teniendo en cuenta que esta patología se presenta 
más frecuentemente en mujeres en edad fértil, nos parece interesante 
resaltar la importancia de que el médico de urgencias conozca las 
entidades que se ven influidas/desencadenadas por la gestación (el 
estrés que implica el trabajo de parto aumenta las posibilidades de 
una crisis miasténica) y por el puerperio (se asume que los primeros 
signos pueden aparecer en este período).
Igualmente destacamos que el diagnóstico suele ser evidente tras 
la historia clínica y la exploración física, aunque posteriormente se 
confirme con otras pruebas complementarias.

P-1834
UNA CAUSA RARA DE DOLOR ABDOMINAL

M Quero Escalada (1), L Hernández Castells (2), L Sánchez Amo (1),  
MJ Domínguez García (1)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Clínica Universidad de 
Navarra

Palabras clave: dolor abdominal-infarto-riñón

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 43 años que acude a urgencias en dos ocasiones, en días 
consecutivos por dolor abdominal.
Como antecedentes personales, destacan: Hipercolesterolemia, no 
hipertensión ni diabetes mellitus, fumador de 52 paquetes/año y be-
bedor de aproximadamente 2 g de alcohol/día. En tratamiento con 
fenofibrato 160.
El primer día presenta dolor abdominal cólico generalizado de varias 
horas de evolución, con náuseas y vómitos de contenido alimentario 
y 10-15 deposiciones sin fiebre ni clínica miccional.
El paciente se encuentra hemodinámicamente estable, eupneico, afe-
bril, consciente y orientado, normocoloreado, sin hallazgos patológicos 
en la auscultación cardiaca y pulmonar, ni en la exploración neurológica 
con presencia de pulsos distales en extremidades de forma simétrica. 
Abdomen blando, sin masas ni megalias, ruidos hidroaéreos positivos 
y doloroso de forma difusa sin peritonismo.
Se realizó una primera analítica en la que, en el hemograma, se obje-
tiva Leucocitosis 14.5 10E3/µl con desviación izquierda con proteína C 
reactiva de 0.4 mg/dL, se diagnostica de gastroenteritis aguda y queda 
en observación varias horas repitiéndose la analítica con leucocitos 
11.6 10E3/µl y PCR de 3.8 mg/dL.
Ante buena evolución clínica, se da de alta con tratamiento sinto-
mático.
Acude de nuevo a Urgencias por nueva aparición del dolor abdominal 
tras ingesta, más llamativo en hemiabdomen izquierdo. Continúa afebril 
sin vómitos, diarrea ni síndrome miccional.
Únicamente varía la exploración abdominal en la que se objetivó un 
abdomen globuloso, discretamente distendido, con abundantes ruidos 
hidroaéreos, blando, depresible, doloroso a la palpación profunda de 
forma difusa, con predominio en hemiabdomen izquierdo. Sin masas ni 
megalias. No signos de irritación peritoneal y palpación renal bimanual 
no dolorosa.
Se realiza una nueva analítica en la que se observa un aumento de 
leucocitos (17.5 10E3/µl) con desviación izquierda y de proteína C 
reactiva hasta 7.9 mg/dL, LDH de 517 U/L.
Gasometría venosa, estudio de coagulación y sistemático de orina: 
sin alteraciones.
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 62 latidos por minuto sin bloqueos 
ni alteraciones en la repolarización.
Radiografía de tórax y de abdomen sin alteraciones
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Dado que el paciente continúa con dolor, cambios en la exploración y 
empeoramiento de los parámetros analíticos, se realiza TAC abdómi-
no-pélvica con contraste con diagnóstico: lesión hipodensa cortical, 
triangular, renal izquierda, compatible con infarto renal. Diverticulosis 
colónica sin signos de diverticulitis.
Diagnóstico: Infarto renal izquierdo.
Se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso molecular y perma-
nece ingresado durante una semana con muy buena evolución. Se dio 
de alta con función renal normal y con control muy estricto de factores 
de riesgo cardiovascular dado que la principal sospecha del origen del 
infarto renal eran: arterioesclerosis, fibrodisplasia o embolismo de una 
placa arterioesclerótica aórtica.

CONCLUSIONES:
El infarto renal constituye una causa muy infrecuente de dolor abdo-
minal. Su sintomatología inespecífica y la frecuencia con la que simula 
otras patologías como el cólico renal o la pielonefritis, hacen que el 
diagnóstico suela retrasarse en más del 50% de los casos.
Las principales causas incluyen la enfermedad cardioembólica, lesión 
de la arteria renal y estados de hipercoagulabilidad.
La forma de presentación típica es dolor en flanco de inicio agudo o 
dolor abdominal generalizado, frecuentemente acompañado de náu-
seas, vómitos y ocasionalmente fiebre.
Suele objetivarse hematuria, leucocitosis leve y discreto aumento de 
proteína C reactiva. Ante una clínica compatible, una elevación de 
lactato deshidrogenasa es muy indicativa de infarto renal.
La tomografía axial computarizada sin contraste es la prueba de imagen 
de elección para el diagnóstico.
En el tratamiento se incluyen la anticogulación, terapia endovascular 
y cirugía.
Su pronóstico es incierto dado que, se suele producir en pacientes 
con otras comorbilidades y, en el caso de tromboembolismos, pueden 
verse afectados también otros órganos.

P-1835
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ESPONTÁNEA

A Blanco Rubio, C Gris Ambròs
Hospital Residència Sant Camil. Barcelona

Palabras clave: subarachnoid hemorrhage-headache-neck pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 51 años que acude a urgencias porque, estando sentado 
en el sofá, ha notado un dolor repentino en la nuca que se ha irradiado 
hacia el cuello y la zona frontal. El dolor se ha acompañado de náuseas. 
En los días previos el paciente se encontraba asintomático, no ha 
presentado fiebre, traumatismos ni otra sintomatología. Ha tomado 
un comprimido de paracetamol de 1 g sin presentar mejoría.
Como antecedentes del paciente destaca que es fumador de 30 cigarri-
llos al día desde hace años. No presenta hipertensión arterial, diabetes 
mellitus ni dislipemia. No toma medicación habitual ni tiene alergias 
medicamentosas conocidas. No presenta antecedentes quirúrgicos.
En la exploración física el paciente presenta tensión arterial de 152/100 
mmHg, el resto de sus constantes se encuentran en cifras normales. 
Las exploraciones físicas cardiopulmonar, abdominal y neurológica son 
normales. En la exploración del aparato locomotor destaca dolor a la 
flexoextensión y lateralización del cuello sin contracturas asociadas, 
deformidades óseas ni dolor a la palpación de las apófisis espinosas 
vertebrales ni de las superficies articulares.
Se administra metamizol 2 g endovenoso como analgésico, se solicita 
una radiografía de tórax, que no muestra alteraciones, y una analítica 
con los siguientes valores:
• Hemograma: Leu 15,13 (N 85,7% y L 9,8%), Hb 172 g/L, Ht 49%, 
VCM 85,7 fL, HCM 30,3 pg y Plaq 228.
• Coagulación: Quick 100%.
• Bioquímica: Glu 118,9 mg/dL, Creat 1 mg/dL, FG 84,07 mL/min, Urea 
31,8 mg/dL, AST 36 UI/L y PCR 5,6 mg/L.
• Gasometría venosa: pH 7,414, HCO3 25,4 mmol/L y ABE 1,3.
Tras la administración del metamizol el paciente se encuentra asin-
tomático en reposo pero presenta dolor a la movilización cervical. El 
paciente se reevaluava neurológicamente de forma periódica y siempre 
mantenía una puntuación de 15 en la escala de coma de Glasgow y no 
aparecieron nuevas alteraciones neurológicas. En este punto de la visi-
ta se plantea que el paciente puede haber presentado una hemorragia 
subaracnoidea espontánea o una meningitis incipiente. También podría 
tratarse de un dolor de origen osteomuscular pero la prioridad fue 
estudiar las patologías que podrían comprometer la vida del paciente.
Así, se solicitó una tomografía computarizada craneal que mostró 
hemorragia subaracnoidea de distribución difusa que afecta predomi-
nantemente a cisternas de la base y silvios. Presenta contaminación 
hemática del tercer y cuarto ventrículos y del asta occipital izquierda. 
Línea media centrada. Sistema ventricular simétrico. Parénquima ce-
rebral sin alteraciones.
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En ese momento se activó la Gran Guardia, sistema mediante el que 
hay un equipo de neurocirujanos que atiende todos los casos de he-
morragia subaracnoidea diagnosticados en la provincia de Barcelona. 
Se nos recomendó la realización de un angioTC e iniciar perfusión con 
nimodipino (10 mg en 500 mL de suero fisiológico al 0.9%) a un ritmo 
de 60 mL/h, a la espera del traslado del paciente.
Se dejó al paciente en dieta absoluta, reposo absoluto, cabecera 
elevada a 30º, se minimizaron los estímulos externos, se mantuvo 
monitorización constante y se realizó valoración neurológica horaria, 
en la que el paciente no mostró cambios. No requirió más tratamiento 
analgésico ya que el traslado se realizó rápidamente.
El angioTC no mostró aneurismas ni malformaciones vasculares, el 
paciente fue intervenido quirúrgicamente y se recuperó en la Unidad 
de Cuidados Intensivos. No presentó complicaciones neurológicas ni 
cardíacas.

CONCLUSIONES:
Como conclusión, los autores querrían destacar que las cefaleas deben 
valorarse cuidadosamente, máxime en pacientes sin antecedentes mi-
grañosos ni de cefalea. El hecho de que el dolor se controle fácilmente 
con analgesia simple no implica que la patología subyacente tenga 
que ser banal y puede haber patologías potencialmente mortales que 
cursen sin alteraciones neurológicas.

P-1836
PARAPARESIA SUBAGUDA PROGRESIVA  
EN PACIENTE JOVEN CON DOLOR LUMBAR

M Rojo Iniesta (1), N Espina Rodríguez (2), E Rodríguez Conesa (1)
(1) Hospital Valle del Guadalhorce. Málaga. (2) Hospital Universitario Virgen de 
la Victoria. Málaga

Palabras clave: mielitis-dolor de la región lumbar-paraparesia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un paciente varón de 35 años de edad que consulta en 
Urgencias por dolor lumbar de 3 meses de evolución, irradiado a mi-
mebor inferior izquierdo, en tratamiento con AINE desde el inicio del 
dolor sin mejoria. Desde hace un mes, presenta episodios paroxisticos 
de pérdida de fuerza en ambas extremidades mientras camina, que 
recupera en segundos, y asocia impotencia sexual. Desde hace una 
semana, comienza con incontinencia urinaria y debilidad en ambos 
miembros inferiores que le impiden la bipedestación y la marcha, 
además de trastorno sensitivo, que se inicia en glúteos hasta los pies. 
Además, presenta espasmos musculares. Niega antecedentes de in-
fección previa, síndrome febril, traumatismo, ni otra sintomatología.
En la exploración el paciente se encontraba consciente, con funciones 
cognitivas conservadas y lenguaje normal. Pupilas isocóricas y normo-
reactivas y la exploración de los pares craneales era normal. Fuerza 
y senbilidad en miembros superiores normal. Paraparesias en ambos 
miembros inferiores; fuerza 3/5 en miembro inferior derecho proximal y 
2/5 en miembro inferior izquierdo proximal, asi como fuerza 4/5 bilate-
ral distal. Hipoestesia tactoalgésica hasta rodillas en ambos miembros 
inferiores. Sensibilidad propioceptiva normal. Reflejos osteotendinosos 
abolidos en región rotuliana y aquílea. Marcha inestable, paraparética 
y con aumento de la base de sustentación.
Se realiza analítica de sangre con leve leucocitosis, radiografía de 
columna dorsolumbar y TAC de cráneo sin alteraciones. Se realiza RMN 
de cráneo y médula; objetivándose ensanchamiento medular a nivel 
de T1-T4 compatible con mielitis transversa. Se trata de una lesión de 
características inflamatorias, planteándose el diagnóstico diferencial 
con proceso infeccioso, vascular o enfermedad desmielinizante. Se 
realiza punción lumbar sin alteraciones. El paciente es ingresado en 
planta de Neurología para completar estudio.
Se realiza estudio de trombofilia que resulta negativo, asi como estudio 
inmunológico y serología completa que también resulta negativa. El 
paciente evoluciona de forma favorable durante el ingreso en planta 
con tratamiento de corticoides intravenosos a dosis alta, con recu-
peración de la fuerza en miembros inferiores, control de esfínteres 
y resolución de la impotencia sexual. Al alta se encontraba practica-
mente asintomático.
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CONCLUSIONES:
El diagnóstico final fue de mielitis transversa dorsal a nivel de T1 a 
T4 secundario a lesión intramedular de caracteristicas inflamatorias. 
El término mielopatía se refiere a las condiciones patológicas que 
dañan o generan disfunción de la médula espinal. La causa pueden ser 
lesiones traumáticas, enfermedades vasculares, infecciones y procesos 
inflamatorios/autoinmunes. Con frecuencia, las lesiones de la médula 
espinal tienen consecuencias que producen cuadriplejía, paraplejía y 
alteración sensitiva grave. La historia clínica, un adecuado examen 
neurológico y el estudio del líquido cefalorraquídeo nos pueden orientar 
en el diagnóstico de la causa. Muchos de los procesos que afectan la 
médula espinal son reversibles si se reconocen y tratan oportunamente. 
La gran mayoría de los procesos son de tratamiento médico y se deja 
el tratamiento quirúrgico para los procesos compresivos.
La mielitis transversa se caracteriza por alteraciones motoras, sensiti-
vas y autonómicas en forma bilateral, ya que compromete los tractos 
espinotalámicos, piramidales, las columnas posteriores y el funículo 
anterior de uno o más niveles. Aproximadamente un tercio de los 
pacientes se recupera sin secuelas o con secuelas leves, un tercio 
queda con un grado leve de discapacidad y un tercio queda con disca-
pacidad grave. Los adultos de edad media son los más afectados. La 
mielitis transversa inflamatoria, en ausencia de una causa específica 
(idiopática), es la principal causa de mielitis aguda. Presenta dos picos 
de incidencia: el primero entre los 10 y los 19 años y el segundo entre 
los 30 y los 39 años. Es un diagnóstico de exclusión.

P-1837
QUÉ ESCONDE UNA CERVICALGIA

C López Villar (1), C Del Pozo Vegas (2), D Zalama Sánchez (3),  
JN Chehayeb Morán (3), M Celorrio San Miguel (3), FJ Azorín Sanz (4)
(1) Centro de Salud Magdalena. Valladolid. (2) Urgencias. Hospital Clínico 
Universitario de Valladolid. (3) C. S. Gamazo. Valladolid. (4) C. S. Cigales. 
Valladolid

Palabras clave: disección de la arteria vertebral-dolor de cuello-mareo

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 45 años de edad, fumador (40 cigarrillos/día) y sin 
otros antecedentes personales de interés, que consulta por hipoestesia 
peribucal izquierda y sensación de disminución de movilidad fina de 
extremidad superior izquierda de 7 días de evolución. Previamente, 
consultó en Urgencias en dos ocasiones por cervicalgia asociada a 
cefalea occipital con dos episodios autolimitados de sensación de giro 
de objetos que se produce en el contexto de cargar peso, que mejoraba 
parcialmente con la toma de analgésicos y relajantes musculares.
Exploración física: paciente consciente, orientado y colaborador. 
Columna cervical y cuello: Apofisalgia cervical, con contractura de 
musculatura paravertebral y ambos trapecios. En la exploración neu-
rológica, presenta pupilas isocóricas y normorreactivas, con mirada 
centrada y conservación de MOEs. No déficit campimétrico por confron-
tación. Fuerza y sensibilidad conservada en extremidades superiores 
e inferiores. No dismetrías. No disartria. No disfasia. Auscultación 
cardiopulmonar sin alteraciones.
Pruebas complementarias: Radiografía columna cervical: no se 
observan alteraciones óseas agudas.
TC craneal: infarto lacunar talámico derecho. Hipodensidad en he-
misferio cerebeloso izquierdo en relación con lesión isquémica aguda 
establecida. No se visualizan otras lesiones isquémicas. Se descarta la 
presencia de lesiones hemorrágicas de localización intra o extraaxial. 
Línea media centrada sin evidencia de desplazamientos patológicos.
AngtioTC de troncos supraaórticos y polígono de Willis: se objetiva en 
segmento V1 de la arteria vertebral izquierda una disminución progresi-
va de calibre de luz con paso filiforme de contraste en el segmento V2 e 
hiperintensidad anular sugestiva de trombosis mural a este nivel. Resto 
sin alteraciones. Los hallazgos son compatibles con el diagnóstico de 
sospecha de disección de arteria vertebral izquierda.
Analítica: hemoglobina 15.1 g/dl, hematocrito 44.1%, leucocitos 9390 
con fórmula normal, 214.000 plaquetas, glucosa 90 mg/dl, creatinina 
0.7 mg/dl. No alteraciones iónicas. No alteraciones en la coagulación.
Evolución: se trata de un paciente fumador que presenta una clínica 
compatible con ictus vertebro-basilar de 7 días de evolución. Tras 
realizar el TC en Urgencias, se objetivan múltiples infartos isquémicos 
en ambos hemisferios cerebelosos y tálamo derecho. Ante la presencia 
de cefalea occipital, cervicalgia y episodios de sensación de giro de 
objetos y con el antecedente personal de esfuerzo físico (cargar peso) 
se sospecha disección de arteria vertebral izquierda, que se confirma 
con la realización de un angioTC de troncos supraaórticos y polígono 
de Willis.
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El paciente es ingresado en Neurología, para observación clínica e 
inicio de tratamiento anticoagulante.
Juicio clínico: infartos isquémicos múltiples en el territorio vérte-
bro-basilar de probable etiología ateroembólica. Disección de arteria 
vertebral izquierda.

CONCLUSIONES:
La disección arterial como causa de ictus es una entidad poco estu-
diada y diagnosticada, así como infrecuente, con mayor incidencia 
en población joven asociando un trauma menor que se relacione con 
hiperextensión cervical.
La disección espontánea de arterias cervicales tiene una incidencia 
1-1,5 casos por cada 100.000 personas (0.002%), llegando a ser la 
casa del 25% de los accidentes cerebrales que se dan en población 
joven (de 15 a 49 años).
La disección puede ser espontánea o traumática. El trauma no precisa 
que sea de gran energía, pues se han visto disecciones en relación a 
hiperextensión, rotación o lateroversión del cuello, distintos deportes, 
vómitos violentos, tos, manipulaciones cervicales, etc.
La clínica es muy anodina, lo que dificulta su diagnóstico. Lo más 
frecuente es la cervicalgia (que se podría explicar por traumatismos 
o movimientos que produzcan contracturas cervicales), pero también 
puede producir mareo, cefalea, síndrome de Horner, amaurosis fúgax, 
entre otras.
Ante la sospecha de esta entidad, la prueba de imagen de elección es 
una RMN o TC con angiografía.
Por tanto, ante un adulto joven que presente un ictus, una de las 
primeras sospechas que deberías tener sería esta entidad.

P-1839
DOLOR EN FOSA RENAL QUE SE COMPLICA

M Herrera Bernal, P Domínguez Sánchez, C Cabello Orozco
Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: abscess-lithiasis-psoas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 63 años que acude a Urgencias por dolor en fosa renal de-
recha de 4 días de evolución, que se irradia a abdomen, junto con 
malestar general importante, síndrome miccional y sensación febril 
sin termometrar. La paciene no tiene antecedentes de interés, ni ha 
presentado episodios previos de cólico renal.
A la exploración, se observa un abdomen blando y depresible, sin 
masas ni megalias, no defendido. Doloroso a la palpación en flanco 
derecho y en fosa renal derecha, con puñopercusión derecha positiva. 
Se solicita analítica donde se objetiva una leucocitosis de 23.000 con 
neutrofilia y una PCR de 230. Ante el deterioro del estado general de 
la paciente, se decide solicitar ecografía abdominal donde se aprecia 
colección líquida de 9cm, de morfología alargada y lobulada, anterior al 
psoas derecho. Se completa estudio con TAC abdominal, que corrobora 
la presencia de abceso en iliopsoas derecho y una ectasia pielocalicial 
secundaria a la retracción del uréter provocada por dicho abceso.
Dado el diagnóstico, se consulta con Urología de guardia, que deci-
de realizar punción percutánea dirigida del abceso para su drenaje y 
posteriormente se cursa ingreso de la paciente para antibioterapia 
intravenosa.

CONCLUSIONES:
En este caso podemos destacar la importancia de una correcta historia 
clínica así como de una exploración adecuada, sin dejar atrás la infor-
mación que nos puede aportar el estado general de la paciente, ya que 
de no ser por ello, probablemente no se hubieran solicitado pruebas 
de imagen y no se hubiera llegado a su diagnóstico.



30º Congreso Nacional SEMES
1135Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-1841
LA FORMA DEL AGUA

MM Carrasco Sánchez, MS Ruiz Grinspan, L Mao Martín
Hospital Universitario del Henares. Coslada, Madrid

Palabras clave: rinorrea-líquido cefalorraquídeo-fístula

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 68 años, con antecedentes personales de hipertensión arterial 
en tratamiento con Lisinopril 5 mg/24 h.
Consulta refiriendo rinorrea acuosa por fosa nasal izquierda de un mes 
de evolución, que no relaciona con ningún evento agudo (traumatis-
mo, Valsalva…). Se ha mantenido estable en esta situación, siendo 
valorada a lo largo del último mes en dos ocasiones por su médico de 
atención primaria con prescripción de antihistamínicos sin mejoría.
Desde hace dos semanas refiere, además de lo anterior, febrícula 
continua, por lo que es valorada en urgencias con diagnóstico inicial 
de rinorrea acuosa en paciente con probable pólipo nasal. Se indica 
tratamiento con corticoides nasales, que resulta ineficaz.
Es traída a urgencias nuevamente, ahora con cuadro de fiebre eleva-
da, confusa, tendente al sueño y balbuceante. Refiere cefalea frontal 
opresiva y salida de abundante rinorrea acuosa por fosa nasal izquierda 
ante cambios posturales y maniobras de Valsalva.
A la exploración física inicial: T.ª 38.8 ºC. TA: 159/90 mmHg. FC: 
110 lpm. Sat O2: 97% Desorientada en tiempo y espacio. Eupneica, 
taquicárdica. Cabeza y cuello: congestiva, no rigidez de nuca. Ausculta-
ción cardiopulmonar, abdomen y extremidades inferiores sin alteracio-
nes. Exploración neurológica: bradipsiquia y bradilalia. Lenguaje poco 
fluente, no disártrico, coherente, sin elementos disfásicos. No nomina, 
no repite órdenes. Movimientos oculomotores normales. No nistagmo. 
No diplopia. V y VII par sin alteraciones sensitivas ni motoras. No 
alteración de pares craneales bajos. Tono muscular conservado: 5/5 
en MMSS y MMII. No claudica en Barré, Barré invertido o Mingazzini. 
Reflejos osteotendinosos presentes y simétricos. No alteraciones de 
la sensibilidad tactoalgésica. No dismetrías. No disdiadocinesia. No 
signos de irritación meníngea.
Analíticamente destacan: Leucocitos 24.900/mm3. Neutrófilos 
23.400/mm3. Lactato 2.51 mmol/L. Proteína c reactiva 69.5 mg/L 
(0.0-5.0).
Se realizan sistemático de orina, radiografía de tórax y TAC craneal, 
con resultados dentro de la normalidad. Se efectúa punción lumbar en 
sedestación, con presión de salida de 47 mmHg y líquido de aspecto 
turbio. Se recoge muestra de rinorrea.
Líquido Cefalorraquídeo (punción lumbar): Glucosa 27 mg/dl. Proteí-
nas 370.7 mg/dl. Adenosina deaminasa 4.8 U/L. Lactato 8.3 mmol/L. 
Recuento celular: leucocitos 2810 cel/mm3, Polimorfonucleares 97%.
Ante resultados de punción lumbar compatibles con meningitis bacte-
riana, se realiza tratamiento empírico con cefotaxima, vancomicina y 
ampicilina durante 14 días al no aislarse ningún germen en los cultivos 

de LCR y hemocultivos. La muestra de rinorrea, presenta un perfil bio-
químico similar al LCR y una beta2transferrina positiva confirmándose 
por tanto que se trata de una rinolicuorrea.
En la exploración ORL mediante nasofibroscopia, se objetiva en fosa 
nasal izquierda en receso esfenoetmoidal, medial y superior al cornete 
medio, salida pulsátil de líquido claro que aumenta flujo con Valsalva. 
Se completa el estudio con un TC de senos que muestra una ocupación 
del seno esfenoidal. Finalmente se indica cirugía endoscópica nasosi-
nusal con cierre de fístula.

CONCLUSIONES:
Las fístulas espontáneas de líquido cefalorraquídeo (LCR) constituyen 
una entidad clínica especial en la cual la fuga de LCR acontece en 
ausencia de un acontecimiento precipitante, aunque se presuponen 
ciertas anomalías anatómicas con debilidad en determinadas zonas 
basicraneales que finalmente son erosionadas por la pulsación del 
LCR. Las zonas habituales de fuga de LCR son el receso lateral del 
esfenoides y el techo etmoidal en la fosa craneal anterior, y el tegmen 
timpani en la fosa craneal media.
Estas fístulas implican la existencia de una comunicación entre el 
espacio subaracnoideo y el tracto nasosinusal. Los síntomas más fre-
cuentes en pacientes con fístulas de LCR son la rinorrea transparente 
y la cefalea, pudiendo aparecer complicaciones como neumoencéfalo, 
meningitis o absceso cerebral. La identificación inmediata de una fís-
tula de LCR es vital, junto con su reparación, para evitar la aparición 
de complicaciones potencialmente mortales.
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P-1842
LINFOMA DE ALTO GRADO: LO QUE SE ESCONDE  
DETRÁS DE UN SÍNDROME DE VENA CAVA

V Medina Cantarero (1), M Ñíguez Rivera (2), I Añón Soriano (1),  
FJ Domínguez Domingo (1), MJ Gómez Rubio (1)
(1) SAMU Buñol. Valencia. (2) Hospital Vega Baja. Orihuela, Alicante

Palabras clave: venae cavae-mediastinal neoplasm-lymphoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 62 años sin alergias medicamentosas conocidas, pendiente 
de realizarse pruebas de alergia a ibuprofeno; sin factores de riesgo 
cardiovascular, salvo tabaquismo de 40 paq/año.
Acude al Servicio de Urgencias por cuadro de edematización de miem-
bros superiores y facial de una semana de evolución con distensión e 
hinchazón mamaria; acompañada de disnea de moderados esfuerzos 
en los dos últimos días.
Hace una semana consultó en el mismo hospital por angioedema facial, 
el cual se consideró una reacción secundaria a AINES (coincidiendo 
con la ingesta de ibuprofeno unas horas antes), pactándose trata-
miento domiciliario con prednisona 30mg, polaramine y furosemida, 
con mejoría inicial.
• Exploración física: Buen estado general, consciente y orientada; 
afebril; normocoloreada, normoperfundida y normohidratada. No clara 
ingurgitación yugular, con edema en esclavina. Taquicardia a 110 lpm, 
y saturación al 95% con aire ambiente.
Tonos cardiacos rítmicos sin soplos y murmullo vesicular disminuido 
levemente en hemitórax derecho. No edemas ni signos de trombosis 
venosa profunda en extremidades inferiores, presentando un edema en 
ambos miembros superiores hasta tercio medio del brazo sin aumento 
de la temperatura local.
• Pruebas complementarias:
Se realiza analítica urgente con valores normales, excepto un Dimero 
D de 2.26 mg/L (0.00-0.50).
ECG: RS a 100lpm, QRS estrecho sin alteraciones agudas de la repo-
larización.
Rx. Tórax: Índice cardiotorácico mayor de 0.5 con redistribución hiliar 
y ensanchamiento mediastinico importante.
Ante estos hallazgos clínicos, analíticos y radiologicos, se decide reali-
zar TAC de cuello y tórax con contraste intravenoso; observándose una 
gran masa en mediastino anterior que provoca compresión y colapso 
de aurícula derecha y vena cava superior, así como desplazamiento 
de los grandes vasos. Edema del tejido celular subcutáneo y el tejido 
mamario. Adenopatías axilares bilaterales.
Nos encontramos ante un Síndrome de vena cava superior, planteán-
donos como primera posibilidad diagnóstica un linfoma (sin poder 
descartar otras etiologías como timoma o teratoma).
Tras este hallazgo y desde el Servicio de Urgencias se contactó con ci-
rugía torácica, quien no consideró subsidiario de tratamiento quirúrgico 

inicialmente. Se comentó con radiología intervencionista desestimando 
por el momento tratamiento endovascular (stent). Se propone para 
biopsia de forma preferente.
La paciente permanece estable hermodinámicamente y con mínima 
disnea. Ingresa en UCI. Se añade al tratamiento con Dexametasona 
4 mg/6 h y Furosemida de 20 mg/8 h, siendo trasladada la mañana 
siguiente al Hospital de primer nivel (HUGA) para radiología interven-
cionista y biopsia.
El resultado de la biopsia informa de Linfoma de alto grado subsidiario 
de quimioterapiaen varios ciclos.
Actualmente la paciente se encuentra en seguimiento por Hematología, 
Rehabilitación y Neurología en sexto ciclo de quimioterapia.

CONCLUSIONES:
• El síndrome de la vena cava superior destaca clínicamente por la 
dilatación de venas de la porción superior del tórax y del cuello.
• El Síndrome de la vena cava superior cursa con edema facial y con-
juntival, cefalea con alteraciones visuales; ocasionalmente se asocia 
a disminución del nivel de conciencia.
• El Síndrome de la vena cava suele obedecer a una enfermedad 
maligna (Carcinoma broncogénico o Linfoma).
• Es importante realizar un anamnesis e historia clínica minuciosa 
para realizar un diagnóstico precoz correcto (máxima atención a los 
síntomas de alarma).
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P-1843
HEMATOMA DE LA TRANSCAVIDAD DE LOS EPIPLONES  
EN PACIENTE ANTICOAGULADO

M Fuentes De Frutos (1), RM Herrero Antón (1), P Costa Alba (1),  
IJ Cuadrado Blanco (1), A Gómez Prieto (2), V Méndez Martín (2)
(1) Complejo Asistencial Universitario de Salamanca.  
(2) Emergencias Castilla y León

Palabras clave: dolor abdominal-epiplones-anticoagulación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 83 años con antecedentes persnales de fibrilación auricular en 
tratamiento con digoxina y rivaroxaban, hipertensión arterial, enferme-
dad obstructiva crónica, que acude a urgencias por dolor abdominal de 
inicio brusco en vacío izquierdo no relacionado con traumatismo previo, 
no alteración del ritmo intestinal, afebril. A la exporación física destaca 
afectación del estado general, palidez cutaneo mucosa, tensión arterial 
102/65 mmHg; frecuencia cardiaca 65 latidos por minuto; temperatura 
36,2 ºC; presenta dolor abodminal en epigastrio e hipocondrio izquierdo 
con signos de irrtación peritoneal. En la analítica se observa hemoglobi-
na 14.5, hematocrito 45%, 21520 leucocitos con 82.1% de neutrófilos, 
plaquetas 350000; glucosa 213; uréa 33, creatinina 1.04; sodio 146; 
potasio 4; bilirrubina total 0,99; ALT 14; fosfatasa alcalina 80; GGT 
83; lactato 2,5; LDH 136; lipasa 39; PCR 1,49; gasometría venosa: 
pH 7,28; pCO2 73, bicarbonato 34, exceso de bases 5,20; lactato 2,5. 
Coagulación: tiempo de protrombina 14 seg; actividad de protrombina 
78%; INR 1.18; tiempo de tromboplastina parcial activado 33,6 seg. TAC 
abdominal: imagen ovalada de 8.3 x 15 x 18 cm, localizada en trans-
cavidad de los epiplones (saco menor) se extiende hacia la curvadura 
mayor y ángulo esplénico del colon.Parece de localización extramural, 
en algún punto componente hemático intramural gástrico. Se extiende 
al ligamneno gastrohepático y rodea la porción más caudal y medial del 
lóbulo hepático izquierdo, en el interior de dicha imagen se objetivan 
múltiples imágenes vasculares (venosas), filiformes que drenan en eje 
espleno portal. Sugiere hematoma de saco menor, curvaduramayor 
gástrica, ángulo esplénico del colon. No objetiva componente hemático 
en le interior de la luz gástrica. No signos radiológicos de perforación 
gástrica. Líquido libre de alta densidad en gotiera paracólica izquier-
da. No signos radiológicos de hipetensión portal. Mínima dilatación 
aneurismática de tronco celiaco. Resto sin alteraciones significativas. 
Se realiza interconsulta con cirujano de guardia decidiéndose ingreso 
para control de la evolución, el paciente recibe tratamiento médico 
consevador, presentando una evolución favorable del dolor, buena 
tolerancia oral y estabilidad clóinica sin resangrado ni reinfección 
del hematoma. Además se realiza interconsulta con medicina interna 
decidiendo suspender el tratamiento con rivaroxaban y digoxina.

CONCLUSIONES:
La transcavidad de los epiplones, también conocida como bolsa omen-
tal o peritoneo menor. Se trata un divertículo de la cavidad peritoneal. 
Esta localizada en el epigastrio y en el hipocondrio izquierdo. Se divide 
en dos partes: el vestíbulo y la transcavidad propiamente dicha, se 
dividen gracias a dos pliegues serosos levantados por las Arterias 
Coronaria Estomáquica y Hepática que delimitan el foramen bursae 
omentalis, siendo este orificio, la comunicación entre el vestíbulo y 
la transcavidad. Por otro lado se comunica con el peritoneo mayor 
mediante el Hiato de Winslow. Recibe este nombre un espacio cerrado 
situado detrás del estómago y limitado por el hígado, el epiplón menor, 
el diafragma, la parte posterior del estómago, el epiplón mayor y el 
epiplón gastroesplénico. La transcavidad de los epiplones se conecta 
con la cavidad peritoneal general a través de una comunicación vir-
tual denominada foramen epiploico o hiato de Winslow. Las causas 
de hemoperitoneo no traumática son muy diversas, en nuestro caso 
clínico se debe a una complicación del tratamiento anticoagulante. 
El hemoperitoneo espontáneo clínicamente ocurre como un síndorme 
doloroso abdominal cuyo diagnóstico en ocasiones no se sospecha y 
se realizará mediante las pruebas de imagen, la tomografía axial com-
puterizada es útil para realizar el diagnóstico confirmando la presencia 
de sangre en la cavidad abdominal identificando la causa del sangrado 
y determinando si hay sangrado activo.
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P-1844
PACIENTE ADULTO CON FIEBRE SIN FOCO EN URGENCIAS. 
SÍNDROME HEMOFAGOCÍTICO (SHF). POSIBLE SEPSIS GRAVE

I Mata Sánchez, MJ Morales Acedo, M Rizo Hoyos, P Castillo Jiménez,  
G Mesa Ramos, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: fiebre-hemofagocítico-sepsis

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 61 años sin patología previa ni tratamiento habitual, que 
acude a urgencias por cuadro de 4 días de evolución de astenia intensa, 
fiebre alta hasta 39 ºC en las 48 horas previas, con signos de bacterie-
mia. Había consultado con su médico de primaria una semana antes 
por la aparición de un exantema evanescente en ambos miembros 
inferiores y glúteos, no pruriginoso. Su médico le prescribió bilastina.
A su llegada al hospital tenía regular estado general, estaba consciente 
y orientada, bien hidratada y perfundida y eupneica, sin signos menin-
geos. Tonos cardíacos rítmicos sin soplos sin ruidos patológicos a la 
auscultación respiratoria. Abdomen indoloro sin megalias. Ausencia 
de edemas. TA 103/75 mmHg, FC 100 lpm, T.ª 38.7 ºC, Sat 02 97%.
Pruebas complementarias (anodinas):
• Hemograma: leucocitos 7380, 89%N, hemoglobina 13.6, plaquetas 
13800.
• Coagulación: TPT 15.2.
• Bioquímica: glucosa 135, creatinina 0.87, sodio 134, potasio 3.7, 
bilittubina total 1.57, indirecta 1.20, LDH 632, procalcitonina 2, proteína 
C reactiva (PCR) 40.
• Radiografía de tórax: sin hallazgos.
Evolución: Tras fluidoterapia y antipiréticos, la paciente refiere mejoría 
clínica subjetiva, pero continúa con febrícula y tendente a la hipoten-
sión, por lo que se mantuvo en observación 24horas. Se extrajeron 
cultivos y se inició tratamiento empírico con Piperacilina Tazobactan 
y Doxiciclina. Se realizó ecografía abdominal, buscando el foco de la 
fiebre, demostrando esplenomegalia leve de 13.5 cm.
Fue mejorando, se encontraba asintomática estable hemodinámica-
mente, pero se mantuvo febril, con empeoramiento analítico, incremen-
to de procalcitonina y PCR, coagulopatía y plaquetopenia. Se repitió la 
radiografía de tórax sin encontrar condensaciones,
Finalmente se decidió ingreso en planta con juicio clínico de “sepsis 
sin foco actual”. Se solicitaron serologías.
Durante su estancia en planta sufre empeoramiento, fiebre alta, exan-
tema en muslos de aspecto habonoso, anemia, trombopenia, linfopenia 
mantenidas, hipertrigliceridemia, ferritina 77737, se modificó la anti-
bioterapia. Al día siguiente mantiene la misma situación.
Se sospecha enfermedad de Still del adulto y síndrome hemofagocítico.
Se decide realizar TAC cérvico torácico y abdominal y punción de mé-
dula ósea. El TAC mostró cardiomegalia, derrame pleural bilateral e 
infiltrados alveolares. Tras la punción medular comienza con disnea 
intensa y disminución del nivel de conciencia entrando en edema pul-
monar y posterior parada cardiorrespiratoria. Se inició RCP avanzada 
durante 20 minutos recuperando pulso, pero quedando con Glasgow 

3. Inestabilización progresiva refractaria, fallo multiorgánico y éxitus 
en las horas siguientes.
Los cultivos fueron negativos y el aspirado de médula ósea tenía as-
pecto reactivo inflamatorio con signos de hemofagocitosis.

CONCLUSIONES:
La fiebre es un motivo de consulta frecuente en urgencias (4,7% a 7,5% 
de las consultas). Su manejo supone un desafío dado que existe una 
gran diversidad de patologías asociadas, si bien es cierto que las más 
frecuentes son las infecciones no debemos olvidar las no infecciosas 
(autoinmunes, cáncer, fármacos, ect). En nuestra paciente la causa 
infecciosa fue la primera sospecha, pero no se llegó a filiar el germen, 
aunque quedaban serologías pendientes.
El síndrome hemofagocítico es un proceso grave, infrecuente y posible-
mente infradiagnosticado, se caracteriza por una exagerada respuesta 
inflamatoria inmune que conlleva el daño de todos los órganos. Puede 
presentarse de forma primaria (por mutaciones genéticas) o relaciona-
do a infecciones, neoplasias o enfermedades autoinmunes.
Clínicamente produce fiebre, citopenias, esplenomegalia, hemofagoci-
tosis en médula ósea hipertrigliceridemia e hiperferritinemia.
El estado más importante para diferenciar del SHF es el shock séptico, 
con el que puede coexistir, siendo la hiperferritinemia característica 
del SHF.
La mortalidad relacionada con el SHF es alta, por lo que se debe 
mantener un alto índice de sospecha e iniciar de forma temprana el 
tratamiento con inmunoquimioterapia y trasplante de médula en casos 
primarios o refractarios.
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P-1845
UN SÍNTOMA, MÚLTIPLES DIAGNÓSTICOS

L Fernández García, R Cenjor Martín, T Coya Alonso, C Marinero Noval, 
M Gordo Bravo, MA Pérez López
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: hiperpotasemia-debilidad muscular-resfriado común

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 67 años, sin alergias medicamentosas, actualmente 
jubilado. Enfermedades previas: asma bronquial, cefalea tensional y 
síndrome ansioso-depresivo. A tratamiento crónico con Lorazepam 
1mg/día, Salmeterol/propionato de fluticasona 50/500 mcg/inh 1in-
halación/12 horas y Salbutamol a demanda. No consumo de tóxicos.
Acude al servicio de urgencias por cuadro de 1 día de evolución de 
pérdida de fuerza en el antebrazo izquierdo, asociando dos episodios 
de pérdida de control de la mano con movimientos involuntarios de 
pronación y parestesias. La clínica duraba unos 2-3 minutos. Presentó 
en ese mismo día 3 nuevos episodios, motivo por el que consulta.
Refiere cuadro gripal en los días previos, que mejoró con tratamiento 
sintomático con mucolíticos, paracetamol y omeprazol, precisando más 
inhalaciones de salbutamol (hasta 2/6 horas), tras el cual comenzó con 
la clínica motora referida.
No asociaba cefalea ni alteraciones de la visión, alteraciones del len-
guaje ni alteración temporoespacial.
La exploración física básica y neurológica no presentaban hallazgos 
significativos. Se realiza electrocardiograma: ritmo sinusal a 92 lpm, sin 
alteraciones de la repolarización. En la analítica, destacan unos niveles 
de potasio en el límite-alto (5 mmol/L) con función renal preservada, 
sin otros datos de interés.
Por lo tanto, se trata de un paciente que acude a urgencias con clínica 
motora aislada en antebrazo, con el antecedente de un cuadro gripal 
en los días previos. La exploración no sugiere síndrome de Guillain 
Barré de presentación atípica, embolismo ni otras complicaciones, 
por lo que la clínica se relaciona con hiperpotasemia tras aumento de 
consumo de salbutamol y omeprazol.
Se decide alta del paciente a su domicilio tras medidas antipotasio y 
con recomendación de disminución en lo posible del uso de Salbutamol 
y nueva analítica con niveles de calcio, magnesio y vitaminas que 
fueron normales. La clínica cedió en las siguientes 48 horas y no ha 
presentado nuevos episodios.

CONCLUSIONES:
Se presenta el caso de un paciente con clínica motora de unas horas de 
evolución, cuyo proceso sugiere una alteración electrolítica asociada 
a efecto secundario medicamentoso.
Los calambres musculares en sí mismos tienen orígenes múltiples: 
deshidratación, alcoholismo, hipoglucemia, insuficiencia insulínica, 
enfermedades neurológicas (Parkinson, enfermedad de motoneurona, 

miopatías primarias), hipovitaminemia, anemia, alteraciones iónicas 
(hipo/hiperpotasemia, hipocalcemia, hipomagnesemia)…
La hiperpotasemia constituye una alteración habitual en los Servicios 
de Urgencias. Su etiología es múltiple: traumatismo durante la veno-
punción (pseudohiperpotasemia), ejercicio, acidosis metabólica, déficit 
de insulina, hiperglucemia, hiperosmolaridad, aumento del catabolis-
mo celular, beta-bloqueantes, intoxicación digitálica, transfusión de 
hematíes, hipoaldosteronismo y disminución de la secreción urinaria, 
fundamentalmente.
Las manifestaciones clínicas más importantes de la hiperpotasemia 
son la debilidad muscular o parálisis, alteraciones en la conducción 
cardiaca y arritmias. Estas manifestaciones suelen ocurrir con niveles 
de potasio >7mEq/L. No obstante, se han descrito calambres muscula-
res asociados a niveles elevados de potasio, si bien son más frecuentes 
en la hipopotasemia.
El tratamiento dependerá de los niveles de hiperpotasemia, variando 
desde medidas de soporte hasta la acción rápida de estabilizadores 
de membrana.
La ficha técnica del salbutamol y del omeprazol, fármacos ambos muy 
generalizados tanto en el tratamiento crónico de nuestros pacientes 
como en el uso hospitalario, presentan como potenciales efectos ad-
versos los calambres musculares.
El presente caso trata de ilustrar, en conclusión, cómo una presentación 
clínica sencilla presenta un diagnóstico diferencial amplio (desde pato-
logías graves en su presentación inicial, como el síndrome de Guillain 
Barré, hasta una clínica benigna y autolimitada como fue finalmente).
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P-1846
LOS GAZPACHOS SON PARA EL VERANO

P Barbero Barbero, V Siles Jiménez, AM Chuchón Alva, I Cordón Dorado, 
MJ García Miranda, A Hernández Pérez
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: obstrucción gástrica-trastorno bipolar-fitobezoar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 51 años con antecedentes personales de trastorno bipolar, 
que acude al Servicio de Urgencias por cuadro de dolor abdominal de 
una semana de evolución, ausencia de tránsito digestivo e intolerancia 
oral para sólidos y líquidos. La paciente negó alteraciones recientes en 
la dieta o síndrome constitucional asociado. Mientras se le atiende, 
presenta episodio de vómito de retención gástrica.
A la exploración, se encontraba ansiosa, apirética, hemodinámica-
mente estable y eupneica. Se evidenció una importante distensión 
abdominal, más marcada a nivel de hemiabdomen superior, timpanismo 
generalizado, con ausencia de ruidos hidroaéreos y leve dolor a la 
palpación sin signos de irritación peritoneal. Al finalizar la exploración 
la paciente presenta abundante vómito hemato-alimentario.
La radiografía simple de abdomen en decúbito y bipedestación puso 
de manifiesto la existencia de un mega-estómago de retención. Ante 
estos hallazgos, y la sospecha de una obstrucción gástrica completa, 
se decide colocar una sonda nasogástrica a la paciente, iniciar sue-
roterapia endovenosa y analgesia, completando el estudio con una 
Tomografía Axial Computarizada toraco-abdominal.
En dicha prueba de imagen se confirma el diagnóstico de obstrucción 
gástrica completa secundaria a vólvulo gástrico sin signos de compli-
cación vs. neoplasia estenosante de primera porción duodeno.
Se realiza gastroscopia diagnóstica/terapéutica emergente eviden-
ciándose que la causa de la obstrucción gástrica era secundaria a un 
fitobezoar, procediendo a su extracción.
Ante los hallazgos, se reinterroga a la paciente manifestando que en 
los últimos meses está llevando a cabo una dieta vegetariana estricta 
rica en fibra (gazpacho), presentando síntomas de descompensación 
maniaca. Tras el ajuste de su medicación por parte de Psiquiatría, y con 
un tránsito digestivo restaurado, la paciente es dada de alta.

CONCLUSIONES:
El síndrome de obstrucción gástrica completa es una patología por ca-
racterizada por dolor abdominal y vómitos de repetición por una causa de 
estirpe mecánica. Los bezoares son un motivo infrecuente de este cuadro, 
estando descritos en pacientes sometidos previamente a cirugía bariátrica 
restrictiva y, en nuestro caso, por un trastorno alimentario en el contexto 
de la descompensación del trastorno bipolar que presentaba la paciente.
Una anamnesis completa y un manejo diagnóstico y terapéutico precoz de 
estos pacientes, es esencial para evitar complicaciones mayores como la 
neumonitis por broncoaspiración o la necrosis gástrica.

P-1847
TORMENTA DE SIGNOS Y SÍNTOMAS EN MUJER JOVEN

A Adloff Alonso, C Borraz Ordás, I Modrego Pardo, A Jover Fernández
Hospital Universitario Doctor Peset. Valencia

Palabras clave: insuficiencia cardiaca-fibrilación auricular-hipertiroidismo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 49 años, ex-fumadora desde hace 5 años, con antecedentes 
de hipertiroidismo sin tratamiento actual, consulta en Urgencias hos-
pitalarias por un cuadro de 10 días de evolución de edema bilateral 
en miembros inferiores, que ha ido en aumento, asociado a disnea 
progresiva hasta hacerse de mínimos esfuerzos y episodios aislados 
de palpitaciones. Refiere que la clínica comenzó hace un mes, con un 
cuadro de diarrea con más de 10 deposiciones diarias. Asocia pérdida 
de peso no cuantificada, sin anorexia, e hiperhidrosis.
Consulta dos veces con su médico de Atención Primaria, objetivando 
en la analítica un aumento de la bilirrubina total y transaminasas y una 
hipopotasemia iniciando tratamiento con potasio oral.
A la exploración física destaca afectación del estado general con ic-
tericia conjuntival, delgadez extrema, disnea al hablar y precisa ayuda 
para movilizarse. La auscultación cardiaca es arrítmica, taquicárdica 
a 200 lpm; en miembros inferiores se observa un importante edema 
bilateral con fóvea hasta raíz de miembros.
El electrocardiograma muestra una fibrilación auricular con una res-
puesta ventricular media a 200 lpm.
En la analítica destaca: péptido natriurético elevado (1120 pg/ml), 
hiponatremia (121 meq/l), hiperbilirrubinemia (5,40 mg/dl), alteración 
de la coagulación con índice de Quick 38%, INR 1.86, fibrinógeno 107 
mg/dl, y plaquetopenia (100x10e9/l).
En la radiografía de tórax se observa un derrame pleural bilateral.
Diagnóstico inicial: Insuficiencia cardiaca aguda y fibrilación auri-
cular rápida de inicio indeterminado.
La paciente ingresa en Cardiología instaurándose tratamiento deplec-
tivo, frenador y anticoagulación.
Durante el ingreso se realizó un ecocardiograma objetivando una 
depresión moderada de la función sistólica global (FEVI 40%); una 
ecocardiografía abdominal sin hallazgos patológicos. En el control 
analítico persistía la hiperbilirrubinemia con alteración de la coagula-
ción y presentó nuevamente hipopotasemia.
Se solicitó un perfil tiroideo que mostró un hipertiroidismo franco y 
anticuerpos anti receptores de TSH positivos. Se realizó una ecogam-
magrafía que mostró bocio difuso en tiroides hiperfuncionante.
Ecografía abdominal: normal.
Diagnóstico diferencial:
La insuficiencia cardiaca es un síndrome caracterizado por síntomas 
clínicos cardinales de disnea, ortopnea y edema. Actualmente se cla-
sifica en IC con fracción de eyección (FE) reducida, en rango medio y 
conservada.
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En países industrializados la coronariopatía es la causa del 60-75% de 
casos de IC. La hipertensión arterial contribuye también a su desarrollo 
en un 75% de los pacientes. Existen otras causas de insuficiencia car-
diaca, especialmente con FE reducida, como son las valvulopatías, la 
neumopatía crónica (cardiopatía pulmonar), la miocardiopatía dilatada 
por trastornos genéticos o inducida por tóxicos, los trastornos del ritmo 
y la frecuencia (bradiarritmias y taquiarritmias crónicas). Por último, 
estados de alto gasto cardiaco pueden producir IC con FE reducida o 
conservada, destacando trastornos metabólicos como la tirotoxicosis 
y la anemia crónica.
Diagnóstico final: Tormenta tiroidea en contexto de enfermedad 
de Graves.
Evolución: Durante el ingreso hospitalario continuó con tratamiento 
deplectivo y frenador, y se inició tratamiento con antitiroideos, pro-
pranolol y corticoterapia a altas dosis. Tras normalización de las hor-
monas tiroideas los parámetros analíticos de fallo orgánico se fueron 
restableciendo, estabilizándose asimismo la situación cardiológica.

CONCLUSIONES:
La tormenta tiroidea o crisis tirotóxica es una urgencia endocrina que 
supone un reto diagnóstico. Es muy poco frecuente y no se conoce el 
mecanismo fisiopatológico exacto por el que se produce esta exacer-
bación del hipertiroidismo. Los pacientes presentan signos y síntomas 
típicos del hipertiroidismo de forma exagerada así como distintos 
grados de fallo orgánico (alteraciones del sistema nervioso central, 
fallo hepático, disfunción cardiovascular…). La mortalidad alcanza 
el 10%, siendo fundamental iniciar el tratamiento de manera precoz.

P-1848
RABDOMIÓLISIS Y SÍNDROME COMPARTIMENTAL  
AGUDO POR SOBREDOSIS DE HEROÍNA

R Talegón Martín, AM Arévalo Pardal, JI Santos Plaza,  
R Álvarez Paniagua, N López Herrero, D Serrano Herrero
Hospital Universitario Río Hortega. Valldolid

Palabras clave: rabdomiólisis-sobredosis de droga-heroína

HISTORIA CLÍNICA:
Varón, 46 años, sin alergias medicamentosas conocidas. Antecedentes 
personales de hipertensión arterial, hiperinsulinismo, politoxicómano, 
acude a centro diurno de desintoxicación. Consumidor de cocaína. En 
tratamiento actual con quetiapina, duloxetina, lorazepam, alprazolam 
y olmesartan 40 mg.
Enfermedad actual: Paciente que acude remitido por su familiar tras 
haber sido encontrado inconsciente en decúbito lateral derecho en 
un pinar durante más de 10 horas. Refiere haber presentado episodio 
similar hace unos 8 años, que motivó ingreso hospitalario en Unidad 
de Intensivos. A su llegada a Urgencias el paciente relata haber su-
frido episodio sincopal brusco con pérdida de conocimiento, siendo el 
traslado en vehículo de familiar lo siguiente que recuerda. Reconoce 
haber consumido heroína antes del cuadro.
Exploración física: TA 112/76 FC 87 lpm. T.ª 36.3 ºC. SO2 97%. Nor-
mocoloreado. Normohidratado. Eupneico en reposo. Glucemia capilar 
135 mg/dl. Pupilas isocóricas normorreactivas. Escala de Coma de 
Glasgow 14 (ocular 3, Verbal 5, Motora 6). Cabeza y cuello: carótidas 
isopulsátiles sin soplos, no ingurgitación yugular. Abdomen globuloso, 
blando, depresible, no doloroso a la palpación, no masas ni megalias, 
no signos de irritación peritoneal. EEII: Eritema e induración con au-
mento de partes blandas, muy dolorosa en región glútea derecha, con 
dificultad para la movilización de la extremidad.
Exploraciones complementarias:
ECG: Ritmo sinusal a 70 lpm, con ondas T en precordiales ligeramente 
picudas y estrechas.
Analítica: 19.300 leucocitos (86.94% neutrófilos), Hb 17.2, Coagulación 
normal. Bioquímica: Potasio 6.4, Glucosa 158, Urea 44, Creatinina 2.52, 
GPT 264, GOT 858, LDH 3346, Creatin Kinasa (CK) 60.964, Troponina I 
0.31; gasometría venosa: pH 7.25, Exceso de bases -0.1, Lactato 3.5. 
Tóxicos en orina positivos a cocaína, benzodiacepinas y opiáceos. 
Etanol en sangre negativo.
Rx tórax: Índice cardiotorácico normal, no imágenes de condensación, 
derrame pleural.
Medición de la presión intracompartimental en región glútea derecha: 
40 mmHg.
Juicio clínico: Rabdomiólisis con afectación de la función renal. 
Síndrome compartimental agudo en región glútea derecha.
Tratamiento y evolución: Fluidoterapia endovenosa (500 cc de suero 
glucosado 5% con 10 UI de insulina rápida a pasar en 30 minuto + 2 
ampollas de furosemida en 50 cc de suero fisiológico), posteriormente 
2000 cc de suero fisiológico. Analgesia con fentanilo endovenoso hasta 
1mg (2 ampollas) y Petidina 50 mg, sin control óptimo del dolor, sondaje 
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vesical y control de diuresis. Traslado a Unidad de Cuidados Intensivos 
tras realización de fasciotomía de urgencia de compartimentos glúteo 
derecho, anterior y posterior de muslo. Evolución lenta pero progre-
sivamente favorable con traslado a planta de Traumatología. Cierre 
posterior de fasciotomía a las 3 semanas, con electromiografía con 
lesión moderada de nervio ciático derecho.

CONCLUSIONES:
Se sabe que un porcentaje de los consumidores de drogas pueden 
desarrollar rabdomiólisis por disminución de la perfusión y predispo-
sición a la isquemia, cursando esta de forma subclínica, por lo que es 
necesario que los facultativos de urgencias conozcan esta enfermedad. 
Un diagnóstico precoz permite instaurar rápidamente tratamiento; la 
relación de la rabdomiólisis con el abuso de drogas está bien estableci-
da, descrita especialmente con la sobredosis de anfetaminas, heroína, 
cocaína y consumo excesivo de alcohol. El síndrome compartimental 
suele aparecer, como localizaciones más frecuentes, en la pierna y 
el antebrazo, siendo el compartimento glúteo muy infrecuente. Es 
una complicación de la rabdomiólisis provocada por el aumento de la 
presión intersticial dentro de un espacio fascial no distensible, donde 
la compresión extrínseca dificulta el retorno venoso y aumenta la per-
meabilidad capilar, lo cual desencadena un círculo vicioso que, en los 
casos más graves, puede incluso producir isquemia y necrosis tisular. El 
diagnóstico a menudo se retrasa, lo que comporta importantes secuelas 
neurológicas, por lo que debe tenerse en cuenta en la evaluación de 
estos pacientes.

P-1849
PARECÍA UN CÓLICO RENAL PERO ESTABA MUY COMPLICADO

N Labrador San Martín, A Martínez Vergara, M Briega Molina,  
E de Vega Ríos, A Von Wernitz Teleki, C del Arco
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: síndrome de wünderlich-hematoma renal espontáneo-dolor 
lumbar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Introducción: El dolor lumbar es uno de los motivos de consulta más 
frecuente en los servicios de urgencias. La mayor parte de las lumbal-
gias (90%) son debidas a alteraciones mecánicas por sobreesfuerzo, 
y de carácter benigno.
-Objetivo: Ante datos de alarma como el dolor refractario, alteracio-
nes en la exploración o analíticas debemos plantear el diagnóstico 
diferencial con tumores, infecciones u hematomas.
-Material o paciente y método: Mujer de 50 años de edad cole-
cistectomizada y sin otros antecedentes de interés, sin tratamiento 
habitual, ni alergias conocidas que acude urgencias por dolor lumbar 
izquierdo de aparición brusca por la mañana mientras estaba limpiando 
su domicilio, localizado a nivel de fosa renal izquierda e irradiado a 
hipocondrio, flanco y fosa iliaca izquierdos. Tipo continuo con algún 
pico más intenso. No relación con las comidas. Nauseas sin vómitos. 
No alteraciones en el ritmo intestinal ni en las características de las 
deposiciones. No sensación distérmica ni fiebre termometrada. No sín-
tomas miccionales, no clínica ginecológica ni posibilidad de embarazo.
Ya le había ocurrido esto mismo 15 días atrás pero de menor intensidad 
y autolimitándose.
-Resultados: TA: 135/91 mmhg FC: 93 lpm FR: 15 rpm, Saturación 
basal: 99% T.ª: 37.3 ºC.
A la exploración física presenta un aceptable estado general pero 
impresiona de sintomática, bien perfundida e hidratada. Caliente y 
seca. Eupneica en reposo.
-Cabeza y cuello: no aumento de la PVY, no adenopatías accesibles.
-AC: tonos rítmicos sin soplos a 90 lpm.
-AP: murmullo conservado sin ruidos sobreañadidos.
-Abdomen: RHA normales. Blando y depresible, doloroso a la palpación 
superficial y profunda en flanco izquierdo, Murphy y Blumberg negati-
vos. PPRI positiva. PPRD negativa.
-Extremidades superiores: pulsos simétricos.
-Extremidades inferiores: pulsos distales bien, no edemas ni signos de 
trombosis venosa profunda.
Pruebas complementarias:
Electrocardiograma y radiografía de tórax sin alteraciones significati-
vas. Analíticamente destacaba un hemograma con 15.02 miles/mm3, 
coagulación normal, deterioro leve de la función renal creatinina de 
1.24 con previa normal y urea normal. Perfil hepático, amilasa e iones 
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normales. Orina sedimento con 1-5 hematíes y leucocitos por campo 
con escasa bactriuria. Gasometría normal.
Ante la no mejoría con analgesia de primer y segundo escalón junto 
con los hallazgos clínico-analíticos se decide solicitar prueba de imagen 
abdominal.
-Ecografía abdominal: Colección perirrenal izquierda sugerente de he-
matoma por lo que se le decide realizar TAC abdominal con contraste.
-TAC abdominal: Hematoma perirrenal izquierdo que condiciona un 
retraso en la captación y eliminación del contraste del riñón izquierdo 
sin haberse objetivado ni zonas de sangrado activo ni clara causa de 
este hallazgo. Dilatación de sistemas colectores, pelvis renal y uréter 
hasta pelvis menor donde se aprecia una pequeña lesión sólida que 
podría estar en relación con diferentes posibilidades diagnósticas y se 
recomiendan otros métodos de imagen para su mejor caracterización.
Ingresa para completar estudio con resonancia magnética y tratamiento 
de la uropatia obstructiva con el juicio clínico de-Hematoma perirrenal 
izquierdo espontáneo (Sd Wünderlich).

CONCLUSIONES:
A pesar de que la mayoría de las lumbalgias son de carácter benigno, 
estas pueden ser la manifestación de patología concomitante de mayor 
trascendencia. Desde el ámbito de urgencias siempre valorar solicitar 
una prueba de imagen ante datos de alarma.

P-1850
CUANDO EL DOLOR ABDOMINAL VUELVE

R Fernández Rodríguez, J Fernández Rodríguez, M González Cuesta,  
P Pérez Quesada, L Mediavilla Bueno, A González Marroquín
Hospital del Oriente. Asturias

Palabras clave: dolor abdominal-pérdida de peso-tomografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta urgencias: dolor abdominal persistente.
Antecedentes: Mujer, 50 años. Alergia a Cortisona. Fuma 8 cigarrillos/
día. Dislipemia. Transtorno adaptativo ansioso-depresivo. Cervicoar-
trosis.
Tratamiento: Nexium 20 mg.
Historia actual: Acude al Servicio de Urgencias por dolor abdominal 
tipo cólico severo desde hace meses,independiente de la ingesta,más 
intenso matutino. Se acompaña de vómitos.No disminución de apetito, 
pero perdida de peso de 13 kg en 12 meses, astenia. Actualmente al-
ternacia de estreñimiento y diarrea. Mejoria parcial con Levosulpirida.
Previamente su MAP por quejas de dispepsia y deposiciones frecuentes 
blandas le realizo analítica con resultados de hemograma, bioquímica 
con PCR y hormonas tiroideas con resultado normal. Le pauto IBP y 
Flatoril.
Se derivo a CEX de M. Interna, donde le solicitaron estudios, se etique-
tó de síndrome de intestino irritable y se pautó Levogastrol:
-Test del aliento con resultado negativo para Helicobacter pylori.
-Gastroscopia normal con biopsia gástrica informada como: gastritis 
con ligera actividad con datos de metaplasia intestinal incompleta.
-Colonocospia con sedación que descarta lesiones neoformativas ni 
alteraciones inflamatorias en la mucosa.
-ECO-abdominal: lesión anexial quística izda.
-Genética celiaca negativa, acs antiglutransglutaminasa negativos.
Pruebas complementarias:
Analítica con resultados dentro de la normalidad.
Tomografía abdominal con contraste: Llama la atención una notable 
disminución del ángulo aorto-mesentérico con el consiguiente efecto 
pinza tanto sobre el marco duodenal sobre la vena renal izquierda.
A tenor del contexto clínico,habría que considerar la posibilidad de un 
síndrome de la pinza aorto-mesentérica.
La paciente se deriva a cirugía vascular de manera preferente.
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CONCLUSIONES:
¿Prestamos suficiente importancia al dolor abdominal que acude de 
nuevo? ¿Damos valor al origen vascular? ¿Utilizamos los medios diag-
nósticos precisos?
El síndrome de la arteria mesentérica superior (SAMS) es una entidad 
infrecuente, encontrándose en alrededor del 0.2 al 1% de los diversos 
estudios radiológicos.
Se produce una obstrucción extrínseca de la tercera porción del duo-
deno. La arteria mesentérica superior se origina de la arteria aorta a 
nivel de a primera vértebra lumbar (L1), no obstante la variabilidad es 
de T12 a L3.
La presentación clínica es variada, por tanto es difícil de diagnosticar. 
La obstrucción duodenal resultante puede tener una instalación cró-
nica, intermitente o aguda.
La forma crónica incluye síntomas como dolor y disconfort epigástrico 
postpandrial que pueden estar asociados con distensión epigástrica 
o plenitud y vómitos biliosos. Estos síntomas mejoran cuando el pa-
ciente adopta el decúbito lateral izquierdo, la posición prona o flexión 
de la rodilla contra el tórax, y es agravada en la posición supina. En 
el exámen físico puede hallarse caquexia, distensión epigástrica o 
peristalsis visible. En ocasiones hay timpanismo e hiperestesia en 
epigastrio. Todo puede desencadenar estados de deshidratación, dis-
turbios electrolíticos, malnutrición y muerte.
La forma aguda ocurre con menor frecuencia, siendo la pérdida de 
peso rápida el mayor factor predisponente.
La confirmación por lo general requiere de estudios radiográficos. La 
radiografía de estómago y duodeno revela dilatación de la primera y 
segunda porción con amputación súbita de la tercera. Los pliegues de 
la mucosa son normales.
La duodenografía hipotónica, efectuado bajo fluoroscopía, es el estudio 
más sensible y específico.
Mediante TAC se puede confirmar disminución de la grasa intraabdo-
minal y retroperitoneal, la distancia de la aortomesentérica, y la dila-
tación duodenal, por lo que constituye un procedimiento diagnóstico 
y de seguimiento.
Otro estudio es la arteriografía, es una técnica invasiva no imprescin-
dible para el diagnóstico.
La angiorresonancia es el método que mejor permite objetivar la dis-
minución del ángulo aortomesentérico.
El diagnóstico diferencial debe excluir, diabetes mellitus, vasculitis 
o seudoobstrucción crónica idiopática, anorexia nerviosa y bulimia.
En cuanto al tratamiento, una conducta conservadora recomendada 
inicialmente para todo paciente sintomático, contempla descompresión 
nasogástrica, fluidoterapia, reemplazo de electrolitos, gastrocinéticos
,hiperalimentación, identificación y manejo de factores precipitantes.
Respecto al tratamiento quirúrgico las técnicas utilizadas son la ope-
ración de Strong, la duodenoyeyunostomía, la gastroenterostomía y 
la desrotación intestinal.

P-1851
¿ALUCINACIÓN O DEGENERACIÓN? ¿LOCURA O VEJEZ?

R Fernández Rodríguez, T González Cuesta, P Pérez Quesada, 
L Mediavilla Bueno, F Fernández Rodríguez, C Llano Alonso
Hospital del Oriente. Asturias

Palabras clave: ilusiones-desprendimiento de retina-demencia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Malestar.
Antecedentes personales: NAMC. HTA, hipercolesterolemia. No 
hábitos tóxicos. Cardiopatía isquémica. ACXFA persistente. Esclerosis 
Aortica moderada. Sd depresivo.
Tratamiento: Pantoprazol/Lexatin/Masdilretard/Isodiur/Digoxina/
Venlafaxina/Spiriva/Rilastforte /Simvastatina/Orfidal /Sevikar /Xa-
relto/Minitran/Duphalac.
Enfermedad actual: Acude al Servicio de Urgencias en relación a 
cuadro de malestar basado en visiones luminosas nocturnas previas a 
conciliar el sueño desde hace días. Lo describe como ilusiones visuales 
como trapos que se mueven y ella intenta quitar, con sensación de caída 
y luego se le pasa y concilia. Insiste que se repiten al apagar la luz.
Estos episodios le ocasionan inquietud diurna. Niega estress o preo-
cupaciones nuevas.No dolor precordial,ni disnea ni cortejo vegetati-
vo. Niega fiebre ni cefalea. Hace días otalgia izda a tratamiento con 
Moxifloxacino que abandonó.
Exploración:
COC. Delgada. TA: 138/55. Afebril. Eupneica en reposo. Sat: 97%. 
Normocoloreada. Bien perfundida e hidratada.
Pupilas reactivas intervenidas. GCS 15. Resto de PC conservados. 
Fuerza y tono normal ROT+. Dudoso extensor izdo., marcha con buenos 
pasos in lateropulsión. Romberg negativo, pero al estar un rato con ojos 
cerrados inestable. Corrige postura de manera grosera. No dismetrías.
Pruebas complementarias:
Resultados analíticos y radiológicos normales.
TAC craneal: No aprecio lesiones hemorrágicas, formaciones expan-
sivas ni si signos de edema cerebral. Moderados signos de atrofia 
córtico-subcortical. No observo alteraciones de interés en el parén-
quima cerebral o cerebeloso.
Evolución: Se deja en Observación con buena evolución y se inter-
consulta con Oftalmología que lo etiqueta de síndrome charles bonnet.
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CONCLUSIONES:
¿Realizamos exploraciones completas en todas las esferas en pacien-
tes con tintes de confusión? ¿Etiquetamos de síndromes depresivos, 
trastornos somáticos?
El Síndrome de Charles Bonnet fue descrito en 1760 por el biólogo y 
filósofo suizo Charles Bonnet.
Una de cada seis personas mayores con discapacidad visual se ve afec-
tada por el Síndrome de Charles Bonnet; tiene alucinaciones visuales 
benignas.Estas alucinaciones son percepciones de un objeto externo 
sin que el mismo esté presente. Muchas veces son confundidos con 
las ilusiones en las que un objeto real es malinterpretado.
De lo que cuentan los pacientes, se desprenden conclusiones.
Las alucinaciones visuales se pueden clasificar en simples y com-
plejas. La simples incluyen fotopsias, líneas o dibujos. Pueden ser 
multicolores.Suelen ocurrir por desprendimiento de retina, neuritis 
óptica, migraña, lesiones del lóbulo occipital o de otras estructuras 
de la vía óptica.
Las alucinaciones complejas suelen ser bien formadas, estereotipadas 
y generalmente consisten en animales, figuras de brillantes colores 
o situaciones dramáticas.Como causas posibles: delirium tremens, 
demencias, enfermedad de Parkinson, epilepsias complejas parciales, 
abuso de psicotrópicos, esquizofrenia, etc.
La aparición de una alucinación visual es un fenómeno de adaptación al 
escotoma central como intento de superar el handicap visual. Aparece 
independiente de la voluntad del paciente.
No debe encontrarse ningún rasgo de psicosis, trastorno del sensorio, 
demencia, intoxicación, descompensación metabólica o foco neuro-
lógico.
Es común que las causas estén relacionadas con la edad. Las aluci-
naciones siempre están fuera del cuerpo, pueden durar unos segun-
dos o casi todo el día. Pueden persistir unos días o años, variando la 
frecuencia y su complejidad. No suelen tener significado personal, 
muchos pacientes pueden modificarlas voluntariamente o hacerlas 
desaparecer cerrando los ojos. El síndrome también puede afectar a 
personas con vista normal.
Una hipótesis que intenta explicarlo sería que la disminución o au-
sencia de estimulación del sistema de la visión lleva a aumentar la 
excitabilidad de la corteza visual.
Dada la alta prevalencia de la ceguera parcial, en mayores, que muchas 
veces ocultan estos síntomas por miedo a ser considerados pacientes 
dementes, es fundamental tenerlo presente.
El curso, pronóstico y tratamiento varían según la causa.Remover las 
cataratas y recuperar visión o progresar la ceguera es favorable. Al-
gunos sugieren que puede sugerir una demencia temprana. Los trata-
mientos no farmacológicos como aumentar luces en la casa y reducir 
el aislamiento social parecen útiles.

P-1852
UN CÓLICO MUY COMPLICADO

M García Rodríguez, B Vilaboy Arias, O Rodríguez Maroto, 
A Cortina Viesca, MJ Rodríguez Ourens, E Salgado del Riego 
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: boerhaave syndrome-esophageal perforation-hydroneumotorax

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 80 años con los siguientes antecedentes personales de inte-
rés: hipertensión arterial, asma bronquial estable, trombosis venosa 
profunda femoropoplítea en miembro inferior izquierdo. Intervenciones 
quirúrgicas: apendicectomizado, hernia inguinal derecha. No hábitos 
tóxicos.
Acude al Servicio de Urgencias de nuestro hospital por dolor dorso lum-
bar izquierdo de dos horas de evolución, sin otra clínica acompañante.
En la exploración presenta, Tensión arterial (TA): 144/92 Afebril Fre-
cuencia cardíaca (FC): 104.
Abdomen: dolor a la palpación, sin signos de defensa, puñopercusión 
izquierda positivaTórax: auscultación pulmonar (AP) y cardíaca normal.
Analítica: Creatinina (Crea): 1,57 Urea: 62 Sedimento urinario: ligera 
bacteiuria.
Radiografía abdomen: luminograma inespecífico.
Tras analgesia convencional, el paciente queda asintomático por lo 
que se decide alta con diagnóstico de probable cólico renal y se pauta 
analgesia con antiinflamatorios.
Esa misma noche acude nuevamente a urgencias por agudización del 
dolor en región dorso lumbar, que ahora describe de características 
pleuríticas.
En la exploración se presenta afectado por el dolor, sudoroso TA: 
115/80 Afebril FC: 90.
Abdomen: blando, depresible, sin peritonismo, puñopercusión izquierda 
dudosa. AP: hipoventilación en base izquierda.
Analítica: Hemoglogina: 18,2 Hematocrito: 54, plaquetas normales. 
Discreta leucocitosis: 10440. Tasa de protrombina: 68%. Creat: 2,13.
Urea: 89, potasio: 5,5. Acidosis metabólica (pH: 7,31 Bicarbonato 14,4) 
PCR: 151,2 Procalcitonina: 24,23.
Rx tórax: Hidroneumotórax izquierdo.
Ecografía abdominal: Quistes corticales renales bilaterales, no litia-
sis, no dilataciones de vía urinaria, colelitiasis. No líquido libre ni 
colecciones.
Se decide paso a sala de emergencias para colocación de tubo de dre-
naje pleural, obteniéndose 1800cc de líquido purulento achocolatado 
(que será posteriormente informado como empiema) Se solicita TC 
torácico: Hidroneumotórax izquierdo que colapsa >50% del parenqui-
ma pulmonar izquierdo. Neumomediastino y enfisema subcutáneo en 
región basal del cuello. Engrosamiento de tercio distal del esófago, 
inespecífica. Si bien no se observan colecciones líquidas en medias-
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tino, no es posible con esta prueba descartar opción de perforación 
esofágica.
Ante hallazgos, se solicita valoración a Servicio de Cirugía torácica 
que desestima intervención en ese momento y el paciente ingresa a 
cargo del Servicio de UVI de nuestro Hospital.
Tras 24 horas de su primera atención, el paciente permanece estable: 
Glasgow: 15 TAS 130-140 mmHg sin necesidad de aminas vasoactivas 
FC:100 con ritmo sinusal.
AP: normal Tubo de drenaje con débito 1650 cc ABD: defensa voluntaria 
sin peritonismo. Refiere dolor espontáneo con pauta de analgesia por 
vía periférica.
Se le explica al paciente necesidad de realizar TAC con contraste oral 
para realizar diagnóstico, que entiende y acepta. TAC torácico con con-
traste oral: paso masivo de contraste oral a cavidad pleural izquierda 
compatible con fuga desde luz esofágica a nivel distal.
Tras hallazgos radiológicos y previa intubación oral del paciente se 
decide realización de Endoscopia: perforación cardial de unos 2 cm 
que permite visualización de mediastino con abundantes detritus.
Se confirma diagnóstico de perforación esofágica, Síndrome de Boer-
haave. Se realiza traslado a Servicio de Cirugía General del Hospital 
Central de Asturias y 48 horas tras primera atención, el paciente es 
intervenido con realización de toracotomía intercostal izquierda, sutura 
y plastia de la perforación esofágica con músculo intercostal.

CONCLUSIONES:
Se trata de un paciente con una presentación atípica de Síndrome de 
Boerhaave. La adecuada realización de un diagnóstico diferencial en 
todo cuadro sindrómico, el diagnóstico precoz y la pronta derivación 
a Centros de referencia son las claves para la favorable resolución 
del caso.
El Síndrome de Boerhaave es un síndrome poco frecuente con una 
elevada mortalidad aproximadamente 35%. La presentación clínica 
característica es la triada de Mackler: dolor torácico agudo, vómitos 
y enfisema sucutáneo, aunque hasta en un tercio de los pacientes no 
se presenta con estos síntomas.
La radiografía de tórax presenta alteraciones hasta en un 90% de los 
casos. La técnica diagnostica de elección es el TAC con contraste oral.
El tratamiento de elección en la mayoría de los casos es la intervención 
quirúrgica urgente.

P-1853
LAS MIL CARAS DE LA AUTOINMUNIDAD

T Begoña Fernández, P Morocho Malho, M Bajo Escudero
Hospital Universitario de Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: mareo-parestesia-diplopía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 54 años con antecedente de hipertensión en tratamiento con 
IECAs, hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina. Niega hábitos 
tóxicos.
Acude a Urgencias por clínica de 48 horas de evolución consistente 
en mareo sin giro de objetos (inestabilidad con la bipedestación), di-
plopia binocular horizontal que corrige con visión monocular aunque 
persiste sensación de visión borrosa, parestesias en labio superior, 
ambas manos, zona perianal y peneana. Días antes del inicio de la 
clínica descrita presentó cuadro catarral (tos no productiva) sin fiebre 
asociada que trató con analgesia y antitusígenos. El paciente trabaja 
en taller de pintura de automóvil, el día previo al inicio del cuadro, 
refiere haber trabajado con un tipo de pintura nueva.
A la exploración destaca, pupilas midriáticas bilaterales, oftalmoplejía 
internuclear bilateral. Arreflexia generalizada sin focalidad motora 
asociada. Ataxia de la marcha. Por lo que se solicita TAC craneal el cual 
no muestra hallazgos patológicos. Analítica completa con resultados 
dentro de la normalidad.
Ante sospecha de patología autoinmune, se cursa ingreso en Neu-
rología. Durante su ingreso se solicita determinación de anticuerpos 
antigangliósidos (que resultó positivo para GQ1b) y se realiza electro-
miograma en tibial anterior y extensor común de los dedos izquier-
dos, cuyo resultado (Disminución de la amplitud de las conducciones 
sensitivas, con una simplificación de la respuesta R2 contralateral 
del reflejo de Blink-Reflex y escasa persistencia de las ondas F en 
miembros superiores) sugiere polirradiculoneuropatía axonal sensitiva 
aguda incipiente.
El diagnóstico final fue síndrome de Miller Fisher. Se inició tratamiento 
con inmunoglobulina intravenosa, tras cinco días de tratamiento, el 
paciente presentó mejoría clínica evidente.
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CONCLUSIONES:
El síndrome de Miller Fisher es la variante más común del síndrome 
de Guillain-Barré. Su forma de presentación aguda, se caracteriza por 
disfunción oculomotora, ataxia y pérdida de reflejos osteotendinosos 
con relativa preservación de fuerza en extremidades y tronco. La ata-
xia se produce como consecuencia de alteración sensitiva periférica 
y no por alteración cerebelosa. Puede presentarse debilidad facial y 
alteración sensitiva. La instauración del cuadro va de horas a días. 
No suele asociar afectación respiratoria. La alteración ocular, varía de 
oftalmoplejia completa (incluyendo pupilas no reactivas) hasta oftal-
moparesia externa con o sin ptosis. Los estudios electrodiagnósticos, 
suelen mostrar proceso axonal que afecta a fibras sensitivas donde 
las amplitudes del potencial sensitivo están disminuidos o ausentes. 
La mayoría de los casos presentan como antecedente una infección 
respiratoria banal. El diagnóstico es confirmado por la presencia en el 
suero de títulos altos del anticuerpo antigangliósidos anti-GQ1b que 
no suele presentarse en el SGB. El tratamiento con inmunoglobulinas y 
plasmaféresis parece acelerar la recuperación. La fase de recuperación 
puede durar de 4 a 6 meses y el pronóstico es relativamente benigno.

P-1854
SEPSIS SECUNDARIA A POLIMIOSITIS

A García Manga (1), T Corcostegui Cortina (1), I Martínez Sancho (1),  
M González Prada (2), C Grafulla Renuncio (1)
(1) C. S. Gamonal Antigua. Burgos. (2) Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: polymyositis-sepsis syndrome-staphylococcal infections

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 42 años con antecedentes de Diabetes Mellitus tipo I, dis-
lipemia, hipertensión arterial, insuficiencia renal crónica estadio 4 
(MDRD-IDMS) e intervenido de osteosíntesis rodilla derecha. Con 
tratamiento habitual de simvastatina 20 mg (0-0-1), enalapril/hidro-
clorotiazida 20/12.5 mg (1-0-0), novomix 70 (0-20-0), novorapid flex-
pen (18-0-18) e insulina lantus solostar (0-0-30). Acude al Servicio 
de Urgencias Hospitalarias por dolor lumbar paravertebral derecho, 
constante y no irradiado de cuatro días de evolución, que se intensifica 
al realizar movimientos. No ha cedido con analgesia (dexketoprofeno, 
paracetamol). Asocia dos episodios de vómitos alimenticios y fiebre 
de hasta 39 ºC junto a astenia intensa, lo que ha motivado caídas sin 
TCE (traumatismo craneoencefálico) ni pérdida del nivel de conciencia. 
No presenta síntomas miccionales ni otra clínica a ningún otro nivel 
y niega traumatismos, relaciones sexuales de riesgo o viajes en los 
últimos meses.
A la exploración física el paciente se encuentra con regular estado 
general, está dolorido y postrado en cama, con temperatura de 40 ºC. 
Además presenta dolor a la palpación paravertebral derecha a nivel de 
L3-L4, sin deformidades ni signos inflamatorios o traumáticos. Siendo 
el resto de la exploración anodina.
Como pruebas complementarias se solicita una analítica presentando 
leucocitosis con desviación izquierda, sodio de 124, glucosa de 600, 
creatinina 2.61, urea 125, PCR 371 y PCT 6.2. Se realiza un electro-
cardiograma que no muestra alteraciones y una radiografía torácica 
sin observarse patología, así como una ecografía abdominal completa 
(incluyendo vía urinaria) que fue normal, al igual que el TAC abdominal.
Se toman hemocultivos con crecimiento de Staphylococcus Aereus 
meticilin sensible. Ante la sospecha diagnóstica de miopatía inflama-
toria y por el dolor localizado, se realiza una resonancia magnética 
(RMN) de columna lumbar, apreciándose una lesión intramuscular 
profunda abscenificada, de contorno lobulado de 2,3 cm, a la altura 
de las interapófisis derechas de L2-L3 y L3-L4, con edema asociado, 
así como una colección hipodensa de 2,1cm, entre planos de glúteos 
izquierdos, compatible con piomiositis.
Por tanto, el diagnóstico del paciente es Polimiositis con afectación 
paravertebral, glúteo y tensor de fascia lata izquierdos, con Sepsis 
secundaria por Staphylococcus aureus meticilin sensible.
El tratamiento pautado consistió en control de la infección, del dolor 
y estabilización hemodinámica mediante drenaje de las colecciones, 
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doble pauta antimicrobiana, además de cristaloides, pauta de dosis 
correctora de insulina, antiinflamatorios no esteroideos, y opioides.
La evolución del paciente fue favorable tanto clínica como analítica-
mente así como por pruebas de imagen, incluidas las de estudio de 
extensión que fueron negativas, por lo que pudo darse el alta con pauta 
antibiótica y control en consultas.

CONCLUSIONES:
Es importante sospechar una poliomiositis en un paciente con fiebre y 
dolor muscular localizado, porque pese a ser más común en trópicos, 
existe un incremento en clima templado, sobre todo cuando existen 
patologías de riesgo, como diabetes mellitus, y tras traumatismo o ejer-
cicio intenso. Esta infección músculo-esquelética formada de abscesos, 
generalmente es causada por Staphylococcus aureus, incluso pudiendo 
en casos avanzados producir sepsis y muerte, de ahí la importancia 
del diagnóstico precoz.
Sin embargo, el diagnóstico no es sencillo, ya que el TAC y la ecografía, 
así como enzimas musculares (CK, AST), pueden no alterarse debido 
a que la infección está muy localizada, siendo la RMN la prueba más 
sensible de manera precoz.
El tratamiento consiste en drenaje del absceso y antibióticos, la dura-
ción no está definida salvo por la respuesta del paciente. Además si 
existe sepsis o manifestaciones sistémicas, es importante descartar 
complicaciones como la endocarditis, pericarditis, artritis séptica y 
fallo renal agudo, para tomar las medidas terapéuticas oportunas.

P-1855
A PROPÓSITO DE UN CASO DE ICTUS ASOCIADO A SÍNDROME 
AÓRTICO DE TIEMPO DE EVOLUCIÓN DESCONOCIDO

B Soriano Yanes (1), L Simao Aiex (2), E Martínez Fernández (1),  
B Rosa Nieto (1), A Navarro Carrillo (1), J Rodríguez Coronado (1)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Centro de Salud San Miguel. 
Torremolinos, Málaga

Palabras clave: subclavian dissection-aortic syndrome-acute ischemic stroke

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 87 años independiente para sus actividades de la vida diaria. 
AP: HTA, dislipemia. Tratamiento: Atorvastatina 20 mg, Enalapril 10 mg, 
seguril 40 mg, Adiro 100 mg. Traída por equipo de urgencias porque 
la mañana del evento, al ir su hija a visitarla, la encuentra en su cama 
con imposibilidad para hablar y para moverse. Buen estado de salud 
los días previos. No disnea, no dolor torácico. No otros síntomas.
Exploración física: Saturación basal O2 90% FC 88 lpm TA brazo 
Derecho 160/70 mmHg Brazo izquierdo 90/56 mmHg. Conciente. Aus-
caltación cardiopulmonar: rítmica y murmullo vesicular conservada sin 
ruidos añadidos. Abdomen: blando, depresible, no doloroso. Neuroló-
gico: Pupilas isocóricas normorreactivas. Cierre incompleto ojo dere-
cho. Afasia pura motora. Desviación comisural labial izquierda. Brazo 
derecho: fuerza (2+/5) Pierna derecha: fuerza (2+/5). Pulsos periféricos 
presentes, pulso braquial y radial debil en brazo izquierdo.
Ante los hallazgos a la exploración física: asimetría de tensión arte-
rial en brazos y alteraciones neurológicas, se solicita TAC cerebral y 
angioTAC.
Analítica: Urea 104 md/dl Creatinina 1.32 mg/dl Sodio 146 mmol/L LDL 
135 mg/dl GGT 48 U/L HbA1c 6.3% Hemoglobina 10.4 g/dl Plaquetas 
193,000 Leucocitos 12,540 Neutrófilos 78.7% Linfocitos 8.4%.
ECG: Ritmo sinusal Frecuencia cardiaca 69 lpm, Bloqueo completo de 
rama derecha. T negativa en D III. Extrasístoles aisladas.
TAC craneal: Hallazgos compatibles con lesión isquémica aguda en 
territorio vascular subsiadiario de arteria cerebral media izquierda, 
apreciándose hiperdensidad M2 compatible con trombo a ese nivel.
TAC toraco-abdomino-pélvico: Imagen lineal hipodensa sugestiva de 
flap en la salida de la arteria subclavia izquierda, compatible con pe-
queña disección arterial a ese nivel. Marcada ateromatosis aórtica 
calcificada difusa con signos de trombosis mural asociados. Dilata-
ciones focales en pared lateral izquierda de la aorta compatibles con 
úlceras ateroscleróticas penetrantes.
Ecocardiograma: Hipertrofia Ventricular izquierdo septal ligera-mo-
derada, doble lesión aórtica degenerativa ligera. Esclerosis mitral, 
insuficiencia mitral ligera-moderada. Estructura calcificada en anillo 
posterior de 7 x 6 mm de significado incierto. Fracción de Eyección de 
Ventirculo izquierdo normal. Hipertensión pulmonar ligera-moderada.
La paciente pasa a observación, ante la presencia de disección de arte-
ria subclavia, ateromatosis severa diseminada de tiempo de evolución 
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desconocida, por lo que se contraindica trombolisis/trombectomía. 
Ingresa en planta de medicina interna en donde permanece estable y 
con buena evolución clínica, sin apareción de disfagia, se reintroduce 
dieta triturada y es dada de alta con plan de rehabiltación y tratamiento 
ambulatorio.

CONCLUSIONES:
El síndrome aórtico agudo (SAA) es un proceso agudo de la pared 
aórtica que incluye disección aórtica, hematoma intramural y úlcera 
penetrante. Su incidencia es de unos 30 casos por millón de habitan-
tes al año, de los cuales el 80% son disecciones, el 15% hematomas 
intramurales y el 5% úlceras penetrantes.
Los antecedentes clínicos son importantes para sospechar un SAA, ya 
que el 75% de los pacientes es hipertenso, el 20% está previamente 
diagnosticado de otra enfermedad aórtica y cada vez se describen más 
casos asociados con valvulopatía aórtica o secundarios a iatrogenia.
La disección aórtica se caracteriza por la creación de una falsa luz en 
la capa media de la pared aórtica. Recientemente se han descrito otras 
dos formas etiológicas: el hematoma intramural y la úlcera aórtica 
aterosclerótica penetrante.
Las manifestaciones neurológicas ocurren en el 17-40% de las disec-
ciones aórticas especialmente la tipo A, la más frecuente es el ictus 
isquémico.
Aunque el síntoma cardinal de la disección aórtica es el dolor, un tercio 
de los pacientes que comienzan ictus isquémico no lo presentan, ade-
más el bajo nivel de conciencia y las alteraciones en el habla dificultan 
el reconocimiento de este síntoma.
La sospecha clínica precoz y la mejoría de la experiencia quirúrgica 
parecen ser las únicas variables que podrían facilitar la reducción de 
la mortalidad.

P-1856
DOCTOR, NO PUEDO LEVANTARME

MP Redondo Galán, C Redondo Galán, C San Román Gutiérrez,  
S Zafar Yqbal-Mirza, R Estévez González, J Olalla Linares
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: periodic paralysis-hyperthyroidism-hypokalemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 31 años, consumidor esporádico de cannabis. Consulta en 
Urgencias por episodio de paresia que se presenta de forma brusca 
estando sentado en el sofá, no asociado a ninguna otra focalidad 
neurológica. Refería haber presentado otro episodio previo de parálisis 
similar que cedió en pocas horas. Negaba cualquier cambio de medi-
cación, actividad física o sintomatología infecciosa. En la exploración 
física destacaba una parálisis flácida de ambos miembros inferiores 
con reflejos osteotendinosos abolidos y sensibilidad conservada. En 
analítica realizada en Urgencias se objetivó aumento de la creatinfos-
foquinasa (CPK 1251 U7L) y una hipopotasemia severa (1.01 mEq/L), 
con resto de valores analíticos y radiología sin hallazgos. Se inició 
tratamiento con potasio intravenoso quedando asintomático tan pronto 
como se normalizaron las cifras de potasio por lo que se procedió al 
ingreso en Medicina Interna con el diagnóstico de Paraparesia aguda 
secundaria a hipocaliemia.
A su ingreso se solicitó analítica completa donde destaca una TSH 
suprimida (0-002 uU/mL), una T4L elevada (3.550 ng/dL), una T3L muy 
elevada (>30.000 pg/mL), anticuerpos IgG antiperoxidasa (TPO) y anti-
receptor de TSH (TSI) muy positivos, por lo que se realizó una ecografía 
cervical compatible con una tiroiditis autoinmune. Se inició tratamiento 
con propanolol asociado a tirodril con lo que se controló la función 
tiroidea mejorando la clínica que presentaba. El paciente fue dado de 
alta con el diagnóstico de Parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica.
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CONCLUSIONES:
La parálisis periódica es un trastorno neuromuscular relacionado con 
defectos en los canales de iones musculares. Cursa con episodios 
súbitos de debilidad muscular que afecta más a los grupos proximales 
más que dislates y a los miembros inferiores más que los superiores 
asociados a hipo/arreflexia con hiperreflexia tras la resolución de los 
mismos. Son trastornos poco frecuentes, con una prevalencia de 1 caso 
por 100.000 habitantes. En función de los niveles de potasio durante 
los episodios se clasifican en hiperpotasémicas e hipopotasémicas. 
Las parálisis hipopotasémicas se dividen a su vez en periódicas y no 
periódicas siendo las primeras secundarias a la entrada de potasio al 
interior de la célula y las no periódicas consecuencia de un déficit de 
potasio en sangre periférica. A su vez las periódicas se clasifican en 
familiares, esporádicas y tirotóxicas. La parálisis periódica hipopota-
sémica tirotóxica afecta más a hombres que mujeres con una edad de 
presentación entre la tercera-cuarta década. La fisiopatología no está 
clara pero se ha visto que existe una activación de la bomba ATPasa 
Na/K. Además se han determinado una serie de desencadenantes 
tales como ingesta de grandes cantidades de hidratos de carbono, 
sueño prolongado, ejercicio intenso, diarreas y vómitos como factores 
precipitantes de las crisis. Las manifestaciones clínicas hipertiroideas 
suelen preceder entre 8 y 24 semanas al episodio de parálisis muscular. 
El tratamiento consiste en la suplementación de potasio (preferible-
mente vía oral salvo cifras de potasio menores a 2.5 mEq/L donde la 
vía de elección es la intravenosa) así como el tratamiento de la causa 
subyacente (propanolol y antitiroideos).

P-1858
QUE EL CÓDIGO ICTUS ACTIVADO NO TE IMPIDA  
VER EL CAYADO

MI Pérez Pañart (1), J Navarro Calzada (1), P Muniesa Gracia (1),  
A Díez Navarro (1), V Ortiz Bescos (1), ME Navarro Aguilar (2)
(1) Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza, (2) Hospital Royo 
Villanova. Zaragoza

Palabras clave: código ictus-síndrome aórtico agudo-focalidad neurológica

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos dos casos de activación de Código Ictus siguiendo el 
protocolo de actuación para esta patología en nuestra comunidad 
autónoma que no resultaron como se esperaba.
Caso 1. Hombre de 74 años con antecedentes de HTA, dislipemia, 
fibrilación auricular, miocardiopatía dilatada e hiperuricemia. Tratado 
con ARA II, hidroclorotiazida, acenocumarol, bisoprolol, atorvastatina. 
Activado código ictus por servicio de urgencias extrahospitalario por 
presentar desde hace 2 horas afasia, hemiparesia dcha, confusión, 
con PA 230/126, administrando urapidilo 25 mg iv. A su llegada a 
nuestro servicio de urgencias continua con la clínica (NIHSS 11) con 
PA 150/112. Se ausculta soplo aórtico no conocido. Se solicitan prue-
bas complementarias incluyendo tomografía computerizada (TC) de 
perfusión. Se obtiene analítica dentro de la normalidad con INR 1,82 
y imagen de stop en arteria cerebral posterior izda. El cuadro clínico 
mejoró quedando solo confusión e inquietud. Fueron precisos dos bolos 
de labetalol 20 mg iv para control de cifras de PA. Se valoró posibilidad 
de fibrinolísis venosa descartada por resultado de coagulación. En la 
valoración de imágenes de TC se observó flap intimal desde raíz aórtica 
hasta tronco braquiocefálico dcho confirmado en TC torácico (disección 
aórtica tipo A de Stanford). Se contactó con Cirugía Cardiaca remitiendo 
para intervención quirúrgica, se le realizó sutura con teflon de pared 
aórtica siendo dado de alta posteriormente sin secuelas.
Caso 2. Hombre de 62 años, sin antecedentes patológicos. Fumador. 
Activado código ictus por servicio de urgencias extrahospitalario por 
presentar tras maniobra de Valsalva (defecación) pérdida de visión de 
ojo dcho, paresia de brazo dcho y dolor torácico retroesternal irradiado 
a zona interescapular con PA 153/96. A su llegada a nuestro servicio 
de urgencias ha cedido dolor torácico y ha recuperado la visión, persis-
tiendo paresia de extremidad superior con hipoestesia desde hombro. 
Se solicita TC cerebral y protocolo de síndrome aórtico agudo ante la 
sospecha clínica. En analítica y TC cerebral no presentaba alteracio-
nes. En estudio de aorta se objetiva disección aórtica desde raíz de 
aorta hasta iliaca dcha con afectación de subclavia y carótida dchas 
(disección aórtica tipo A de Stanford), tras su realización el paciente 
recupera movilidad del brazo dcho. Se comenta con Cirugía Cardiaca 
remitiendo para intervención quirúrgica.
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CONCLUSIONES:
Las manifestaciones neurológicas ocurren en el 17-40% de las disec-
ciones aórticas, especialmente de tipo A. Lo más frecuente es el ictus 
isquémico, predominantemente hemisférico derecho. Se ha puesto 
en relación con la mayor proximidad del eje carotídeo derecho con la 
raíz aórtica y, por tanto, con el avance de la disección. Dos posibles 
mecanismos: 1) la disección puede bloquear el flujo a través de los 
troncos supraaórticos o extenderse hacia ellos; 2) menos habitual, que 
trombo mural, conecte con la luz verdadera, produciendo embolismos 
arterio-arteriales. Aunque el síntoma cardinal en la disección aórtica 
es el dolor, 1/3 comienzan con ictus isquémico no lo presentan. Las 
alteraciones de la conciencia o del lenguaje pueden dificultar el reco-
nocimiento de este síntoma. Todo ello explica que resulte más difícil 
diagnosticar las disecciones aórticas que comienzan con síntomas 
neurológicos y, por tanto, que presenten una mortalidad más elevada, 
30%. En aquellos en los que se sospeche (dolor típico, signos explora-
torios sugerentes y murmullo de regurgitación aórtico), es importante 
descartarlo porque, si bien la presencia de ictus no contraindica el 
tratamiento quirúrgico de la disección, esta sí contraindica la fibrinólisis 
intravenosa, habiéndose constatado una mortalidad del 71% en los 
que recibieron rTPA. El diagnóstico se realiza mediante angio-RM o 
con angio-TC debido a su disponibilidad; con una sensibilidad y espe-
cificidad del 95-100%, y del 87-100% respectivamente.
Es importante realizar adecuadamente la anamnesis en todos los es-
calones clínicos a pesar de haber iniciado un protocolo determinado 
para cometer errores graves.

P-1859
DOCTOR, ¿QUÉ ME PASA EN LAS PIERNAS? 
POLIRRADICULONEURITIS AGUDA  
(SÍNDROME DE MILLER FISHER)

BM Martínez Mengual, MI Rodríguez Rodríguez, MJ Amador Tejón,  
JR Hevia González, L Meana Sánchez, AI Municio Heras
Hospital Universitario San Agustín

Palabras clave: radiculopatía-autoinmunidad-síndrome de miller fisher

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 54 años con antecedentes de hipertensión arterial, tabaquis-
mo, etilismo crónico e insuficiencia renal crónica grado 3.
Acude a Urgencias de Atención Primaria por comenzar sobre las 05:30 
de la madrugada con sensación de calor y dolorimiento a nivel de 
glúteo y muslo derecho donde es diagnosticado de ciática derecha 
pautándole metamizol oral.
A las 07:00 horas empieza con adormecimiento en ambos pies y di-
ficultad para la marcha. Continuó con su actividad habitual hasta las 
10:00 horas e incluso fue conduciendo al domicilio de sus padres, 
pero al salir del coche ya casi era incapaz de caminar. La sensación 
de adormecimiento fue ascendiendo por ambos miembros inferiores 
y además notaba intenso dolorimiento exacerbado con la palpación 
de los mismos, por lo que avisa al 112 y es trasladado a Urgencias 
Hospitalarias en ambulancia convencional.
En Urgencias persiste la clínica anterior no refiriendo clara sintoma-
tología motora ni esfinteriana si bien refiere pérdida de fuerza para 
iniciar micción y defecación.
A la exploración física el paciente está eupneico, afebril, con auscul-
tación cardiopulmonar y abdomen normal, y extremidades inferiores 
sin edemas ni signos de flebitis.
En la exploración neurológica presenta buen nivel de conciencia, len-
guaje normal, pupilas, motórica ocular y campimetría por confrontación 
normal. Buena inervación facial bilateral. Reflejos osteotendinosos 
positivos excepto abolición de aquíleos. No claro déficit motor. Plantar 
extensor bilateral. Hiperestesia táctil en ambos miembros inferiores 
de predominio distal. Hipopalestesia por debajo de crestas iliacas sin 
claro déficit de artrocinética ni tacto fino. Marcha muy inestable de 
características atáxicas con Romberg positivo.
En bioquímica alteración de función renal conocida, etanol <0.1, PCR 
e Ig A normales. El líquido cefalorraquídeo es acelular con glucosa 
y proteínas normales. Orina, hemograma, coagulación y radiografía 
de tórax normal. En Tomografía Computarizada Craneal no signos de 
sangrado, compresiones ni desplazamientos en estructuras endocra-
neales visualizadas.
En Tomografía Computarizada Toraco-abdominal realizada para evaluar 
compresiones radiculares, no se observan lesiones líticas a nivel de 
columna vertebral ni masas de partes blandas. Resto sin alteraciones 
de interés.
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El paciente ingresa en el Servicio de Neurología con sospecha de 
poliradiculoneuritis inflamatoria aguda (variante de Miller Fisher in-
completa), aunque se realizaron estudios de imagen cerebral y medular 
por la existencia de un plantar extensor bilateral. Durante el ingreso 
se produce una progresiva abolición de los reflejos osteotendinosos y 
cierto déficit motor en extremidades inferiores de predominio derecho, 
por lo que a pesar de la estabilidad clínica se solicitó valoración al 
Servicio de Nefrología para tratamiento mediante aféresis. Tras cinco 
sesiones de plasmaféresis se produce una mejoría espectacular tanto 
subjetiva como objetiva por lo que el paciente es alta hospitalaria 
pendiente de estudio neurofisiológico.

CONCLUSIONES:
Es muy importante tener en cuenta en Urgencias la clínica neurológica 
de rápida evolución en extremidades inferiores que inicialmente es 
frecuente confundir con lumbociática. El Síndrome de Miller Fisher 
es la variante más frecuente entre las no clásicas del Síndrome de 
Guillain-Barré, una enfermedad autoinmune en la que se producen 
anticuerpos contra la mielina del sistema nervioso periférico, lo que 
origina una pérdida de conducción de señales entre éste y el sistema 
nervioso central. Tiene un avance centrípeto comenzando generalmente 
en la punta de los pies, progresando en dirección a columna vertebral 
y coronal. Se caracteriza por una triada sintomática: oftalmoplejia, 
ataxia y arreflexia. En periodo agudo puede poner en riesgo la vida 
del paciente sin tratamiento, pero es muy tratable y tiene muy buen 
pronóstico. Existe fuerte evidencia de que es consecuente a infección 
viral previa que actúa como detonante, desarrollando anticuerpos 
contra algunos agentes infecciosos que presentarían reacción cruzada 
contra las sustancias componentes de la mielina.

P-1860
FIBROELASTOMA PAPILAR AÓRTICO E INFARTO  
FRONTAL Y TALÁMICO

MP López Díez, M del Olmo Morales, P Fraguas Reverendo,  
JR Trespaderne Díez, B Arciniega Salazar, JM Álvarez Pérez
Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: mareo-tumor-infarto

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Varón de 39 años, sin antecedentes per-
sonales de interés, de profesión transportista.
Enfermedad actual: Acude a Urgencias por presentar mientras con-
ducía, cuadro brusco de mareo, visión borrosa e hipoestesia en hemi-
cuerpo derecho sobre todo de la extremidad superior derecha, que le 
obliga a detener el vehículo con imposibilidad para incorporarse por 
mareo e inestabilidad.
Exploración física: Afebril, normotenso, consciente, orientado y 
eupneico. Auscultación cardiaca: tonos rítmicos Auscultación pulmo-
nar: normal. Abdomen normal. EEII: no edemas pulsos + no signos de 
TVP. Exploración neurológica: nistagmo vertical en posición primaria 
y en todas las direcciones de la mirada e hipoestesia subjetiva en 
extremidades derechas, resto normal.
Pruebas complementarias:
Analítica: hemograma: leucocitos 12.300 (84% neutrófilos), resto nor-
mal. Coagulación: fibrinógeno 667, resto normal. Bioquímica: normal. 
Sedimento de orina: normal. Tóxicos en orina: negativos.
Pruebas de imagen: Rx de Tórax: normal; TAC craneal y angio TAC 
TSA: normales.
ECG: RS a 75 x´.
Evolución: Ingresa en Unidad de Ictus, permanece monitorizado con 
mejoría sintomática, sin detectarse arritmias embolígenas en la moni-
torización electrocardiográfica. Se completa estudio con RMN en la que 
se objetivan infartos en diferentes territorios Frontal y Talámico, por 
lo que se completa estudio con Ecocardio TT y TE que objetiva imagen 
irregular, de ecogenicidad similar a miocardio, móvil y alargada anclada 
al endocardio ventricular del velo CI de la válvula aórtica sugestiva de 
fibroelastoma papilar. Se inica anticoagulación y se traslada a Hospital 
de referencia de cirugía cardiaca.

CONCLUSIONES:
Los tumores cardiacos son una causa rara de accidente cerebrovascular 
embólico representan el 1-2%, el diagnóstico diferencial debe efec-
tuarse con otros tumores, vegetaciones y trombos intracavitarios en 
especial si su localización es en cavidades derechas y en las cuerdas 
tendinosas de las válvulas auriculoventriculares. El tratamiento es 
observación en los de pequeño tamaño y asintomáticos y resección 
quirúrgica en los sintomáticos y de localización izquierda.
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P-1861
CEFALEA CON CRITERIOS DE GRAVEDAD,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

MP Guerrero González, MC Soriano González, FJ Vara Morate,  
Y Ortiz de Oribe Martín Viera, JJ Cota Medina, MJ Sánchez Zurita
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: hemorragia subaracnoidea-cefalea-trombosis de senos venosos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 51 años que acude a nuestro servicio de urgencias por pre-
sentar cuadro de cefalea intensa, opresiva, de localización holocraneal 
de curso progresivo, que empeora con Valsalvas, impide el descanso 
nocturno y no responde a tratamiento analgésico habitual, de una se-
mana de evolución. Refiere sensación de mareo con escasas náuseas 
sin vómitos y sensación de taponamiento de oídos. No alteraciones 
visuales ni del lenguaje, no pérdida de fuerza ni de sensibilidad en 
miembros. No inestabilidad de la marcha. No traumatismo ni cuadro 
infeccioso previo. No antecedentes de interés.
A la exploración neurológica se encuentra consciente, orientada con 
escala de Glasgow 15/15, lenguaje y habla normal, movimientos ocu-
lares externos normales, al realizar el fondo de ojo se aprecia dudoso 
borramiento papilar a nivel nasal del ojo izquierdo, ojo derecho normal. 
Fuerza, reflejos miotáticos, sensibilidad, coordinación y marcha nor-
mal. A la auscultación cardiorrespiratoria presenta conservación del 
murmullo vesicular, no soplos.
En analítica destaca Hb: 10.2 g/dl, Hierro: 25 mcg/dl y PCR:7.4 mg/l; 
resto en límites normales incluyendo perfil hepático, ácido fólico, perfil 
tiroideo, gonadotropinas, estudio de trombofilia, autoinmunidad, mar-
cadores tumorales y serología. TAC (tomografía axial computerizada) 
craneal: Hipodensidad de seno transverso derecho e Hiperdensidad 
que sigue el trayecto de surco que sugiere pequeño foco hemorrágico 
subaracnoideo asociado a leve edema. Hipodensidad nodular de15mm 
que precisa descartar proceso expansivo ipsilateral. RMN (resonancia 
magnética nuclear) cerebral y AngioRMN venosa: trombosis venosa que 
se extiende desde tórcula hasta vena yugular derecha acompañada de 
un área de alteración de señal temporal posterior en relación con edema.
La paciente ingresa con cuadro compatible con hemorragia subarac-
noidea por trombosis de senos venosos, iniciándose anticoagulación 
con heparina desde su ingreso, evolucionando favorablemente con 
mejoría de la cefalea y de la sensación de taponamiento ótico, con 
resolución de la inestabilidad. Se procede al alta con revisiones en 
consultas externas de Neurología.

CONCLUSIONES:
La Hemorragia Subaracnoidea (HSA) constituye una de las patologías 
más devastadoras en la actualidad, representando una gran carga 
económica y de salud a nivel mundial, produciendo además un número 
considerable de discapacidad y mortalidad; es por eso que se debe 

identificar tempranamente a los pacientes con HSA. La media de edad 
son los 55 años, por lo que afecta a personas más jóvenes que el resto 
de los ictus. Es por ello, por lo que a pesar de ser un ictus menos 
frecuente, tiene un mayor impacto en la población activa; de hecho el 
27% de la cantidad de años de vida productivos perdidos por ictus es 
debido a esta patología. Es ligeramente más prevalente en mujeres, con 
una relación mujer-hombre de 6:1. La mortalidad es muy elevada, del 
45%, y un 10-15% de los pacientes fallecen antes de llegar al hospital. 
La HSA se produce por la salida de contenido hemático al espacio 
subaracnoideo debido a la rotura de un vaso arterial o venoso. La causa 
principal de HSA es la ruptura de un aneurisma intracraneal (80-85% de 
los casos). Se puede reducir la mortalidad y la morbilidad si la HSA se 
trata de forma urgente. Una cefalea explosiva de instauración brusca 
es la característica cardinal, pero no específica; es obligatorio realizar 
un TAC craneal en todos los pacientes con síntomas sugerentes de 
HSA. La angiografía por TAC craneal está sustituyendo gradualmente 
a la angiografía convencional en el diagnóstico etiológico. El objetivo 
principal del manejo es evitar la lesión isquémica al tejido cerebral y 
la aparición de complicaciones como resangrado, vasoespasmo cere-
bral e hidrocefalia. El manejo de estos pacientes debe hacerse por un 
grupo multidisciplinario que sea capaz de mantener un buen estado 
hemodinámico y una adecuada homeostasis cerebral, con el fin de 
garantizar la perfusión cerebral.
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P-1862
¿PENSAMOS EN LAS 4 H Y 4 T?

R Jiménez Cabrera (1), RM Calzado Gutiérrez (2), MJ García González (2), 
AM Morón Rubio (2), L Carbajo Martín (3), S Bermúdez González (4)
(1) ZBS Marchena. Sevilla. (2) UGC Urgencias. AP Sevilla Sur. (3) S. Área Sevilla 
Sur. (4) Hospital de Alta Resolución de Morón de la Frontera. Sevilla

Palabras clave: paro cardiaco-hipovolemia-aneurisma

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Paciente de 64 años que ha sufrido un desmayo.
A nuestra llegada al domicilio, nos encontramos a un varón muy in-
quieto, sudoroso, que refiere dolor muy intenso (EVA 10) en testículo 
izquierdo, no irradiado.
La mujer nos dice que estaba dormido y se ha despertado como loco y 
gritando de dolor. Ha perdido el conocimiento durante unos minutos. 
Refiere que lleva unos días con molestias en la espalda y su médico de 
cabecera le ha recetado ibuprofeno. Niega que haya tenido molestias 
urinarias.
Antecedentes: Hipertensión en tratamiento con enalapril. Niegan 
hábitos tóxicos.
Exploración: Paciente poco colaborador, muy inquieto deambulando 
de un sitio a otro. MEG. Pálido. Sudoración profusa. Saturación de oxí-
geno 90%. Frecuencia cardiaca 145. Frecuencia respiratoria 37. Presión 
arterial indetectable. Por los signos y síntomas clínicos entendemos 
que estamos ante un paciente crítico (aproximación ABCDE), con un 
alto riesgo de parada cardio-respiratoria. Monitorización y EKG 12 
derivaciones, elevación ST II,III,aVF,V3,V4.
Manejo: Se decide acceso venoso (diametro 18 en msd). Monitoriza-
ción continua. Oxigenoterapia. Control del dolor.
La situación cambia, paciente que no responde, no respira y no tiene 
signos vitales ni pulso. Ritmo detectado Actividad Eléctrica sin pulso 
(AESP). Se inicia protocolo de maniobras de Soporte vital avanzado 
en el bucle de ritmo no desfibrilable AESP. Compresiones torácicas de 
calidad (frecuencia 100-120 por minuto, profundidad 5 cm y no más 
de 6 cm), administración de 1mg de adrenalina de forma precoz. Dada 
la situación comenzamos a pensar en las posibles causas reversibles 
(4H,4T). En este contexto, signos y síntomas...tenemos alta sospecha de 
hipovolemia por rotura de aneurisma. ACTITUD: Cogemos otro acceso 
venso (diámetro 16 msi) y administramos volumen, según protocolo. 
El paciente comienza con signos de recuperación espontánea de la 
circulación, tras 8 minutos de maniobras de soporte vital avanzado. 
Se decide traslado a centro útil, a una distancia aproximada de 70 km 
(cirugía cardiovascular). El paciente durante el traslado está consciente. 
Se realiza analgesia para el dolor y se continua con infusión de líquidos 
y aminas vasoactivas.
A la llegada al hospital se confirma diagnóstico.

CONCLUSIONES:
-La importancia de detección de signos y síntomas que nos indican 
el deterioro del paciente crítico, según la aproximación del ABCDE.
-Como profesionales de la emergencia, pensar en las posibles causas 
reversibles de la parada cardiorespiratoria. Pensar en las 4 H y 4 T, 
para poder tratarlas y mejorar la supervivencia de nuestros pacientes.
-Valorar la ecografía en la emergencia extrahospitalaria, como medio 
diagnóstico.
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P-1863
LUMBOCIÁTICA VS. SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ

AM Arilla Albás, JE González Tejada, MC González Gimeno, 
CI Holguin Mena, IL Quito Ramos, CJ Aspas Lartiga 
Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: parestesias-lumbociatica-síndrome de guillain-barré

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varon de 46 años de edad sin alergias medicamentosas conocidas, 
con antecedentes de Síndrome del túnel carpiano y Síndrome ciático.
Valorado en varias ocasiones desde hace tres días por pareste-
sias en extremidades superiores y dolor lumbar irradiado a ambas 
piernas, escasa mejoría de los símtomas a pesar de tratamiento 
pautado(Corticoides y analgesia). Acude nuevamente a Urgencias por 
empeoramiento de los síntomas, refiriendo cuadro de adormecimiento 
en manos y pies, debilidad en extremidades inferiores y posterior caída. 
Niega traumatismo. No fiebre. No refiere otros síntomas. El paciente 
refiere hace quince días cuadro de gastroenteritis con fiebre autolimi-
tado y hace un mes cuadro de infección respiratoria.
Exploración Física a destacar: Facies dolorosa, en el examen neu-
rológico: Glasgow 15/15 pts, hipoestesia focalizada en manos y pies, 
debilidad en extremidades inferiores 3/5, reflejos osteotendinosos 
disminuidos. Resto de exploración neurológica normal. Osteomuscu-
lar: apofisalgia cervical, movilidad conservada pero con molestias y 
contractura de trapecio bilateral, apofisalgia lumbar a nivel de L4-L5 
con contractura paravertebral izquierda, flexoextensión conservada 
pero con molestia. Resto de exploración anodina.
En la analítica destaca: Leucocitos: 15.000 con nutrofilos de 89.8%; 
CPK: 207 UI/L. Punción Lumbar que informa de un liquido cefelorra-
quídeo de aspecto claro, incoloro, con disociación albuminocitológico: 
Proteínorraquia 78.6 mg/dL y leucocitos 2 mm3. Resto normal. Radio-
grafía cervical: Signos de espondiloartrosis. Rectificación cervical. TAC 
Craneal: sin hallazgos.
Dada la alta sospecha clínica de Síndrome Guillain-Barré se decide 
ingreso en la unidad de cuidados intensivos donde se inicia tratamiento 
con inmunoglobulinas y corticoides.

CONCLUSIONES:
Este es un caso clínico de un paciente donde llama la atención la im-
portancia de discernir entre los antecedentes personales y los signos y 
síntomas previos al inicio de la enfermedad actual para poder orientar 
el diagnóstico e iniciar el tratamiento precoz dada la alta morbilidad y 
mortalidad de esta enfermedad.
El Síndrome de Guillain-Barré es una polirradiculoneuropatía inflamato-
ria y desmielinizante, precedido en muchas ocasiones por una infección 
normalmente respiratoria o gastrointestinal (50-70%), cuya manifesta-
ción clínica principal suele ser una debilidad progresiva de inicio distal 
y en miembros inferiores de carácter ascendente en el transcurso de 

los días, en ocasiones muy grave, produciendo insuficiencia respiratoria 
por afectación de la musculatura. Por lo que es imprescindible para 
el medico de urgencias, ante una alta sospecha clínica, la realización 
de una punción lumbar para el diagnóstico presuntivo dada la alta 
mortalidad de este síndrome.
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P-1864
PELIGRO, BEBER AGUA PUEDE MATAR

I Burruezo López, M Fragiel Saavadra, E Jaén Ferrer, E Orviz García,  
C Outón González, J Fiz Galende
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: hiponatremia-polidipsia-desorientación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 88 años, que es traída a urgencias por su hija quien refiere 
deterioro de estado general desde esta mañana que han acudido a su 
centro de salud para realización de ecografía abdominal.
Antecedentes personales: No AMC, HTA, Adenocarcinoma de mama 
derecha (2003), izquierda (2007) con tratamiento conservador y ovario 
(Intervenida en 2007). Portadora de mutación BRCA 2, Glaucoma en 
AO desde 2010.
Tratamiento habitual: Saflutan, Valsartan 80 mg, Lorazepam 2 mg.
Situación Basal: Independiente para las actividades básicas de la vida 
diaria, vive sola.
Exploración física: Afebril, TA 155/92 mmHg, FC 75 lpm, SatO2 
99% basal. AC: Rítmico, soplo sistólico en foco aórtico, no irradiado 
a carótidas. AP: Murmullo vesicular conservado. Abdomen: Blando, 
depresible, no doloroso, RHA conservados. EE: Sin edemas. Neuro: 
Desorientación en las tres esferas, taquilalia con discurso reiterante, 
no colaboradora en la exploración, inatenta. Pares craneales normales. 
PICNR, MOES conservados. Fuerza, tono, y sensibilidad conservada en 
las 4 extremidades, coordinación y marcha sin alteraciones.
Pruebas complementarias:
• Gasometría: pH 7.46, pCO2 33, Na 117, K 4.0, Lac 2.1, Glu 160, Hb 
15.5, HCO3 24.0.
• Rx de tórax: ICT preservado, senos libres, sin infiltrados en el pa-
rénquima pulmonar.
• EKG: RS a 75 lpm, HBAI, QRS estrecho, sin otras alteraciones en la 
repolarización.
• Análisis de sangre: Hb 14.9 g/dL, Leucocitos 5400, Plaq 140000, PCR 
< 0.29 mg/dl, Glu 156 mg/dL, Cr 0.61 mg/dL, CKD-EPI 81.2 mL/min, Na 
120 mmol/L, K 4.6 mmol/L, Cl 88 mmol/L, Osm 264.
• Urianálisis: Na 69.0 mmol/L, K 10.0 mmol/L, pH 7.5, nitritos nega-
tivos.
A su llegada a urgencias, tras detectar en gasometría una hiponatremia 
de 117, con clínica neurológica aguda, se inicia Suero Salino hipertó-
nico a ritmo de 100 ml/h.
-Gasometría tras 1 hora: Na 120. Se disminuye ritmo de Suero a 70 
ml/h.
-Gasometría tras 2 horas: Na 123. Se retira Suero Hipertónico.
Tras corrección de 6 mmEq de Na, se reevalúa neurológicamente a la 
paciente; Consciente, orientada en las tres esferas, atenta, colaborado-
ra. Repite, nomina, realiza órdenes sencillas. Pares craneales normales, 
PICNR, MOES conservados. Dada la mejoría, se decide mantener su-

plementación oral y observación durante 24 horas. Al día siguiente, en 
la analítica de control presenta Na de 128, permaneciendo la paciente 
asintomática, por lo que se decide alta a domicilio.

CONCLUSIONES:
Se trata de un caso de hiponatremia severa, tanto porque presenta 
unas cifras de Na < 125, como por la clínica neurológica asociada, 
siendo ambos datos por separado criterios de severidad, de instau-
ración aguda, lo que nos obliga a una actuación agresiva para una 
rápida corrección. La osmolaridad sanguínea baja, por debajo de 280, 
nos indica que se trata de una de una hiponatremia hipoosmolar. No 
asociaba aparente cambios en el volumen extravascular; sin edemas 
clínicamente, ni signos de deshidratación de piel o mucosas. Aunque 
la tensión arterial elevada nos puede hacer sospechar aumento del 
volumen.
Posteriormente, la paciente afirma que bebió 2 litros de agua, a su 
llegada al centro de salud por indicación médica para una correcta 
valoración ecográfica de la vejiga. Y es tras dicha ingesta cuando 
comienza la sintomatología neurológica y la paciente es trasladada a 
urgencias. Por lo tanto se trata de una hiponatremia hipoosmolar con 
aumento del volumen hídrico.
La medición de iones urinarios, revela un Na anormalmente elevado, 
lo cual puede indicar fallo renal en la reabsorción de Na o alteración 
farmacológica u otras etiologías como SIADH. Aunque en este caso 
clínico completo, es probable que se trate de un episodio tan agudo, en 
una paciente de avanzada edad, cuyo sistema urinario, en el momento 
de la valoración en urgencias no ha comenzado a retener Na y eliminar 
el agua sobrante.
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P-1865
LA DISNEA COMO MOTIVO DE CONSULTA COMÚN

N Espina Rodríguez (1), M Rojo Iniesta (2), E Rodríguez Conesa (2)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) HVG Málaga

Palabras clave: disnea-debilidad-ptosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente 74 años con AP: NAMC, HTA, diverticulosis y litiasis biliar 
pendiente de cirugía. Aneurisma de aorta abdominal en seguimiento 
por Vascular. Exfumador importante desde hace un año, EPOC mode-
rado tipo enfisema en seguimiento por Neumología. No cardiopatía 
conocida. IABVD. En tratamiento habitual: irbesartan, AAS, diazepam, 
cleboprida, omeprazol, spiolto, ventolín.
Paciente que acude hasta en 3 ocasiones a urgencias por cuadro de dis-
nea catalogado como disnea de probable origen respiratorio en relación 
con su patología de base con probable componente de insuficiencia 
cardiaca, habiéndose realizado hasta un angioTAC pulmonar donde 
se descartó TEP en la primera de las consultas. En la tercera ocasión 
incide además en cuadro de astenia importante e incluso sensación 
de hormigueo en mitad de cara derecha y MSD, quejándose de visión 
doble en los últimos días, motivo por el cual se realiza un TAC craneal. 
EF: TA 180/95. FC 90 lpm. SatO2 basal 90%. Afebril. Consciente. Alerta. 
ACR: tonos rítmicos, sin soplos; mvc con hipoventilación generaliza-
da. Ptosis palpebral bilateral. Mirada desconjugada con diplopía en 
distintas posiciones de la mirada. Isocoria normoreactiva. Debilidad 
musculatura flexoextensora del cuello. Debilidad en extremidades 4/5 
con fatigabilidad precoz. ROT simétricos. Sensibilidad normal.
Valoración urgente por Neurología que ante sospecha de crisis miaste-
niforme y mala tolerancia clínica a la disnea termina ingresándose el 
paciente en UCI con IOT e inicio de plasmaferesis + inmunoglobulina 
(previa extracción sanguínea para determinación de anticuerpos anti-
rreceptor de acetilcolina).
PPCC:
• Rx tórax: destaca elevación de hemidiafragma derecho.
• ECG: RS a 80 lpm.
• AS (al ingreso): hemograma y coagulación en parámetros normales, 
bioquímica sin alteraciones, destacando CK de 83 (en rango), pH venoso 
7.5 HCO3 34, pCO2 43.
• AngioTAC torácico: sin signos radiológicos de TEP. Signos de hiper-
tensión pulmonar radiológica. No adenopatías patológicas en mediasti-
no. En el parénquima se observa enfisema difuso centro y panlobulillar. 
Se observa engrosamiento del interticio interlobulillar bilateral de 
predominio subpleural a valorar con la clínica patología infeccioso/
inflamatoria. Atelectasia de LM y LII.
• TAC craneal: área hipodensa en territorio frontera ACM-ACP iz-
quierdo posiblemente isquémica presente y estable respecto a TAC 
de 6 meses previo. Sistema ventricular de características normales en 
cuanto a morfología, tamaño y densidad. En fosa posterior se visualiza 

el IV ventrículo en línea media media, con morfología dentro de la 
normalidad, sin lesiones en parénquima cerebeloso ni troncoencéfalo. 
No evidencia de sangrado.
• AngioTC TSA: tronco braquiocefálico derecho, arterias carótidas 
comunes y subclavias, de calibre normal, sin identificarse placas de 
ateroma ni estrechamiento significativo de calibres. Bulbo carotídeo 
izquierdo con placas calcificadas, sin estenosis significativas. Bulbo 
carotídeo derecho con placa predominantemente blanda que provoca 
estenosis de 50% y presenta imagen sugestiva de ulceración. Ate-
romatosis calcificada en arterias carótidas internas intracraneales. 
Ambas arterias vertebrales son de calibres normal, dando un tronco 
de la basilar de características normales. Polígono de Willis y ramas 
principales normales.
• EMG con prueba de estimulación repetitiva que muestra un decre-
mento significativo en la amplitud de los potenciales, compatible con 
diagn´sotico de sospecha de MG.
• AS con ¡anticuerpo!
Evolución:
El paciente permaneció más de un mes en UCI precisando incluso 
traqueostomía urgente por intolerancia al destete de IOT y con cua-
dro de neumonía secundaria y cuadro diarreico tras nutrición enteral 
prolongada. Tras buena evolución en planta de neurología se decide 
alta con seguimiento en consulta; se ha tramitado ley de dependencia 
a través de trabajadora social (tetraparesia residual).
JC:
• Miastenia gravis + insuficiencia respiratoria secundaria grave.
• Traqueotomía quirúrgica.
• Neumonía asociada a VM a Klebsiella pneumoniae y P.Aeruginosa 
y síndrome diarreico por clostridium.

CONCLUSIONES:
Es cierto que la MG es una casa poco común a la hora de pensar en 
diagnóstico diferencial de origen de disnea pero este caso sirve para 
recordar que nunca hay que descartar nada en un paciente que entra 
por la puerta de urgencias.
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P-1866
CEFALEA SIN CORRELACIÓN CLÍNICA ENTRE  
SINTOMATOLOGÍA Y HALLAZGOS RADIOLÓGICOS

J Martín Ruiz, P Villalonga Dobón, J Casado Buigues, A Mercado Pardo, 
P Romero Crespo
Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia

Palabras clave: cefalea-otalgia-glomus yugular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 56 años que acude a servicio de urgencias por 
cefalea y otalgia izquierda de tiempo de evolución (no sabe precisar 
cuánto exactamente). Ausencia de antecedentes médicos relevantes, 
así como tratamiento habitual. Natural de Rumanía, refiere aumento 
de dicha sintomatología desde que vino a España en avión. Describe 
cefalea vespertina, que mejora parcialmente con la toma de analgé-
sicos. Asocia hipoacusia y acúfenos, junto con astenia, indicando sus 
familiares que últimamente se encuentra más débil de lo habitual. 
No otorrea. No clínica vertiginosa. No fiebre ni signos de infección.
A la exploración física, presenta constantes en rango de normalidad. 
Sin hallazgos patológicos a la otoscopia bilateral, auscultación y palpa-
ción abdominal. Nivel de alerta pleno. Barrera lingüística (nacionalidad 
rumana), nuera hace de intérprete. No nistagmus, motilidad ocular 
extrínseca (MOE) plena. Hipoacusia izquierda. Fuerza 5/5 en extremi-
dades. No afectación de pares craneales bajos. Romberg negativo. 
Signos meníngeos negativos.
Analítica sanguínea sin hallazgos relevantes. Se solicita Tomografía 
Computarizada (TC) craneal urgente, cuyo resultado informan como 
“lesión lítica expansiva con septos en su interior, situada en hueso 
occipital izquierdo de la base del cráneo, que se extiende hacia la 
región del clivus y erosiona parcialmente la zona posterior del peñas-
co del temporal, con adelgazamiento de la pared posterior de la caja 
del tímpano, que no está ocupada. La lesión muestra escasa masa 
de partes blandas extraósea, no siendo sugestiva de metástasis. Su 
aspecto sugiere la posibilidad de un cordoma, condroma o tumor he-
matológico (mieloma).
Se contacta con Neurocirugía de guardia para valoración, quienes 
recomiendan completar estudio de extensión mediante Resonancia 
Magnética (RM) preferente de manera ambulatoria para filiar lesión 
y posterior valoración en consultas externas. Al alta, analgesia a de-
manda.
En el informe de RM plantean glomus yugular como diagnóstico princi-
pal, planteando diagnóstico diferencial con metástasis hipervasculares 
(riñón, tiroides y tumores neuroendocrinos).
Actualmente pendiente de realizar TC de cuerpo entero (descartar 
carcinoma de mama), valoración por Otorrinolaringología (determinar 
presencia de glomus timpánico en otoscopia) y arteriografía cervical 
ante la hipervascularización de la lesión.

CONCLUSIONES:
A pesar de la impresión de gravedad que sugiere la imagen radiológica 
realizada en urgencias, la paciente presenta una sintomatología muy 
poco florida. Es importante no menospreciar unos síntomas tan habi-
tuales como una cefalea o una otalgia, ya que pueden ser la primera 
manifestación clínica de otra patología subyacente más grave y que 
requiera un diagnóstico precoz para su mejor resolución posterior.
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P-1867
CRISIS MORENA

VE Fermín Ramírez, V Siles Jiménez, LA Molero Gil, E Garrido Rodríguez, 
M Martín Sánchez
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: insuficiencia adrenal-glucocorticoides-cortisol

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Mal estado general.
Enfermedad actual: Mujer de 23 años, antecedentes de hipotiroi-
dismo autoinmune en tratamiento sustitutivo con hormona tiroidea e 
hipoglucemias en estudio. Traída a urgencias en soporte básico. Refiere 
deposiciones líquidas desde hace una semana, las últimas con moco y 
sangre, hiporexia, hace doce horas vómitos de contenido acuoso hasta 
la intolerancia oral, fiebre 39,2 ºC precedida escalofríos, debilidad y 
notable somnolencia.
En la exploración destaca: T: 37,2 ºC, TA: 60/37 mmHg, FC: 137 
l.p.m, SatO2: 95% VMSK 31%, glucemias capilares: 42-46-52 mg/dl. 
Somnolienta, orientada sólo en persona, Glasgow 13 (O3M6V4), no 
rigidez de nuca. Hipoperfusión distal. Piel hiperpigmentada, con mar-
cada sequedad mucocutánea. Abdomen blando, doloroso a palpación 
en fosa ilíaca derecha sin claros signos de peritonismo. Se administra 
Glucagón, suero glucosado y paracetamol, glucemia posterior 134mg/
dl. Rápido deterioro clínico, descenso de Glasgow 9, pupilas midriáticas 
bilaterales (4 mm), reactivas a luz. TA 59/26 mmHg, FC 140 l.p.m.
Analítica destaca hiponatremia 124 mmol/L, acidosis metabólica, 
Ph 7,30; HCO3-12,3; coagulopatía INR 1,71; TTPA 58,3; Actividad 
protrombina 49 y elevación de reactantes de fase aguda PCR 5,16; 
Procalcitonina 50,16, alcoholemia y tóxicos en orina negativos. Perfil 
hepatorrenal dentro de rango. Se extraen hemocultivos, urocultivo, 
iniciando antibioterapia (Tazocel) y reposición intensa de volumen, 
perfusión de dopamina sin respuesta. Se avisa a UCI quien inicia no-
radrenalina intravenosa y actocortina.
En pruebas complementarias: TAC cráneo: escasez de surcos ce-
rebrales puede estar en relación con la edad de la paciente, sugiere 
posibilidad de edema cerebral difuso, proceso inflamatorio/infeccioso 
o encefalopatía tóxica/metabólica. TAC tórax-abdomen-pélvis: Hipo-
densidad periportal hepática, valorar proceso inflamatorio-infeccioso. 
Engrosamiento vesicular-biliar, aumento densidad peripancreática. 
Líquido libre perirrenal derecho. Extensos infiltrados alveolares bila-
terales y leve derrame pleural bilateral.
Se pauta dexametasona, corrección de coagulación con plasma fresco 
para realizar punción lumbar, líquido claro, bioquímica normal y tin-
ción de Gram fue negativa. Valoración por Cirugía quien recomienda 
observación. Se amplió espectro antibiótico ceftriaxona, vancomicina 
y ampicilina a dosis meningeas. Mala respuesta a fluidoterapia, nece-
sidades elevadas de noradrenalina, edema agudo de pulmón; se inició 
VMNI sin respuesta adecuada se procede a intubación orotraqueal.

Posteriormente se realizó determinación de TSH, ACTH normales, 
cortisol y PTH elevados, recordando fueron extraídos en contexto agudo 
y tras administración de actocortina; mejorando progresivamente la 
situación metabólica y hemodinámica de la paciente.
Ante la clínica de hiperpigmentación cutánea, dolor abdominal, hi-
potensión persistente e hiponatremia, la sospecha diagnóstica es 
de Crisis Addisoniana como debut de una Enfermedad de Addison. 
Durante su ingreso se completó estudio y se confirmó el diagnóstico, 
Cortisol disminuido y ACTH elevada, con anticuerpos ANTI-CAPSULA 
SUPRARRENAL positivos. La paciente fue dada de alta con hidrocor-
tisona en escala descendente y fludrocortisona, con buena evolución.
El diagnóstico diferencial fue con meningoencefalitis, sepsis de origen 
hepatobiliar biliar.

CONCLUSIONES:
La Enfermedad de Addison o Insuficiencia Corticoadrenal Primaria, se 
debe a una destrucción autoinmune de la corteza suprarrenal, ocasiona 
una producción deficiente de glucocorticoides, mineralcorticoides y 
hormonas sexuales. Un 50% es de origen autoinmunitario. Clínicamen-
te, se caracteriza por astenia, debilidad, hiperpigmentación cutáneo-
mucosa; pérdida de peso, anorexia, alteraciones gastrointestinal, hipo-
tensión arterial, deshidratación, disminución del nivel de consciencia, 
hipertermia y raramente síncope. El diagnóstico es fundamentalmente 
clínico, aunque, es frecuente encontrar hiponatremia e hiperpotasemia. 
La pérdida de sodio reduce el volumen plasmático y acentúa la hipoten-
sión. La crisis Addisoniana es una emergencia médica, debe ser tratada 
con aporte de fluidos e hidrocortisona intravenosa. La enfermedad 
de Addison requiere tratamiento sustitutivo, con aporte exógeno de 
glucocorticoides y mineralcorticoides.
La paciente presentó una crisis addisoniana como debut de la Enferme-
dad de Addison, con la clínica típica. En las pruebas complementarias 
destaca la hiponatremia. Los niveles de cortisol estaban disminuidos y 
la ACTH elevada, con presencia de anticuerpos anticápsula suprarrenal 
positivos, lo que confirmó el diagnóstico.
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P-1868
NO SIENTO LOS BRAZOS

I Azorín Soriano, M Medina Pardo, R Roldán Ortega
Hospital de Hellín. Albacete

Palabras clave: parestesia-paresia-mielitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: parestesias en extremidades.
Antecedentes de interés: NAMC, No FRCV, no hábitos tóxicos. Na-
tural de Marruecos.
Anamnesis: dificultad idiomática, entrevista realizada a sobrino. 
Mujer de 26 años que refiere cuadro de 24 horas de evolución de 
disestesias, “escozor” en MMSS de predominio proximal y tórax, y 
posteriormente a nivel distal de MMSS y en MMII acompañándose 
de debilidad. Como único antecedente cuadro infeccioso de vías res-
piratorias altas 7 días antes. Pico febril día previo.
EF: BEG, consciente y orientada, normohidratada y normocoloreada, 
T.ª 37.1ºC, TA 114/70 mmHg, Sat O2 99%, FC 99 lpm. Emocionalmente 
afectada con hiperventilación y llanto.
ACP, Abdomen y EEII sin hallazgos significativos.
NRL: alerta, lenguaje conservado. MOE sin alteraciones. PICNR, facial 
centrado. Resto de PC sin alteraciones. Balance muscular MMSS de-
recho proximal 5/5, distal dorsiflexión carpo 4/5, flexión palmar 3/5, 
flexión de los dedos 3/5. Izquierdo dorsiflexión 4+/5, flexión palmar 
3+/5, flexión de los dedos 3/5. MMII derecho 2/5 de forma global, 
izquierdo 3+/5. Reflejo cutáneo-plantar derecho indiferente, izquierdo 
flexor. Hemihipoestesia braquio-crural derecha con nivel sensitivo me-
dular D4 bilateral, hipopalestesia en MID hasta nivel costal. Marcha 
no explorada por imposibilidad de la paciente.
Pruebas complementarias: Hemograma sin alteraciones. BQ: Glu 
118, función renal e iones normales. PCR negativa. Coagulación normal.
TC craneal (urgente): sin alteraciones.
LCR: 1 célula, 0.22 proteínas, glucosa 80 (glucemia 147).
RMN cervical (urgente): la médula espinal se observa con una alte-
ración de señal, hiperintensa en T2 en cara anterior de la médula, 
desde C4 hasta T1 aproximadamente, con predominio a nivel de C5-
C6, con aumento de tamaño medular y tenue captación de contraste, 
que en cortes transversales se visualiza imagen en ojo de búho. Estos 
hallazgos son sugestivos de infarto medular espinal como primera 
posibilidad.
Diagnóstico diferencial: trastorno por ansiedad, esclerosis múltiple, 
Guillen Barré, mielitis transversa, neuromielitis óptica, ACV isquémico, 
encefalitis, meningitis vírica.
Tratamiento: Bolos de metilprednisolona 1g intravenoso durante 5 
días seguidos de 5 sesiones de plasmaféresis, y finalmente corticote-
rapia vía oral en pauta descendente.

Evolución: en Urgencias tras primera valoración, con TAC normal, 
analítica anodina y ante la clínica neurológica, se traslada al servicio 
de Neurología de referencia.
Durante las primeras 24 horas la paciente presentó una rápida progre-
sión desfavorable de la clínica neurológica que estabilizó en un déficit 
neurológico con: tetraparesia flácida, MMSS: deltoides y bíceps I 5/5, 
bíceps D 4+/5, tríceps y flexión de la muñeca 2/5, extensión de la muñe-
ca 3/5, no movilizaba dedos. Paraplejia de MMII salvo movilización de 
los dedos de MII, flexión dorsal del pie y rotación interna de la pierna 
sin movilización lateral.
Por lo que se realizó una nueva RMN cervical urgente, que muestra un 
aumento de la lesión hiperintensa que afectaba aproximadamente de 
C4-T3. Persiste la lesión de hiperintensidad cervical en el tramo C5-C7 
de aspecto desmielinizante.
Por la edad, sexo, etnia y localización de la mieolopatía el cuadro clínico 
parecía sugestivo de una mielitis del espectro neuromielitis óptica 
(aunque sin poder descartarse la etiología isquémica).
Todo el estudio etiológico tanto inmunológico como vascular resul-
tó negativo. Por todo ello parece más probable que se trate de una 
mieolopatía de origen isquémico, secundaria a un infarto medular de 
etiología indeterminada.
Se le propuso a la paciente traslado al Hospital de Toledo de paraplé-
jicos para su rehabilitación, que la paciente rechazó. Actualmente en 
tratamiento rehabilitador en centro de referencia.
Diagnóstico final:
-Mielopatía transversa longitudinalmente extensa de etiología inde-
terminada.

CONCLUSIONES:
Destacar la importancia de una anamnesis adecuada y una exploración 
minuciosa, en un caso como este en el que como primera opción por 
edad y labilidad emocional de la paciente, podríamos pensar en un 
transtorno de ansiedad/conversivo.
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P-1869
NO DEJES PARA MAÑANA LO QUE PUEDAS TRATAR HOY

A Durán Lopera, P Matías Soler, P Mostaza Gallar, R Perales Muñoz,  
M Pérez Molina, A Estrada Suela
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: hiperglucemia-corticoides-insulina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 36 años con antecedentes personales de astrocitoma grado 
3 tratado mediante cirugía y radioterapia, y crisis convulsivas secun-
darias a LOE cerebral. Actualmente en tratamiento quimioterápico con 
lomustina 200 mg cada 6 semanas y dexametasona 4 mg c/8h tras 
objetivarse en estudio mediante resonancia magnética progresión 
de la enfermedad asociado a deterioro cognitivo. Último ingreso en 
Neurología (previo ingreso en UCI) con diagnóstico de estatus convul-
sivo secundario a recidiva con crecimiento de astrocitoma anaplásico 
grado III que precisó de intubación orotraqueal, con buena evolución 
posterior y siendo dado de alta con seguimiento ambulatorio en Unidad 
de Epilepsia. Al alta se pauta tratamiento con dexametasona oral 8 
mg c/8 h, levetiracetam oral 1500 mg c/12 h, lacosamida oral 200 mg 
en desayuno y cena y 100 mg en comida, valproico oral 200 mg en 
desayuno y 500 mg en cena y metformina oral 850 mg c/8h porque 
durante el ingreso presentó hiperglucemias reactivas al corticoide (al 
subir su dosis) mayores de 200 mg/dl y tratadas durante su estancia 
en planta con insulina subcutánea de acción rápida. Acude al Servicio 
de Urgencias a las 48h de haber sido dado de alta por hiperglucemia 
en cena de 400 mg/dl, sin referir otra clínica asociada.
Exploración física: taquicardia sinusal de 105 latidos por minuto, 
con resto de constantes estable. Resto de exploración física normal. 
En analítica de sangre se objetiva glucosa de 324 mg/dl con resto de 
parámetros normales. No cuerpos cetónicos. Se decide corrección 
con insulina subcutánea de glucemia mediante insulinas de acción 
rápida y es dado de alta con optimización de tratamiento antidiabético, 
suspendiendo metformina e iniciando pauta basal de insulina ajustada 
por peso en paciente sin DM previa conocida (insulina basal 7 UI en 
desayuno), recomendando perfiles glucémicos diarios hasta valoración 
en Consultas Externas de Endocrinología.

CONCLUSIONES:
La aparición de hiperglucemia en relación con el tratamiento corticoi-
deo ocurre con frecuencia, incluso en pacientes que no son diabéticos. 
El mecanismo fundamental que favorece el desarrollo de hiperglucemia 
reactiva es el aumento de resistencia del organismo a la insulina, con 
un predominio postprandial de la hiperglucemia, aunque el momento 
en el que se desarrolle y/o perdure dependerá del tipo y de la posología 
del corticoide administrado. Es importante tratar correctamente a este 
perfil de pacientes ya que está demostrado en múltiples estudios que 
la hiperglucemia se asocia a peor pronóstico, aumenta los ingresos 

hospitalarios, las reconsultas y alarga la estancia hospitalaria, siendo 
la insulina el tratamiento de elección ya que los hipoglucemiantes no 
insulínicos por sus características (potencia limitada, tiempo variable 
de acción etc), no ejercen el control necesario en esta patología.
En este caso en concreto, se trata de un paciente en tratamiento con 
dexametasona (a dosis altas, con varias administraciones al día) desde 
hace dos meses, que había presentado glucemias alteradas durante su 
ingreso. Este tipo de corticoide presenta un perfil de acción prolongado 
(36-54 h), lo que va a implicar que la hiperglucemia se mantendrá a 
lo largo de todo el día, por lo que se debería haber pautado tanto en 
planta como al alta tratamiento insulínico ajustado a su peso.
Añadir que grupos científicos como es SEMES-Diabetes, ha elaborado 
y publicado un protocolo de prevención y tratamiento de situaciones 
como en este caso dirigido a urgencias, siendo recomendable su uso 
para el mejor manejo posible de nuestro pacientes en nuestro día a día
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P-1870
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR EN PACIENTE JOVEN:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

R Calvo Rodríguez (1), MC Martos Órpez (1), C Moreno Herrera (1),  
AB Cruz Alcaide (1), SH Constenla Ramos (1), A García Olid (2)
(1) Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. (2) Hospital Alto Guadalquivir. 
Ándujar, Jaén

Palabras clave: patent foramen ovale-septum aneurysm-stroke

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Sin Alergias. Síndrome Klinefelter. Co-
municación interventricular (en principio resuelta) con revisiones hasta 
2005. Tratamiento habitual: testosterona 350 mg/21 días.
Enfermedad actual: Varon de 14 años que es traído a urgencias por 
encontrarlo los padres en el suelo, con pérdida de conocimiento, y se 
despierta con pérdida de fuerza en miembros derechos y dificultad 
para hablar. Refieren que además su hijo se quejaba de dolor torácico. 
No palpitaciones.
Exploración Física: Alerta, consciente, orientado. Disartria. PICNR. 
MOEs sin restricciones. Paresia facial central derecho. Resto de pares 
normales. Paresia MSD 3/5 proximal, 0/5 distal. Restos de miembros 
5/5. Hipoestesia en MSD. NIHSS 7 puntos.
Se avisa a Neurólogo de guardia para activar código ictus.
Exploraciones complementarias:
Analítica de urgencias: hematimetría, bioquímica y colagulación nor-
males.
TAC cráneo/TC perfusión/Angio-TC de TSA: pérdida de diferenciacion 
sustancia blanca/gris en región M5 izquierda en relación con signos 
precoces de infarto. Se observa imagen puntiforme hiperdensa ad-
yacente a cápsula interna izquierda sugestiva de trombo en rama de 
ACM izquierda. Se visualiza imagen de stop en M2 izquierda distal. 
Arterias carótidas comunes e internas permeables, sin imágenes de 
estenosis. Arteria vertebral izquierda hipoplásica.
El paciente a los 30 minutos continua con disartria y paresia facial cen-
tral derecha. Mejora la paresia del brazo (4/5). Sin hipoestesia en MSD.
Neurólogo de guardia decide no activar código ictus porque el paciente 
es menor de 18 años (no indicada Trombolisis intravenosa) y además 
ha ido recuperándose. Para la Trombolisis intraarterial tampoco tiene 
indicación dado que es menor de 18 años, el trombo es distal y ha ido 
recuperándose clínicamente.
Analítica de urgencias: hematimetría, bioquímica y colagulación nor-
males.
RM craneal: hiperintensidad cortico-subcortical en ínsula y sustancia 
blanca cortico subcortical frontoparietal izquierda en relación con in-
farto reciente.
Arteriografía: Arteria vertebral izquierda hipoplásica.

Diagnóstico diferencial ACV en paciente joven:
* Cardioembolia: problemas en válvulas cardíacas. Arritmias (30%).
* Arteriosclerosis precoz: factores de riesgo vascular. (20%).
* Vasculopatía no arteriosclerótica: disección arterial extracraneana, 
producida por drogas de abuso (cocaína): 20%.
* Alteraciones de la coagulación (10%).
* Casos indeterminados (20%).
Este caso de un ACV embólico de origen aún no determinado permi-
te hacer consideraciones etiológicas que incluyen la aterosclerosis 
del arco aórtico, el foramen oval permeable con aneurisma del septo 
auricular, la fibrilación auricular oculta y los estados protrombóticos.
Ecocardiograma: estudio compatible con Foramen oval permeable (FOP) 
asociado a aneurisma del septo auricular (ASA).
Analítica de planta: PCR, CPK, Hb glicada, TSH, B12, VSG normales. 
Homocisteina 17 y folico 1.6. Serología VHB, VHC y VIH normal. Anti-
cardilipina y antiB2glicoproteina, ANA y ANCA negativos. FR negativos. 
Estudio de hipercoagulabilidad normal.
Juicio clínico: Infarto isquémico en M2 distal de ACM izquierda en 
paciente con Sd Klinefelter y FOP abierto asociado a aneurisma del 
septo.
Tratamiento al alta: Se acuerda antiagregación con AAS 100 mg 
hasta realizar intervencion quirurgica programada para cierre FOP.
Discusión: ASA es una deformación de tipo sacular del tejido del-
gado situado en la zona del foramen oval. FOP y su asociación,o no, 
a ASA, se cree que confiere un mayor riesgo de ictus isquémico por 
varios mecanismo; aumento de la turbulencia del flujo sanguíneo, la 
formación de trombos intracavitarios, el cortocircuito derecha-izquierda 
y los trastornos del ritmo cardíaco (arritmias supraventriculares) con 
formación de émbolos.

CONCLUSIONES:
Esta etiología de ACV (FOP, ASA) es importante considerarla entre la 
población joven, alcanzando más del 40% de los casos de ACV crip-
togénico. Asi se identifican los ACV en los que no se detecta afección 
de grandes vasos del cuello ni infartos lacunares,ni cardioembolismo 
por fibrilación auricular. El cierre percutáneo del FOP ha demostrado 
ser segura y al menos tan eficaz como el tratamiento médico en la 
reducción de recurrencias.
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P-1871
ENCEFALOPATÍA DE WERNICKE SECUNDARIA  
A NEOPLASIA ABDOMINAL

L Muñoz Delgado, EM Villar Fernández, MC Amodeo Arahal,  
P Morera Pérez, M López Rodríguez-Pacheco, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: wernicke encephalopathy-vomiting-abdominal neoplasm

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 55 años, sin alergias medicamentosas conocidas, con asma 
estacional como único antecedente. Refiere un cuadro de dos meses 
de evolución de dolor y distensión abdominal, que empeora tras la 
ingesta y se alivia tras el vómito. En este periodo, presenta una media 
diaria de dos-tres vómitos alimenticios abundantes, con deposiciones 
normales, sin fiebre y una pérdida de peso en torno a 18 kg. Además 
en la última semana refiere inestabilidad de la marcha así como visión 
doble, motivo por el que acude a urgencias.
En la exploración física, buen nivel de conciencia, orientada, hemo-
dinámicamente estable, eupneica, afebril y con aspecto caquéctico. 
Neurológicamente, destacan una limitación en la mirada horizontal, 
más evidente hacia la derecha, con nistagmo horizonto-rotatorio en 
todas las direcciones de la mirada e inestabilidad en el tándem, sin otra 
focalidad. A nivel abdominal presenta dolor a la palpación epigástrica, 
sin masas, megalias ni signos de peritonismo.
La analítica básica urgente y TAC craneal no muestran hallazgos pa-
tológicos.
A pesar de pruebas normales, ante la sospecha clínica de un caso 
de encefalopatía de Wernicke, probablemente por síndrome emético 
secundario a patología abdominal a filiar, se inicia tratamiento con 
tiamina intravenosa y se ingresa en planta para estudio. Durante el 
ingreso, presenta una mejoría progresiva de los síntomas neurológicos. 
Se solicita una RM craneal que apoya al diagnóstico mostrando hallaz-
gos sugestivos de proceso tóxico-metabólico siguiendo la distribución 
propia de encefalopatía de Wernicke. Paralelamente, se inicia el pro-
cedimiento diagnóstico de la patología abdominal, solicitando una TAC 
toraco-abdominal que muestra un engrosamiento de la segunda porción 
duodenal, sugestiva de malignidad. Se continúa el estudio con una 
endoscopia digestiva alta y toma de biopsias, llevando al diagnóstico 
final de adenocarcinoma poco diferenciado de la región ampular. La 
paciente es intervenida de forma programada realizándose una pan-
createctomía proximal y actualmente se encuentra con quimioterapia 
adyuvante con capecitabina y gemcitabina.

CONCLUSIONES:
La encefalopatía de Wernicke es un síndrome neurológico debido a 
un déficit de vitamina b1 o tiamina, de instauración aguda o subaguda 
caracterizada por la triada clínica de cuadro confusional, alteraciones 
oculares (nistagmus, paresia IV par craneal y/o paresia de la mirada 

conjugada) y ataxia de la marcha. La tiamina actúa como cofactor 
esencial de distintas enzimas clave en el metabolismo energético 
cerebral. Por ello, de su déficit se deriva la afectación de estructuras 
con alto consumo energético como son el cerebelo, tálamo, hipotálamo 
y tronco del encéfalo, correlacionándose con los hallazgos clínicos y 
radiológicos.
Su causa fundamental es la malnutrición, asociándose principalmente 
al alcoholismo crónico, aunque también tras cirugías digestivas, ano-
rexia nerviosa o diálisis peritoneal. Asimismo se asocia a síndromes 
eméticos como la hiperémesis gravídica o como el caso de nuestra 
paciente secundario a una neoplasia.
Para confirmar el déficit, se pueden determinar sus niveles en sangre 
periférica o bien valorar la actividad de la enzima transcetolasa, aunque 
no están disponibles de forma urgente.
Respecto a la neuroimagen, la TAC no es útil para apoyar el diag-
nóstico pero sí permite el diagnóstico diferencial en situaciones de 
urgencia, siendo la RM craneal de elección, mostrando en T2 lesiones 
hiperintensas de localización típica. Sin embargo, una RM normal no 
descarta el diagnóstico.
Su diagnóstico en urgencias es eminentemente clínico. Su tratamiento 
consiste en la reposición de tiamina, siempre antes de la administra-
ción de glucosa o puede empeorarse el cuadro clínico. La encefalopatía 
de Wernicke es una urgencia médica y debe iniciarse tratamiento para 
evitar su progresión a lesiones cerebrales irreversibles y síndrome de 
Korsakoff. De tal manera que ante una alta sospecha clínica, el inicio 
de tratamiento no debe ser demorado por realizar pruebas diagnósticas.
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P-1872
HEMATOMA CERVICOTORÁCICO ESPONTÁNEO

A Jaldo Sánchez, JM Pacheco Vega, DB Ferrer Serrano,  
S Rodríguez Priego, C Aparicio Borrego, J Candel Fábregas
Hospital Campus de la Salud. Granada

Palabras clave: cervical hematoma-cervical pain-parathyroid adenoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 47 años sin alergias medicamentosas y con antecedentes 
personales de hipertensión arterial e hiperuricemia, en tratamiento 
domiciliario con atenolol, omeprazol y alopurinol.
Consulta en urgencias por dolor a nivel laterocervical izquierdo de inicio 
súbito de menos de 24 horas de evolución, coincidente con equímosis 
de la zona indicada, aumento de tamaño local y cierta disfonia. no 
presenta fiebre ni disnea, así como tampoco otra clínica. Niega meca-
nismo traumático desencadenante. No ha presentado episodios previos 
similares. Con el paso de las horas la clínica mecionada evoluciona 
progresando la equímosis a hematoma cervical caudal y supraesternal.
A la exploración el paciente presenta un estado general conservado 
y está estable hemodinámicamente, sin fiebre y una pulsioximetría 
normal. Eupnea. Presenta varios hematomas confluentes cutáneos, el 
primero de ellos en región VI cervical suprayacente a glándula tiroidea, 
otro en región I a nivel submentioniano izquierdo, y por último otro, 
más extenso, a nivel esternal que se extiende hasta apófisis xifoides 
y lateralmente hasta ambas mamilas. No se aprecian adenopatías. 
Resto de exploración sin datos reseñables.
Se realizan analíticas en las que destaca leucocitosis de 14000 con 
85% de PMN. PCR 14 mg/L. Se realiza TAC que refleja afectación 
inflamatoria-flemonosa de la hipofaringe que no provoca compromiso 
de la vía aérea así como tampoco colecciones abscesificadas. Se realiza 
TAC de control a las 20 horas de su estancia en urgencias donde se 
aprecian alteraciones compatibles con hematoma cervical espontáneo 
como primera posibilidad que probablemente esté en relación con 
sangrado de probale adenoma paratiroideo izquierdo. El paciente es 
valorado por ORL que realiza nasofaringolaringoscopia que evidencia 
hematoma en resolución a nivel de pared posterior de faringe que se 
extiende a senos piriformes.
El paciente queda ingresado a cargo de ORL que interconsulta con 
endocrinología y medicina interna ante los hallazgos de adenoma 
paratiroideo. Se llega a la conclusión de que las pruebas realizadas 
no son concluyentes y es necesario ampliar el estudio de manera 
ambulatoria. Tras evidenciarse evolución satisfactoria y reabsorción 
del hematoma, se procede al alta.

CONCLUSIONES:
En este caso clínico la causa del cuadro descrito, aunque no confirmada 
durante el ingreso hospitalario, es una hemorragia espontánea a nivel 
de un adenoma paratiroideo.
La rotura espontánea de un adenoma paratiroideo es un cuadro ex-
tremadamente raro pero potencialmente grave que puede cursar con 
síntomas de gravedad entre los que destacarían obstrucción de la 
vía aérea o hipovolemia. El cuadro clínico depende del volumen y 
localización del sangrado. Las pruebas de imagen, tanto TAC como 
RMN, son muy valiosas para filiar el cuadro. El diagnóstico diferencial 
ha de establecerse con lesiones tiroideas, síndrome de la vena cava 
superior, patología aórtica aguda, y otras enfermedades. La causa por 
la que se produce la rotura del adenoma es desconocida aunque lo 
más probable es un disbalance entre el crecimiento de la lesión y el 
aporte sanguíneo que hace que se llegue a un fenómeno de necrosis 
con posterior rotura y sangrado extracapsular; existen una serie de 
factores predisponentes a dicha situación clínica como son los AINE, 
los traumatismos y la anticoagulación.
El tratamiento en un paciente estable sin compromiso de la vía aérea 
es conservador, reservándose la actitud quirúrgica si hay compromiso 
de la misma o el sangrado no se controla.
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P-1873
CUANDO LAS CONVULSIONES ENCIERRAN  
ETIOLOGÍA INESPERADA

MA Esquivias Campos, GE Vizcarra Acuña, R Nacimento Beltrán,  
D Tello Mendiola
Hospital General La Mancha Centro. Ciudad Real

Palabras clave: seizures-thalamus-stroke

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad Actual: Paciente varón de 32 años derivado desde 
Atención Primaria como Código Ictus por cuadro de mareo y malestar 
general seguido por afasia motora y hemiplejia derecha de inicio brusco 
(45 minutos de duración al llegar a Triaje – 18:30 h). Durante el traslado 
presenta hipoglucemia (68) que revierte (190) al administrar G5%. ECG, 
TAC y angioTAC normales, durante el TAC revierte totalmente la clínica 
por lo que no se fribrinoliza. Posteriormente durante su estancia en 
Observación presenta dos episodios de afasia y hemiparesia derecha 
de 10 – 15 min no asociados a hipoglucemia, que revierten espontánea-
mente observándose algunos movimientos clónicos distales en MID al 
final de los episodios y persistiendo ligera disfasia y tendencia al sueño. 
Amnesia parcial de estos episodios, solo recuerda el inicio de la clínica. 
Antecedentes personales: Asma bronquial Exploración física: Llegada 
a SUH: TA 108/71, afebril, FC 55, BMT 108, satO2 99%. Consciente, 
apertura ocular espontánea, obedece ordenes verbales movilizando 
hemicuerpo izquierdo. Afasia motora emitiendo monosílabos, no repite 
ni denomina, comprensión conservada. Paresia central derecha, desv. 
ocular a la izquierda, hemiplejia derecha. NIHSS = 14. Cuando revierte 
la clínica NIHSS = 0. Posteriormente dos nuevos episodios deficitarios 
en lenguaje y hemiparesia derecha 2 a 3/5 (fluctuante) durante unos 
10-15 min con somnolencia posterior. Exploraciones complementarias: 
Hematimetría: Hb 13,6 HTO 39,3%, VCM 89,3 HGMA: leucos 3600 
(N52,2% L31,9%). Coagulación: TP 82%, INR: 1,13. BQ: Gl 86, urea 
23, creatinina 0.7, electrolitos normales. Tóxicos en orina negativos. 
Gasometría venosa: pH 7,373 ECG: BIRIHH. TAC y angioTAC craneal: 
características normales ECO doppler color TSA y transcraneal: Normal 
EEG: Durante período de afasia y hemiparesia derechas: lentificación 
global del trazado de predominio en áreas frontales sin asimetrías 
valorables. Rehistoriando: Ha presentado cefaleas de frecuencia va-
riable, bitemporal, pulsátiles acostándose en un intento de mejoría. 
No aura, ni sono o fonofobia. Ingreso hospitalario para estudio, se 
inicia antiagregación, leviteracetam y aciclovir, se solicita RMN, ASO 
completa con inmunidad que serán normales. Posibilidades diagnósti-
cas: 1. Encefalitis, poco probable por LCR normal y cultivo negativo. 2. 
Isquémico, poco probable angioTAC y estudios de perfusión normales. 
3. Comicial, debut de epilepsia temporal en el EEG. Solo se ha visto 
ondas lentas ictales de predominio frontal que podría sugerir origen 
profundo, temporal medial con rápida difusión fontal. 4. Aura motora 
t del lenguaje en el contexto de migraña, pero no explicaría la crisis. 

Juicio Diagnóstico: Episodios de déficit focal neurológico hemisférico 
izquierdo con afectación cortical no claramente de origen vascular 
con escasos movimientos clónicos en MID al final de los episodios 
y somnolencia posterior que sugieren posible origen comicial. Tras 6 
meses asintomático, paciente retorna a SUH por primera crisis tónico 
clónica durante el sueño. Se realizó TAC urgente que mostró infarto 
lacunar crónico talámico izquierdo, dado que no se podía descartar 
un origen focal primario, se inició tratamiento con Levetiracetam 500 
mg/12 horas. Se completa estudio neurovascular con hallazgo de shunt 
masivo. Posteriormente ha retornado a Urgencias en cuatro ocasio-
nes más precisando ajuste de dosis. Actualmente en tratamiento con 
Keppra 1000-0-1500 sufre 5to episodio. Juicio Diagnóstico definitivo: 
1. Ictus isquémico talámico paramediano izquierdo 2. Crisis tónico-
clónica generalizada, probablemente secundaria a 1 3. Shunt masivo 
izquierda – derecha.

CONCLUSIONES:
-Los episodios isquémicos, incluidos los talámicos, no suelen objetivar-
se de inmediato en la pruebas de imagen, podrían tardar algunos días.
-En este caso, la edad del paciente era un condicionante para no pensar 
en la posibilidad de ictus como causa de las convulsiones.
-La crisis convulsiva no es una secuela típicas tras un Infarto Talámico, 
como lo serían la acalculia, transtornos de pánico, mutismo acinético, 
síndrome de Ekbom, cambios conductuales.
-Trastornos del movimiento con isquemia talámica también podrían 
estar relacionados con afectación de ganglios basales.
-Las lesiones isquémicas severas pueden conducir a estados coma-
tosos.
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P-1875
A PROPÓSITO DE DOS CASOS: CÓDIGO ICTUS EN DOS 
HERMANAS SIMULTÁNEOS. ¿DESTINO O CASUALIDAD?

M Pons Mateo, M Gómez Márquez, D Comps Almunia, JA Magallón Puy, 
ML Griabal García, JJ Eito Cuello
Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: ictus-fibrilación atrial-anticoagulantes

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de dos pacientes hermanas atendidas en nuestro 
Servicio con escasas horas de diferencia, con diagnóstico común de 
ACV isquémico.
Ambas pacientes presentan antecedentes personales comunes:
Hipertensión arterial, diabetes insolinodependiente, dislipemia, fibri-
lación auricular, y son independientes para ABVD. RANKIN <2.
Los casos se exponen según orden de llegada a Urgencias:
Caso 1:
Motivo de consulta: Paciente mujer de 83 años, remitida en UVI móvil 
por presentar focalidad neurológica desde hace una hora.
Antecedentes personales: además de lo anterior, diagnóstico re-
ciente de ACxFA tras ACV isquémico frontal cardioembólico, dada de 
alta por neurología en las últimas 72 horas.
En tratamiento actual con rivaroxabán.
A llegada a Urgencias presenta hemiparesia izquierda, desviación 
comisura y afasia de una hora de evolución.
Exploración:
Constantes dentro de la normalidad, incluida glucemia.
AC: Arrítmica, no soplos.
Neurología: Consciente y orientada. Glasgow 15. Afasia. Hemianopsia 
homonima y paresia facial izquierdas. Presenta desviación de mirada 
conjugada derecha, así como hemiplejia, y nula respuesta al dolor en 
hemicuerpo izquierdos. Resto sin alteraciones.
Pruebas complementarias:
ECG: Fibrilación auricular conocida.
Radiografía de tórax: Sin hallazgos.
TC cerebral: Infarto isquémico agudo/subagudo en evolución en territo-
rio superficial de la arteria cerebral media izquierda (ACM), ramas fron-
toparietales. ACV isquémico frontal izquierdo subagudo ya conocido.
Impresión diagnóstica/Plan: ACV Isquémico, en territorio ACM izquier-
da. Ingreso en área de ictus, para completar estudio.
Al alta: ACV isquémico, TACI, origen cardioembólico, afasia secundaria 
a ACV. Ajuste anticoagulación.
Caso 2:
Motivo de consulta: Mujer de 78 años remitida en UVI móvil, tras 
activar código ictus por presentar disartria desde hace dos horas.
Es desconocedora del evento acaecido a su hermana, caso 1, horas 
antes.

Además, está en tratamiento actual con digoxina, bisoprolol, y ace-
nocumarol.
A la llegada a Urgencias se objetiva disartria, hemiparesia derecha, 
Glasgow 11 (3 Ocular + 2 Verbal + 6 Motor). Presenta alteración de 
estado general, con nauseas. Anamnesis y exploración dificultosa.
Exploración: Constantes dentro de la normalidad (incluida glucemia).
A destacar:
AC: Arrítmica (fibrilación auricular ya conocida).
-Exploración neurológica: Consciente y desorientada. Glasgow 11. 
Disartria. Fuerza disminuida en hemicuerpo derecho, con sensibilidad 
conservada. Coordinación: no colabora. ROT: deprimidos. Reflejo cu-
táneo plantar: indiferentes. Romberg y marcha no valorables. Resto 
sin alteraciones.
Pruebas complementarias:
Analíticamente destaca: Coagulación: A.P: 35%. T. Quick: 25,1 sg. 
APTT: 34,7sg. INR: 2,15.
ECG: Fibrilación auricular ya conocida a 69 lpm.
Rx tórax: Cardiomegalia.
TAC (fase aguda): Signos de desmielinización por isquemia crónica 
de pequeño vaso en la sustancia blanca subcortical y periventricular 
frontoparietal bilateral. No se aprecia signos isquémicos de evolución 
aguda ni de hemorragia intracraneal. Escala ASPECTS: 10.
Impresión diagnóstica/Plan:
Con este diagnóstico: Se excluye código ictus, INR: 2,15 (Exclusión 
si INR >1,7). Neurológicamente la disartria pasó a ser afasia. El TAC 
resulta normal, se deja paciente en observación, para ingreso en área 
de ictus.
Ingresada en área de ictus de neurología se realiza TAC de control 
informado como infarto subagudo en región parietal izquierda territorio 
arteria cerebral media izquierda con mínima transformación hemorrá-
gica petequial cortical.
Al alta a domicilio persiste sutil afasia mixta con leve dificultad com-
prension y disminución fluidez. Se decide cambio de acenocumarol a un 
nuevo anticoagulante (apixaban 5 mg cada 12 h), tras ACV isquemico 
con INR en rango.

CONCLUSIONES:
Si bien la patología cerebrovascular es de mayor incidencia en pa-
cientes de edad avanzada, con los factores de riesgo cardiovascular 
conocidos, la probabilidad de presentar un accidente cerebrovascular 
de manera casi simultánea entre hermanos cosanguíneos, como los 
dos casos presentados, es ínfima, más si cabe, teniendo en cuenta 
de que a pesar de sus antecedentes, ambas estaban anticoaguladas, 
pudiendo además, estar en relación el papel de la anticoagulación oral 
en la conversión hemorrágica del ACV, motivos por los que estimamos 
su divulgación presenta interés científico.
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P-1877
UNA MIDRIASIS ANODINA

JJ Castro Moreno, I Gómez Bruque, C Bravo Lucena
Hospital de Montilla. Córdoba

Palabras clave: mydriasis-neurological-examination

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 33 años que acude a Urgencias porque desde hace dos días 
un familiar le notó su pupila izquierda más grande con respecto a la 
derecha y sin reacionar a la la luz. No refiere diplopia, ni cefralea ni 
disminución de la visión. A la exploración permanece colaboradora, 
consciente, orientada y afebril. En la exploración neurológica no pre-
senta signos de meningismo, sin focalidad sensitiva ni motora, Marcha 
normal, no dismetrías, Romberg negativo, normalidad de pares cranea-
les, con midriasis en ojo izquierdo que tras un minuto de iluminación 
parace disminur su tamaño con reflejo de acomodación conservado. En 
el fondo de ojo presenta papilas bien definidas. Los reflejos tendinosos 
se encontraban conservados. Globalmente sin focalidad neurológica 
salvo la miadriasis. Se le realiza una analítica urgentes donde el he-
mograma, coagulación y bioquímica son normales y un TAC de cráeno 
urgente que es estrictamente normal. Vista por oftalmólogo de Guardia 
descarta patología urgente por su parte objetivando el ojo izquierdo 
con un iris midriático arreactivo por lo que realizamos interconsulta a 
Neurología para descartar. Tras ingreso en planta de Neurología se le 
realizó test con colirio de Pilocarpina 2% produciéndose contracción 
pupilar y confirmándose el diagnóstico de Pupila de Adie, dándose de 
alta a la paciente con seguimiento por su MAP.

CONCLUSIONES:
La pupila de Adie se trata de un trastorno neurológico manifestado 
con una anomalía en el tamaño y respuesta pupilar. Es unilateral, 
encontrándose una de las pupilas dilatada, y con respuestas a la luz y 
acomodación disminuídas tanto en reflejo directo como consensual. Se 
da en pacientes jovenes entre la segunda y cuarta década de la vida 
con una prevalencia femenina del 70%. Es un problema unilateral en 
80-90% de los casos. Al ser un problema benigno, lo más importante 
es calmar a los pacientes,que normalmente se siente muy preocu-
pados por el aspecto estético, que tenderá a mejorar con el tiempo, 
reduciéndose la midriasis.

P-1878
DISNEA DE ORIGEN CENTRAL

AM Matas Lara, E Culpián Arias, G Gómez Jiménez,  
N Fernández De Cañet Ramírez, A Ruiz Domínguez, A Córdoba López
Hospital San Agustín

Palabras clave: dyspnea-stroke-asthenia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 88 años, que acude al Servicio de Urgencias por presentar 
aumento de su disnea basal (de pequeños esfuerzos a reposo) de 
una semana de evolución. Su cuidadora habitual (hija), refiere que el 
cuadro comenzó con sintomatología catarral, tos seca y odinofagia, 
realizando tratamiento sintomático con paracetamol y codeína. A las 
48 horas, presenta decaimiento, tendencia al sueño, obnubilación y 
anorexia. Inicia tratamiento con levofloxacino tras ser valorada por su 
médico de atención primaria.
Entre sus antecedentes personales destacan HTA, DM2, hipercoles-
terolemia, osteoporosis y Alzheimer moderado-severo, siendo par-
cialmente dependiente para actividades básicas de la vida diaria. 
En tratamiento con AAS 100 mg. Nifedipino 30 mg. Enalapril 20 mg/
hidrocolortiazida 12,50 mg. Trazodona 100 mg. Donepezilo 10 mg. 
Metformina 850 mg.
Al ingreso, la paciente presenta regular estado general. Se encuentra 
obnubilada, poco colaboradora, desorientada (en tiempo, espacio y 
persona) y taquipneica. Muestra GCS 9 (3O. 2V. 4M). La auscultación 
cardiopulmonar objetiva roncus dispersos. Mantiene SatO2 (con gafas 
nasales a 2 lpm) del 84%, siendo el resto de parámetros hemodiná-
micos normales.
Se solicita analítica de sangre, en la que destaca leucocitos 16750 
mL (N: 6210 mL). PCR 3,29 mg/dL y Troponina I ultrasensible 0,152 
ng/ml (siendo el control a las cuatro horas de la determinación inicial 
de 0,167 ng/ml). En la gasometría (arterial con O2) se objetiva PO2 32 
mmHg. PCO2 63,7 mmHg. pH 7,33.
El ECG evidencia elevación significativa del segmento ST de V2 a V3.
La radiografía de tórax muestra signos de hipertensión pulmonar y 
cardiomegalia, sin otros hallazgos.
Inicialmente, se pauta aerosolterapia con bromuro de ipratropio 500 
mg e hidrocortisona 100 mg intravenosa (IV).
Se realiza, además, AngioTC de tórax, descartándose tromboembo-
lismo pulmonar.
Dados los valores gasométricos indicados, se ingresa a la paciente 
en el área de observación. Se pauta aerosolterapia con budesonida y 
bromuro de ipratropio 500 mg; se administran otros 100 mg de hidrocor-
tisona IV y se pauta amoxicilina 1G/clavulánico 200 mg IV cada 8 horas.
Persiste deterioro del estado general de la paciente, inicialmente 
descrito, con escasa respuesta a oxigenoterapia administrada con 
Ventimask a 6 lpm. Se solicita control gasométrico que objetiva PO2 
39 mmHg. PCO2 60,9 mmHg. pH 7,36. Además febrícula 37,8 ºC.



30º Congreso Nacional SEMES
1168Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Se decide iniciar tratamiento con ventilación mecánica no invasiva 
(VMNI) instaurándose BiPAP (IPAP 14 cmH2O. EPAP 8 14 cmH2O). A 
pesar del tratamiento instaurado, persiste mala situación clínica y 
SatO2 media de 74-75%, sin objetivarse mejoría analítica significativa 
en controles gasométricos.
Dada la escasa respuesta a VMNI, se sospecha origen central de la 
disnea y se solicita TC cráneo, en el que se evidencian áreas hipo-
densas en cápsula interna y lóbulo parietal posterior izquierdos, con 
borramiento de surcos, compatible con infartos isquémicos agudos.
Se ingresa a la paciente en Medicina Interna, manteniendo VMNI, 
presentando éxitus a las 48 horas.

CONCLUSIONES:
La sensación de disnea parece originarse en la activación de sistemas 
sensoriales envueltos en el control de la respiración. El proceso de 
la respiración es complejo, a pesar de la facilidad con que podemos 
olvidarnos de ella; exige unos controladores centrales, sensores res-
piratorios y un sistema efector. La interrelación continua entre centros 
respiratorios y receptores permite asegurar la efectividad de las ór-
denes motoras emitidas a los músculos ventilatorios en términos de 
flujo y volumen.
En las posibles causas de disnea es importante tener en cuenta no 
sólo etiología pulmonar y/o torácica, ya que puede ser secundaria a 
fallo del centro respiratorio, alteraciones a nivel medular, disfunción 
de los nervios eferentes o de la unión neuromuscular.

P-1879
INSUFICIENCIA RENAL:  
HALLAZGO CASUAL EN PACIENTE JOVEN

M Cárdenas Antón, E Jiménez Ruiz, J Aznárez Adelantado
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

Palabras clave: insuficiencia renal-nefronoptisis-joven

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 23 años sin antecedentes de hábitos tóxicos, episodio 
de hematuria autolimitada a los 12 años, por la que fue estudiado en uro-
logía con realización de eco renal que resultó normal en ese momento. No 
antecedentes familiares de interés. Refiere desde hace dos meses clínica 
de náuseas matutinas con expectoración, no tos. Desde hace una semana, 
ortopnea y disnea nocturna que mejora al incorporarse de la cama. Acude 
a urgencias por disnea durante la deambulación en esa mañana, no dolor 
abdominal, no recorte de diuresis, no edemas en miembros inferiores, 
orinas normales sin macrohematuria, no fiebre, no dolor torácico.
Exploración: buen estado general, eupneico en reposo, palidez cutánea, 
bien hidratado y perfundido. Presenta una tensión arterial de 180/100 
mmHg. Auscultación cardiorrespiratoria, tonos rítmicos, taquicárdicos sin 
soplos, roces ni extratonos, murmullo vesicular conservado con crepitantes 
en bases. Abdomen blando, depresible, sin masas ni megalias, no doloroso 
a la palpación, sin signos de defensa abdominal ni peritonismo, con ruidos 
conservados. Miembros inferiores, no edemas, no signos de trombosis 
venosa profunda ni isquemia.
Pruebas complementarias: Analítica sanguínea, destaca una insufi-
ciencia renal con cifras de creatinina de 8 mg/dl, anemia (hemoglobina 
9,3 g/dl), plaquetopenia, acidosis metabólica (pH 7,26; HCO3 16 mmol/L). 
Sistemático de orina, proteinuria y hematuria. Radiografía de tórax, índice 
cardiotorácico dentro de la normalidad, no condensaciones ni derrame. 
Frotis sanguíneo sin esquistocitos, trombopenia leve real con algún mi-
croagregado, serie blanca normal. Fondo de ojo, retinopatía grado III. Eco 
renal, riñones disminuidos de tamaño sugerentes de nefropatía crónica y 
nefrocalcinosis medular. Ecocardio, cardiopatía hipertensiva. Se solicita 
valoración por Nefrología, que ingresa al paciente a su cargo para continuar 
estudio de dicha insuficiencia renal, realizando estudio inmunológico que 
resultó normal, sin alteraciones.
Evolución: durante su ingreso, el paciente presenta mejoría clínica con 
buenos controles tensionales, pero sin mejoría de la función renal que 
incluso ha ido deteriorándose aún más. El estudio hematológico descartó 
componente hemolítico. No se realiza Tac abdominal para evitar un mayor 
deterioro de la función renal. Dada la situación de insuficiencia renal seve-
ra, Nefrología indica terapia renal sustitutiva, diálisis. Entre las distintas 
opciones de diálisis, el paciente se decide por diálisis peritoneal.
Diagnóstico: se establece como principal diagnóstico, la nefronoptisis ini-
ciándose hemodiálisis mientras cicatriza el catéter de diálisis peritoneal por 
el gran y progresivo deterioro de la función renal que presenta el paciente.
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CONCLUSIONES:
La nefronoptisis es una enfermedad hereditaria, autosómica recesiva 
y es la principal causa de deterioro de la función renal de origen here-
ditario en la etapa infanto-juvenil. Se debe sospechar ante un caso de 
insuficiencia renal en las tres primeras décadas de la vida, donde se 
evidencia una nefropatía túbulo-intersticial con fibrosis intersticial en la 
ecografía, asociada a distintas manifestaciones extrarrenales, siendo 
la más frecuente, la afectación retiniana, aunque también se pueden 
ver afectados órganos como el corazón, hígado, pulmones y sistema 
nervioso central. En estos casos, no existe un tratamiento específico, 
por lo que los pacientes deben ser sometidos a diálisis en caso de fallo 
renal hasta la posibilidad de realización de trasplante renal.

P-1880
SÍNDROME LINFOPROLIFERATIVO  
EN PACIENTE TRASPLANTADO RENAL

M Sánchez García, JF Rodríguez Fernández, P Morera Pérez,  
W González Molina, E Montero Romero
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: masa axilar-trasplante renal-síndrome linfoproliferativo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 41 años de edad que acude a Urgencias derivado 
de su Centro de Salud por presentar masa axilar izquierda de más de 
2 semanas de evolución y que no responde a tratamiento antibiótico 
ni antiinflamatorio.
Como antecedentes personales consta: HTA, Dislipemia, Hiperreactivi-
dad bronquial y posible SAHS. Seguimiento en Nefrología por ERC con 
trasplante renal en 2001 y previamente en programa de terapia renal 
sustitutiva en hemodiálisis. Tratamiento actualmente con Losartán, 
Amlodipino, Rocaltrol, Fluvastatina, Tracrolimus y MFF.
El paciente refería aparición espontánea de masa en zona axilar izquier-
da de unas 2 semanas de evolución. Negaba traumatismo previo, fiebre, 
cuadro catarral o síntomas constitucionales. Dolor en la zona de forma 
ocasional. Comenta que tras la toma de antibióticos y antiinflamatorios 
había disminuido algo el tamaño.
El examen objetivo era completamente anodino destacando intensa 
circulación colateral en hemitórax izquierdo y MSI donde presenta 
FAV normofuncionante. Se palpa masa subaxilar izquierda de 6cm 
de diámetro, blanda y algo dolorosa a la palpación. No se palpan 
adenopatías axilares ni supraclaviculares. No se palpaban masas o 
megalias abdominales.
En Urgencias como pruebas complementarias de diagnóstico se le rea-
lizan: RX de tórax, sin hallazgos patológicos. Analítica con hemograma 
con normalidad en las 3 series. Bioquímica: sin alteraciones significati-
vas. Coagulación: normal. Ecografía axilar bilateral: En la axila izquierda 
se aprecian múltiples adenopatías, la mayor de ella de 05x04x04 cm, 
de ecoestructura homogénea hipoecogénica hipovasculares en el modo 
Doppler color. En la mayoría de ellas se demuestra flujo arterial a nivel 
hiliar. En axila derecha no se visualizan adenopatías.
Aunque dado el tiempo de evolución, la unilateralidad y la disminución 
de tamaño con el tratamiento antibiótico la causa más probable es 
infecciosa (tuberculosis, enfermedad por arañazo de gato) no se puede 
descartar un origen maligno (cáncer de mama, linfoma) por lo que es 
derivado a consulta externa de Medicina Interna para estudio.
En consultas mantiene exploración anodina salvo una adenopatía 
axilar de aproximadamente 7 cm de diámetro. Se continúa el estudio 
destacando estos resultados en las pruebas realizadas: Bioquímica: 
GGT: 70 mU/ml. Cr: 1.15 mg/ml. Serología VHB y VHC negativo. PCR 
de CMV: Indetectable. TAC de 4 áreas: Conglomerados adenopáticos 
axilares izquierdos. BAG: Linfoma B difuso de célula grande CD30+ 
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con inmunofenotipo no-centrogerminal (Enfermedad linfoproliferativa 
postrasplante de tipo monomorfo no asociado a virus de Epstein-Barr).
El paciente es finalmente diagnosticado d Síndrome linfoproliferativo 
tipo LDCG-B postrasplante (SLPT). Se inició tratamiento con rituximab 
+CHOP/21.

CONCLUSIONES:
El SLPT es una complicación de los trasplantes de órganos sólidos y de 
los alogénicos de médula ósea, que incluye un grupo heterogéneo de 
enfermedades caracterizadas por la proliferación de linfocitos B. Está 
íntimamente ligada a la infección por el virus de Epstein Barr (VEB) 
en el contexto de la inmunosupresión post-trasplante. La patogenia 
de los SLPT no asociados al VEB es menos conocida, aunque parece 
debida a la alteración de los mecanismos de vigilancia inmunológica 
causada por los fármacos inmunosupresores.
La incidencia tiene una distribución bimodal, con un pico temprano 
(primeros dos años postrasplante), y otro tardío, con diferencias en los 
factores de riesgo y los hallazgos histológicos, lo que sugiere mecanis-
mos diferentes de producción. Se incrementa a partir de los 50 años y 
es dependiente del órgano trasplantado siendo mayor en el trasplante 
multiorgánico y de pulmón y la más baja en el de riñón.
En cuanto a la clínica, es de presentación muy variable desde casos 
de presentación incidental hasta otros que se manifiestan con fallo 
multiorgánico y lisis tumoral espontánea.
La aparición adenopatías o de una masa en paciente trasplantado, 
reciente o tardío, que acude a urgencias debe alertarnos sobre la 
posibilidad de un SLPT y por tanto aplicar las técnicas diagnósticas a 
nuestro alcance para la confirmación del cuadro.

P-1881
SÍNCOPES DE REPETICIÓN EN ADULTO JOVEN

C Bolado Jiménez, H Fernández Ovalle, MJ Fora Romero,  
MM Blanco Magdaleno, AM García Rodríguez, E Azpeleta Manrique
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: síncope-síndrome arterial-robo de la subclavia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes: Paciente de 16 años de edad, con antecedentes de 
episodios de asma en contexto de infecciones de vías respiratorias y 
síncopes de repetición en estudio.
Motivo de consulta: Acude por síncope sin pródromos, mientras 
realizaba elevación de extremidad superior derecha, sin movimientos 
anómalos ni pérdida de continencia de esfínteres, con recuperación 
rápida posterior.
Exploración física y pruebas complementarias: Constantes 
normales, sin diferencias de TA entre ambos brazos y con test de 
ortostatismo negativo.
Carótidas isopulsátiles sin soplos.
Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen sin hallazgos. Extremi-
dades inferiores sin edemas ni signos de TVP y superiores con pulsos 
radiales positivos y simétricos. Exploración neurológica normal.
Analítica y coagulación normales, incluyendo perfil coronario y dímero 
D, que resultó negativo.
ECG y radiografía de tórax sin alteraciones.
La paciente había sido valorada por Cardiología, con ecocardiograma y 
Holter normales, además de masaje del seno carotídeo con respuesta 
presora y cronotropa negativos. También estaba pendiente de valora-
ción en consulta de Neurología.
Al realizar la maniobra de Adson, se objetiva una pérdida de pulso 
radial derecho, así como claudicación de dicha extremidad y clínica 
de mareo en menos de 30 segundos. Por tanto, se realiza interconsulta 
con Cirugía Vascular, quien cita en consulta para el estudio ante la 
sospecha de síndrome de opérculo torácico derecho y síndrome de 
robo de la subclavia. Con la realización de TAC de arterias de EESS, 
se comprueba una compresión dinámica (en abducción) de la arteria 
subclavia derecha en el espacio intercosto-clavicular, con disminución 
de su luz < 50%, sin alteraciones morfológicas de las estructuras 
arteriales valoradas y con vena subclavia normal.
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CONCLUSIONES:
El síncope es una causa frecuente de consulta en los Servicios de 
Urgencias Hospitalarias, ocasionado por una hipoperfusión cerebral 
transitoria, que provoca pérdida de conciencia y del tono postural, 
autolimitado, con recuperación rápida. Su clasificación se basa en la 
etiología del mismo y puede ser neuromediado, ortostático, secundario 
a arritmias o patología cardiaca y de origen cerebrovascular. La mayor 
parte de los casos suelen ser benignos, pero hay que prestar atención a 
los pacientes con síncopes de repetición, para intentar filiar su origen.
La principal herramienta de diagnóstico es la historia clínica, que per-
mitirá orientar hacia la etiología más probable del cuadro para realizar 
un estudio del mismo si procede.

P-1882
EPIGASTRALGIA, FIEBRE Y LESIONES NODULARES

N Bejarano Rivera (1), L Segura Martín (2), J López Regal (3),  
G Luccetthi (1)
(1) Hospital Universitari de Vic. Barcelona. (2) ICS. Área Básica de Tona. 
Barcelona. (3) ICS, Área Básica de Manlleu. Barcelona

Palabras clave: lupus eritematoso sistémico-miocarditis-pericarditis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 24 años que acude por dolor epigástrico y fiebre.
Alergias: metamizol.
Medicación actual: warfarina, sibelium, codeína, ibuprofeno, parace-
tamol, clobetasol.
No Antecedentes familiares de interés.
Antecedentes patológicos:
• Cefalea mixta (migrañosa-tensional), con Tomografía (TAC) craneal 
y Resonancia Magnética (RMN) cerebral normal al 2010.
• 2011 ingreso a Medicina interna por Ictus isquémico de arteria 
cerebral media izquierda (ACMI).
1. TAC craneal: Hipodensidad y rama de cerebral media hiperdensa en 
el contexto de isquemia aguda en territorio de ACMI.
2. RMN cerebral: lesiones isquémica afectando territorio ACMI con 
imagen de trombosis / flujo lento / estenosis significativa.
3. RMN de troncos supraaórticos y ECG sin alteraciones.
4. Ecocardiograma válvules normales, no foramen oval permeable.
5. Estudio de trombofilia: Proteína S 31% disminuido, anticuerpos 
anticardiolipina negativos.
Enfermedad actual:
Fiebre de un mes de evolución hasta 39 ºC, sin escalofríos, pérdida 
progresiva de peso (10 kg/mes) con lesiones nodulares en extremidades 
superiores (EESS) y extremidades inferiores (EEII) y malar, con visitas 
previas a urgencias que reconsulta por fiebre de 3 días de evolución y 
dolor epigástrico que se irradia a región torácica y hombro izquierdo 
con dudosa mejora con la sedestación. No síntomas infecciosos, di-
gestivos, ni respiratorios.
Exploración física: TA: 111/74 Temperatura 39 FC: 87 FR: 22 satO2 
97%.
Regular estado general, deshidratación de mucosas, eupneica.
Piel con lesiones nodulares violáceas-rosadas claras a nivel proximal 
de EESS y EEEII y discretamente a región malar. A nivel de manos 
signos inflamatorios a nivel de articulaciones interfalangicas y me-
tacarpofalangicas.
Cardiovascular sin soplos, ni roces, no edemas de EEII.
Resto anodino.
Exploraciones complementarias:
-Analítica: Hb. 9,2, plaquetas: 198mil, 4,200 leucos, PCR 100, VSG 70, 
LDH 1381, CK 1126, troponina: 18,25.
-Electrocardiograma (ECG) RS a 100x ‘, T negativas en V3, V4.
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-Rx de tórax: no redistribución vascular, ni cardiomegalia aparente.
-Hemocultivos cursados y pendientes.
Orientación diagnóstica:
Probable lupus eritematoso sistémico (LES).
Probable miopericarditis.
Probable endocarditis.
Evolución:
Urgencias: Clínicamente se orienta como debut de LES por hallazgos 
clínicos descritos con debut con probable miopericarditis por ECG, 
troponinas de 18, 25, (VN: 0-0,05) y cardiomegalia a la Rx. Se inicia 
tratamiento con morfina, pantoprazol, paracetamol, metilprednisolona, 
ampicilina, cloxacilina y gentamicina.
Se realiza ecocardiograma transtorácico urgente con Ventriculo izquier-
do (VI) no dilatado con motilidad global reducida (FE: 40%) por hipocine-
sia difusa. Válvula aórtica trivalva con imagen nodular de 5x3mm en la 
cúspide sigmoidea derecha, sugestiva de vegetación no infecciosa. En 
consenso con Medicina interna (MI) y Unidad de Cuidados intensivos 
(UCI) se administra 1g de metilprednisolona e ingresa a UCI.
UCI-MI:
Continúan con antibióticos, corticoides y colchicina con buena evolu-
ción. Le realizan Ecocardiograma transesofágico y detectan Insuficien-
cia aórtica leve-moderada Válvula aórtica trivalva con imagen nodular 
de 5x3mm en la cúspide sigmoidea derecha e izquierda, sugestiva de 
vegetación no infecciosa. Leve derrame pericárdico. Posterior a hemo-
cultivos negativos se suspenden antibióticos y se da el alta pendiente 
de RMN cardiaca.
Alta con la orientación de LES con afectación cutánea y afectación 
nodular aórtica.

CONCLUSIONES:
Caso poco frecuente de presentación en urgencias de LES y con debut 
de afectación múltiple cardiovascular.
Si bien es cierto desde CE ya tenían sospecha clínica sin evidencia 
anatomopatológica previo al ingreso en urgencias. De acuerdo a la 
literatura la Miocarditis lúpica es una presentación infrecuente (8-
25%) y la endocarditis lúpica o Libman –sacks tienen una incidencia 
de 18-50% y con afectación Mitral >aórtica>tricúspide. La pericarditis 
es la manifestación cardiaca mas frecuente. Buena evolución clínica 
con corticoterapia durante meses colchicina.
Desde urgencias con la clínica pruebas básicas podemos tener alta 
sospecha e iniciar tratamiento.

P-1884
DOCTORA, ¿QUÉ ME PASA QUE EL CURANDERO NO ME CURA?

YI Jarabo López, R Rojas Luján, MJ Huertas Sánchez, A Cazorla Méndez, 
A Cantero Sandoval, D Nova López
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: dermatosis-sweet-neutrofílica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer española de 76 años sin alergias a fármacos. Diabética tipo 2 
en tratamiento con antidiabéticos orales e hipotiroidea en tratamiento 
sustitutivo. La paciente presenta un cuadro de gripe A en los 14 días 
previos ya en resolucion,en los 10 días previos aparecen lesiones en 
placas eritematosas bilaterales en espalda y hasta gluteos. Acude a 
curandero que diagnostica de herpes zóster, tras 10 días de con em-
peoramiento, en los dos últimos días aparece bultoma axilar derecho, 
acude a servicio de urgencias. En la exploración destacan lesiones en 
placas eritemto -violáceas, de aspecto inflamatorio,subcutáneas,bila
terales y simétricas desde áreas subescapulares,zona lumbar y hasta 
parte superior de ambos glúteos, no dolorosas. En zona periaxilar 
aparece bultoma de 8 centímetros, doloroso a la palpacion. En analítica 
destaca leucocitosis 13.790 u/ul con desviacion izquierda de 84,40% y 
PCR 11.50 Se realiza ecografía de partes blandas compatible con area 
flemonosa en su interior contenido fluctuante parcialmente coleccio-
nado en planos musculares subyacentes. Se descarta tumoración. Se 
diagnostica de Síndrome de Sweet y se trata con antibióticos orales 
y corticoides. Con buena evolución de las lesiones.

CONCLUSIONES:
No se conoce la causa exacta del síndrome de Sweet. En algunas 
personas, el desencadenante es una infección, una enfermedad o 
ciertos medicamentos. El síndrome de Sweet también puede aparecer 
con algunos tipos de cáncer. El síndrome de Sweet también puede 
aparecer con algunos tipos de cáncer. Los signos y síntomas a menudo 
desaparecen unos pocos días después de empezar el tratamiento, 
pero vuelven a aparecer con frecuencia.Es posible que el síndrome 
de Sweet siga a una infección de las vías respiratorias superiores, y 
muchas personas informan síntomas parecidos a los de la gripe antes 
de la aparición de la erupción cutánea.
El auge de las pseudociencias en España representa un problema de sa-
lud pública que afecta a la seguridad del paciente. Se podría mencionar 
la falta de ética. ¿Quién protege al paciente? ¿Hay leyes que regulen 
los procedimineto pseudocientíficos? ¿De quién es la reponsabilidad?
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P-1885
NECROSIS CUTÁNEA EN PACIENTES  
CON ARTERITIS TEMPORAL

JJ Roig García (1), A Ocaña Durán (1), JJ Roig Rodríguez (2),  
A Benítez Laguna (1), J Burgos Marín (1), E Martínez Acevedo (1)
(1) Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. (2) Hospital Valle de los 
Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

Palabras clave: necrosis-arteritis-vasculitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se comenta el caso de 2 pacientes (un varón y una mujer) asistidos 
en nuestro servicio de urgencias por lesiones ulcerativas y costrosas 
en cuero cabelludo.
Los antecedentes personales incluían en el caso del varón HTA, car-
diopatía isquémica y antecedentes de fumador; en la mujer destacaba 
deterioro cognitivo, y fibrilación auricular.
Ambos presentaron clínica de malestar general, febrícula, anorexia, 
cefalea y tumefacción con ulceración de las lesiones en cuero cabe-
lludo, así como pérdida visual, en semanas previas, aunque el motivo 
de consulta fueron las lesiones cutáneas.
Se realizaron pruebas complementarias incluyendo hematimetría, bio-
química, E de coagulación y radiografía de tórax.
El diagnóstico de sospecha fue necrosis secundaria a arteritis de la 
temporal y se comenzó tratamiento corticoideo. Se derivaron a Cirugía 
Plástica para desbridamiento.

CONCLUSIONES:
La arteritis de células gigantes (ACG) o enfermedad de Horton, es la 
forma más común de vasculitis sistémica que afecta a personas de 
edad avanzada con complicaciones potencialmente severas sistémicas 
y oftalmológicas. De etiología desconocida, son posibles factores de 
riesgo para desarrollar la enfermedad la edad por encima de los 50 
años e historia de fumador. Constituye un reto diagnóstico en nuestros 
servicios de urgencias por su presentación clínica, con un espectro de 
signos y síntomas muy variado.
La necrosis del cuero cabelludo es una presentación muy rara de la 
enfermedad con apenas 100 casos descritos en la bibliografía y puede 
aparecer incluso antes de los síntomas oculares. Según varias revi-
siones, los casos con ACG y necrosis asociada del cuero cabelludo 
tienen una mayor incidencia de pérdida visual. Se cree que representa 
un proceso de enfermedad más agresivo, asociado a peor pronóstico 
y mayor mortalidad, de ahí la importancia de realizar un diagnóstico 
de sospecha precoz e iniciar un tratamiento rápido con dosis altas de 
esteroides para evitar la ceguera y otros síntomas neurológicos.
El diagnóstico se hará en base a los hallazgos clínicos y confirmación 
mediante la biopsia de la arteria temporal. En las lesiones del cuero 
cabelludo debemos realizar diagnóstico diferencial con otras lesiones 
cutáneas como: Infección herpética o microbianas, Pioderma gangre-

noso, Dermatitis de contacto, Tumores de piel ulcerados, lesiones 
postirradiación y otras dermatitis. Una vez sospechado el diagnóstico 
debe iniciarse el tratamiento de forma precoz para evitar las compli-
caciones oculares.
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P-1886
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA Y CONSUMO DE COCAÍNA

T Real Llovera, AM Pau Massoni, E Sancho Jara, S Martos García,  
M Zaballos Hernández, S Regordosa García
Servicio de Emergencias Médicas

Palabras clave: hemorragia subaracnoidea-aneurisma cerebral-cocaína

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Consulta telefónica de la familia por varón de 27 años sano y sin 
hábitos tóxicos conocidos al centro salud de primaria por cefalea; 
reconoce que el paciente ha consumido alcohol y desde el centro 
aconsejan Paracetamol 1 g vo y que lo acuesten en la cama. Al cabo de 
2 horas, la familia reconsulta de nuevo vía telefónica por persistencia 
de cefalea y posible trastorno de la conducta, por lo que, se aconseja 
la valoración in situ del paciente y es trasladado al centro de Salud a 
la hora aproximadamente.
A la llegada, el paciente se muestra colaborador, consciente y orien-
tado, reconoce que ha estado por la noche de fiesta con los amigos 
celebrando su cumpleaños y que ha bebido alcohol, y, también reconoce 
que ha consumido drogas, cocaína y anfetaminas.
El paciente está estable hemodinámicamente, pero persiste cefalea, se 
decide derivar a un hospital para observación y se administra Diazepan 
5 mg vo. Se activa SVB para el traslado.
A los 7 minutos de iniciar el traslado la ambulancia de SVB, el paciente 
presenta trastorno de la conducta en forma de agresividad, y agrede 
al personal sanitario de la unidad, motivo por el que se decide activar 
a la unidad de SVA de zona y a policía local.
A la llegada de SVA: se encuentra poco colaborador pero reconoce de 
nuevo el consumo de tóxicos, está muy agresivo por lo que se decide 
realizar contención física. TA 140/73 mmHg, FC 83x’, afebril, Sat O2 
99%. Se objetiva pequeña zona eritematosa frontal derecha que se 
atribuye a posible contusión dado que sus amigos lo han llevado a a 
casa y lo han introducido en la cama porque estaba ebrio. ECG estric-
tamente normal. Resto de exploración física sin hallazgos valorables.
Se decide sedar al paciente, a través de Midazolam intranasal (MAD) 5 
mg en cada fosa nasal y colocar la contención mecánica. Inicia traslado 
Ambulancia SVA al hospital.
Se realiza traslado sin incidencias, tan solo requirió una dosis de Mi-
dazolam 5 mg ev. A la llegada al hospital, al realizar el transfer, se 
objetiva relajación de esfínter vesical y decorticación cerebral, por lo 
que se solicita TC cerebral urgente y drogas de orina.
Drogas de orina: cannabis positivo, cocaína positiva, anfetamina ne-
gativa.
TC craneal: hemorragia frontal derecha de unos 4x3 cm y hemorragia 
subaracnoidea. Múltiples sacos arteriovenosos el de mayor tamaño 
de unos 35 mm.
El paciente es valorado por UCI, que decide intubar al paciente, y 
trasladarlo a un hospital de mayor nivel a través del helicóptero.

CONCLUSIONES:
El uso de cocaína se ha relacionado en secuencia temporal con la 
aparición de:
• AVC lacunares o territoriales.
• Hemorragias intraparenqimatosas y subaracnoideas.
• La mayoría aparecen antes de transcurrida una hora del consumo 
de la droga, aunque, también se han observado la aparición de ictus 
retardados en el tiempo, y tanto en consumidores ocasionales como 
habituales.
• El mecanismo por el que ocurren no está totalmente aclarado y 
probablemente sea multifactorial:
• Vasoespasmo-trombosis (efecto vasoconstrictor y dopaminérgico),
• HTA transitoria (lesión endotelial, disección arterial, ruptura de 
aneurismas).
• Embolia de origen cardíaco (arritmias, miocardiopatía dilatada, car-
diopatía isquémica y endocarditis infecciosa).
• Embolización de material utilizado para la disolución de la droga en 
condiciones no estériles.
• Efecto trombogénico directo (aumenta los niveles de tromboxano A2 
e inhibe la prostaciclina y la antitrombina III, existiendo un aumento 
en el número de plaqueta, su activación y agregación).
• Apoptosis y mecanismo inflamatorio (arteritis/vasculitis).
• La vasoconstricción producida por la cocaína y la HTA secundaria 
se tratan con benzodiacepinas inicialmente.
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P-1888
COMA HIPEROSMOLAR COMO DEBUT DIABÉTICO  
SECUNDARIO A CÁNCER DE PÁNCREAS

A Estrada Suela (1), M Gil Mosquera (1), R Perales Muñoz (1),  
P Matías Soler (1), E Pérez Álvarez (2), M Perea Casado (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla. Santander

Palabras clave: hiperglucemia-insulina-sueroterapia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 64 años con antecedentes personales de esquizofrenia y 
depresión, en tratamiento con paroxetina, sin otros de interés. Es 
traída a Urgencias por el SUMMA tras ser hallada en su domicilio 
con bajo nivel de consciencia con restos de vómitos, posible convul-
sión y tensión arterial de 60/30 mmHg. En días previos consultó con 
su médico de Atención Primaria por diarrea líquida e ictericia quien 
deriva a Urgencias hospitalarias pero la paciente se niega a consultar. 
A su llegada a Urgencias presenta Glasgow entre 3-6 y marcada icte-
ricia mucosa y cutánea, TA 60/30 mmHg; FC 110 lpm; saturación de 
oxígeno 91% basal. En gasometría presenta glucemia mayor de 500, 
acidosis metabólica grave con hiperlactacidemia; K+ 1,7 mmol/L sin 
llegar a realizarse cuerpos cetónicos. Exploración física: deshidratación 
mucocutánea, ictericia conjuntival, hipoperfusión sistémica, pupilas 
hiporreactivas, auscultación cardiaca rítmica, sin soplos, auscultación 
pulmonar con roncus respiratorios dispersos, con hepatomegalia hasta 
fosa iliaca derecha. Pulsos femorales presentes.
Durante su estancia en Urgencias se procede a intubación orotraqueal 
siendo esta exitosa, comprobándose en radiografía de tórax coloca-
ción de tubo orotraqueal y sin objetivarse presencia de infiltrados 
pulmonares sugerentes de broncoaspiración. Se administra 1000 cc 
de cristaloides inicialmente y hasta 3500 requiriendo hasta 3 vías 
periféricas junto con 150 mEq de bicarbonato 1M inicial, persistiendo 
hipotensión de 62/42 por lo que se inicia soporte vasoactivo con no-
radrenalina por vía central. Avisan desde laboratorio de forma urgen-
te por hiperglucemia de 2100. Posteriormente se inicia perfusión de 
insulina además de varios bolos de insulina con control deficitario en 
las primeras horas llegando aumentar al doble el ritmo de perfusión 
de insulina y aportes de potasio. Se realiza además TAC craneal que 
descarta patología estructural, sangrado u otras alteraciones. Tras 
obtener analítica completa se confirma con laboratorio glucemia de 
2195 y osmolaridad plasmática de 382 mOsm/Kg, sodio 130 mmol/L, 
urea 149 mg/dL. La paciente ingresa en UCI para continuar resucitación 
y manejo de hiperglucemia hiperosmolar. Tras estabilización y estudio 
en planta de Medicina Interna, se objetiva en prueba de imagen masa 
tumoral a nivel de cabeza de páncreas como desencadenante de la 
ictericia y descompensación diabética.

CONCLUSIONES:
La descompensación hiperglucémica hiperosmolar se caracteriza por 
la presencia de una hiperglucemia importante (>500-600), osmolaridad 
plasmática elevada, deshidratación extrema y ausencia de cuerpos 
cetónicos. Como consecuencia de dicha descompensación pueden 
aparecer síntomas como letargia, convulsiones o coma.
Se trata de una complicación diabética importante puesto que presenta 
una elevada mortalidad (40%). Por ello debemos tenerla presente 
ante un paciente de estas características en Urgencias. El manejo 
principal consiste en la hidratación durante las primeras horas, con 
posterior control de la diuresis, insulinoterapia y adecuada corrección 
del potasio.
En nuestro caso, dada la clínica y los resultados de las pruebas com-
plementarias (en especial la hiperglucemia mayor de 2000 por ser una 
cifra poco habitual en la práctica clínica), se orienta el diagnóstico 
hacia hiperglucemia hiperosmolar en paciente diabética no conocida. 
El desencadenante parece tratarse de un cuadro infeccioso, de entra-
da, asociado a una insulinopenia importante secundaria a cáncer de 
páncreas.
Comentar además la existencia del protocolo ya publicado por SEMES-
Diabetes para el manejo en urgencias de las complicaciones agudas 
del paciente diabético, el cual permite una actuación por parte de los 
profesionales más rápido y con menor error en este tipo de patologías, 
mejorando la calidad asistencial.
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P-1889
HEMOGLOBINURIA PAROXÍSTICA NOCTURNA  
Y ROTURA ESPLÉNICA

A Sánchez Aguilar (1), M Gómez Varón (1), S Bedad Aali (1),  
A Rojas Sánchez (1), R Gómez Varón (2), I Ortega Gálvez (1)
(1) Hospital Comarcal de Baza. Granada. (2) Hospital de Alta Resolución de Loja. 
Granada

Palabras clave: hemoglobinuria paroxística nocturna-rotura esplénica-
hemoperitoneo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 37 años con antecedentes personales de Hemoglobinuria Paro-
xística Nocturna en tratamiento con Sintrom, Hierro y Ácido Fólico, acude 
a Urgencias por cuadro presincopal secundario a dolor en zona costal 
e hipocondrio izquierdos de varios días de evolución, motivo por el que 
había consultado en varias ocasiones anteriormente. No se acompaña 
de clínica infectiva, digestiva, cardiorrespiratoria ni urológica.
A la llegada, sus constantes vitales son TA 90/55, FC 50 lpm, SatO2 
98%, T.ª 36.5 ºC y GSC 15/15 puntos. A la exploración presenta MEG, 
intensa palidez de piel y mucosas, diaforesis e impresiona dolor con 
los movimientos respiratorios. Presenta un abdomen doloroso a la pal-
pación en hipocondrio izquierdo con defensa abdominal voluntaria, sin 
peritonismo. Resto de la exploración por aparatos y sistemas compatible 
con normalidad.
Se canaliza vía periférica comenzando infusión de SSF+ analgesia y se 
solicita analítica general completa, cuyos resultados objetivan cifras de 
Hb de 6.8 g/dL, Hematíes 2.54 x 10*6 y Hematocrito de 22.2%, Plaquetas 
de 49.000, ligera leucocitosis con desviación izquierda; y en la gasometría 
arterial encontramos un pH 7.52 con insuficiencia respiratoria parcial.
Ante la sospecha de hemorragia interna, se solicita TAC Abdominal 
urgente que arroja la siguiente conclusión:
“Derrame pleural izquierdo en abundante cantidad.
Hipodensidades de contornos no definidos que llegan al hilio esplénico 
en el polo superior y porción media del bazo compatible con laceracio-
nes. Líquido que rodea el polo superior del bazo en moderada cantidad.
Líquido subfrénico en escasa cantidad y líquido en la pelvis en moderada 
cantidad.
Líquido en el subhepático izquierdo en moderada cantidad.
Conclusión: Laceraciones del bazo tipo IV con hemoperitoneo.”
Tras ver la gravedad del cuadro, se interconsulta con cirujano de guardia 
el cual decide traslado de la paciente a quirófano para intervención 
urgente por rotura esplénica y hemoperitoneo. Se realiza esplenecto-
mía completa y lavado de cavidad abdominal colocando dos drenajes 
de Jackson-Pratt. En la intervención se precisa de 4 concentrados de 
hematíes, uno de plaquetas, dos de plasma, 1 g de ácido tranexámico, 
20 mg de vitamina K y 1200 unidades de Prothomplex.
Una vez en planta la paciente se mantiene estable, con buenas tensiones, 
apirética y sin dolor, siendo dada de alta a los 10 días.

CONCLUSIONES:
Recordar la Hemoglobinuria Paroxística Nocturna como un tipo de 
anemia hemolítica, la cual conlleva a una hemólisis intravascular con 
tendencia a la anemia y trombosis (complicación más frecuente y 
principal causa de muerte). Por ello, es un factor de riesgo de rotura 
esplénica espontánea atraumática. Otras complicaciones especial-
mente graves de la enfermedad sería la hipertensión pulmonar y la 
insuficiencia renal crónica.
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P-1890
DEBILIDAD, ASTENIA Y MIALGIAS.  
DIAGNÓSTICO ALGO MENOS HABITUAL

J Amor Valero, D Sirvent Barba, S Martín Morcillo, M Aparicio Marban, 
N Sanz Vela, S De Casas Albendea
Centro de Salud Navas Del Rey. Consultorio de Chapinería. Madrid

Palabras clave: hipokalemia-acidosis metabólica-diagnóstico

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor muscular y debilidad.
Antecedentes personales: Acidosis tubular renal, hipoacusia y li-
tiasis renal bilateral.
Tratamiento habitual: Citrato potásico 2 comprimidos en desayuno, 
comida y cena.
Enfermedad actual: Acude a urgencias por cuadro de 24 horas de 
evolución de malestar general, astenia y debilidad acompañada de 
dolor muscular. No presenta vómitos ni diarrea. En los días previos 
refiere cuadro catarral con sintomatología leve (tos, aumento de mu-
cosidad y estornudos). No ha tomado ninguna medicación diferente 
a las habituales. En la revisión previa en consulta de nefrología se 
pautó citrato potásico por tendencia a hipopotasemia e hipocitraturia.
Exploración física: Tensión arterial 110/64 mmHg, frecuencia car-
diaca 97 latidos por minuto. Consciente, orientada, buen estado ge-
neral, buena coloración de piel y mucosas, afebril, alerta. Eupneica. 
Sin lesiones cutáneas. Pulso carotídeo rítmico y simétrico sin aumento 
de presión venosa yugular. Auscultación cardiopulmonar: Tonos cardia-
cos rítmicos sin soplos ni extratonos. Murmullo vesicular conservado. 
Abdomen blando, depresible, no doloroso. Ruidos hidroaéreos con-
servados. No masas ni megalias. No signos de irritación peritoneal. 
Extremidades inferiores sin edemas ni signos de trombosis venosa 
profunda. Pulsos periféricos presentes.
Pruebas complementarias:
Analítica:
• Potasio 1,9 mmol/L.
• Gasometría venosa: pH 7,11 pO2 33 pCO2 29 Bicarbonato 9,2.
• Resto de bioquímica, hemograma y coagulación dentro de la nor-
malidad.
Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 78 lpm, eje normal sin alteraciones 
de la repolarización.
Radiografía de tórax: Sin presencia de infiltrados ni derrame en campos 
pulmonares.
Sospecha diagnóstica: Debilidad muscular y astenia en relación con 
hipopotasemia grave en probable relación con acidosis tubular renal.
Diagnóstico diferencial: El cuadro clínico que presenta la paciente 
puede tener diferentes posibilidades diagnósticas. La sintomatología 
de astenia, mialgias y debilidad, se asocian a diversos procesos pero 
su inicio reciente, descartadas causas como fatiga secundaria a ejer-
cicio o dolor postraumático, podría orientar a un posible cuadro vírico 

o un proceso miopático de inicio brusco (lo cual no es frecuente). En la 
analítica presenta hipopotasemia y acidosis metabólica. Respecto a la 
hipopotasemia, en ausencia de déficit severo en la ingesta de potasio 
en la dieta (descartado razonablemente en ausencia de un estado de 
desnutrición) o de pérdidas gastrointestinales importantes (que la 
paciente no refiere) deberíamos considerar como posibles orígenes el 
tratamiento farmacológico (diuréticos, betaagonistas, insulina, laxan-
tes o aminoglucosidos) o estados de hemodilucion. La situación de aci-
dosis metabólica, sin deterioro de función renal, deberían considerarse 
situaciones de cetoacidosis diabética, cuadro séptico, rabdomiolisis 
severa o ingesta de tóxicos.
Evolución: La paciente ingresa desde urgencias en UCI para vigilancia 
electrocardiográfica y tratamiento mediante reposición hidroelectro-
lítica a través de catéter central. Una vez iniciado el tratamiento, las 
alteraciones hidroelectrolíticas se corrigieron así como la situación 
de acidosis metabólica y la sintomatología de debilidad y mialgias 
desapareció. En planta, la paciente continuó con reposición oral de 
electrolitos corrigiéndose por completo las alteraciones del medio 
interno y la sintomatología neuromuscular. Finalmente fue dada de 
alta con citrato potásico asociado a ácido cítrico (Uralyt urato) cada 8 
horas con seguimiento en consulta de Nefrología.
Juicio clínico: Parálisis periódica secundaria a hipopotasemia grave 
en relación con acidosis tubular renal de probable herencia autosómica 
recesiva y acidosis metabólica grave secundaria.

CONCLUSIONES:
La paciente presenta un cuadro de paralisis periodica secundaria a hi-
popotasemia grave secundaria a un trastorno de base (acidosis tubular 
renal) en el que existe una pérdida anormal de bicarbonato y potasio 
por vía renal. El tratamiento inicial del cuadro consiste en la correc-
ción de las alteraciones metabólicas y en el aporte de potasio. Debe 
prestarse especial atención a la aparición de arritmias secundarias a 
este trastorno. Es importante hacer un correcto enfoque diagnóstico 
del cuadro para poder adaptar la terapia a la situación clínica.
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P-1891
SIEMPRE ALERTA AL MIXEDEMA

MC Moral Merchán, MM De Dios Rodríguez, V López Fernández
Hospital Regional Universitario de Málaga

Palabras clave: mixedema-edema-hipotermia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 44 años. Institucionalizado en centro psiquiátrico. Dependien-
te para actividades básicas de la vida diaria. Encefalopatía connatal, 
disfunción centroencefálica con hipsarrítmica y atrofia frontal bilateral, 
trastorno del desarrollo psicomotriz. Epilepsia parcial atípica. Traído a 
urgencias por cuadro de una semana de evolución con edematización 
generalizada de predominio en cara, extremidades superiores (MMSS) 
e inferiores (MMII), hematomas en MMII, decaimiento e hipotermia. 
Hace 4 días diagnosticado de cuadro de infección respiratoria. Explo-
ración: regular estado general, consciente, desorientado. Apertura 
ocular espontánea. Respuesta al dolor con gemidos. Sequedad de 
piel y mucosas. Eupneico en reposo. Estable hemodinámicamente. TA 
129/80 mmHg, FC 75 lpm, Saturación de O2 basal 99%. T.ª 32 ºC. Cara: 
edematización labial y palpebral, macroglosia, edema de úvula. ACP: 
tonos rítmicos, netos. No soplos. Hipoventilación generalizada. ABD: 
excavado, defensa voluntaria. No doloroso a palpación. No signos de 
irritación peritoneal. MMII: hematomas, edematización ambos pies. 
MMSS: edematización ambas manos. Analítica sanguínea: Hemog-
lobina 12.7, plaquetas 35.000, leucocitos 5.300, neutrófilos 5.000, TP 
108%, glucosa 79, creatinina 0.43, sodio 137, potasio 5.55, AST 301, 
ALT 212, GGT 10, FA 71, BT 0.26, proteínas totales 4.76, albúmina 2.21, 
PCR 36.1. Gasometría venosa: pH 7.27, pCO2 59.2, HCO3 26.8. Rx tórax: 
patrón intersticial difuso, derrame pleural bilateral. TAC cráneo: no se 
observan alteraciones agudas a nivel SNC. Frotis sanguíneo con técnica 
MGG: neutrofilia con desviación izquierda, refuerzo de la granulación. 
Linfocitos activados. Trombopenia comprobada. Ecocardiograma: de-
rrame pericárdico leve, sin cardiopatía estructural. TAC abdominal: 
hepatopatía crónica, ascitis. Ante la sospecha de cuadro compatible 
con crisis mixedematosa, solicitamos al laboratorio determinación de 
TSH, e instauramos tratamiento con hidrocortisona y levotiroxina, sin 
esperar resultados ya que no se analiza de urgencia la determinación 
de perfil tiroideo. Valorado por Medicina Interna, ingresa a su cargo. 
Inicialmente evolución tórpida con oligoanuria. Con posterior mejoría 
progresiva en días posteriores. TSH: 10.65, T4L y T3L pendientes. Al 
alta afebril, estable hemodinámicamente, asintomático. Diagnóstico: 
Crisis mixedematosa, hipotiroidismo. Infección respiratoria no conden-
sante, probable distress respiratorio y sepsis secundaria. Trombopenia 
de origen infeccioso.

CONCLUSIONES:
La crisis mixedematosa es una emergencia médica. Suele precipitarse 
por un factor desencadenante. Tiene una elevada mortalidad (20-25%), 
especialmente en ancianos y pacientes con complicaciones cardiacas, 
disminución del estado de conciencia, hipotermia persistente y sepsis. 
El diagnóstico en urgencias es fundamentalmente clínico. Las explo-
raciones complementarias urgentes ayudan a valorar la gravedad del 
cuadro pero no lo confirman. El objetivo es el diagnóstico precoz e 
instauración de tratamiento multifactorial intensivo, ya que mejoramos 
con ello el pronóstico.
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P-1892
NO TODO ES LO QUE PARECE:  
DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR  
AL DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA DE CÁNCER MAMA

J Portela Gutiérrez, B La Rosa Salas, F Ferragut Lloret, P Faba Martín,  
JC Villa Guzmán, D Jiménez Duque
Hospital General Universitario de Ciudad Real

Palabras clave: disnea-cáncer-mama

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 44 años que acude por disnea.
Como antecedentes personales relevantes presenta HTA y lumbociática 
reciente.
EF: TA: 121/85 FC: 125 lpm. Frecuencia respiratoria: 38 rpm. Satu-
ración O2 con mascarilla reservorio FiO2 1’0, 15 lpm: 93%. Regular 
estado general. Consciente y orientada en las 3 esferas. No focalidad 
neurológica. Bien hidratada y perfundida, buena coloración de piel y 
mucosas. No alteraciones a nivel de cabeza y cuello. Tórax: AC: Rítmica, 
sin soplos. AP: MVC, sin claros ruidos sobreañadidos aunque tendiente 
a hipoventilación. Presenta, en mama izquierda, lesión de aspecto 
cicatricial en zona areolar y atravesando el pezón con retracción del 
mismo, sin signos inflamatorios agudos ni supurativos. Exploración 
abdominal sin hallazgos. MMII: Edemas maleolares con fóvea. No 
signos inflamatorios agudos.
Presenta ECG con taquicardia sinusal a 125 lpm sin signos de isquemia 
aguda. La radiografía tórax muestra Infiltrados nodulares/algodonosos 
bilaterales, no claramente alveolares. Derrame pleural bilateral. Analí-
ticamente destaca leucocitosis de 22000/mcl con desviación izquierda 
(segmentados 17400/mcl) sin otras alteraciones en la serie blanca. Hb 
14 g/dL con VCM 82 fl. Trombocitosis de 630.000 plaquetas/mcl. En 
coagulación muestra Fibrinogeno de 710 mg/dL y Dimero D de 1145. 
Glucosa, urea y función renal dentro de la normalidad. Alteraciones 
a nivel enzimático con GOT/GPT 24/96 UI/L Amilasa 26 UI/L LDH 890 
UI/L CPK 4776 UI/L Ck-MB 162.83 ng/mL. Además Trop I 0’190 ng/ml. 
No alteraciones iónicas. En gasometría arterial: pH 7.47, pCO2 26 pO2 
45 (HCO3-) 18.9% Sat.Oxígeno 84% Láctico 15.
AngioTC arterias pulmonares: Masa irregular mama izquierda 31 x 26 
mm y adenopatias axilares-retropectorales ipsilaterales, las mayores 
de 14 mm, a descartar neoplasia mamaria. No signos de TEP. Patrón 
consolidativo extenso y sublobar en LM, LID, língula y LII con bronco-
grama aéreo e infiltrados parcheados en vidrio deslustrado en campos 
superiores. Engrosamiento irregular en septos interlobulillares (LII).
Ecocardiograma transtorácico sin alteraciones.
Juicio clínico: probable neoplasia primaria mama. Probables metás-
tasis óseas. Fractura patológica hombro izquierdo. Insuficiencia respi-
ratoria aguda (bronconeumonía bilateral +/– linfangitis carcinomatosa).

Evolución: Se trata de una mujer de 44 años sin antecedentes relevan-
tes que acude al servicio de urgencias por disnea de reposo, taquipnea 
y trabajo respiratorio sin claro origen. La primera opción diagnóstica 
que planteamos es el tromboembolismo pulmonar debido a la clínica 
presentada (disnea, taquipnea, taquicardia, elevación reactantes de 
fase aguda, alteraciones marcadores cardíacos...) Durante la explora-
ción física objetivamos lesión a nivel mamario izquierdo, claramente 
patológico, que nos hace sospechar, situación oncológica de base no 
filiada. Refiere dicha lesión desde hace 2 meses por la cuál no ha-
bía consultado. Además durante la movilización, se produce fractura 
de hombro izquierdo. Con todos estos hallazgos, se solicita AngioTC 
urgente que muestra patrón bilateral compatible con bronconeumo-
patía infecciosa o linfangitis carcinomatosa. Confirma lesión mamaria 
y fractura de probable origen patológico en hombro izquierdo. Tras 
consulta con Oncología Médica, decide filiación histológica mama-
ria confirmando origen tumoral. Debido a la insuficiencia respiratoria 
grave, la paciente ingresa en unidad de cuidados críticos donde acaba 
falleciendo por fallo respiratorio a las 2 semanas de iniciar el trata-
miento quimioterápico.

CONCLUSIONES:
Con este caso al que nos enfrentamos en la urgencia de nuestro hos-
pital nos parece importante recordar la importancia de los servicios 
de urgencias para un primer diagnóstico de sospecha. Es fundamental 
una exploración física adecuada para la correcta orientación clínica 
y un rápido diagnóstico definitivo. Tras revisar la literatura, A. Lana 
et al. describen como en los SUH, se diagnostican de sospecha hasta 
un 7-10% de los cánceres. Niveles similares a otras especialidades 
como Digestivo, Urología o Ginecología. Comprobamos también, una 
baja tasa de diagnóstico de sospecha de cáncer de mama a través del 
SUH, siendo éste más frecuentemente diagnosticado en servicios como 
Atención Primaria, Ginecología o Cirugía General. Destacar también 
cómo la realización de Angio TC por sospecha de TEP, en muchas 
ocasiones puede orientarnos hacia otros diagnósticos que nos ayuden 
en el manejo del paciente.
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P-1893
MUJER DE 45 AÑOS, CON CEFALEA INTENSA DE RECIENTE 
APARICIÓN, HABLA INCOHERENTE Y DESORIENTACIÓN

A Fernández Callejón, I Fernández Callejón, V Becerra Mayor
Hospital La Línea. Cádiz

Palabras clave: cefalea-desorientación-tóxicos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Paciente mujer de 45 años de edad, sin an-
tecedentes patológicos de interés, salvo fumadora de 1 paquete diario, 
bebedora moderada y antecedentes de consumo de tóxicos. Enferme-
dad actual Paciente acude al Servicio de Urgencias por cefalea intensa 
de 2 días de evolución que se ha ido intensificando progresivamente. 
Refiere náuseas y mareos acompañantes. Hace 9 días la diagnosticaron 
de sinusitis. No fiebre. El familiar que la acompaña refiere que tiene 
un habla incoherente y con desorientación que empezó esa misma ma-
ñana, incluso no reconoce a los familiares. No ha sufrido traumatismo 
craneal previo. Niega ingesta de tóxicos, aunque al hablar con los hijos 
estos manifiestan consumo de cocaína e ingesta de alcohol dos días 
antes. Exploración física Regular estado general, desorientada en las 
tres esferas con tendencia al sueño. Bien hidratada y normo perfundida. 
Eupneica en reposo. Afebril, sin exantemas ni petequias, sin signos 
de meningismo. Tensión arterial: 140/80 mmHg. Auscultación cardio-
respiratoria normal. Abdomen anodino. Extremidades sin hallazgos 
de interés. Neurológico: Glasgow 14/15, bradipsiquia, pupilas isocó-
ricas y normorreactivas a la luz, pares craneales conservados, fuerza 
y sensibilidad conservadas. Exploraciones complementarias Analíti-
ca: Hemograma: hemoglobina 9.3 g/dL, hematocrito 32%, leucocitos 
13.800 x10^3/µL, plaquetas 474.000 x10^3/µL. Bioquímica: glucosa 
120 mg/dL, creatinina 0.51 mg/dL, sodio 139 mEq/L. PCR 35.9 mg/L. 
Coagulación: Tiempo de Protrombina 11.5 seg, Fibrinógeno 557 mg/
dL. Orina: positivo en prueba de tóxicos a Cocaína. ECG: ritmo sinusal 
a 80 lpm, PR normal, sin alteraciones a nivel del segmento ST. TAC 
CRANEAL: hematoma temporooccipital izquierdo abierto a sistema ven-
tricular con componente subaracnoideo a nivel de surcos, hoz cerebral 
y posiblemente en el tentorio. Se observa marcado edema perilesional 
mostrando, en algunas zonas, aspecto digitiforme, por lo que no se 
descarta lesión ocupante de espacio subyacente. En su conjunto hema-
toma área de edema de unos 8x4.5 cm. Se aprecia efecto compresivo 
sobre el mesencéfalo y discreta hidrocefalia secundaria. Radiografía 
tórax: Sin hallazgos. Juicio clínico: • Hematoma intraparenquimatoso 
temporooccipital izquierdo con extensión a sistema ventricular. • He-
matoma subdural interhemisférico en Hoz cerebral. Evolución clínica/ 
terapéutica Tras el diagnóstico radiológico por TAC se interconsulta 
con Neurocirugía que indican ingreso de la paciente a su cargo para 
realizar Angio-TC y RM craneal para completar el estudio. Se concluye 
estudio vascular negativo. La paciente se encuentra neurológicamente 
estable, salvo que mantiene la afasia. Tras la evaluación, se decide que 

no procede el tratamiento quirúrgico actualmente. Ante la localización 
del hematoma (periférico), su tamaño y la edad del paciente, lo que 
procede por protocolo es vigilancia estrecha a cargo de la unidad de 
ictus. Se interconsulta con el servicio de neurología y se acuerda el 
ingreso a su cargo.

CONCLUSIONES:
La hemorragia intraparenquimatosa es una colección de sangre dentro 
del parénquima cerebral, producida por una rotura vascular no trau-
mática. En función de la causa que origine el sangrado, se clasifica en 
primarias, son las más frecuentes y se deben a la rotura de cualquier 
vaso de la red vascular normal del encéfalo, cuya pared se ha debilitado 
por procesos degenerativos secundarios a la hipertensión arterial o 
a la angiopatía amiloide y las secundarias que están producidas por 
la rotura de vasos congénitamente anormales, neoformados o con 
alteraciones de su pared o por alteraciones de la coagulación, y se 
asocian a procesos como tumores, malformaciones arteriovenosas, 
alteraciones de la coagulación, abuso de drogas (como es el caso de 
nuestra paciente) o sangrados en el interior de la isquemia. La hemorra-
gia intraparenquimatosa representa el 10-15% de todos los ictus, pero 
condiciona un peor pronóstico, con tasas elevadas de morbi-mortalidad. 
La incidencia de la hemorragia intraparenquimatosa tiende a aumentar 
a pesar del mejor control de los factores de riesgo.
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P-1894
MUJER DE 50 AÑOS, CON DOLOR LUMBAR DE UN MES  
DE EVOLUCIÓN REFRACTARIA A VARIOS TRATAMIENTOS

A Fernández Callejón, O Gómez Nieves, I Fernández Callejón
Hospital La Línea. Cádiz

Palabras clave: lumbalgia-fiebre-disuria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Mujer de 50 años, con antecedentes de obesidad, 
hipertensión, diabetes, hematoma temporal izquierdo, en tratamiento 
con antihipertensivos, antidiabéticos, acido acetilsalicílico y leveti-
racetam. Acude a Urgencias por referir dolor lumbar desde hace un 
mes aproximadamente que no mejora a pesar de varios tratamientos 
prescritos en su centro de salud tanto vía oral como intramuscular por 
lo que dada la no mejoría decide acudir a Urgencias refiriendo dolor 
lumbar aunque más intenso a nivel paralumbar izquierdo/ fosa renal 
izquierda que se irradia hacia hemiabdomen izquierdo, con nauseas, 
síndrome miccional y sensación febril no termometrada en los últimos 
7 días. Exploración y Pruebas Complementarias: Regular estado gene-
ral. Palidez cutánea. Eupneica. Afebril. Hemodinámicamente estable. 
Auscultación cardiorespiratoria normal. Abdomen blando y depresible, 
con masa palpable a nivel de hemiabdomen izquierdo, doloroso a la 
palpación a dicho nivel y fosa ilíaca izquierda. Analítica: Hemoglobina 
9.20 g/dl, leucocitos 18.2x10^9/L con 81% de polimorfonucleares. 
Fibrinógeno 1029. Glucosa 137 mg/dl, urea 31 mg/dl, creatinina 0.84 
mg/dl, PCR 185, PCT 0.20. Sedimento: leucocitos 500, hematíes 250, 
nitritos positivo. Radiografía abdomen normal. TAC abdomen: Riñón 
izquierdo muy aumentado de tamaño, con dilatación pielocalicial muy 
severa con adelgazamiento cortical. Presenta cambio de calibre a 
nivel de uréter proximal en unión pieloureteral, donde se evidencia 
imagen realzada en su interior, resto de uréter de calibre normal y 
sin litiasis. Presencia de bandas de edema perirrenal. Presencia de 
adenopatías patológicas retroperitoneales de hasta 2x4 cm la mayor 
en localización paraórtica. Riñón derecho presenta litiasis, sin ecta-
sia. Juicio Clínico: Pionefrosis renal izquierda. Litiasis renal derecha 
sin ectasia. Diagnóstico Diferencial: Lumbalgia. Cólico renoureteral. 
Diverticulitis. Enfermedad inflamatoria intestinal. Patología aórtica. 
Patología ginecológica.

CONCLUSIONES:
En el caso de esta paciente, se comentó caso con Urología que tras 
valoración se concluye que se trata de una Pionefrosis por estenosis 
pieloureteral, se inicia tratamiento con con Amoxicilina-clavulánico y 
Gentamicina y posteriormente se procedió a tratamiento quirúrgico con 
nefrostomía y drenaje a nivel de riñón izquierdo, drenándose varios 
litros de contenido purulento y colocación de doble J a nivel de riñón 
derecho por litiasis.

P-1895
PSICOSIS EN ENFERMEDADES RARAS

V López García de Longoria, F Oltra Hostalet, M Botello Borrego,  
A Pérez Vázquez, C Navarro Busto
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: psicosis-encefalitis-rituximab

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta e historia clínica: Mujer de 23 años con único ante-
cedente personal de interés hipotiroidismo en tratamiento sustitutivo; 
niega hábitos tóxicos, salvo bebedora social. Como antecedente previo 
psiquiátrico: sintomatología ansiosa en seguimiento por psiquiatra 
privado un mes previo; se pautó inicialmente tratamiento con loraze-
pam y se llegó al diagnóstico de transtorno disociativo vs psicótico. 
Posteriormente el día anterior a su llegada a urgencias hospitalarias 
se inició olanzapina. Acude inicialmente a urgencias psiquiátricas, 
traida por familiares por alteraciones conductuales desde hacía un 
mes tipo: desconfianza, pensamientos que la están vigilando. Cuadro 
de agitación psicomotriz secundaria a experiencias extrañas: “en la 
radio oía letras modificadas haciendo referencia a ella y a su familia”. 
Interrogando a familiares, hacen referencia a cuadros de movimientos 
oculares inexplicados, sensación disestésicas y crisis de ausencias, 
motivo por el cual se interconsulta con urgencias médicas para descar-
tar organicidad. Se realiza TAC craneal, analítica general, sedimento de 
orina y hormonas tiroideas normales, se contacta con Neurología que 
indica ingreso en su unidad para continuar estudio. Evolución: Durante 
su estancia en planta, comienza a desarrollar alteraciones afásicas, 
dificultad para nominar objetos de bajo uso de frecuencia, dificultad 
para obedecer órdenes complejas y repetir palabras largas. Se realiza 
durante el ingreso RNM de cráneo: sin alteraciones, Serología VHB, 
VHI, T. pallidium, Ac antineuronales, antitiroglobulinas: negativos. Estu-
dio de LCR: bioquímica básica normal, PCR enterovirus, VHS y varicella: 
negativos. Bandas oligoclonales de IG positivas. Se solicita EEG siendo 
patológico y sugestivo de encefalitis autoinmune, motivo por el cual se 
solicita estudio de anticuerpos NMDA, AMPA, GABA, LGT1; CASPR2, 
GAD 65. Se obtiene positividad débil en suero y positivo en LCR para 
anticuerpos anti receptor de glutamato. Juicio clínico: Encefalitis por 
anticuerpo antireceptor de glutamato tipo NMDA.
La paciente comienza con tratamiento corticoideo con respuesta mo-
derada, motivo por el cúal se comienza tratamiento con Rituximab 600 
mg en principio en 4 ciclos. Desde la segunda dosis de Rituximab, la 
respuesta es excelente con mejoría casi completa de la capacidad para 
expresarse, leer y comprender, dándose de alta por tanto. Actualmente 
pendiente de dos nuevos ciclos de Rituximab y enseguimiento por 
hospital de día y consultas externas de Neurología. Se encuentra en 
tratamiento actual con anticomiciales, Vitamina D y acido fólico por 
Hipovitaminosis y déficit de ácido fólico secundarios al tratamiento 
con Rituximab.
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Durante su ingreso se realizó estudio de Ecografía tiroides, TAC ab-
domen y pelvis y exploraciones ginecológicas varias, identificándose 
una masa quística en ovario izquierdo sin características de teratoma 
y descartándose patología tumoral por Ginecología en revisiones pos-
teriores. Ecografía mamaria: nódulo ovalado sólido e hipogénico sin 
datos de malignidad.

CONCLUSIONES:
La Encefalitis por anticuerpos antireceptor de NMDA es una entidad 
que acontece principalmente en adultos jóvenes y con una prevalencia 
4 veces mas elevada en mujeres que en hombres. Se asocia en el 
caso de mujeres, a patología tumoral tiroidea, ginecológicas (ovario 
y mama), colon y neuroblastomas. Debe considerarse en pacientes 
jóvenes con manifestaciones psiquiátricas subagudas(transtornos psi-
cóticos, alucinaciones, manía y agitación) aletraciones del lenguaje, de 
memoria, movimientos anormales y alteraciones autonómicas.
Esta encefalitis es una enfermedad recientemente caracterizada, 
pero, de acuerdo a los datos disponibles, relativamente frecuente. 
Clínicamente bien definida, por lo que la sospecha temprana de esta 
enfermedad hará posible un diagnóstico definitivo y la instauración 
de un tratamiento precoz, que en la mayoría de los casos lleva a re-
versibilidad de los síntomas, aunque de forma lenta. Gracias a éste 
caso, en el Hospital Macarena se diagnosticaron 3 nuevos casos en 
el siguiente año.

P-1896
CÓDIGO ICTUS FARMACOLÓGICO

M Javierre Loris, C Garcés San José, J Velilla Moliner,  
A Herrer Castejón, B Gros Bañeres, E Bustamante Rodríguez
Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Palabras clave: ictus-parkinson-afasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 80 años con antecedentes de DM, C. isquémica crónica re-
vascularizada (stent en Descendente Anterior) y Enfermedad de parkin-
son. Colecistectomizado e intervenido de prótesis de rodilla izquierda.
En tratamiento con Metformina, AAS,Carvedilol,Atorvastatina, Le-
vodopa/Carbidopa.
Se remite con activación extrahospitalaria de Código ictus por presen-
tar episodio de afasia, disminución del nivel de conciencia y alteracio-
nes motoras en extremidades derechas.
Relataba la familia que el paciente había realizado durante la mañana sus 
actividades habituales y al despertarlo tras la siesta describen dificultad 
para articular palabras, somnolencia y torpeza de extremidades derechas.
A su llegada a urgencias paciente con Glasgow 3 (ocular) 3 (verbal) 6 
(Motor), Afasia motora con movilización espontánea de las 4 extre-
midades, Reflejos Musculares Profundos 2/5, Reflejo cutáneoplantar 
flexor bilateral y rigidez de predominio en extremidades superiores.
AC: Rítmica sin soplos, AP: Normoventilación, Abdomen: Blando, de-
presible no doloroso con peristaltismo normal, EEII: Sin edemas ni 
signos de TVP y pulsos femorales palpables.
Se realiza TAC cerebral urgente sin alteraciones agudas, ECG: con 
ritmo sinusal sin alteraciones de repolarización y analítica completa 
dentro de la normalidad.
Acude posteriormente su esposa que comenta varios días de epigas-
tralgia valorado en atención primaria habiéndose iniciado el tratamien-
to con Levogastrol© (Levosulpirida) hacia 36 horas.
Con la sospecha de parkinsonismo como efecto secundario de levosul-
pirida se solicita colaboración con el servicio de neurología. Se decide 
no administrar biperideno por riesgo de agitación y empeoramiento de 
confusión mental y pasa a sala de observación con fluidoterapia hasta 
remisión de efecto farmacológico.
Tras 12 horas de supresión de levosulpirida el paciente recuperó nivel 
de conciencia, fluidez verbal y quedó asintomático por lo que fue dado 
de alta a domicilio.

CONCLUSIONES:
Hay fármacos de amplio uso en los servicios de urgencias como halope-
ridol, metoclopramida, sulpirida, levosulpirida, domperidona… utilizados 
de forma frecuente sin tener en cuenta los antecedentes. Fundamental-
mente los pacientes con Enfermedad de parkinson, son pacientes en los 
que debemos tener mayor precaución a la hora de añadir tratamiento 
por las interacciones y frecuentes efectos secundarios farmacológicos.
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P-1898
DOCTORA, ¿POR QUÉ ESTOY TAN AMARILLO?

I Maté Calvo, C Gimeno Galindo, R Gómez Guerra, I Gefaell Larrondo,  
JJ Gutiérrez Cuevas, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: ictericia-hepatopatía-virus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 57 años sin alergias medicamentosas conocidas. Diabético 
tipo 2, fumador de 20 cigarrillos día y consumo ocasional de alcohol. 
Tratamiento habitual con insulina y antidiabéticos orales.
Acude a Urgencias por cuadro de coloración amarillenta de piel y 
mucosas, sin poder precisar tiempo de evolución, acompañado en días 
previos de cuadro pseudogripal de 24-48 horas de evolución. Refiere 
molestias abdominales con coluria y acolia. No fiebre, no nauseas ni 
vómitos.
En anamnesis dirigida niega cambios en tratamiento habitual, no inges-
ta de productos hepatotóxicos, de herboristería ni setas. No familiares 
con cuadro similar, no viajes recientes ni contactos de riesgo.
En la exploración física: afebril, TA 159/100, FC 114 lpm. Ictericia de 
piel y mucosas muy llamativa. No flapping, no temblor, no datos de 
encefalopatía. Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen blando 
y depresible, doloroso a la palpación en hipocondrio derecho, dudosa 
hepatomegalia de un través de dedo. Ruidos hidroaéreos presentes. 
No signos de irritación peritoneal. No edemas en miembros inferiores.
Analítica en Urgencias: Hemograma y coagulación normales, gasome-
tría sin alteraciones. Bioquímica: Glucosa 254mg/dl, Creatinina 0.80 
mg/dl, Sodio 131mmol/L, K 5mmol/L, Lactato 2.17 mmol/L, Amonio 23, 
Bilirrubina total 11.8 mg/dl, Bilirrubina conjugada 9.9 mg/dl, GPT 756 
U/L, GOT 443 U/L, GGT 687 U/L, Fosfatasa alcalina 557 U/L, Amilasa 
68U/L, Lipasa 629 U/L, PCR 22.7 mg/L.
Ante patrón de citolisis con colestasis no disociada, a expensas de 
bilirrubina conjugada, se comenta caso con radiólogo para descartar 
causa obstructiva. Se realiza ecografía en la que se evidencian datos 
de hepatopatía crónica, vesícula de paredes marcadamente difusas 
sugestiva de adenomiomatosis y signos ecográficos de pancreatitis 
aguda; así como discreta cuantía de líquido libre perihepático.
Se decide ingreso a cargo de Digestivo para completar estudio de 
hepatopatía en paciente que presenta citolisis con patrón de colestasis 
y elevación leve de lipasa.
Analítica en planta: Bilirrubina total 19.9 mg/dl, Bilirrubina conjugada 
15.9 mg/dl, GPT 1713 U/L, GOT 1346 U/L, Fosfatasa alcalina 415 U/L, 
Lipasa 200 U/L, actividad de protrombina 65%, INR 1.25. Resto de 
analítica sin alteraciones.
Digestivo amplía estudio con TAC abdominal y Colangio-RMN con 
hallazgos sugestivos de adenomiomatosis, colecistitis crónica con 
adenopatías locorregionales con algún ganglio prominente y ascitis 
con líquido peirhepático y periesplénico.

Se solicita estudio del perfil férrico, proteinograma e inmunoglobulinas, 
marcadores tumorales, serologías (VIH, VHA, VHB. VHC, VHE, sífilis, 
CMV, VEB, VHS), estudio hormonal y estudio de autoinmunidad.
Diagnósticos definitivos:
-Hepatitis aguda colestásica grave por VHE (IgM VHE +) sin fallo hepá-
tico en el momento actual. Se descarta origen obstructivo.
-Adenomatosis vesicular versus colecistitis crónica en posible relación 
al contexto de hepatitis.
El diagnóstico se confirma con biopsia hepática y carga viral del virus 
de hepatitis E. Se mantiene tratamiento de soporte, así como segui-
miento estrecho clínico y analítico. Aunque en general la clínica de 
la hepatitis E suele ser autolimitada, en algunos casos puede dar 
lugar a fallo hepático fulminante. Por este motivo el caso se pone en 
conocimiento de la Unidad de Trasplante por si el paciente presentara 
fallo hepático durante su evolución.

CONCLUSIONES:
La hepatitis E es una infección muy prevalente a nivel mundial, espe-
cialmente es países en vías de desarrollo. Su principal vía de transmi-
sión es fecal-oral y, de manera menos frecuente, la trasmisión puede 
ser parenteral o vertical. En países desarrollados la hepatitis E es infre-
cuente y solo hay casos esporádicos, de origen animal, generalmente 
por consumo de carne poco cocinada y no relacionados con la conta-
minación del agua. La clínica de la hepatitis E suele ser autolimitada, 
pero en algunos casos puede dar lugar a fallo hepático fulminante. No 
se dispone en la actualidad tratamiento específico para la hepatitis E. 
Pese a que recientemente hemos presenciado un brote de hepatitis A, 
no podemos olvidarnos de la hepatitis E que, aunque más infrecuente, 
también puede aparecer de forma esporádica en países desarrollados.
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P-1899
BEZOAR COMO CAUSA DE OBSTRUCCIÓN INTESTINAL

C Expósito Molinero (1), MI Arias de Saavedra Criado (1),  
L Calderón Frapolli (2)
(1) Hospital Civil de Málaga. (2) Hospital Regional Universitario de Málaga

Palabras clave: obstrucción intestinal-bezoares-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 49 años, sin antecedentes personales de interés. No fumador 
ni bebedor. Intervenido de oído derecho. Acude a urgencias por dolor 
abdominal de 10 días de evolución, localizado a nivel de mesogastrio, 
junto con anorexia, náuseas, vómitos e interrupción del hábito intes-
tinal durante esos 10 días previos. Sin tránsito a gases en las últimas 
24 horas. Acudió previamente a urgencias siendo diagnósticado de 
cólico biliar, pero debido a la persistencia de síntomas decidió acudir 
de nuevo.
A la exploración física destaca un abdomen distendido, blando y depre-
sible, timpánico, ligeramente doloroso a la palpación de mesogastrio, 
con defensa voluntaria sin signos de irritación peritoneal.
Se realiza análisis de sangre donde solamente destaca leve elevación 
de transaminasas con patrón colestásico. En radiografía de abdomen se 
observa dilatación de asas intestinales sin presencia de gas distal. De-
bido a la sospecha de obstrucción intestinal se realiza TAC de abdomen 
con contraste, cuyo resultado es el siguiente: dilatación de intestino 
delgado con niveles hidroaéreos. Se observa imagen heterogénea con 
gas y con pseudocápsula hiperdensa a nivel de íleon, con cambio de 
calibre a este nivel. Este hallazgo podría corresponder a un bezoar.
El paciente pasa al área de observación donde se realiza infusión de 3l 
Coca-Cola mediante sondaje nasogástrico durante 12 horas. Ingresa en 
planta de Cirugía General. Durante el ingreso se instaura tratamiento 
conservador con fármacos procinéticos con evolución satisfactoria, 
expulsando por vía fecal el bezoar, y con adecuado tránsito de la ingesta 
oral previo al alta.

CONCLUSIONES:
Las propiedades corrosivas de la Coca-Cola son muy conocidas y 
aprovechadas. En el medio sanitario, la Coca-Cola se emplea para 
desobstruir sondas de alimentación y para prevenir la obstrucción de 
prótesis esofágicas por restos de alimentos. De forma análoga, se ha 
administrado con éxito como tratamiento de impactación esofágica. 
En conclusión, la Coca-Cola puede ser una alternativa eficaz, segura, 
sencilla y barata en el manejo conservador del bezoar, que en el caso 
de nuestro paciente probablemente influyó en la reducción del tamaño 
y facilitó la posterior expulsión por vía fecal.

P-1900
COREA COMO COMPLICACIÓN DE DIABETES MELLITUS

JM Fernández Núñez (1), MJ Calderón Falcón (2), C De Vera Guillén (1),  
R Peinado Clemens (1), R Regueira González (1), MC García Cáceres (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Infanta Cristina. Complejo Hospitalario 
Universitario de Badajoz. (2) Servicio de Urgencias. Hospital Perpetuo Socorro. 
Badajoz

Palabras clave: corea-diabetes mellitus-hiperglucemia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
La hiperglucemia mantenida en los pacientes diabéticos puede dar 
lugar a diversos problemas neurológicos, entre ellos algunos tan lla-
mativos como la corea o incluso el hemibalismo. Este cuadro es debido 
a una afectación del núcleo putamen contralateral al hemicuerpo en 
el que aparecen los movimientos involuntarios. A continuación pre-
sentamos dos casos vistos en nuestro servicio. Caso 1. Varón de 85 
años, diabético tipo 2 desde hacía 15 años, que consulta por caída al 
suelo el día anterior, sin poder levantarse solo. La familia lo notaba 
algo desorientado los últimos días sin clínica sugerente de proceso 
infeccioso, con movimientos orolinguales reiterados y coreoatetósicos 
del brazo izquierdo, con cifras de glucemia capilar por encima de 400 
mg% la semana previa en el domicilio. En el momento del ingreso 
presentaba 550 mg% siendo el resto de parámetros normales. Caso 
2. Mujer de 66 años, diabética desde hacía 20 años, que es derivada 
por presentar movimientos anormales del brazo y pierna izquierdos y 
disartria desde hacía varios días, achacado a ansiedad, llegando a ser 
invalidantes en el momento de la consulta. En las dos últimas semanas 
había tenido cifras de hasta 600 mg% en el glucómetro capilar. A su 
llegada presentaba glucemia capilar de 381 mg% con osmolaridad 
elevada, siendo el resto de parámetros normales. En ambos casos en 
el TAC de urgencias se objetiva mayor densidad en el núcleo estriado 
derecho. Ambos casos mejoran tras el ingreso hospitalario, hidratación 
parenteral e insulina.

CONCLUSIONES:
La asociación entre la aparición de movimientos anormales y la si-
tuación hiperosmolar de los pacientes diabéticos es conocida desde 
hace tiempo. Los casos son relevantes pese a su baja prevalencia, 
por la singularidad de la clínica y su buena respuesta al tratamiento 
mencionado. En presencia de un cuadro de hemicorea aguda en un 
paciente diabético, además de descartar procesos estructurales ce-
rebrales, debemos pensar en una afectación de los ganglios basales 
contralaterales.
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P-1901
LA CLAVE ESTABA EN EL TIROIDES

B García Marina, O Martínez Sáez, R Parada López,  
P Tranche Álvarez-Cagigas, I Arnanz González, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: hipotiroidismo-mixedema-coma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 67 años,sin alergias concidas HTA y DM-II en tratamiento 
farmacológico.
Obesidad mórbida. Ingreso cuatro meses antes del día de ingreso en 
urgencias por fractura bimaleolar de tobillo derecho, posteriormente re-
ingreso por infección de herida quirúrgica con movilización de material 
de síntesis (SAMR y E. faecalis). Durante este ingreso presentó ITU por 
Klebsiella pneumoniae y se detectó síndrome nefrótico, iniciándose es-
tudio. Recibe tratamiento antibiótico con Rifampicina y Levofloxacino.
Acude un mes antes del ingreso a urgencias por vómitos e hipopota-
semia, se resuelve el cuadro con reposición hidroelectrolítica.
Consulta en el servicio de urgencias tras presentar sensación de mareo 
sin giro de objetos y debilidad intensa, y pérdida de conocimiento de 
unos minutos de duración.
Desde su llegada tendencia a la hipotensión arterial se inicia reposición 
con volumen, exploración anodina salvo bradipsiquia y edematización 
generalizada en analítica acidosis metabólica.Tras valoración por servi-
cio de nefrología se inica tratamiento diurético con furosemida, persiste 
oliguria e hipotensión cada vez más marcada llegando a tensiones de 
60/30 mmHg.
Tras 3000 cc de volumen persiste hipotensión (80/40 mm Hg) y oliguria 
(550 cc en 24 horas), paciente con tendencia al sueño cada vez más 
marcada, se Inc. Tratamiento con hidrocortisona.
Dentro de los posible diagnósticos diferenciales me planteo el coma 
mixedematoso. Solicito hormonas tiroideas T.S.H. 8.6000 µU/ml, T4 
libre 1.22 ng/dl y T3 libre 1.5 pg/ml. se ingresa en unidad de cuidados 
intensivos iniciando perfusión de noradrenalina y expansión de volu-
men intensiva y tratamiento sustitutivo con levotiroxina

CONCLUSIONES:
El coma mixedematoso es una urgencia médica vital, resultante del 
déficit severo de hormonas tiroideas.
Su pronóstico es muy grave, con una mortalidad de hasta el 60% en 
algunas series.
Se deben solicitar hormonas tiroideas en pacientes con somnolen-
cia, bradipsiquia hipotensión que no responden a tratamiento inicial, 
descartando así una causa de elevada mortalidad, se debe iniciar 
tratamiento precoz con levotiroxina y corticoterapia sustitutiva ya que 
en estos pacientes aumentará la necesiada de corticoesteroides al 
hincar la terapia sustitutiva.

P-1903
ANTICOAGULACIÓN ORAL COMO CAUSA  
DE DOLOR ABDOMINAL

N Leco Gil, S Fernández Fernández
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: abdominal pain-anticoagulants-hematoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, 74 años.
AP:
-No alergias medicamentosas conocidas.
-HTA y DL en tratamiento farmacológico.
-FA permanente con 2 CV eléctricas no exitosas, actualmente anticoa-
gulada con acenocumarol.
-Pericarditis constrictiva intervenida. HTP leve-moderada. FEVI conser-
vada. Seguimiento anual por Cardiología.
-Leiomioma intestinal intervenido con hemicolectomía derecha.
Anamnesis: Acude por dolor abdominal de 36 h de evolución que se ha 
ido intensificando pese a la toma de analgesia. El dolor es continuo y 
difuso, sin asociar vómitos ni alteraciones del ritmo deposicional (hábito 
intestinal de 5 deposiciones diarias desde intervención previa). Niega 
fiebre ni sensación distérmica. No síndrome miccional. No otra clínica 
asociada.
EF: TA 130/73 mmHg, FC: 85 lpm, T.ª: 36.4 ºC.
Aceptable estado general, normocoloreada, normohidratada, eupneica.
Tórax: ACP: arrítmica, MVC.
Abdomen: blando y depresible, doloroso a la palpación de forma difusa, 
con defensa en flanco derecho. No se palpan masas ni megalias. Percu-
sión timpánica. RHA normales. PPRB-. Sin lesiones cutáneas visibles.
PC:
-Analítica:
Bioquímica: Glucosa 140, Urea 52, Creatinina 1.15, Sodio 136.9, Potasio 
3.82, Bilirrubina Total 0.75, GPT 15, GGT 24, LDH 232, Lipasa 8, PCR 7.41.
Hemograma: Leucocitos 17.550, Neutrófilos 80.5%, Hemoglobina 12.3, 
Hematocrito 37.90%, Plaquetas 218.000.
Hemostasia: Actividad de Protrombina 2%, I.N.R. 21.87.
GV: pH 7.39, Lactato venoso 2.40.
-Orina:
Sistemático: Hemoglobina Negativo, Leucocitos 25 LEU/ul, Nitritos Ne-
gativo.
Sedimento urinario: Eritrocitos 1-5 / Campo, Leucocitos 11-20 / Campo, 
Bacteriuria Abundantes, Células epiteliales escamosas moderadas, Ci-
lindros hialinos Escasos.
-Rx abdomen: Luminograma normal.
-Rx tórax: Crecimiento de aurícula izquierda. Esternotomía media. Elon-
gación de aorta. No se objetivan consolidaciones ni derrame pleural. No 
hay líneas de neumoperitoneo. Leve hipercifosis dorsal con discretos 
acuñamiento vertebrales.
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Comentarios y evolución:
Ante la alta sospecha de sangrado intraabdominal por importante 
elevación del INR, se solicita valoración por parte de Cirugía y TAC 
abdomino-pélvico, en el que se describe lo siguiente: hallazgos que 
sugieren hematoma intramural de un segmento de asas de yeyuno que 
unos 20 cm con leve-moderada cantidad de hemoperitoneo.
Tras valoración por Cirugía y, ante la estabilidad HD, se decide manejo 
conservador, con transfusión de 2 concentrados de hematíes y reversión 
de anticoagulación con administración de plasma fresco, con buena 
evolución y sin evidencia de resangrado posterior.

CONCLUSIONES:
-Los hematomas intramurales de intestino delgado son, en su mayoría, 
de origen traumático, pero también existen hematomas intramurales 
espontáneos siendo la principal causa la anticoagulación oral; en estos 
casos, es el yeyuno el segmento afectado con mayor frecuencia.
-Es una patología rara que, principalmente, ocurre en pacientes que 
reciben terapia anticoagulante oral, aunque puede ocurrir en otras 
patologías como hemofilia, púrpura trombocitopénica idiopática, leu-
cemia, linfoma, vasculitis o asociada al tratamiento con quimioterapia. 
Se han reportado también casos, aunque en menor cantidad, por el 
uso de heparina de bajo peso molecular.
-El cuadro clínico es variable, desde síntomas leves como estreñimien-
to, náuseas y vómitos hasta formas más graves como dolor abdominal, 
obstrucción intestinal y abdomen agudo debido al engrosamiento de 
las paredes intestinales y disminución de la luz intestinal secundaria.
-La recurrencia del hematoma intramural suele ocurrir muy esporá-
dicamente.
-Destacar la importancia de pensar en esta patología en todo paciente 
anticoagulado (incluso en rango terapéutico) que se presente con la 
clínica mencionada.

P-1904
DESNUTRICIÓN EN EL SIGLO XXI

FJ Sánchez Galindo, M López García, D Del Barrio Masegosa,  
F Juanes Torranzo, L Reyes Caballero, L Hernández Limon
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: sepsis-hepatopatía crónica-desnutrición

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 50 años que acude a Urgencias remitida desde Atención 
Primaria. Paciente que refiere desde aproximadamente 7 días de dolor 
abdominal de tipo continuo localizado en epigastrio e hipocondrio 
derecho irradiado a zona lumbar derecha con varios vómitos de con-
tenido bilioso y deposiciones diarreicas, sin productos patológicos que 
comenzaron hace 2 días junto con sensación de debilidad generalizada 
y mareos con sensación de inestabilidad. Refiere intolerancia oral, 
lleva aproximadamente una semana sin probar bocado y casi sin beber 
agua. No refiere fiebre, no sensación distérmica, no disnea, no tos, 
no clínica miccional. No refiere otra sintomatología.Niega enolismo. 
A la EF TA 86/55, hipotermia. Consciente, orientada en las 3 esferas. 
Deshidratada y perfundida. Ictericia mucocutánea. Eupneica. Tórax: 
rítmica. AP: MVC en ambos campos Abdomen: dolor a la palpación 
profunda generalizada ante todo en epigastrio e HCD con signos de 
irritación peritoenal. PPB positiva bilateral mayor en lateral derecho. 
Extremidades: no edema. No signos de TVP. Pulsos pedios +. Analíca 
con fallo hepático y renal, discreta coagulopatía, leucocitosis, trom-
bopenia, acidosis metabólica y datos de infección con Procalcitonina 
48.2 ng/ml, Proteína C reactiva 15.02 mg/dl. QSOFA: >2. SOFA: >9. Sin 
precisar drogas vasoactivas y con un lactato de 1.6mmol/lit Pruebas 
de imagen realizadas CT abdominal sin contraste y Eco abdominal, 
sugerentes de hepatopatía crónica vs esteatosis hepática sin otras 
alteraciones. Rx Tórax y abdominal sin alteraciones significativas. ECG: 
Rs sin alteraciones. Durante su estancia en Urgencias se le mantiene 
con telemetria, sueroterapia manteniendo tensiones de alrededor de 
90/60, oxigenoterapia a 1,5 litros mantiendo SaO2 a 97% y se le pautan 
2 concentrados de albúmina + cobertura antibiotica con Piperacilin-
Tazobactan por Sepsis(SOFA>2) de probable origen intraabdominal. 
Aunque la paciente presenta una situación estable, se decide su in-
greso en UCI, debido a su estado analítico para la canalización de una 
Vía central y la administración de sueroterapia y bomba de perfusión. 
Durante su estancia no se consigue aislar ningun tipo de bacteria en 
los múltiples cultivos que se realizan.

CONCLUSIONES:
Nos encontramos ante una paciente que presenta un fallo hepatorrenal, 
signos de infección analítica pero estable hemodinamicamente y sin 
fiebre. Analiticamente la paciente presenta signos importantes de 
infección, que clínicamente nos hacen sospechar de probable origen 
abdominal. En la anamnesis nos encontramos con una paciente que se 
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encuentra con una depresión mayor que ha abandonado sus cuidados 
vitales. En conclusión, tenemos una paciente que presenta un estado 
de desnutrición severo, albúmina 2,3 mg, tras llevar una semana a dieta 
absoluta y con antecedentes de hepatopatia que se ha exacerbado 
con una sepsis y fracaso hepatorrenal. Utilizando la escala SOFA, nos 
encontramos con una paciente con diagnóstico de Sepsis pero que sin 
un lactato de 2 y manteniendo Ta de 85-90 de sistolica sin necesidad 
de fármacos no entra en el diagnóstico de Shock Séptico. La cual no 
difiere mucho de la anterior denominación SIRS/sepsis que la catalo-
garía también en Sepsis Grave. Tras control analítico tras 10 horas en 
Urgencias se resolvió la acidosis metabólica, se bajo en 2 puntos la 
creatinina y la leucocitosis disminuyo de forma contundente. Durante 
su ingreso no se consiguio aislar ninguna bacteria y se pudo determinar 
el/los germenes que pudieron producir dicha sepsis, tras terminar ciclo 
de antibioticoterapia con Pipertacilina-Tazobactan, no preciso nuevo 
ciclo de antibioticoterapia. Podría un estado de desnutrición y deshidra-
tación severo en una paciente con hepatopatia crónica cursara con un 
fallo hepático y una insuficiencia renal que provocasen una alteración 
analítica con aumento de procalcitonina y pcr que simulase una sepsis.

P-1905
SÍNDROME DE EMBOLIA GRASA  
EN LA DISTROFIA MUSCULAR DE DUCHENNE

J Martínez Castillón (1), M Gómez Márquez (1), CJ Aspas Lartiga (1),  
JC García Ronquillo (2), I Torres Peña (2), JJ Eito Cuello (2)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital de Barbastro. Huesca. (2) Servicio de 
Medicina Intensiva. Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: distrofia muscular de duchenne-embolia grasa-fracturas óseas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 16 Años con antecedentes de Distrofia Muscular de Duchen-
ne, diagnosticada hace 11 años, en tratamiento con corticoterapia. 
En silla ruedas desde hace 5 años. Tratamiento habitual Metilpred-
nisolona 15mg, Ranitidina 150mg, Vitamina D. Acude a Urgencias en 
ambulancia convencional tras traumatismo directo de baja energía 
al caerse de la silla de ruedas por desaceleración del autobús donde 
viajaba. Niega TCE.
A la exploración destaca dolor moderado a la palpación en rodillas 
y tobillos, así como una escasa colaboración y leve somnolencia, 
progresiva e inusual. Se realizaron radiografías de las articulaciones 
afectadas objetivándose una fractura cerrada, no desplazada de tibia 
y peroné distal a nivel maleolar, inmovilizándose con férula dorsal. 
Durante la primera hora de su estancia en Urgencias el paciente evo-
luciona con somnolencia progresiva; Glasgow 13 (RO:3 RV:4 RM:6), con 
constantes dentro de normalidad salvo una taquicardia sinusal a 100 
lpm, por lo que se traslada a Box de vitales y se realiza TAC craneal 
y analítica, que resulta ser normal salvo una leucocitosis 15000, con 
ligera neutrofilia, CPK 3277, pH7.33, lactato 3.8. La radiografía de tórax 
mostró un infiltrado alveolar parahiliar derecho.
Clínicamente persistió la somnolencia, añadiéndose episodios fluc-
tuantes de convulsiones tónico-clónicas en extremidades, de poca 
oscilación, con movimientos de chupeteo en boca; así como disminu-
ción progresiva de las saturaciones de O2, pico febril 38º y frialdad de 
extremidades, con livedo reticularis; por lo que tras iniciar antibiote-
rapia empírica previa extracción hemocultivos, oxigenoterapia a alto 
flujo y anticonvulsivantes, el paciente ingresó en la UCI.
El estado neurológico; Glasgow 10 (RO:2 RV:3 RM:5) y respiratorio, con 
hipoxemia refractaria a flujos altos de oxígeno obligó a su sedación y 
asistencia con ventilación mecánica invasiva. Se ampliaron los estudios 
microbiológicos, realizando una punción lumbar, un EEG y un nuevo TC 
a las 24 horas; todo ello sin objetivar ninguna alteración responsable 
del cuadro. A los diez días del inicio del cuadro y persistiendo mala 
evolución del mismo, aparecen unas lesiones petequiales en brazo y 
axila derecha, sugestivo de patología embolígena, por lo que se realiza 
fondo de ojo evidenciando también regiones isquémicas en ambos ojos, 
con mancha rojo cereza, todo ello compatible también con patología 
embolígena, que, dado el antecedente de fractura previa y la clínica 
presentada, condujo al diagnóstico de Síndrome de embolia grasa. 
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Pese a intensificar el tratamiento de soporte el paciente presentó un 
fallo multiorgánico progresivo con insuficiencia respiratoria hipoxémica 
por SDRA, shock distributivo refractario a drogas vasoactivas, fracaso 
renal agudo, fracaso hepático y acidosis metabólica severa, falleciendo 
a los 12 días de la caída.

CONCLUSIONES:
El SEG es una complicación grave, fundamentalmente en fracturas ce-
rradas diafisarias de huesos largos, siendo en niños cien veces menos 
frecuente que en adultos. Se manifiesta con la triada: insuficiencia 
respiratoria, manifestaciones neurológicas y lesiones petequiales. 
Típicamente presenta un Intervalo libre de síntomas de 24 a 72h, que 
en nuestro caso no existió. Para su diagnóstico son útiles los criterios 
de Gurd y Wilson.
En la DMD los efectos secundarios de la corticoterapia prolongada 
producen osteoporosis precoz, obesidad (también debido a la inmo-
vilización precoz) y aumento en la cantidad de grasa que presenta la 
médula ósea. Alta incidencia de caídas debido a los problemas de 
movilidad. Todo ello se relaciona con el aumento en la incidencia 
del SEG en estos pacientes. Probablemente debido a una disfunción 
muscular cardíaca y respiratoria basal que empeora la evolución del 
cuadro. Su pronóstico en este colectivo, es casi siempre muy malo. 
No existe tratamiento específico. Es fundamental su prevención, mi-
nimizando las caídas, fomentando el uso de cinturones de seguridad 
en las sillas de ruedas, así como la inmovilización temprana y fijación 
precoz de las fracturas.

P-1906
PARÁLISIS DE LA LENGUA: SÍNDROME DE COLLET-SICARD

CI Holguin Mena, M López Hernández, JE González Tejada, 
AM Arilla Albás, F Francia Franco, JJ Eito Cuello
Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: parálisis lengua-collet sicard-tumor

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 44 años de edad exfumador. Sin alergias medicamentosas. 
Derivado al servicio de urgencias por parálisis, hipoestesia e hipo-
geusia de lengua derecha desde hace 5 días. Refiere dolor cervical y 
contractura de hombro derecho desde hace un mes en control y trata-
miento por su medico de atención primaria. No refiere otros síntomas. 
Exploración física a destacar: En el examen neurológico: se observa 
afectación de pares craneales bajos: hipoestesia en cara lateral de la 
lengua derecha (nervio glosofaríngeo, IX par craneal), ronquera con 
elevación del diafragma; en radigrafía de tórax (nervio vago y recu-
rrente laríngeo, X par craneal), descenso del hombro derecho (nervio 
espinal, XI par craneal), lateralización derecha de la lengua (nervio 
hipogloso, XII par craneal). Síndrome del agujero rasgado posterior. 
Resto de exploración neurológica normal. Osteomuscular: dolor a la 
palpación en musculatura temporal-mastoidea derecha y limitación 
de la movilidad cervical.
Resultados de analítica a destacar: Hematocrito: 33.9%, Hrmoglobina: 
10.9 g/dL, VCM: 73.3 fL y Calcio de 13.49 mg/dL. Resto normal. Se soli-
cita Tomografía computarizada (TC) craneal que informa: se aprecia en 
la base del cráneo en el área del agujero magno, en situación anterior 
derecha lesión focal de aspecto lítico. Por lo que se decide ingreso 
del paciente para ampliar estudio. Durante su ingreso se realizan las 
siguientes pruebas complementarias:
Resonancia magnética (RM) craneal y de columna y cuello que informa: 
lesión ocupante de espacio intracraneal y extraaxial a nivel de la fosa 
posterior en agujero rasgado, con signos de infiltración ósea. Masa 
latero-cervical izquierda a nivel de la bifurcación carotidea y pequeña 
masa paravertebral derecha, a la altura de D1.
TC toracoabdominal: lesión neoplásica dependiente del riñón izquierdo 
con infiltración del tejido adyacente. Extensa afectación de aspecto 
lítico en L3 y en articulación sacroilíaca. Adenopatías retroperitoneales 
múltiples y yogulocarotideos izquierdo de carácter metastásico.
Se realiza punción-biopsia de lesión renal: con anatomía patológica 
compatible con carcinoma de células claras de origen renal.
El paciente es trasladado al servicio de Oncología con los diagnósticos 
de: Adenocarcinoma de células claras renal izquierdo, Hipercalcemia 
por Metástasis óseas, Anemia micricítica y Síndrome de Collet-Sicard.
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CONCLUSIONES:
En síndrome de Collet-Sicard es una lesión del espacio retrofaríngeo 
o retroparotídeo causando una parálisis ipsilateral de los nervios cra-
neales bajos IX, X y XI. Es un síndrome muy poco frecuente, producido 
por lesiones en la base del cráneo que afecta al foramen yugular 
como al canal del hipogloso (XII par craneal). Es causado por: proce-
sos neoplásicos (tumores primarios o metastásicos), traumatismos 
(fracturas), lesiones vasculares (disecciones), procesos inflamatorios 
o complicaciones iatrogénicas.
El diagnóstico se hace por historia clínica y por estudios de imagen 
como la tomografía computarizada y resonancia magnética. La RM 
craneal es la técnica de elección para la determinación del tamaño 
tumoral y sus relaciones anatómicas, pero el diagóstico definitivo es 
anatomopatológico.
El tratamiento se dará de acuerdo a la patología o afecctación encon-
trada, sabiendo que no todos los pacientes son candidatos a cirugía 
si tenemos en cuenta la edad de los mismos y de otras enfermedades 
asociadas que ponen en riesgo su vida, se dará tratamiento en forma 
individual de aucerdo a las necesidades de cada paciente, la evolu-
ción de su padecimiento y los hallazgos encontrados en los estudios 
necesarios para cada tipo de patología.

P-1907
A PROPÓSITO DE UN SINGULTO PERSISTENTE

M Vaquero Álvarez, N Fernández de Cañete Ramírez, C Cara Ligero
Hospital San Agustín. Linares, Jaén

Palabras clave: hipo-espasmo esofágico-glucagon-like peptide-1

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 57 años que acude trasladada por equipo médico 061 con 
disnea y dolor torácico desde hace 30 minutos. A su llegada a Ur-
gencias se detecta dificultad respiratoria con correcta ventilación y 
saturación, sin edema de úvula. Se escucha ruido similar al de crup 
laríngeo cada 2 segundos.
Durante el traslado de la paciente, a través de vía venosa periférica 
se le administra hidrocortisona 200 mg, aerosolterapia con bromuro 
de ipratropio, budesonida y salbutamol, pantoprazol, aerosoles con 
adrenalina, alprazolam sublingual y perfusión de solinitrina a 10 ml/h. 
A pesar de ello persiste la sintomatología.
A la anamnesis, la paciente refiere dolor en epigastrio no irradiado jun-
to con disfagia a sólidos de manera intermitente en la última semana.
Entre sus antecedentes personales encontramos hipertensión, diabetes 
mellitus tipo 2, hipercolesterolemia y angina microvascular en trata-
miento con antidiabéticos orales, antihipertensivos e hipolipemian-
tes. Diversas alergias medicamentosas. Cambio de medicación con 
introducción análogo GLP1 hace 1 semana por mal control diabetes.
En la exploración física la paciente se encuentra taquipnea. No estri-
dor laríngeo. Tolera el decúbito. Sin edema de úvula. Abdomen con 
palpación dolorosa en epigastrio. Se observa que el sonido emitido 
por la paciente sugiere espasmos de la musculatura respiratoria, pues 
no son concordantes y, de hecho, interrumpen los ciclos respiratorios 
Analítica normal excepto glucemia de 556 mg/dl, con función renal, 
iones y enzimas cardíacas sin alteraciones. Radiografía de tórax y 
abdomen sin alteraciones.
Dentro del diagnóstico diferencial (angina inestable, afectación eso-
fágica inferior, edema de glotis), se realiza interconsulta con Otorri-
nolaringología, que descarta mediante nasofibroscopia afectación de 
la vía aérea superior.
Se pauta perfusión de insulina para disminución de la glucemia. Se 
añade clorpromazina 25 mg en 100 ml de Suero Fisiológico en 60 min 
por crisis de singulto incoercible.
Tras administración de medicación intravenosa y corrección de hiper-
glucemia, cede crisis de singulto y la paciente se encuentra eupneica.
Se realiza Endoscopia Digestiva Alta por disfagia intermitente a só-
lidos, en la que se observan contracciones anómalas a la entrada y 
retirada del endoscopio, sugestivas de terciarismo esofágico. Hernia 
de hiato acompañante.
Comentado con Digestivo, descartada afectación esofágica, se piensa 
en un posible efecto secundario de tratamiento con análogo de GLP1, 
recomendando tratamiento sintomático.
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CONCLUSIONES:
El singulto es el resultado de las contracciones involuntarias y repetidas 
del diafragma y de los músculos intercostales, con posterior cierre 
brusco de la glotis, que condiciona el sonido característico. Ante crisis 
de singulto persistente hay que descartar alteraciones del sistema 
nervioso central, alteraciones metabólicas, irritación nervios vago y 
frénico, y alteraciones psicógenas. En nuestro caso se trataba de una 
paciente diabética tipo 2 mal controlada, que desarrolló terciarismo 
esofágico como efecto secundario de análogo GLP1 recién introducido.

P-1908
FALSO ACCIDENTE CEREBROVASCULAR AGUDO COMO FORMA 
DE MANIFESTACIÓN DE ENCEFALITIS POR VARICELA ZÓSTER

MJ Amador Tejón, BM Martínez Mengual, MI Rodríguez Rodríguez,  
M Garbayo De Pablo, JR Hevia González, AI Municio Heras
Hospital Universitario San Agustín

Palabras clave: encefalitis-varicela zóster-vasculitis cerebral

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 85 años, con antecedentes de hipertensión, fibrilación auri-
cular permanente e ictus isquémico sin secuelas.Acude a urgencias 
por cuadro confusional, dificultad para expresarse y pérdida de fuerza 
de miembro superior derecho(MSD) de unas doce horas de evolución. 
En dicho MSD presentaba un zóster braquial desde hacía quince días 
que trató con Brivudina. A la exploración física destacaba desorien-
tación temporoespacial, cierta agitación,afasia motora, paresia MSD 
de cuatro sobre cinco y lesiones herpéticas distribuidas por área co-
rrespondiente a dermatoma C5 y 6.Con la sospecha de ictus se realiza 
tomografía computarizada (TC) craneal urgente, objetivándose lesiones 
hipodensas a nivel frontal derecho y parietal izquierdo en relación a 
ictus antiguo. La analítica básica incluyendo sedimento urinario fueron 
normales. A las pocas horas comienza con febrícula, se realiza radio-
grafía de tórax que fue normal y se practica punción lumbar que mostró 
una pleocitosis de predominio mononuclear, ante lo cual se solicitaron 
estudios de microbiología de líquido cefalorraquídeo (LCR) y suero. 
Con sospecha de encefalitis de origen vírico, se inició tratamiento 
intravenoso con aciclovir, presentando mejoría y resolución del déficit 
motor y cuadro confusional en ocho horas. Al cabo de una semana 
se confirma la positividad de anticuerpos anti varicela zóster (VZ) en 
LCR. Se completa la pauta de aciclovir durante 15 días sin ninguna 
complicación y es dada de alta sin secuelas.

CONCLUSIONES:
La encefalitis por VZ es más frecuente en paciente inmundoeprimidos, 
principalmente en pacientes con virus de inmunodeficiencia humana 
(VIH) siendo poco común, pero no rara, en adultos inmunocompetentes 
y de estos afecta al 0,1-0,2% de los pacientes que presentan infección 
por VZ. La incidencia de zóster aumenta con la edad, más de la mitad 
ocurren en mayores de 60 años.
Los cuadros clínicos son debidos a una vasculitis cerebral, con dos 
formas de presentación. Arteritis granulomatosa de arterias de gran 
calibre (que se presenta habitualmente en inmunocompetentes) y por 
vasculitis de pequeño vaso (casi exclusivamente en inmunodeprimidos). 
Como en el caso que nos ocupa, la encefalitis de grandes vasos se 
suele manifestar mediante la instauración de un déficit neurológico 
agudo. Es frecuente en ancianos y presenta una mortalidad de hasta el 
25%. El rash zosteriforme típico puede preceder a la encefalitis hasta 
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10 meses, presentarse 6 meses después del episodio o incluso estar 
ausente, siendo este último típico de inmunodeprimidos.
El diagnóstico etiológico es una urgencia ya que las complicaciones y el 
tratamiento precoz con aciclovir disminuyen la mortalidad y secuelas. 
El estudio etiológico se efectúa con técnicas de biología molecular 
como es la reacción en cadena de la polimerasa positiva para DNA 
de VZ en LCR,identificación de anticuerpos anti-VZ en suero y LCR y 
la resonancia nuclear magnética como prueba de imagen de elección.
El reto en urgencias es el diagnóstico diferencial con enfermedades 
que pueden simular un ictus agudo. El tiempo de ventana terapéutica 
para trombolisis y las técnicas diagnósticas limitadas en urgencias 
supone un desafío diagnóstico. Por todo ello, la meningoencefalitis por 
VZ se debe tener en cuenta en el diagnóstico diferencial con accidente 
cerebrovascular agudo.

P-1909
ENCEFALOPATÍA DE WERNICKE: A PROPÓSITO DE UN CASO

A Cordero Moreno, M Martínez Ibáñez, JM Cañizares Romero,  
I Corrales Álvarez
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: encefalopatía de wernicke-vómitos-fursutiamina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 46 años, natural de Perú. Antecedentes personales de mi-
graña, meningitis en la infancia con ligera dismetría en miembros 
inferiores como secuela, tiroiditis autoinmune y anemia microcitica 
ferropénica secundaria a metrorragias. Acude al servicio de urgencias 
por cuadro de cefalea tipo migraña de unos 10 días evolución, similar 
a los episodios que tiene siempre y en relación con la menstruación. 
Asocia naúseas y vómitos de repetición, fiebre de 39 ºC sólo el primer 
día. Valorada en urgencias en cuatro ocasiones, dos de ellas diagnos-
ticada de infección urinaria. Dada de alta tras tratamiento analgésico 
intravenoso para la migraña y metroclopramida para las naúseas, con 
antibiótico vía oral. A pesar del tratamiento persisten las naúseas y 
los vómitos diarios. Mantiene lenguaje coherente hasta comenzar de 
forma progresiva con bradipsiquia, desorientación, inestabilidad en la 
marcha y disminución de la agudeza visual.
Exploración: Afebril. TA 115/70. FC 60 lpm. Eupneica. Bradipsíquica, 
desorientada en tiempo y espacio, no en persona. Discurso incoherente. 
Nistagmo horizontal a la izquierda en posición neutra no agotable y 
en la mirada lateral derecha e izquierda inagotable. PICNR. MOEC. 
Claudicación leve de ambos brazos en maniobra de Barré. Mingazzini 
negativo. ROT conservados. Ataxia. ACR normal. Abdomen con dolor 
a la palpación en hipogastrio.
Analítica: destaca Glucosa 121, K 2,8, GOT 45, amilasa 129, B12 173, 
fólico 3,15, función tiroidea normal con antiTPO >1300. Fe 15, ferritina 
4,7, onconeuronales y marcadores tumorales negativos.
Orina: leucocitos 100, proteinuria 75, nitritos negativos, hematíes 10.
Urocultivo: E. coli BLEE.
Radiografía de tórax y abdomen normal.
TC de cráneo: lesiones hipodensas de la sustancia blanca periventricu-
lar en astas frontales bilaterales y en la sustancia blanca subcortical de 
los centros semiovales de predominio izquierdo y aspecto confluentes, 
ya presentes en estudio de RMN previo.
Resonancia magnética nuclear: lesiones crónicas en sustancia blanca 
periventricular ya presentes.
Colonoscopia: sin alteraciones patológicas.
PCR virus en LCR negativos.
Evolución: Durante el ingreso recibe tratamiento con imipenem IV 
para la ITU con buena respuesta, vitamina B12 IV y tiamina. Presen-
ta mejoría progresiva de la bradipsiquia, nistagmus y ataxia. Como 
complicaciones cuadro de dolor abdominal en hipocondrio izquierdo 
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con rectorragía con estudio endoscópico normal. Al alta manteniene 
ligera inestabilidad en la marcha pero menos acentuada que al ingreso.
Juicio clínico: Encefalopatía subaguda de probable origen carencial 
(E. de Wernicke) en el contexto de cuadro prolongado de vómitos de 
repetición e infección urinaria por E. Coli BLEE.
Diagnóstico diferencial: Encefalopatía de Hashimoto. Abstinencia 
alcohólica. Encefalopatía hepática. Intoxicación alcohólica aguda.

CONCLUSIONES:
La EW es un cuadro neuropsiquiátrico agudo producido por el déficit 
de tiamina. Es grave pudiendo llegar a la muerte si no se trata oportu-
namente. Es frecuentemente subdiagnosticada, presenta una clínica 
variable y los exámenes de laboratorio no son de utilidad diagnóstica. 
Por esto se debe mantener un alto nivel de sospecha. Históricamente 
se ha asociado al consumo crónico de alcohol pero han surgido nuevas 
situaciones que pueden producirla. Su patogenia deriva de un déficit 
prolongado de tiamina asociado a ciertos factores genéticos y ambien-
tales. La tiamina es una vitamina, que actúa como coenzima esencial 
en varios procesos energéticos y cerebrales. Se necesta un déficit de 
2-3 semanas para depletar las reservas y provocar desregulación de los 
neurotrasmisores y a nivel celular aunque se requieren más estudios 
para determinar los mecanismos de daño neuronal y su ocurrencia en 
áreas específicas cerebrales.

P-1910
ATENCIÓN EXTRAHOSPITALARIA AL PACIENTE  
CON REACCIÓN ALÉRGICA GRAVE.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

P Méndez Arroyo (1), L Gómez Ruiz (2), MC Magdalena Fernández (1),  
C Bonnardeaux Chadburn (3), CM Guerra García (3), V Terán Díez (3)
(1) 061 Cantabria. (2) SUAP Cantabria. (3) SUAP Mataporquera. Cantabria

Palabras clave: quemadura-flictenas-yatrogenia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
El síndrome de necrosis epidérmica toxica (NET) o de Lyell consiste en 
una dermatosis grave debida a una hipersensibilidad inducida por fár-
macos y rara vez por infecciones. Se manifiesta por síntomas generales 
y grandes desprendimientos epidérmicos por necrosis que dejan la piel 
desnuda, producen desequilibrio de líquidos y electrólitos, y pueden 
llevar a la muerte si afectan más de 60% de la superficie corporal. 
Los pacientes que la padecen presentan idénticas complicaciones 
fisiopatológicas que los grandes quemados. La NET se presenta con 
sìntomas inespecificos como dolor de garganta,fiebre y sensacion de 
quemazón ocular. Tales manifestaciones aparecen en los días previos 
a la aparición de los signos cutáneos.
Historia clínica: Presentamos un varón de 43 años que es traslado por 
el SVA (soporte vital avanzado) al hospital de grandes quemados con 
diagnóstico de necrolisis epidémica tóxica,asma y sepsis.Antecedentes 
de alergias a meropenem y teicoplanina con reacción adversa,DM tipo 
insulinodependiente,asma bronquial con ingresos de repetición.Abuso 
de toxicos. Fumador y bebedor activo, ademas de consumo habitual 
de cocaina,referido por los familiares.
A la llegada del SVA el paciente se encuetra hemodinamica y respi-
ratoriamente estable.
Ingreso días previos en UCI por cuadro de crisis asmática severa + 
broncoespasmo con posterior ingreso en la planta de neumologia 
donde es tratado con tratamiento corticoideo, broncodilatadores y 
antibioticoterapia de amplio espectro.Los comentarios de enfermería 
durante su ingreso revelan la aparición de un rash cutáneo a nivel 
toracoabdominal sin prurito, que se extiende hacia la espalda en for-
ma de lesiones papulosas y eritematosas,posteriormente llegando a 
afectar al 90% del cuerpo.
Ante un paciente de éstas caracteristicas el abordaje enfermero en un 
SVA es el mismo que el gran quemado, cuyos objetivos son:
1) -Valoracion inicial.ABC in situ.
2) -Monitorización de las constantes.
3) -Exploración de las lesiones para determinar la gravedad (localiza-
ción, extensión de piel lesionada.
4)-Administracion de O2 al. La intubación sera necesaria en los casos 
de paciente inconsciente,quemadura extensa (mayor 20%), sospecha 
de inhalacion de humo que se objetiva examinando las quemadura de 
la cara, vibrisas, esputo carbonáceo del paciente si consciente.
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5)-Canalización vía venosa periférica para administrar fármacos para 
administrar una correcta analgesia y fluidoterapia,aconsejables in-
fundir liquidos templados en cantidad suficiente para garantizar una 
diuresis de 50 ml/h.
6)-La enfermera colocara una sonda vesical para valorar la diuresis.-En 
pacientes quemados de mas del 20% además es necesario realizar un 
sondaje nasogástrico para evitar aspiraciones.
7) -Evitar hipotermia, cubriendo al paciente con una manta convencio-
nal o en su defecto una manta isorérmica.Por esta misma razon no se 
aconseja el uso de suero salino para irrigar las lesiones.
En las unidades de SVA disponemos del watergel muy útil y de facil 
disponibilidad en un SVA (apósitos impregnados en un gel que incor-
pora un antiséptico natural que ayuda a estabilizar la temperatura 
de la herida, alivia el dolor rapidamente, enfriando la quemadura sin 
enfriar al paciente).
Aunque su uso en unidades hospitalarias es bastante controvertido, 
aparte de los motivos expuesto que justifican su uso, además debemos 
considerar su facilidad disponibilidad y uso, que es fundamental en el 
medio prehospitalario.
8) -Traslado precoz a un hospital con unidad de quemados.

CONCLUSIONES:
La supervivencia al NET ha aumentado considerablemente en los úl-
timos años, principalmente en niños, pero las secuelas a largo plazo 
siguen siendo frecuentes..En pacientes con afecciones extensas, se 
debe considerar su atención en una Unidad de Cuidados Intensivos o 
en Unidad de quemados, con monitorización de parámetros vitales.
La supresión de los fármacos implicados en tal reacción, asi como 
un tratameinto sintomático precoz son fundamentales para evitar las 
complicaciones y mejorar el pronóstico de estos pacientes.

P-1911
OTITIS COMO PUERTA DE ENTRADA

M Martínez Ibáñez, A Cordero Moreno, JM Cañizares Romero,  
I Corrales Álvarez, S Granados Gutiérrez, M Hipólito Egea
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: laberintitis-meningitis-otitis media

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
*Motivo de consulta: Fiebre y alteración del nivel de conciencia.
*Antecedentes personales: independiente para actividades bási-
cas de la vida diaria, fumadora de 15 paquetes/año sin tratamiento 
habitual.
*Enfermedad actual: Paciente de 60 años que ingresa en cuarto de 
críticos por alteración de la conducta y desorientación de 24 horas de 
evolución. Cinco días antes la paciente comenzó con otalgia derecha 
con otrrea y posteriormente cefalea y cervicalgia que ha ido en au-
mento con síndrome febril acompañante y disminuciñon del nivel de 
conciencia. Asocia nauseas y vómitos biliosos, rinorrea y tos escasa-
mente productiva.
*Exploración física: Regular estado general, consciente y poco co-
laboradora. Eupneica en reposo. Temperatura de 38.5º, TA 120/65 
mmHgm, Fc 70 lpm, Saturación de oxígeno 100% con gafas nasales. 
Neurológico: PICNR, pares craneales conservados. Leve dismetría 
derecha sin disdiadocinesias. Tono fuerza y sensibilidad conservadas. 
Rigidez nucal manifiesta con Kerning negativo y brudzinski positivo. 
Resto de exploración anodina.
*Pruebas complementarias:
-Analítica: Hb 12,6 g/dl, plaquetas 181000, leucocitos 20234, neutró-
filos 19430, Tiempo de protrombina 73,4%, creatinina 0,90, filtrado 
glomerular >90, sodio 136, LDH 186, Bilirrubina total 0.60, ácido láctico 
1.7, PCR 190.
-TAC Craneal: ocupación parcial del oído medio y celdillas mastoideas 
derechas de densidad partes blandas con burbujas de neumoencéfalo 
en fosa craneal media derecha, sugestivo de expansión intracraneal 
del proceso inflamatorio-infeccioso. Llama la atención la disminución 
de surcos cerebrales y espacios cisternales para la edad de la paciente 
en probable relación con edema cerebral que apoya la sospecha clínica 
de meningitis.
*Evolución: Debido al edema cerebral presente en el TAC se decide 
desestimar la realización de la punción lumbar en el servicio de ur-
gencias, iniciándose de forma empírica antibioterapia con ceftriaxona, 
ampicilina y vancomicina (previa administración de dexametasona). 
Tras 24 horas en observación la paciente presenta mejoría clínica 
significativa por lo que se realizó punción lumbar previa realización de 
nuevo TAC donde se asilaron cocos S. Pneumoniae positivo.
Durante su estancia en planta se continuó con cefalosportinas de 3ª 
generación y se realizó RMN observando mastoiditis derecha y focos 
de cerebritis temporan en continuidad con realce de lepto y paqui-
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meningeo. Colección subudral en vertex con áreas de restricción en 
secuencias de difusión compatible con empiema. Actualmente continua 
ingresada en el servicio de neurocirugía.
*Diagnóstico diferencial: meningitis bacteriana modificada, menin-
gintis viral, meningitis neoplásica, neurosarcoidosis, neurobrucelosis, 
neurosifilis, HSA.

CONCLUSIONES:
La afectación meníngea en el transcurso de una otitis media es la 
complicación intracraneal más frecuente y puede producirse por varios 
mecanismos. El foco infeccioso puede alcanzar la duramadre mediante 
invasión directa, y extenderse desde allí al resto de las meninges. 
También puede producirse una inflamación meníngea como respuesta 
a una colección purulenta en un área adyacente, como sería el caso de 
una meningitis secundaria a un absceso intracraneal.
Los agentes microbianos aislados con mayor frecuencia son Strepto-
cocus pneumoniae y Haemophilus influenzae tipo b.
El manejo de las meningitis otógenas debe ser parecido a las de cual-
quier otra causa, instaurándose una antibioticoterapia inicial con cefa-
losporinas de tercera generación o una combinación de cloramfenicol y 
ampicilina, hasta que se aísle el microorganismo causal y se determine 
su sensibilidad antibiótica. En medios como el nuestro, en el que la 
resistencia y tolerancia del S.pneumoniae a penicilinas tiene una tasa 
muy alta, se podría añadir vancomicina a la terapia con cefalosporinas 
de tercera generación.

P-1912
BRADICARDIA EN PACIENTE CON ICTUS TALÁMICO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

A Márquez García-Salazar (1), A Rodríguez Camacho (2),  
P Sánchez Linares (3)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (2) Hospital Universitario Puerta del 
Mar. Cádiz. (3) DCCU Bahía de Cádiz-La Janda

Palabras clave: bradicardia-ictus-talámico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Mujer, de 75 años con antecedentes de artrosis generaliza-
da, HTA, dislipemia y fibromialgia, colecistectomizada, intervenida de 
túnel carpiano bilateral. en tratamiento con AINES; parches transdér-
micos de fentanilo, lormetazepam, sertralina, simvastatina y enalapril. 
Acude a urgencias tras encontrarla su familiar al levantarse somno-
lienta y con disminución del nivel de consciencia y con desorientación 
temporo-espacial. Tras flumazenil y naloxona en bolo inicial escasa 
respuesta, ingresa en observación, y continúa somnolienta. TAC sin 
evidencia de sangrado ni areas isquemicas y analítica anodina. En el 
transcurso de su monitorización realiza rachas de bradicardia sinusal 
a 30-40 lpm, con escasa respuesta a atropina por lo que consulta 
con medicina intensiva. Exploración Física y pruebas: Auscultación 
cardiopulmonar: Tonos rítmicos sin soplos,bradicardicos. murmulllo 
vesicular conservado. Abdomen: Globuloso. Blando y depresible, sin 
palpación de masas ni megalias Neurológica: Tendente al sueño. Glas-
gow 13/15. No focalidad motora. Reflejos motores hipoactivos. Reflejo 
Flexor Plantar. NO edemas en miembros; pulsos pedios conservados, 
no signos de Trombosis. -Analítica: Hemograma: Hg11,2, plaquetas 
120.000, resto normal. Bioquímica: Urea 50, iones normales, LDH 214, 
PCR 12,1 Coagulación: normal Gasometría arterial: PH 7,35, PCO2 
51, PO2 160, Bicarbonato28,4 -TAC: sin hallazgos de interés. -Líquido 
Cefaloraquídeo:claro y transparente, ausencia de células. Glucosa 
normal. Proteínas normales. -RNM: Infarto talámico paramediano bi-
lateral -Ecocardiograma transesofágico: Fracción de eyección 65% 
con leve dilatacion auricular izquierda. cavidades derechas normales. 
-Holter: ritmo sinusal.extrasistoles ventriculares aisladas y rachas de 
taquicardia auricular Evolución Se decide implantación de marcapasos 
transvenoso por parte del servicio de medicina intensiva. tras estabi-
liazación hemodinámica de la paciente presenta evolución favorable, 
retirándose marcapasos sin presentación de nuevos episodios de bra-
dicardia. Continua su evolución en Planta de neurología con mejoría 
progresiva del nivel de consciencia Al alta, se procede a la corrección 
de los factores desencadenantes, hidratación y medidas de soporte, así 
como antiagregación temprana. Diagnóstico diferencial: Intoxicación 
por benzodiazepinas Encefalitis Síndrome confusional alteraciones 
iónicas Trastornos de la conducción cardiaca. DIagnóstico final: ACVA 
talámico isquémico. Bradicadia sinusal transitoria resuelta con mar-
capasos transvenoso.
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CONCLUSIONES:
La sintomatología de los ACV talámicos pueden ser muy inespecífica 
a diferencia de ACV hemisféricos. En esta estructura se procesan es-
tímulos sensoriales con excepción del olfato, y debido a su circulación, 
proporcionada por la arteria comunicante posterior, la arteria basilar y 
la arteria cerebral posterior, las lesiones llevan a compromisos bilate-
rales. Reportes de casos han mostrado secuelas a la isquemia, como 
acalculia (20-22), trastornos de pánico, mutismo acinético, delirios de 
parasitosis, también conocido como síndrome de Ekbom, donde hay 
una idea distorsionada de estar infestado con parásitos, con percep-
ciones cenestésicas; también otros, como cambios comportamentales 
y deterioro cognitivo posiblemente asociado con desconexión de las 
vías del sistema límbico. Trastorno del movimiento con isquemias a 
este nivel podrían también estar relacionadas con conexiones con 
ganglios basales. Con frecuencia, los síntomas asociados con lesiones 
talámicas son producidas por isquemias en la arteria de Percheron. 
lesiones isquémicas severas pueden llevar a estados comatosos. Su 
localización bilateral es infrecuente. Se han descrito casos en Biblio-
grafía de bradicardia extrema debido a la región insular talámica que 
activan vías simpáticas influyentes en el ritmo cardiaco.

BIBLIOGRAFÍA:
Oppenheimer S. Cerebrogenic cardiac arrhythmias: cortical laterali-
zation and clinical significance. Clin Auton Res.2006;16(1):6–11. 3.
Pedro Enrique J. Bilateral Paramedian Thalamic Artery Infarcts: Report 
of 10 Cases. Journal of Stroke and Cerebrovascular Diseases. 2010;Vol. 
19, No. 4 (July–August), 2010:283-289.
L.Peruzzotti. M.Bacigaluppi. Life-threatening bradycardia after bi-
lateral paramedian thalamic and midbrain infarction. J Neurol. 
2011;258:1895–1897.
Camargo L.Parra,k.Thalamic Stroke and Associated Behavior Disor-
ders.Posibilities for integral Management: Case Report. Rev Colomb. 
Psiquiat.,2012; Vol 41, 2; 436-440.

P-1913
SÍNDROME DE GITELMAN DIAGNOSTICADO  
EN URGENCIAS HOSPITALARIAS

J Toral Marín (1), P Morera Pérez (1), F Espinosa De la Torre (1),  
A Peiró-Camaro Adán (2), E Montero Romero (1), C Bueno Mariscal (1)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) Hospital Clínico San 
Carlos. Madrid

Palabras clave: síndrome de gitelman-hipopotasemia-tubulopatía

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 38 años con antecedente de ingreso de corta dura-
ción en urgencias hospitalarias ocho meses antes por mareos y vómi-
tos de varios días de evolución asociado a parestesias en miembros 
inferiores; presentaba una hipopotasemia que se atribuyó a pérdidas 
digestivas, iniciándose tratamiento mediante sueroterapia con aportes 
de potasio. Durante su estancia en urgencias presentó un episodio au-
tolimitado de crisis tónico-clónica, por lo que se realizó un Tomografía 
axial computarizada craneal que no mostró hallazgos patológicos; valo-
rada por Neurología, finalmente se atribuyó dicha crisis a su trastorno 
electrolítico de base y una vez corregido el potasio, fue dada de alta 
para seguimiento posterior en consultas externas de Neurología al que 
no acudió. No realizó ningún tratamiento ni fue estudiada hasta que 
ocho meses después vuelve a consultar en urgencias por parestesias 
en miembros inferiores y dolor en dedos de ambas manos, sin vómitos 
ni mareo asociados.
Exploración física, la paciente se encontraba estable, sin focalidad 
neurológica y con Tensión Arterial de 109/59.
Las pruebas complementarias objetivaron una hipopotasemia de 2,2 
mEq/l, discreta hiponatremia de 133 mEq/l con hemograma y coagula-
ción normal. La gasometría venosa mostraba una alcalosis metabólica 
con pH 7,51 y bicarbonato de 46 mEq/l. El ECG mostró ondas T apla-
nadas. Dados sus antecedentes, se sospecha una tubulopatía por lo 
que se amplía analítica objetivando hipomagnesemia de 1,26 mg/dl 
e hipocalcemia de 8,1 mg/dl (corregido por proteínas). Los iones en 
orina mostraron hipocalciuria.
El tratamiento se inició mediante sueroterapia y suplementos de pota-
sio, calcio y magnesio con resolución de la sintomatología y corrección 
del trastorno electrolítico.
Resultados (Discusión y diagnóstico diferencial):
Ante la clínica de parestesias e hipotensión y los hallazgos analíticos 
de hipopotasemia, hipomagnesemia y alcalosis metabólica debemos 
hacer el diagnóstico diferencial en causas por falta de aporte como la 
anorexia nerviosa o alcoholismo o en causas por pérdida de potasio 
como abuso de diuréticos o tubulopatías pierde-sal como síndrome de 
Bartter o síndrome de Gitelman. Destacar la ausencia de hipertensión 
arterial que sí aparece en cambio en el hiperaldosteronismo primario o 
pseudo hiperaldosteronismo, síndrome de Liddle y síndrome de Bartter 
y que orientó el diagnóstico diferencial de este caso.
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CONCLUSIONES:
El síndrome de Gitelman es una enfermedad genética autosómica 
recesiva descrita por primera vez en 1966, que afecta a los túbulos 
distales de las nefronas. Se caracteriza por la presencia excesiva de 
sodio en la luz del túbulo renal distal, que al intercambiarse por potasio 
da lugar a alcalosis metabólica hipopotasémica con hipocalciuria e 
hipomagnesemia. Debe sospecharse en pacientes con alteraciones 
electrolíticas no filiadas y tratado con diuréticos ahorradores de potasio 
y suplementos de potasio y magnesio.

P-1917
NI INFECCIÓN NI DOLOR OSTEOMUSCULAR  
EN PACIENTE JOVEN SANO: NEOPLASIA

P Villalonga Dobon, J Martín Ruiz, J Casado Buigues, P Romero Crespo, 
A Mercado Pardo
Hospital Universitari i Politècnic La Fe. Valencia

Palabras clave: neoplasias-metástasis de la neoplasia-síndrome medular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 31 años, sin antecedentes de interés, que acude a 
puertas de urgencias por artromialgias, sensación distérmica, tos no 
productiva junto con dolor interescapular de tipo pleurítico, dificultad 
para miccionar con sensación de vaciado incompleto de vejiga y pérdida 
de fuerza en miembros inferiores de manera progresiva que le impide 
caminar desde hace 3 días. Había sido valorado 2 semanas antes en 
urgencias por dolor osteomuscular a nivel cervical con irradiación a 
región lumbar y dos días antes tratado por sospecha de infección por 
gonorrea con secreción blanquecina uretral y deterioro del estado 
general.
A la exploración física neurológica destaca fuerza disminuida en MMII 
(2-3/5) con reflejos tendinosos exaltados (sin aumento de área reflexó-
gena), sin clonus y a nivel sensitivo medular T5 hipoestesia (s. algésica) 
con imposibilidad de la marcha.
Las constantes del paciente se encontraban en rango pero destacaba 
febrícula de 37.4 ºC y FC 102 lpm. Se realizaron diversas pruebas 
complementarias. Analítica normal excepto PCR 25.0 mg/L, linfocitos 
0.54 x 10S3/μL y fibrinógeno 524 mg/dL. Sedimento urinario negativo. 
Serologías: ELISA HIV Ag+Ac negativo, EIA Treponema pallidum IgG 
negativo. TC craneal sin hallazgos. Radiografía de tórax con aumento 
mediastínico sugestivo de adenopatías y leve derrame pleural bilateral 
de predominio derecho. RMN cervical, dorsal y lumbar con masas su-
gestivas de metástasis en topografía de T3-T4-T5, T6-T7-T8 y en partes 
blandas posteriores al sacro, con compresión medular en T3-T4-T5 y 
probable compromiso de emergencia radicular en el foramen T4-T5 
derecho y de localización extraforaminal izquierda en T6-T7 y T7-T8.
Ante la sospecha de síndrome medular agudo secundario a metásta-
sis (tumor primario desconocido) se intenta trasladar de madrugada 
al paciente al servicio de Oncología radioterápica más próximo para 
tratamiento urgente. No es posible y se inicia tratamiento con dexa-
metasona 4 mg/6h. Finalmente el paciente rechaza el tratamiento 
propuesto y firma el alta voluntaria tras ser informado de los riesgos 
a corto y largo plazo de su decisión (riesgo de sección medular con 
paraplejia permanente, progresión tumoral y exitus).
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CONCLUSIONES:
Ante un paciente joven, sin antecedentes ni signos de alarma conocidos 
no suele orientarse el diagnóstico inicial hacia la patología tumoral. 
Es fundamental durante la estancia de los pacientes en urgencias la 
escucha activa, la evaluación completa y solicitar pruebas complemen-
tarias acordes. Este tipo de lesiones sería un ejemplo de emergencia 
neurológica en el que ante sospecha clínica y diagnóstico precoz puede 
cambiar de manera radical el pronóstico del paciente.

P-1918
UN DIAGNÓSTICO POCO FRECUENTE EN URGENCIAS: 
ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA

I Fernández Vidaurreta (1), L Labajo Montero (2),  
CM González Jiménez (1), E Zugazaga Badallo (1),  
D Linares Cacho (1), D Castell Benito (1)
(1) Hospital Universitario de Torrejón. Madrid. (2) Hospital Universitario La Paz. 
Madrid

Palabras clave: impactación-disfagia-esofagitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 26 años, sin antecedentes de interés, acude a Urgencias 
por sensación de cuerpo extraño en región esofágica, tras la ingesta 
3 horas antes, de un comprimido de un complejo vitamínico. Presenta 
desde entonces disfagia a sólidos y líquidos, asociando abundante 
sialorrea. Niega episodios previos similares, aunque sí refiere atra-
gantamientos leves y autolimitados frecuentes.
Mantiene buenas constantes, incluyendo una tensión arterial de 
130/80, frecuencia cardíaca de 75 lpm y saturación de O2 basal del 
100%. Auscultación cardiopulmonar y exploración abdominal, sin al-
teraciones patológicos de interés. Bioquímica y coagulación dentro de 
límites normales. Hemograma: 6400 leucocitos, con fórmula leucocita-
ria donde sólo destaca una leve eosinofilia (Linfocitos 31%, Monocitos 
5%, Neutrófilos 54%, Eosinófilos 9%, Basófilos 0.5%).
A pesar de la administración de Glucagón, antieméticos y sueroterapia 
intravenosa, persiste la disfagia a sólidos y líquidos, con sialorrea seve-
ra, por lo que se decide la realización de una gastroscopia de urgencia.
Informe de la gastroscopia, de la que se disponen imágenes muy carac-
terísticas para acompañar el caso clínico: cuerpo esofágico multiani-
llado, de aspecto traquealizado y estrías longitudinales, de predominio 
medio y distal. A 30 cm de la arcada dentaria se aprecia material 
desintegrado (granulado de pastilla) aglomerado, que condiciona im-
pactación. Tras utilización de cesta y pinza se consigue desimpactación 
esofágica dificultosa, sin incidencias posteriores. Conclusión: A la 
espera de confirmación definitiva con los informes de las biopsias 
recogidas, los resultados son altamente sugestivos de Esofagitis Eo-
sinofílica. Impactación y estenosis esofágica.

CONCLUSIONES:
Se define la Esofagitis Eosinofílica (EoE) como un trastorno esofágico 
crónico, de origen inmune, caracterizado clínicamente por síntomas 
relacionados con la disfunción esofágica e histológicamente por in-
flamación predominante de eosinófilos. Las manifestaciones clínicas 
de la EoE varían con la edad, pero el síntoma más frecuente es la dis-
fagia a sólidos. También son habituales los episodios de impactación 
alimentaria, cuadros de dolor torácico, síntomas de dispepsia y de 
reflujo gastroesofágico o dolores abdominales inespecíficos, que no 
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responden a antiácidos. Aisladamente se han descrito casos de perfo-
ración esofágica espontánea o tras la realización de una endoscopia.
Presenta una mayor prevalencia en varones jóvenes de menos de 
40 años, en una proporción de 3:1. En más del 75% se asocian otras 
enfermedades de etiología alérgica, como asma bronquial, poliposis 
nasal, dermatitis atópica, rinoconjuntivitis o sensibilización a alimen-
tos y pólenes. Se trata de una entidad clínica relativamente reciente, 
habiendo sido descrita en las últimas dos décadas y desconociéndose 
todavía sus consecuencias a largo plazo. Los problemas de deglución 
pueden mantenerse durante años y afectar a la calidad de vida de los 
pacientes, y la inflamación persistente del esófago puede ocasionar 
estrechamiento del calibre, favoreciendo estenosis. Todo esto hace 
recomendable el estudio y tratamiento de todos los pacientes.
Dentro del manejo terapéutico, se ha descrito el uso de inhibidores 
de la bomba de protones, para disminuir la exposición ácida esofági-
ca y los corticoides tópicos para disminuir la inflamación esofágica. 
Permanecen en estudio el uso de otros fármacos, como corticoides 
sistémicos, antihistamínicos, inmunosupresores e inmunomodulares. 
Paralelamente se recomienda disminuir la exposición a alérgenos 
sensibles mediante dietas de exclusión.
La Esofagitis Eosinofílica no es una patología de diagnóstico frecuen-
te en un Servicio de Urgencias, y menos teniendo en cuenta que la 
impactación en el caso que se presenta, tuvo lugar tras la ingesta de 
una pastilla, origen en principio muy poco probable para desencadenar 
una obstrucción esofágica.
Se trata de una entidad diagnóstica que debe sospecharse ante un 
cuadro de disfagia, sobre todo si se refieren síntomas previos alérgicos 
y atópicos, y molestias inespecíficas digestivas o dispepsia de larga 
evolución. En esta ocasión, la disponibilidad de acceso endoscópico 
urgente facilitó la rápida resolución y diagnóstico.

P-1919
SÍNDROME CONFUSIONAL AGUDO SECUNDARIO  
A MENINGITIS AGUDA ASÉPTICA POSQUIRÚRGICA

M Gómez Varón (1), S Bedad Aali (1), A Rojas Sánchez (1),  
A Sánchez Aguilar (1), R Gómez Varón (2), I Ortega Gálvez (1)
(1) Hospital de Baza. Granada. (2) Hospital de Alta Resolución de Loja. Granada

Palabras clave: síndrome confusional agudo-meningitis aguda aséptica 
posquirúrgica-metástasis cerebelosas de melanoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 61 años con antecedentes personales de Melanoma 
BRAF nativo resecado en brazo izquierdo hace 15 años y nefrectomía 
izquierda por rotura de quiste hemorrágico, que acude a Urgencias por 
presentar cuadro de cefalea frontal retroocular acompañada con vérti-
gos y ataxia, motivo por el que había consultado en varias ocasiones 
siendo diagnosticado erróneamente de VPPB.
Dada la persistencia de los síntomas y la no mejoría con tratamiento 
prescrito, se solicita TC craneal en el que se evidencian múltiples LOES 
cerebelosas. Se deriva a Neurocirugía de hospital de referencia donde 
se le practica craneotomía y extirpación de una de las lesiones. Tras 
esto, el paciente solicita alta voluntaria en contra del criterio médico 
por posibles complicaciones postquirúrgicas. Desde el alta, el paciente 
ha permanecido solo en casa, con visitas esporádicas de una conocida 
que refiere haberlo encontrado apático, inhibido, balbuceante y con 
dificultades para la deambulación, motivo por el que es nuevamente 
derivado a este servicio.
Se interconsulta con Psiquiatría porque el paciente refiere ansiedad e 
ideas depresivas, además de pensamiento poco coherente y tendencia 
al sueño, habiendo sido encontrado en la calle deambulando semides-
nudo y tendido en el suelo en situación de hipotermia.
Se interconsulta nuevamente con Neurocirugía quienes descartan la 
presencia de complicación que refiere tratamiento quirúrgico por su 
parte, por lo que es nuevamente valorado por Psiquiatría describien-
do situación de duelo patológico y síndrome confusional agudo, tal 
como refiere el especialista “se encuentra desorientado en tiempo 
totalmente y en espacio parcialmente, nivel de consciencia fluctuante 
y ánimo lábil, muestra conductas estereotipadas, perseverantes asi 
como verbigeraciones. El pensamiento es poco organizado y estruc-
turado, y el paciente no es capaz de mantener una conversación de 
forma sostenida”.
Dado que el paciente no es subsidiario de una nueva intervención, 
queda ingresado a cargo de Medicina Interna para realización de prue-
bas complementarias y seguir su evolución. La exploración física es 
compatible con la normalidad y sólo se observa herida de craneotomía 
posterior limpia.
Entre los diagnósticos diferenciales que se manejan en este momento 
destacamos complicación infectiva postquirúrgicas (meningoencefali-
tis), intoxicación por CO y deshidratación, por lo que se solicita punción 



30º Congreso Nacional SEMES
1199Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

lumbar con cultivo y PCR de virus, analítica general completa, tóxicos 
en orina y gasometría arterial las cuales descartan proceso intercu-
rrente infeccioso, tóxico y accesible a diagnóstico urgente, siendo 
diagnósticado finalmente de cuadro confusional agudo secundario a 
Meningitis aguda aséptica posquirúrgica.
Una vez de alta, el paciente es derivado a consulta de Oncología médica 
para seguimiento y completar estudio con PET-TC el cual informa de 
metástasis pulmonares y hepáticas por lo que comienza tratamiento 
con RT y posteriormente QT con Nivolumab.
A fecha de publicación de este caso, el paciente se encuentra incluido 
en Unidad de Cuidados Paliativos.

CONCLUSIONES:
Cabe destacar la importancia de realizar un diagnóstico diferencial 
entre un vértigo central frente a un vértigo periférico en el Servicio 
de Urgencias, así como los riesgos derivados de la solicitud de alta 
voluntaria del paciente en contra del criterio médico. Por otro lado, la 
importancia de descartar organicidad ante procesos confusionales en 
pacientes, a priori, no psiquiátricos.

P-1920
ISQUEMIA AGUDA DE MIEMBRO INFERIOR EN MUJER JOVEN. 
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

AM Chuchón Alva (1), D Moreno Vázquez (1), VE Fermín Ramírez (1), 
 MR Frías Hervás (1), M Mejía Quiterio (1), AM Ciocea (2)
(1) Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila. (2) Centro de Salud Ávila 
Suroeste

Palabras clave: trombosis venosa profunda-isquemia arterial aguda-miembros 
inferiores

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor en miembro inferior izquierdo.
Anamnesis: Presentamos el caso de una mujer de 38 años, exfuma-
dora de 1 paquete/día desde hace un año. Antecedentes personales 
de obesidad grado II y parto eutócico hace 4 meses. Tratamiento actual 
con anillo vaginal como tratamiento anticonceptivo de 1 mes (se lo 
retiró hace una semana).
Acude al servicio de urgencias por dolor en miembro inferior izquierdo, 
inició en hueco poplíteo hace 2 días. Esta noche, un dolor intenso 
interrumpe el sueño. Se acompaña de frialdad, cianosis, edema e 
imposibilidad de mover la pierna. Niega otra sintomatología por ór-
ganos y aparatos.
Exploración y pruebas complementarias:
TA 97/60 mmHg, T 36.8 ºC, FC 118 l.p.m, SatO2 97%. Consciente y 
orientada. Palidez cutánea. Polipneica. Auscultación cardiopulmonar 
y exploración abdominal normales. En miembro inferior izquierdo se 
aprecia edema hasta raíz de muslo, cianótico y frío. Pulsos pedios 
débiles. No se palpa cordón venoso. Hommans positivo. Miembro 
inferior derecho normal.
Analítica: leucocitosis con desviación izquierda. Bioquímica LDH 205 
u/l, albúmina 4 g/dl, CK 33 U/l, PCR 16.4 mg/dl. Coagulación TP 12.7 
s, Fibrinógeno 894 mg/dl, D-dímero 9968 ng/ml, AP 82%, INR 1.15, 
TTPA 27,1 s, TTPA ratio 0.85.
ECG: RS a 124 p.m., PR 0.12s, Eje a 60º, QRS estrecho, rectificación 
del ST V3-V6.
Doppler de miembro inferior izquierdo: Trombosis venosa profunda 
aguda (vena femoral y poplítea) y Trombosis venosa superficial (cayado 
de vena safena interna). Trombosis arterial aguda (tramo distal de 
arteria femoral).
Juicio clínico: Isquemia arterial aguda y venosa profunda de miembro 
inferior izquierdo.
Tratamiento y evolución en urgencias: A su llegada a urgencias la 
paciente presenta dolor intenso con exploración descrita previamente. 
Sospechamos de isquemia aguda por lo que solicitamos analítica y 
Doppler venoso-arterial urgente mientras administramos Omeprazol 
40 mg y Enantyum. Debido a persistencia del dolor, subimos a tercer 
escalón analgésico con Dolantina. Tras diagnóstico ecográfico de is-
quemia aguda pautamos Clexane 120 mg subcutánea y Cloruro mórfico.
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Tras valoración por Cirugía vascular se decide revascularización endo-
vascular que fue exitosa pudiendo salvar la extremidad de la paciente.

CONCLUSIONES:
La incidencia de isquemia aguda aumenta con la edad (inexistente en 
<40-50 años y aumenta en los >70 años), por lo que es raro en una 
mujer joven como nuestra paciente.
Puede ser de origen embólico (arritmias, 90% de los casos) o trombó-
tico (variedad etiológica, aterosclerosis o revascularizaciones previas, 
principalmente).
El diagnóstico clínico se basa en la instauración brusca de dolor, frial-
dad, palidez, parestesias y ausencia de pulsos en la extremidad. La 
arteriografía es la prueba de elección, pero tenemos que recordar que 
la realización de una prueba complementaria nunca debe retrasar la 
instauración de tratamiento.
El pronóstico de la extremidad depende del diagnóstico y tratamiento 
precoz.
El tratamiento deberá incluir la anticoagulación con Heparina en todos 
los pacientes para prevenir la formación de trombo secundario. En 
isquemia irreversible, el tratamiento definitivo será revascularizador. 
En función de la magnitud de la isquemia, el tiempo de evolución y la 
etiología del cuadro, dicho tratamiento será quirúrgico o fibrinolítico.
En conclusión, como médicos de urgencias debemos saber identificar 
a los pacientes con una enfermedad arterial periférica (EAP) y estrati-
ficarlos en función de la severidad clínica y el grado de isquemia para 
brindar un correcto tratamiento hasta que sea valorado por cirugía 
vascular.

BIBLIOGRAFÍA:
1. TASC II: isquemia aguda de las extremidades. Eur J Vasc Endovasc 
Surg. 2007;31 suppl 1: S48-53.
2. Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, Nehler MR, Harris KA, Fowkes 
FGR. Inter-society consensus for the management of peripheral arterial 
disease (TASC II). Eur J Vasc Endovasc Surg. 2007;33: S1-75.

P-1921
Y, DE REPENTE, NO PUDE SUBIR LAS ESCALERAS

N Ruiz Ramos, A Galiana Rivas
Hospital General Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: polyradiculoneuropathy-demyelinating-autoimmune

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 25 años jugador de baloncesto, sin historia clínica previa sig-
nificativa, acude a Urgencias por presentar cuadro de 24 h de evolución 
de debilidad progresiva de miembros inferiores hasta tal punto de im-
pedirle deambular con normalidad y subir escaleras. Asocia hormigueo 
bilateral de pies. No sintomatología en miembros superiores, dolor 
fiebre u otro proceso intercurrente. En la exploración, TA 108/53, afe-
bril, SO2 97% ambiental, buen estado general, consciente, orientado, 
colaborador, ACP rítmica sin soplos, murmullo vesicular conservado sin 
ruidos sobreañadidos. Pulsos pedios presentes y simétricos. En la ex-
ploración neurológica presenta paraparesia de miembros inferiores de 
predominio proximal (4/5) y muy discretamente en miembros superiores 
(4/5). Abolición de ROT en miembros inferiores, siendo los superiores 
hipoactivos pero presentes y simétricos. A pesar de las parestesias, 
no tiene déficits sensoriales. Analítica en urgencias: CK 252, resto sin 
hallazgos significativos. Punción lumbar con proteínorraquia de 245. En 
el electromiograma destaca aumento de la cronodispersión de las on-
das F y su menor persistencia desde miembros inferiores. RMN lumbar 
sin evidencia de proceso patológico que afecte la médula espinal. Se 
inicia tratamiento con inmunoglobulinas con desarrollo de fiebre hasta 
39 ºC, cefalea y náuseas, consecuencia del desarrollo de meningitis 
aséptica relacionada con el tratamiento, por tanto, se disminuye ritmo 
de perfusión y dosis; completando 5 días de tratamiento con excelente 
respuesta. En el momento del alta el paciente es capaz de deambular 
de forma autónoma, tanto de puntillas como de talones, sin paresia o 
trastorno sensitivo asociado.

CONCLUSIONES:
Diagnóstico final: Síndrome de Guillain-Barré y meningitis aséptica 
secundaria a tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas.
El Síndrome de Guillain-Barré es una polineuropatía inflamatoria aguda. 
Dos tercios tienen antecedentes de gastroenteritis o enfermedad seu-
dogripal semanas antes de la aparición de los síntomas neurológicos, 
hecho que no se constató en nuestro paciente. La neurofisiología es 
confirmatoria y es anormal en el 85% de los pacientes, incluso en la 
fase inicial de la enfermedad. Hasta el 30% desarrollará debilidad 
muscular respiratoria que requiere ventilación. La punción lumbar es 
útil y el hallazgo clásico es aumento de las proteínas con recuento 
celular normal (disociación albuminocitológica). El tratamiento com-
bina una terapia modificadora de la enfermedad con tratamientos 
complementarios (plasmaféresis o altas dosis de inmunoglobulina). En 
conclusión, se requiere un enfoque interdisciplinario y un tratamien-
to integral de urgencia para la fase aguda que combine una terapia 
modificadora de la enfermedad y de apoyo, con plasmaféresis o altas 
dosis de inmunoglobulina intravenosa.
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P-1922
NO ES UN SIMPLE ANALGÉSICO

B Martínez Villena, A Martín Sonseca Rodríguez, R Arauzo Pacheco,  
V Heras Fernández, B Rodríguez De Arcos
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid

Palabras clave: nolotil-aplasia medular-autoinmunidad

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se presenta una paciente de 33 años sin antecedentes personales de 
interés que acude a urgencias por primera vez con cuadro clínico de 48h 
de evolución que comienza como dolor cervical sin referir traumatismo 
previo con contractura asociada, sin encontrar alteraciones significa-
tivas en la exploración física siendo dada de alta como cervicalgia en 
tratamiento con Enantyum y Nolotil.
Dos días más tarde la paciente vuelve a Urgencias por presentar fiebre 
de hasta 38ºC, así como odinofagia y adenopatías laterocervicales ob-
jetivando en exploración física exudados faringoamigdalares. Es dada 
de alta nuevamente con la misma analgesia y amoxicilina a dosis altas.
La paciente persiste con fiebre de hasta 39ºC, adenopatías y odinofa-
gia intensa con claro empeoramiento de la clínica por lo que vuelve a 
consultar 48 horas después.
A su llegada a Urgencias consciente y orientada por tres. TA 99/54 
frec 90 lpm T.ª 39 ºC sat basal 98%, impresiona de mal estado general 
aunque no de gravedad, eupneica.
Exploración física:
Cabeza y cuello: Adenopatías laterocervicales dolorosas a la palpa-
ción, rodaderas y no adheridas a planos profundos de características 
inflamatorias.
Faringe: Hiperémica con exudados puntáceos.
AC: rítmica sin soplos.
AP: mvc sin ruidos patológicos.
ABD: sin alteraciones.
EEII: normal.
Exploración Neurológica: Normal.
Pruebas complementarias:
BQ: sin alteraciones / PCR 531 / Procalcitonina 1.2/ Láctico 1.2/ HG; 
Leucocitos 2500 (Neutrófilos absolutos 120) / HB 9 / Plaquetas 10000 
/ INR 0.98 / ECG sin alteraciones.
RX tórax: Sin alteraciones / Orina; normal /Frotis; Reticulocitos 0.12%.
La paciente en todo momento estable hemodinámicamente y sin datos 
de gravedad por lo que se inicia antibioterapia de amplio espectro con 
Meropenem tras extracción de hemocultivos, se transfunden dos pool 
de plaquetas, así como factores formadores de colonias y esteroides 
siendo valorada por servicio de Hematología que la ingresa a su cargo.
Durante el ingreso se realiza biopsia de Médula Ósea en la que se 
objetiva Aplasia Medular grave sin objetivar en los estudios infiltrados 
neoplásicos, rasgos de displasia, signos de infección ni mielofibrosis 
que justificaran el cuadro clínico. Se realizan a su vez serologías para 

múltiples virus y TAC body en los que no se objetivan alteraciones, 
por último se realiza estudio genético sin encontrar patología alguna. 
Durante el ingreso en todo momento se objetiva importante elevación 
de los reactantes de fase aguda que tras administración de esteroides 
y tratamiento de soporte mejoran progresivamente.
Con el diagnóstico de Aplasia Medular Grave secundaria a fármacos 
(AINE y / o Metamizol) sin poder descartar mecanismo autoinmune, 
así como Amigdalitis puntácea es dada de alta tras normalización de 
las alteraciones analíticas y de la exploración física.
La paciente vuelve a Urgencias tres meses más tarde por astenia pro-
gresiva, poliartralgias y rigidez matutina con analítica sin alteraciones 
y se encuentra en estudio en este momento por Reumatología para 
descartar Artritis Reumatoide generando la duda sobre un posible 
origen autoinmune del cuadro previo.

CONCLUSIONES:
• A lo largo de las múltiples consultas que se reciben en Urgencias, 
se dan de alta en numerosas ocasiones a los pacientes con AINE y 
Metamizol como tratamientos banales sin darnos cuenta de que su uso 
abusivo también puede producir efectos deletéreos en el organismo y 
no sólo en forma de trastornos digestivos que son los más frecuentes, 
sino también como alteraciones hematológicas que pueden ser severas 
y poner en riesgo la vida del enfermo.
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P-1923
DOLOR TESTICULAR COMO PRIMERA MANIFESTACIÓN  
DE UNA VASCULITIS SISTÉMICA

A Sauto Gutiérrez, S Del Amo Cachan, G Naberan Oñarteetxebarría,  
L Gómez García, JA Ruiz Madariaga, A Botin Gómez
Hospital Universitario Araba Txagorritxu

Palabras clave: vasculitis-acute testicular pain-direct inguinal hernia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Varón de 73 años que acude por dolor testicular 
y fiebre.
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas. HTA. Hi-
percolesterolemia. Aneurisma cerebral. Fibrilación auricular.
IQ: úlcera duodenal.
Enfermedad actual: Visto en Urgencias dos días antes por hematuria 
y dolor testicular, sin fiebre. Ecografía sugestiva de hernia inguinal de 
tipo directo. Tras valoración por cirugía y ante presencia de hematuria 
se decidió ingreso en Urología, donde se decide alta un día antes de 
su nueva visita a Urgencias. Refiere empeoramiento de la clínica con 
fiebre. No otra clínica añadida.
Exploración general: Constantes vitales: T.ª: 38.8 ºC; TA: 130/67 
mmHg.; FC: 62 p.p.m.; Pulsioximetría: 97% (FiO2 21%). A.C.: Rítmica. 
A.P.: Murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos. Ab-
domen: Blando y depresible. No doloroso a la palpación. No signos 
de irritación peritoneal. No masas ni visceromegalias. Peristaltismo 
conservado. No soplos abdominales.Palpación de cordón espermático 
derecho indurado, doloroso a la palpación.
Pruebas complementarias:
Analítica: Bioquímica (PCR: 258.3 mg/L), hemograma (15.900 leucoci-
tos, 81.8% Neutrófilos) y coagulación (TP 69% e INR 1.31).
Sistemático orina: Nitritos positivos, hematíes +++, resto normal.
Ecografía: Hernia inguinal indirecta derecha que presenta grasa mesen-
térica con marcados cambios inflamatorios sin que se evidencien asas 
de intestino delgado en su interior. Testículos de tamaño y morfología 
normales con vascularización conservada. Mínimo hidrocele derecho.
TC abdominopélvica con contraste intravenoso: Hernia inguinal in-
directa derecha que presenta cambios inflamatorios en el contenido 
graso de la vena espermática derecha. Litiasis ureteral derecha, sin 
dilatación retrógrada de la vía excretora.
ECG: RS a 62 lpm. Eje normal. Sin alteraciones de la repolarización.
RX de tórax: Silueta cardíaca de tamaño conservado. Parénquima pul-
monar sin alteraciones de interés. No hay derrame pleural.
Diagnóstico diferencial: El diagnóstico diferencial del dolor testi-
cular agudo incluye dolor por compromiso vascular: torsión de cordón 
espermático o torsión testicular, torsión de apéndices o anejos tes-
ticulares e infarto testicular. Entre las causas de origen infeccioso 
estarían la orquitis, epidimitis o la gangrena de Fournier. De origen 
paraescrotal tendríamos la hernia Inguinal, el hidrocele comunicante 

y la vaginalitis meconial. Entre las causas de origen traumático es-
tarían el hematocele, hematoma o una avulsión. Y por ultimo habría 
que descartar las causas de origen sistémico-dermatológico como el 
edema escrotal idiopático, la dermatitis medicamentosa, el eritema 
multiforme, la púrpura de Scholein-Henoch, o el eccema de contacto.
Tratamiento y evolución: Se realiza intervención quirúrgica donde se 
objetiva trombosis de la venosa gonadal, realizándose orquiectomía 
derecha. Durante su ingreso continua con fiebre y reactantes de fase 
aguda elevados, por lo que pasa a cargo de Medicina Interna. Se inicia 
tratamiento con Imipenem. La biopsia testicular demuestra la existen-
cia de vasculitis tipo Poliarteritis Nodosa, por lo que se realiza estudio 
completo y se instaura tratamiento con buena evolución.
Diagnóstico final:
Vasculitis sistémica tipo Poliarteritis Nodosa (PAN) con afectación 
testicular (CIE 10: L95-8).
Hernia inguinal derecha intervenida (CIE 10: K46.9).
Trombosis de vena gonadal con orquiectomía derecha (CIE 10: 0VB9).

CONCLUSIONES:
La PAN es un proceso inflamatorio necrotizante infrecuente (0.7/100.000 
habitantes) que afecta principalmente a varones en la 4.ª-6.ª décadas.
Es frecuente la afectación testicular pero es inusual que esté limitada 
al testículo o que la afectación de éste órgano sea la forma de presen-
tación de una vasculitis sistémica.
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P-1924
DOCTOR, NO PUEDO CANTAR BINGO

JI Santos Plaza, MA Arévalo Pardal, M Jaime Azuara, P Del Brío Ibáñez, 
R López Izquierdo, F García Martín
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: amaurosis fugax-estenosis carotídea-ataque isquémico 
transitorio

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Varón de 69 años sin alergias medica-
mentosas conocidas, con hipertensión arterial, hipertriglicerdidemia, 
insuficiencia vascular periférica, osteocondritis e intervenido de her-
niorrafia inguinal.
Sigue tratamiento con Enalapril 10 mg 1 comp/24 h, Fenofibrato 145 
mg 1 comp/24 h.
Anamnesis: Se trata de un paciente que acude al servicio de urgencias 
hospitalario remitido desde urgencias de Atención Primaria refieriendo 
dos episodios bruscos de pérdida de visión. Uno el día anterior con 
pérdida de la visión del ojo derecho recobrándola varios minutos des-
pués y otro ese día mientras estaba en el bingo, donde de repente ha 
dejado de ver los números con nitidez con ambos ojos y según cuenta 
no coordinaba bien, no escuchaba lo que le decían. Este episodio ha 
durado unos 5 minutos.
Está siendo estudiado en Neurología por hipoestesia y pérdida de 
fuerza en 3º-4º-5º dedos de mano izquierda desde hace un mes con 
torpeza para coger las cosas. Pendiente de resonancia magnética y 
EMG para descartar neuropatía cubital.
Exploración física: TAS: 157 mmHg TAD: 65 mmHg PAM: 87 mmHg 
FC: 54 lpm SatO2: 95%.
Exploración neurológica: pupilas isocóricas y normorreactivas. Fun-
ciones superiores conservadas. Pares craneales sin alteración. No 
déficits campimétricos por confrontación. No disartria. Marcha normal. 
Fuerza y sensibilidad conservadas salvo leve disminución de fuerza e 
hipoestesia en 5º dedo de mano izquierda. Coordinación conservada. 
No Romberg. No signos de irritación meníngea.
Cabeza y cuello: Consciente, orientado y colaborador. Buen estado 
general. Normohidratado y normoperfundido. Normocoloreado. Eup-
neico en reposo.
No adenopatías, no ingurgitación yugular, Carótidas isopulsátiles.
Tórax: AC: rítmica sin soplos; AP: murmullo vesicular conservado, sin 
ruidos patológicos sobreañadidos.
Abdomen: blando, depresible, globuloso, no doloroso a la palpación, 
no masas ni visceromegalias. Timpánico. No signos de irritación pe-
ritoneal.
Miembros inferiores: no edemas, pulsos periféricos presentes.
Pruebas complementarias:
En urgencias:
Analítica: hemograma, bioquímica y coagulación sin alteraciones.

ECG: ritmo sinusal sin alteraciones de la repolarización.
Radiografía tórax: cardiomegalia leve, sin condensaciones ni derrame, 
sin ensanchamiento mediastínico.
TC cerebro: Tumoración hiperdensa de 4,5 mm, localizada en la región 
inferior del septum pelucidum, en relación con quiste coloide que 
no condiciona dilatación ventricular. Tumoración extra axial depen-
diente del tercio anterior de la hoz cerebral, parcialmente calcificada, 
hiperdensa sin efecto masa, ni edemas vasogénico de 10 x 12 mm 
en relación con meningioma parcialmente calcificado. No se aprecia 
desplazamiento de estructuras de línea media. Infarto lacunar antiguo 
en ganglios basales derechos hipodenso. Contenido calcificado en 
seno frontal izquierdo que plantea como primera diagnóstica osteoma 
osteoide.
Evolución: Se trata de un cuadro de amaurosis fugax bilateral que se 
ha repetido en 2 ocasiones y en el que se objetiva lesión cerebrovas-
cular isquémica antigua, dado que el paciente no está antiagregado 
se recomienda ingreso en Neurología para completar estudio.
Tras realizarse Ecodoppler de troncos supraórticos se objetiva estenosis 
superior al 70% de la ACI derecha e inferior al 50% en la ACI izquierda
Diagnóstico: Accidente isquémico transitorio de repetición en pa-
ciente con estenosis carotídea crítica (>70%) por lo que se deriva a 
cirugía vascular para valorar endarterectomía.

CONCLUSIONES:
La enfermedad cerebrovascular tiene una elevada incidencia, preva-
lencia y letalidad en la población adulta de nuestro país, siendo causa 
frecuente de discapacidad.
El AIT equivale al angor de la circulación cerebral. Su importancia 
radica en que es un síntoma de alarma y con frecuencia es la primera 
manifestación de patología cerebrovascular. En los pacientes con ictus 
isquémico, el 23% había tenido un AIT previo, apareciendo este en la 
semana antes del ictus en más de dos tercios de ellos. Pero el AIT no es 
solo un «marcador» de patología cerebrovascular, sino que incrementa 
el riesgo de sufrir cualquier episodio vascular grave como la cardiopatía 
isquémica, principal causa de muerte tras un AIT.
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P-1926
LUMBALGIA CON SORPRESA

B Haro Martínez (1), P Castro Sandoval (1), P Fernández Pérez (1),  
C Azofra Macarrón (1), M Grande Frutos (2), I García Díaz (3)
(1) Centro de Salud Zapatón. Torrelavega, Cantabria. (2) Hospital Sierrallana. 
Torrelavega, Cantabria. (3) C. S. Dobra. Torrelavega, Cantabria

Palabras clave: lumbalgia-elevación transaminasas-colangiocarcinoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de una mujer de 56 años, fumadora, sin otros hábitos tóxicos. 
Como único antecedente personal presenta un síndrome depresivo en 
tratamiento escitalopram y ketazolam Comienza de forma más o menos 
brusca con un dolor a nivel lumbar, de características mecánicas, sin 
traumatismo previo y sin otra sintomatología acompañante; motivo por 
el que acude en varias ocasiones a centro de salud y servicio de urgen-
cias, recibiendo tratamiento con analgesia oral. Ante la persistencia 
de dicha sintomatología, y por asociarse en las últimas horas a cuadro 
de debilidad y malestar con febrícula acude a servicio de Urgencias.
En urgencias tensiones estables, temperatura 37º. Presenta buen es-
tado general. Bien hidratada y perfundida, coloración cutánea normal. 
ACP: normal. Abdomen: depresible, no doloroso a la palpación, no se 
palpan masas ni megalias. Presenta dolor a la palpación y moviliza-
ción de columna lumbar. Extremidades inferiores: bragard y lasègue 
negativos, no edemas, no signos de TVP. Fuerza y sensibilidad normal.
Se realiza analítica de sangre y orina junto con radiografía lumbar y 
ecografía abdominal. Los resultados analítcos muestran GPT 260, BT 
5,3, resto normal, por lo que se realiza ecografía donde se aprecia 
masa hepática que condiciona dilatación de la vía biliar con múltiples 
adenopatías, decidiénose ingreso en servicio de Digestivo para com-
pletar estudio.
Analítica al ingreso: bilirrubina 5,3, GOT: 118, GPT 219, GGT 398, FA 
881, Colesterol 289, resto de bioquímica, hemograma y coagulación 
normal.
Marcadores tumorales: CA 19,9: 35,9; CEA 5,2; CA 125: 55,7
Se completa estudio con TAC abdominal y biopsia, diagnosticándose 
finalmente de colangiocarcinoma estadio IV (con implantes hepáticos).

CONCLUSIONES:
El colangiocarcinoma es tumor maligno originado en el epitelio de los 
conductos biliares intra o extrahepáticos, generalmente a partir de los 
60 años y es más frecuente en hombres que en mujeres Puede aparecer 
a cualquier nivel de la vía biliar, distinguimos el colangiocarcinoma 
intrahepático, el perihiliar (50% a 60%), el extrahepático distal y el 
multifocal. Se manifiesta generalmente como síndrome general con 
ictericia. Las pruebas de función hepática muestran patrón de ictericia 
obstructiva con moderado aumento de las transaminasas, en los casos 
más avanzados se observa disminución del hematocrito y alteración 
de las pruebas de coagulación. En cuanto a los marcadores tumorales 

CA 19-9, CA-125 y CEA están aumentados. En cuanto al tratamiento 
dependerá del grado de afectación (quirúrgico +/-QT o sólo QT).
En nuestro caso la paciente se diagnosticó de un colangiocarcionama 
estadio IV y se derivó a servicio de oncología para tratamiento con QT.
De este caso podemos extraer varios puntos de aprendizaje. En primer 
lugar no todos los pacientes llegan a nuestras consultas de atención 
primaria o servicios de urgencias con los síntomas y características 
descritas en la mayoría de libros, por lo que debemos estar alerta para 
captar cualquier dato que nos pueda ser de ayuda en la entrevista para 
orientar nuestra sospecha diagnóstica. Por otro lado, la importancia 
de una correcta anamnesis, ante cuadros refractarios por banales que 
puedan parecer en primera instancia, es importante llevar un control 
del paciente, y ante la refractariedad de los síntomas, plantear otros 
posibles diagnósticos diferenciales que no contemplásemos en un 
primer momento y ampliar el estudio con pruebas complementarias 
orientadas a las nuevas sospechas.
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P-1927
ENEMIGO OCULTO. VARIAS PATOLOGÍAS, UN MISMO DESENLACE

L Louzao Abellás, S Camba Matos, C Silva Porto, S Martínez Gestoso,  
L González González, C Seoane Suárez
Hospital do Salnés. Vilagarcía de Arousa, Pontevedra

Palabras clave: ascitis-cirrosis-hepatopatía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 59 años que acude a urgencias por dolor abdominal de 
quince días de evolución, que localiza en hipocondrio derecho. Refiere 
también aumento del perímetro abdominal e hinchazón de miembros 
inferiores de forma progresiva desde hace días. En la anamnesis di-
rigida cuenta pérdida de apetito, astenia y disnea de esfuerzos, así 
como alteraciones en el hábito intestinal (más estreñido) y disminución 
de diuresis. No fiebre. No náuseas ni vómitos. No otra sintomatología 
acompañante.
Como antecedentes personales destaca que se trata de un paciente 
fumador, ex-adicto a drogas por vía parenteral (ADVP) y que su pareja 
(fallecida) era VIH+. El paciente refiere controles negativos para VIH 
y virus hepatotropos, aunque no se dispone de analíticas ni informes 
que lo confirmen. Únicamente se dispone de una analítica que realizó 
tres años atrás, en la que tenía una alteración del perfil hepático, sin 
seguimiento.
En la exploración física encontramos un paciente caquéctico, bien 
hidratado y perfundido, sin focalidad neurológica grosera. En la aus-
cultación cardíaca encontramos una taquicardia sin soplos y en la 
pulmonar destacan los crepitantes en la base pulmonar izquierda. En 
la exploración abdominal destaca una ascitis a tensión, con circulación 
colateral. Presentaba además en miembros inferiores, edemas con 
fóvea hasta las rodillas.
Se realizan las siguientes pruebas complementarias: electrocardio-
grama, radiografía simple de tórax y abdomen y analítica general. 
La única alteración reseñable en estas pruebas es la alteración de 
la función hepática; GPT 43 U/L (normal 10-41), GOT 104 U/L (normal 
10-41, bilirrubina directa 1 mg/dL (normal hasta 0.3), con bilirrubina 
total normal y elevación de proteína C reactiva de 124,2 mg/dL (normal 
0-5) y una anemia normocrómica y normocítica con hemoglobina de 
7,9 g/dL (normal 14-17,5).
Con el diagnóstico en urgencias de “ascitis a tensión secundaria a 
probable hepatopatía crónica sin filiar en paciente ex ADVP”, comenta 
caso con medicina interna para ingreso y estudio, dado que se trata 
de un primer episodio de descompensación ascítica.
En los dos siguientes días de su asistencia a urgencias, se realizan en 
medicina interna diversas pruebas que llevan a los diagnósticos de:
-Infección crónica por virus hepatitis C (VHC).
-Cirrosis hepática mixta (enólica/VHC).
-Probable hepatocarcinoma.

-Aneurisma de aorta torácica descendente y abdominal con disección 
aórtica tipo B (hallazgo incidental).Desestimada intervención tras co-
menta con cirugía vascular.
El tercer día de ingreso recibimos en urgencias aviso de planta de 
medicina interna por inestabilidad del pacientepor lo que se baja a 
box vital de urgencias. El paciente ha comenzado con dolor abdominal 
intenso de inicio brusco. Se encuentra afectado con palidez, sudoración 
y datos de hipoperfusión distal. Su tensión es de 75/42 mmHg.Ante 
la sospecha de rotura/disección de aorta, se inicia sueroterapia y 
tratamiento sintomático y se comenta con cirugía vascular de nuestro 
hospital de referencia que indica traslado para realización de TC abdo-
minal. En el informe de la TC: Rotura hepática en paciente con probable 
hepatocarcinoma multifocal con hemoperitoneo de moderada cuantía 
en el seno de una ascitis de gran cuantía. Aneurisma de cayado aórtico 
con disección tipo B sin cambios respecto a previo.
Dada la comorbilidad y la inestabilidad del paciente, el servicio de 
cirugía vascular desestima cirugía y comenta con medicina interna 
para sedación. Pocas horas después el paciente fallece.

CONCLUSIONES:
Hoy en día, en el mundo occidental hay muy pocos casos de rotura 
hepática como consecuencia/forma de presentación de una cirrosis o 
hepatocarcinoma (según algún articulo <5%). En cambio sí está algo 
mas estudiado en relación con el síndrome de HELLP en el embarazo, 
aunque de igual manera, gracias al seguimiento y tratamiento más 
intensivo de las gestantes, a día de hoy también encontramos pocos 
casos.
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P-1928
DISNEA PROGRESIVA EN PACIENTE CON ANTECEDENTES  
DE MIASTENIA GRAVIS

T Delgado Santillana (1), T Corcóstegui Cortina (2), R Moreno Saiz (3),  
A García Manga (3), J Arnaíz Alija (1), S Molano Ruiz (1)
(1) C. S. Los Comuneros. Burgos. (2) C. S. Gamonal Antigua. Burgos. 
(3) C. S. Cristóbal Acosta. Burgos

Palabras clave: miastenia gravis-disnea-blefaroptosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 78 años atendido por el 112 por presentar de forma brusca 
disnea de reposo.
Como antecedentes personales relevantes figuran:
-Miastenia ocular con anticuerpos antirreceptor acetil colina positivos, 
dado de alta por el Servicio de Neurología hace ocho días. Desde 
entonces se encuentra en tratamiento con piridostigmina 60 mg cada 
8 horas, prednisona 20 mg cada 24 horas durante diez días y oclusión 
del ojo izquierdo intermitente durante el día mientras continúe con 
visión doble.
-Cuadro de infección respiratoria que fue tratada desde Atención Pri-
maria con levofloxacino 500 mg cada 24 horas durante 7 días desde 
hace 5 días.
-Se encuentra en estudio por digestivo por cuadro de rectorragias. 
Está pendiente de colonoscopia y realiza tratamiento con inyecciones 
de vitamina B12.
-Paresia facial residual probablemente relacionado con un ictus no 
documentado hace quince años.
Su tratamiento habitual consiste en: Clopidogrel 75 mg cada 24 horas. 
Pantoprazol 20 mg cada 24 horas. Atorvastatina 80 mg cada 24 horas. 
Lisinopril 20 mg cada 24 horas.
Paciente que a la llegada del 112 refiere dificultad para el paso del aire 
por la garganta. Previamente a su traslado se le administra aerosol 
con budesonida y metilprednisolona 80 mg intramuscular. Mejoría 
parcial de la clínica tras abundante expectoración blanquecina, pero 
al persistir la disnea se decide derivar al Servicio de Urgencias. En la 
anamnesis el paciente niega dolor torácico, fiebre o clínica infecciosa 
en los días previos. Comenta que desde el alta por parte de neurología, 
refiere cierta disnea de esfuerzo, aunque no de tanta intensidad junto 
con persistencia de la clínica ocular y debilidad generalizada.
Constantes normales con saturación de oxígeno con gafas nasales a 
dos litros por minuto de 99%. Consciente, taquipneico en reposo, habla 
entrecortada. Auscultación pulmonar normal, sin ruidos sobreañadidos. 
De la exploración neurológica destaca la ptosis palpebral, la diplopia 
y la parálisis facial derecha.
En las pruebas complementarias se obtiene una leve neutrofilia en la 
analítica. Radiología, gasometría y electrocardiograma sin alteraciones 
significativas.

El diagnóstico diferencial se plantea principalmente una crisis miasté-
nica inducida por fármacos, una neumonía por broncoaspiración o una 
insuficiencia respiratoria por afectación bulbar de la miastenia gravis.
Se inicia tratamiento en urgencias con nebulizaciones de combiprasal 
cada 8 horas. A las pocas horas comienza con aumento del trabajo 
respiratorio a pesar de mantener saturación de oxígeno al 98% hasta 
el punto de que se decide iniciar ventilación mecánica no invasiva.
Tras la estabilización previa, se ingresa al paciente en la planta de 
neurología para completar estudio. Se suspendió el levofloxacino y 
se inició tratamiento con inmunoglobulina 30 g al día intravenosas 
durante 5 días además de la piridostigmina y el tratamiento corticoideo.
El paciente fue dado de alta en 12 días con evolución favorable du-
rante su estancia en la planta con ausencia de diplopia tras pruebas 
de fatigabilidad.
El diagnóstico final fue una crisis de miastenia gravis de probable 
origen farmacológico con afectación oftálmica, general y bulbar tardía.

CONCLUSIONES:
-La miastenia grave es un trastorno neuromuscular autoinmunitario que 
produce debilidad y tendencia a la fatiga de los músculos esqueléticos.
-La afectación típica suele ser ocular, pero también puede darse en 
músculos proximales de las extremidades, llegando a poder presentar 
afectación bulbar.
-Las principales complicaciones son: neumonía por broncoaspiración 
por debilidad de los músculos bulbares, insuficiencia respiratoria por 
agotamiento de los músculos costales y exacerbación de la miastenia a 
consecuencia de la administración de fármacos con efecto de bloqueo 
de la unión neuromuscular.
-Existen diversos fármacos que exacerban la miastenia gravis, pero 
hay que tener especial cuidado con los antibióticos de los grupos de 
los aminoglucósidos, las quinolonas y los macrólidos.
-El tratamiento inmediato con inmunoglobulina intravenosa o plasma-
féresis es esencial en la crisis miasténica, que puede llegar a compro-
meter la vida del paciente.
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P-1929
SEPSIS BILIAR Y SUS COMPLICACIONES

JA Rivero Guerrero, E Caro Vázquez, B Sánchez Mesa, A Camaño Mesa, 
E Rosell Vergara, EM Fragero Blesa
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: sepsis-biliar-complicaciones

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 52 años con antecedentes médicos de hipertensión, 
obesidad mórbida, diabetes mellitus con afectación de órganos diana 
(retinopatía diabética, nefropatía diabética con valores de creatinina 
basal en torno a 3 mg/dl), dislipemia, hiperuricemia y colecistectomi-
zado hace 13 años, acude por cuadro de dolor abdominal generalizado 
de unas 48 horas de evolución que se acompaña de hiporexia, nauseas 
y vómitos.
A la exploración física, afebril, hipotenso (TA 102/55 mmHg), Fc 80 
lpm, regular estado general, tinte ictérico.
• ACP: tonos rítmicos y audibles. No soplos. MVC.
• Abdomen blando y depresible. No palpo masas ni megalias. Dolo-
roso a la palpación generalizada con Murphy dudoso y Blumberg (-). 
Puñopersión renal bilateral (-).
Se decide paso a área de observación para inicio de tratamiento anal-
gésico y sueroterapia a la espera de pruebas complementarias.
1. Analítica sangre:
• Bioquímica: Glucosa 137. Creatinina 4,54. Urea 171. Bbr total 6,65. 
Bbr directa 6,12. GOT 144. Amilasa 286. CK 466. PCR 202,8.
• Coagulación: PT-Act 62%.
• Hemograma: Hb 10,3. Plaquetas 72000. Leucocitos 10340. Neutrofilia 
88,4%.
• Gasometría venosa: pH 7,27. CO3H 18,8.
1. Rx tórax: ICT normal. No imagen de pinzamiento ni condensación.
2. Rx abdomen: luminograma inespecífico con línea de los psoas con-
servadas.
Ante sospecha de coledocolitiasis Vs ccolangitis (a pesar de no tener 
fiebre), se decide inicio de antibioterapia con piperacilina-tazobactám 
y se solicita ecografía abdominal.
Ecografía abdominal: parénquima hepático difícilmente valorable por 
interposición de aire, de ecogenicidad discretamente heterogénea. 
Cambios posquirúrgicos tras colecistectomía, sin apreciarse dilata-
ción de la vía biliar intrahepática. Colédoco de 9 mm de calibre que 
disminuye progresivamente de calibre hasta su porción intrapancreá-
tica, no valorable por interposición de gas intestinal. Esplenomegalia 
homogénea de 19 mm de eje longitudinal.
A las cuatro horas de evolución, el paciente persiste con tendencia a 
la hipotensión, oligoanúrico y afebril.
En analítica de control destaca Creatinina 4,54, Bbr total 6,06, PCR 
155. pH 7,28. CO3H 18,8.

Se realiza TAC abdomen s/c evidenciándose barro biliar en colédoco 
sin otros hallazgos de interés.
Se canaliza vía central femoral por imposibilidad a nivel yugular y 
subclavia debido al panículo adiposo cervical, obteniéndose PVC 
+14mmHg, iniciándose tratamiento con drogas vasoactivas (Nora-
drenalina).
Tras cuatro días de estancia entre observación y uci, el paciente pasó 
a planta de digestivo teniendo buena evolución tras la realización de 
CPRE (Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica) para desobs-
trucción de la vía biliar.

CONCLUSIONES:
El cuadro séptico requiere un manejo rápido y efectivo para evitar 
complicaciones subyacentes.
La colangitis aguda es la infección severa de la bilis dentro de los 
conductos biliares intra y extrahepáticos. Esta producida por la exis-
tencia de bacterias en la bilis, en una situación de obstrucción biliar; 
como consecuencia de la obstrucción del flujo biliar, se produce un 
aumento en la presión intraductal que favorece el paso de gérmenes 
a la circulación portal y linfática, produciendo episodios de bacteriemia 
con septicemia o sin ella. Su etiología es debida a enfermedades con-
comitantes (colangitis primarias: coledocolitiasis (70%), parasitosis, 
estenosis, quistes de colédoco, enf de Caroli, colangitis esclerosante 
y tumores) o, por actuaciones directas o indirectas, diagnosticas o 
terapéuticas, sobre el hígado o la vía biliar (colangitis secundarias). La 
colangitis será supurada o no supurada si la bilis en la vía biliar esta 
contaminada o es purulenta; los gérmenes mas frecuentes involucra-
dos son E. Coli (50%), Kleibsella, estreptococo faecalis, enterobacter, 
pseudomona, bacteroides y clostridium.
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P-1930
PARAPARESIA DE MIEMBROS INFERIORES  
EN MUJER DE 48 AÑOS COLOMBIANA

A Antiqueira Pérez, C Gimeno Galindo, S López Lallave, N Martín Alonso, 
G Peña y Lillo Echeverría, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: paraparesia-HTLV-incontinencia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 48 años de edad natural de Colombia, que acude a urgencias 
de nuestro centro en 3 ocasiones, por dolor lumbar de 6 meses de 
evolución, debilidad en las piernas y caidas frecuentes.
Como antecedentes personales presenta sólo migraña crónica en 
tratamiento años anteriores con tryptizol, sin tratamiento activo ac-
tualmente.
En las dos primeras asistencias a urgencias se etiqueta de debilidad 
en extremidades inferiores (EEII) a filiar, se pauta analgesia y se remi-
te a consulta de neurología. En su tercera visita a urgencias 14 días 
más tarde, y 6 meses tras el inicio de la sintomatología, además de 
la debilidad en EEII que la paciente atribuye a que le fallan las rodi-
llas muestra quejas de urgencia miccional con episodios aislados de 
incontinencia urinaria sin alteraciones en la defecación.La paciente 
niega viajes recientes fuera de España.No traumatismo lumbar ni 
fiebre previa al inicio del cuadro.
Exploración física:
TA: 135/80 T.ª: 36 ºC.
Consciente y orientada en las tres esferas. Pupilas isocóricas normo-
rreactivas.Pares craneales normales. No rigidez de nuca.No nistagmo 
ni dismetría.Romberg negativo. Marcha atáxica con aumento de base 
de sustentación.Fuerza 5/5 en extremidades superiores (EESS) y 4/4 
en extremidades inferiores. ROT hiperactivos con predominio en ex-
tremidades inferiores. RCP flexores bilateralmente.
ACP: normal.
Abdomen: blando depresible sin dolor ni defensa. No masas ni vis-
ceromegalias.
Pruebas complementarias:
Hemograma y coagulación normales. Bioquímica: glucosa, perfil renal 
y hepático normales LDH,CPK, normales; proteína C reactiva normal.
Rx tórax: sin infiltrados pulmonares agudos Silueta cardiopericárdica 
dentro de la normalidad.
Rx columna dorsal y lumbar sin evidencia de fracturas ni deformidades 
vertebrales. No listesis.
Ante la sospecha de síndrome medular a estudio se decide ingreso 
para estudio en neurología.
Durante su ingreso en Neurología se realizan estudios de resonan-
cia magnética nuclear (RMN) cervicodorsal que mostraba mielopatía 
dorsal de D4 a D10 no captante de contraste. Se amplió estudio con 
RMN cerebral que mostró lesiones puntiformes en sustancia blanca 

supratentorial de aspecto radiológico altamente inespecífico que podría 
corrresponder a focos de desmielinización/gliosis de origen vascular.
Punción lumbar con análisis de líquido cefalorraquídeo: aumento de 
linfocitos, hiperproteinorraquia y elevación de adensosindeaminasa 
(ADA: 26,6). Cultivos para hongos y bacterias negativos.
Proteinograma normal, alfafetoproteína, antigenos carcinoembrionario 
(CEA), CA-125 y CA19-9 negativos.
Serología de virus de Hepatitis B, C, VIH, herpes virus, CMV, Epstein 
Barr. sífilis negativos.
Anticuerpos anti (HTLV I/II) virus linfotrópicocélulas T humano tipos I/
II: índice mayor de 10. WesternBLOT en líquido cefalorraquídeo y suero 
anticuerpos anti HTLV-I positivos.
Juicio clínico: síndrome medular en relación con paraparesia espás-
tica por infección por HTLV-I

CONCLUSIONES:
Las infecciones por el HTLV tipos I y II son muy raras en nuestro medio. 
Su distribución geográfica es más habitual en Asia (sur de Japón, 
China, Taiwan, Corea y Vietnam) y centro y sudamérica (Caribe, Colom-
bia, Venezuela,Guayana, Panamá,Honduras y Chile) Se han asociado 
con la leucemia/linfoma de células T del adulto además de con una 
enfermedad neurológica denominada paraparesia espástica tropical; 
que es el caso que presentamos.
La paciente fue tratada con altas dosis de corticoides de 1gr/día duran-
te 5 días y posterior pauta descendente mejorándo su clínica dolorosa 
y de debílidad en EEII aunque no las alteraciones esfinterianas.
El presente caso es una enfermedad rara de difícil diagnóstico en 
urgencias, pero con una sintomatología muy llamativa que debe alertar 
al médico urgenciólogo para tomar la decisión de ingreso del paciente 
para su estudio y evitar demorar su diagnóstico y eventual tratamiento.
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P-1932
NO TODO TUMOR ABDOMINAL ES NEOPLÁSICO

M Álvarez Villegas, O Troiano Ungerer, S Olivares Pardo,  
D Moreno Montagud, A Palau Vendrell, A Sánchez Silva
Hospital Sant Pau i Santa Tecla. Tarragona

Palabras clave: bezoar-dolor abdominal-vómitos

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor, distensión abdominal, náuseas y un vó-
mito oscuro aislado.
Antecedentes: Hipertensión arterial, Diabetes Mellitus tipo 2, EPOC, 
Insuficiencia renal crónica, Dislipemia.
Antrectomía con anastomosis gastroyeyunal a lo Billroth II por ulcus 
duodenal.
Enfermedad actual: Varón de 72 años acude por dolor y distensión 
abdominal de 3 días de evolución, acompañado de náuseas y 1 vómito 
oscuro.
Estando en el box del Servicio de Urgencias (SU) presenta 2 episodios 
más de vómitos de retención.
Exámen físico:
TA: 110/65 mmHg, FC: 101 lpm, FR: 22 rpm, Sat.O2: 96%.
Paciente en regular estado general, consciente y orientado. Afebril, nor-
mohidratado, taquipneico, taquicárdico, estable hemodinámicamente. 
Facies descompuesta. Acrocianosis. Murmullo vesicular conservado 
con roncus bibasales. Tonos cardíacos rítmicos sin soplos. Abdomen 
globuloso, mate en hemiabdomen superior, donde además se palpa una 
masa de consistencia blanda en cuadrante superior izquierdo, siendo 
doloroso a ese nivel. No peritonismo, ruidos hidroaéreos de lucha.
Pruebas complementarias:
Analítica de sangre: Hemoglobina: 13,1 g/dl (13,5-17); Hematocrito: 
40,7% (40,5-51); Leucocitos: 11,51 x10³/mm³ (4,4-11);Neutrófilos seg-
mentados: 70,2% (40-70); Plaquetas: 218 x10³/mm³ (130 -450);Glucosa: 
162 mg/dL (74-100); Urea: 76 mg/dL (15-39); Creatinina: 2,26 mg/dL 
(0,7-1,3); Sodio: 138 mmol/L (136-146); Potasio: 5,00 mmol/L (3,5-
5,1);CPK total: 119 U/L (35-232); LDH: 320 U/L (120-246); ALT (GPT): 
62 U/L (10-40); Alfa-Amilasa: 60 U/L (25-115).
Radiografía de abdomen: Estómago dilatado y relleno por material con 
aspecto “en miga de pan”.
TAC Abdomen-Pelvis: Importante distensión gástrica y material de 
retención en su interior. A nivel de anastomosis se observa un engro-
samiento concéntrico que podría ser secundario a proceso inflamatorio 
fibroso o neoformativo. Resto sin alteraciones significativas.
Evolución fuera de urgencias: Ingresó en Cirugía General, realizan 
lavados diarios por sonda nasogástrica con Coca-Cola®.
Una fibrogastroscopia confirmó el bezoar al visualizar una masa blanda 
de contenido vegetal, de unos 6-7cm de longitud, se logra fragmentar.
Evolucionó favorablemente.

A los 6 días se repitieron FGS y la Rx-Abd con vaciamiento del conte-
nido gástrico y alta hospitalaria.
Diagnóstico final: Fitobezoar Gástrico.

CONCLUSIONES:
Definición: Bezoar es una acumulación de sustancias no digeribles, 
orgánicas y/o inorgánicas, que forman masas de volumen variable, en 
diferentes niveles del tracto digestivo. Proviene del persa “pâdzahr” y 
significa antídoto” (en la antigüedad se creía que el bezoar podía curar 
y anular los efectos de algunos venenos).
Se clasifican según su composición en: Fitobezoars (fibras, semillas y 
piel de frutas y verduras), los más frecuentes, Tricobezoars (cabellos), 
Farmacobezoars (medicamentos) y Lactobezoars (mezclas de moco y 
leche no digerida).
Afecta más a los hombres (70%), con incidencia máxima en la 6.ª 
década de la vida.
Principales factores predisponentes: enfermedades y/o fármacos que 
impliquen un tránsito gástrico lento como la diabetes, la cirugía gás-
trica previa no tiempo dependiente, masticación pobre y los trastornos 
psiquiátricos (Tricofagia, Síndrome de Rapunzel) entre otros.
Generalmente son asintomáticos; si hay clínica es inespecífica: dolor 
y distensión abdominal, náuseas, vómitos, alteración del ritmo deposi-
cional, y muy frecuentemente anemia. La palpación en hemiabdomen 
superior de una masa blanda, habitualmente dolorosa, puede orientar 
el diagnóstico, como ocurrió en este paciente.
La evolución suele ser favorable con el tratamiento, aunque pueden 
complicarse con sangrado, migración y obstrucción intestinal; menos 
frecuentes, pero más graves, son la ulceración y perforación gástrica. 
En nuestro caso no se dio ninguna complicación.
El diagnóstico se basa en la Rx-Abd, ecografía, TAC-Abd y FGS.
El tratamiento inicial, años atrás, era quirúrgico, pero actualmente se 
logran buenos resultados con medidas conservadoras y con menor tasa 
de complicaciones, mediante terapia enzimática con Coca-Cola y/o 
celulasa, junto con fragmentación endoscópica del bezoar (ambas se 
usaron en este caso) que facilita su posterior eliminación espontánea; 
esta terapia puede fallar en los Tricobezoars.
El presente caso interesa por tener una clínica inespecífica de dolor 
abdominal (un motivo frecuente de consulta en los SU), con una tumo-
ración palpable, que pasó desapercibida en 4 consultas en los 30 días 
previos, y porque esta patología puede tener consecuencias graves 
(2.4% de las obstrucciones intestinales).
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P-1933
PARA HABERNOS MATADO CON LA YUCA

MM Cano Mollinedo, I Moreno Montero
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

Palabras clave: alergia-anafilaxia-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Gastroenteritis y disnea.
Tuberculosis antigua, Trabaja en un criadero de aves domésticas pero 
ha estado recientemente de baja por una fractura femoral.
Mujer de 50 años refiere haber comenzado con vómitos y tos seca 
de forma inmediata tras la comida en un restaurante dominicano. 
Refiere que estaba acompañada de otras personas y todos comieron 
lo mismo. No ha tenido fiebre ni ha estado acatarrada en días previos, 
pero tiene dos hijas que han estado con gastroenteritis. Es atendida 
inmediatamente por el médico, que la diagnostica de gastroenteritis, 
se administra primperán y se da el alta Unos minutos más tarde avisan 
desde la sala de espera porque la paciente ha comenzado a presentar 
disnea, edema palpebral, intenso prurito generalizado y sensación de 
bolo faríngeo que impedía la deglución.
La paciente es trasladada al Hospital. A su llegada, en la exploración 
física: Sat O2 basal: 92%, TA 110/82, FC 108 lpm. Mal estado general, 
dificultad para hablar por la intensa disnea, gran edema bipalpebral y 
claras lesiones habonosas de distribución generalizada.
ORL: no edema de úvula, lengua u otra afectación bucofaríngea.
Auscultación cardio respiratoria: tonos rítmicos discretamente ta-
quicardizada, sin soplos ni extratonos audibles. Murmullo vesicular 
disminuido en ambos campos con abundantes sibilancias pero sin 
roncus ni crepitantes.
Abdomen: blando y depresible, sin dolor a la palpación, no masas 
n megalias, no signos de irritación peritoneal, puño percusión renal 
bilateral negativa. Ruidos hidroáreos aumentados.
Miembros inferiores sin edemas, ni signos de TVP. Pulsos conservados.
Exploración neurológica sin focalidad ni déficit.
El estado de la paciente empeora, de manera que se interroga a sus 
familiares, No lo relacionaba con otros desencadenantes como infec-
ciones recientes, toma de medicamentos, picaduras de insectos u otros 
alimentos. Confirmaba que en su país había presentado 2 episodios 
de similares características aunque han ido empeorando en rapidez y 
gravedad y siempre coincidiendo con la ingesta de yuca.
Pruebas complementarias:
Analítica Hb 12 g/dl, Hto 46,2% VCM 83, Leucocitos 10200, 350000 
plaquetas.
Coagulación Fib est 200, INR 0,99 TP 100%.
Bioquímica urea 54, creatinina 0,9 glucosa 148mg/ dl, sodio 142, po-
tasio 5,1 cloro 102 GOT 22 GPT 18 Bi total 0,7.
GSA basal: sat O2 90%, PCO2 32, Po2 64, HCO3 22.

ECG: eje izquierdo, ritmo sinusal a 108lpm,PR normal, QRS estrecho y 
sin alteraciones agudas de la repolarización.
Se cambia el jucio diagnóstico a reacción anafiláctica con la ingesta 
de yuca como desencadenante.
Se administra 0,5 mg de adrenalina i.m, 100 mg de hidrocortisona 
iv, urbason 80 iv, 1 ampollas de polaramine + 1 amp de ranitidina iv. 
Aerosolterapia con salbutamol + atrovent + budesonida.
Tras la medicación, la paciente comienza a presentar mejoría pero 
precisa ingreso en Observación para vigilar la evolución. Tras 12 horas 
de buena evolcuión clínica se le da el alta a domicilio con cita para la 
consulta de alergología.
Diagnóstico diferencial: reacción anafiláctica, Edema agudo de 
pulmón, Tromboembolismo pulmonar, neumonitis.
Prick-test con batería de frutas negativo.
Hemograma, bioquímica básica, hormonas tiroideas, auto-anticuerpos 
ANA y tiroideos, estudio del complemento e inmunoglobulinas (IgA, 
IgG e IgM): normal. Triptasa normal. IgE específica frente a látex 2,69 
U/mL positiva.
Prick-prick con yuca: positivo para cáscara interna y pulpa. Negativo 
para cáscara externa y hebra central.
Inmunoblotting con yuca, maracuyá y melocotón: reconocimiento de 
banda proteíca de 75 KDa con el extracto de yuca cocida.
Finalmente, se diagnostica de anafilaxia por alergia a yuca.

CONCLUSIONES:
La anafilaxia es una es una emergencia médica que hay que tratar 
precozmente con adrenalina im para evitar la progresión de los sín-
tomas, ya que su retraso se ha asociado a mayor riesgo de muertes, 
encefalopatía hipóxica o isquémica y de anafilaxia bifásica.
Además, a pesar de que ya está descrito el síndrome látex-mandioca, 
en este caso es la sensibilización primaria es a yuca. Sólo hay un caso 
previo a éste donde se reconozca la misma banda proteica.
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P-1934
UN HALLAZGO INCIDENTAL TRAS UN SÍNCOPE

S Paoli X, RL Navarro Silvente, C Saavedra Menchón, J Triviño Hidalgo, 
C De Prados González, A Muñoz Méndez
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: síncope-lesiones encefálicas-técnicas de diagnóstico 
neurológico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 39 años, originaria de Cuba, residente en España 
desde hace más de 20 años, sin alergias medicamentosas conocidas. 
Entre sus antecedentes: trastorno de ansiedad, enfermedad de reflujo 
gastroesofágico y anemia ferropénica crónica de probable origen gine-
cológico por hipermenorrea. En tratamiento con Omeprazol y Lexatin.
Consulta en el servicio de urgencias por cuadro de náuseas, malestar, 
sensación distérmica y sucesiva disminución de fuerza con pérdida 
del tono postural y de conciencia, de unos 10 minutos de duración, 
sin pérdida del control de esfínteres ni movimientos tónico-clónicos, 
según los testigos, y recuperación posterior espontánea. Además re-
fiere traumatismo craneoencefálico y en región mandibular y malar 
derecha, sin mordedura de lengua.
A su llegada a urgencias la paciente presenta buen estado general, 
buenas constantes, estando consciente y orientada con exploración 
neurológica dentro de la normalidad.
Se procede a cura de heridas y a la realización de analítica, electro-
cardiograma y radiografías, con resultados sin hallazgos patológicos 
(excepto Hb 10 mg/dl).
Tras tres horas en urgencias y dada la estabilidad clínica, se decide 
alta a domicilio con diagnóstico de síncope de perfil vasovagal.
Pocos minutos tras el alta, la paciente vuelve a presentar cuadro con 
sintomatología parecida a la descrita anteriormente, sin pérdida de 
conciencia.
Se decide solicitar TC craneal de urgencias que evidencia: pequeñas 
lesiones hipodensas en las cápsulas externa e interna izquierda, al-
gunas de las cuales parecen comunicarse entre sí, que no provocan 
efecto masa ni desplazamiento de la línea media. Se inidca realización 
de RMN cerebral.
Se decide ingreso en planta de Neurología para ampliar estudio; la 
paciente permanece estable, asintomática, con exploración neuroló-
gica normal y sin presentar nuevos episodios durante su estancia. Se 
realiza analítica completa que confirma la presencia de anemia ferro-
pénica, con resto de bioquímica, hemograma, coagulación y serología 
normal. Se realiza electroencefalograma que muestra una actividad 
bioelectrica cerebral normal.
RMN cerebral: imagen quística, multiloculada en la región de los gan-
glios de la base izquierdos que afectan a brazo posterior y rodilla de la 
cápsula interna, nucleo lenticular, cápsula externa y parcialmente al 
tálamo, que presenta intensidad de señal similar a LCR en todas las 

secuencias, difusión facilitada y no muestra realce significativo tras 
administración de contraste intravenoso. Compatibles con espacios 
periventriculares tumefactivos gigantes como primera opción (espacios 
de Virchow-Robin). Se observan otras imágenes similares adyacentes 
que pueden ser compatibles con la misma etiología pero presentan 
gliosis periférica: por este hallazgo se recomienda valorar en un año 
para comprobar estabilidad y descartar otras posibilidades (tumor 
multinodular vacuolar). Resto del examen y angioRMN sin hallazogs 
patológicos.
Se decide alta a domicilio sin necesidad de tratamiento y con revisión 
a los 9 meses, explicándose la benignidad del cuadro a la paciente. La 
paciente fue dada de alta con diagnóstico de síncope de pérfil vasova-
gal y como hallazgo incidental de probables espacios de Virchow-Robin.

CONCLUSIONES:
Los espacios de Virchow-Robin son espacios perivasculares que ro-
dean los pequeños vasos y que suelen encontrarse en el interior del 
parénquima cerebral, rodeados de la piamadre y con líquido intersticial 
en su interior. Pueden dilatarse en determinadas ocasiones por altera-
ciones de los vasos a los que rodean (por cambios en la permeabilidad 
vascular, alteración del drenaje y acumulación de proteínas amiloideas, 
atrofia cerebral, etc). No hay comunicación directa entre los espacios 
perivasculares y el espacio subaracnoideo y suelen tener un tamaño 
<2 mm. Presentan una densidad similar al LCR y en la mayoría de los 
casos son un hallazgo casual sin significado patológico.
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P-1935
LO QUE ESCONDE UN SÍNCOPE

R Álvarez Paniagua (1), R Talegón Martín (2), AM Arévalo Pardal (1),  
M Jaime Azuara (1), JI Santos Plaza (3), S Martín Pelayo (4)
(1) C. S. Parquesol. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Urgencias. 
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (3) C. S. Delicias II. Hospital 
Universitario Río Hortega. Valladolid. (4) Urgencias. Hospital Santos Reyes. 
Aranda de Duero, Burgos

Palabras clave: síncope-perforación intestinal-hallazgos incidentales

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 69 años, fumador, con antecedentes personales de HTA, 
dislipemia, cardiopatía isquémica con ACTP/Stent hace 15 años.
Acude a urgencias hospitalarias (SUH) por pérdida de conocimiento 
de segundos de duración con recuperación espontánea que estuvo 
precedida de sudoración fría, niega palpitaciones, dolor torácico u otra 
clínica excepto intenso dolor abdominal tras el mismo. A la exploración 
destaca dolor abdominal a nivel de fosa iliaca derecha con defensa 
y signos de peritonismo, siendo el resto de exploración normal. Se 
completa exploración con Eco-FAST objetivando liquido libre en pelvis.
En la analítica observamos 23400 leucocitos (74.9% neutrófilos), siendo 
el resto incluyendo PCR y troponina ultrasensible normales. Se pide 
ecografía de abdomen que es reconvertida en TAC abdominal: “El 
conjunto los hallazgos descritos son compatibles con perforación de 
un segmento de íleon proximal, de aproximadamente 2,5 cm, con plas-
trón, mínimo neumoperitoneo, y moderada cantidad de líquido libre en 
pelvis. Tumor sólido renal izquierdo compatible con carcinoma renal.”
Ante estos hallazgos se habla con cirugía general, quienes deciden 
operarlo, encontrando un hemoperitoneo generalizado, una perfora-
ción de íleon de 2 cm de diámetro sin causa aparente que lo explique, 
una laceración hepática probablemente secundaria al traumatismo 
y un pequeño quiste seroso en borde mesentérico yeyunal que se 
envía a anatomía patológica para su estudio, resultando ser un Quiste 
Mesotelial.
Durante su ingreso en cirugía el paciente es visto también por urología 
quienes estudian la masa renal hallada en TAC, resultando ser un 
Oncocitoma renal incidental no complicado.
Finalmente el paciente es dado de alta encontrándose asintomático 
con el diagnóstico de: Síncope en relación a perforación de ileon y 
laceración hepática secundaria a traumatismo abdominal, encontrando 
de manera incidental un Quiste Mesotelial y un Oncocitoma renal.

CONCLUSIONES:
Los síncopes son patologías muy frecuentes en el servicio de urgencias, 
por lo que es primordial realizar un buen diagnóstico diferencial de los 
mismos basándonos en la clínica que nos relata el paciente, es decir, 
debemos realizar una buena anamnesis. Aunque su etiología más fre-
cuente sea vasovagal o cardiogénica (como era de esperar en nuestro 

caso por la patología de base del paciente), no debemos olvidarnos 
de otras causas menos frecuentes como es la irritación de serosas. Lo 
curioso de este caso es que no se evidenciaron datos clínicos previos al 
episodio sincopal que pudiesen hacernos pesar en el desenlace final.
Además, la aparición de un incidentaloma durante el estudio de otra 
patología es relativamente poco frecuente, pero encontrar dos procesos 
benignos diferentes de manera accidental en el mismo paciente es 
sumamente extraño.
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P-1936
BRADICARDIA DE CAUSA NO CARDIOLÓGICA

R Talegón Martín, AM Arévalo Pardal, M Jaime Azuara, JI Santos Plaza, 
P Gutiérrez García, JC Sánchez Rodríguez
Hospital Universitario Río Hortega. Valldolid

Palabras clave: bradicardia-nervio vago-glioma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 46 años, sin alergias medicamentosas conocidas. Retraso 
mental leve connatal. Fumador. Institucionalizado, independiente para 
las actividades básicas de la vida diaria, no incapacitado. Tratamiento 
previo: Sulpirida en la semana antes del ingreso.
Enfermedad Actual: Paciente remitido a Urgencias que presenta 
cuadro de varios días de evolución de progresiva sensación de ines-
tabilidad y deterioro del nivel de conciencia, acompañada de cefalea 
intensa holocraneal continua sin foto ni sonofobia (anamnesis dificul-
tada por condición basal del paciente). Se introdujo tratamiento con 
Sulpirida, sin resultado satisfactorio.
Exploración física: TA: 105/68. FC 38 lpm. Caquexia, con tinte cetrino 
cutáneo. Escala de Coma de Glasgow (GCS) 13 (Ocular 3, Verbal 4, 
motora 5). Pares craneales normales. Hemihipoestesia derecha, con 
deambulación insegura. Moviliza las 4 extremidades. Sin ingurgitación 
yugular. Cabeza y cuello: Carótidas isopulsátiles, no ingurgitación yu-
gular, no bocio ni adenopatías láterocervicales. ACP: bradicárdico, no 
oigo soplos ni extratonos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos 
sobreañadidos. Abdomen: blando, depresible, ruidos hidroaéreos pre-
sentes no aumentados, no soplos abdominales, molestias en epigastrio 
con contracción voluntaria a la palpación, no masas ni megalias, signos 
de Blumberg, Murphy, Rovsing negativos, no signos de irritación perito-
neal. Puñopercusión renal bilateral negativa. Extremidades inferiores: 
no edemas ni signos de TVP.
Exploraciones complementarias:
ECG: bradicardia sinusal a 38lpm, QT corregido 0,35 milisegundos, 
se objetiva en monitorización alguna pausa sinusal, sin hipotensión 
asociada en la monitorización.
Analítica: 13.600 leucocitos (84.9% neutrófilos), 193.000 plaquetas. 
Coagulación normal. Bioquímica: Sodio 135, Urea 36, Creatinina 0.85, 
LDH 233, CK 257, PCR < 5, seriación Troponina I.
Radiografía de tórax: normal. TC cerebral: Masa en centro semioval 
izquierdo con afectación parcial de cuerpo calloso de aproximadamente 
5,5 x 3 x 3 cm, con discreta captación periférica del contraste con centro 
necrótico. Moderado edema circundante con importante efecto masa, 
con herniación subfalcial de aproximadamente 1,4 cm, compresión 
de tercer ventrículo con dilatación de ventrículos laterales y discreta 
obliteración de cisterna interpeduncular y ambiens en relación con 
discreta herniación transtentorial descendente; sugiere como primer 
diagnóstico glioma de alto grado.

Interconsulta Neurocirugía: desestima tratamiento quirúrgico cura-
tivo por extensión, recomienda disminución de edema perilesional y 
medidas de confort.
Juicio clínico: Bradicardia sinusal sintomática. Neoplasia cerebral 
con efecto masa, herniación transtentorial.
Tratamiento: Ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos, monitorización 
y tratamiento con dexametasona 8 mg en bolo intravenoso cada 4 
horas y perfusión de aleudrina, mejorando la bradicardia hasta fre-
cuencias de 48-60 lpm, pero manteniéndose cefalea y mareo. A las 
72 horas disminución de nivel de conciencia con GCS 9, precisando 
intubación orotraqueal y ventilación mecánica durante 72 horas. Tras 
mejoría, y dada la situación del paciente y la expectativa de vida, se 
decide, de acuerdo con la familia, traslado a Unidad de Cuidados Pa-
liativos, falleciendo por progresión de la enfermedad a los dos meses 
del diagnóstico.

CONCLUSIONES:
Los gliomas son neoplasias primarias del encéfalo que se originan y 
desarrollan dentro del parénquima cerebral, y tienen un comportamien-
to maligno al infiltrar el tejido sano circundante, alterando gravemente 
las funciones del mismo. Su presentación “de novo” o primaria suele 
asociar rápida progresión y menor expectativa de vida. Suelen de-
butar con hipertensión intracraneal sobre la que se añaden signos y 
síntomas localizados según la propia ubicación del tumor, entre ellos 
alteraciones psiquiátricas o síntomas autonómicos por afectación de 
núcleos troncoencefálicos/ compresión de los mismos. La bradicardia 
inicial en este paciente, que mejoró una vez disminuido en el edema 
cerebral con herniación asociada, puede explicarse por compresión del 
nervio vago derecho, cuyas fibras eferentes parasimpáticas inervan 
predominantemente el nódulo sinusal y en consecuencia actúan sobre 
la frecuencia cardíaca.
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P-1937
ALGO MÁS QUE UNA CONVULSIÓN

MR Rivas Martínez, P Fajardo Velasco, A Fernández Gómez
Complejo Hospitalario de Jaén

Palabras clave: convulsión-hipertensión-hematoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 55 años hipertenso no tratado, sin alergias medicamen-
tosas, fumador de un paquete al día, que acude por presentar por 
la mañana cuadro de vómitos de repetición y mareo que describe 
como inestabilidad, asociado a leve cefalea occipital que atribuye a 
aumento del estrés. A la llegada a urgencias el paciente se encuentra 
taquicárdico a 110 lpm e hipertenso con TA: 195/112 mmHg. Se le ad-
ministra captopril 25mg y se extrae analítica, iniciándose tratamiento 
analgésico. El paciente se encontraba afebril, no refiere patología 
respiratoria los días días previos ni abdominal. Durante su estancia 
en el hospital comienza con crisis comicial parcial sin pérdida del nivel 
de conciencia y con movimientos tónico-clónicos en miembro superior 
e inferior derechos, no pérdida del control de esfínteres ni mordedura 
de la lengua. La crisis remite tras la administración de diazepam 10mg 
y tras la misma el paciente presenta episodio postcomicial refiriendo 
pérdida de fuerza y sensibilidad en hemicuerpo derecho. La recupe-
ración es lenta, se aprecia bradipsiquia y dificultad para hablar. No 
antecedentes de epilepsia.
Exploración: A la llegada el paciente se encuentra con buen esta-
do general, consciente y orientado, Glasgow 15/15,normohidratado, 
normocoloreado, eupneico en reposo, no rigidez de nuca ni signos 
meníngeos. Tras la crisis epileptica el paciente se muestra más confuso 
con bradipsiquia.
AC: tonos rítmicos, no soplos; AR: murmullo vesicular conservado, 
Abdomen: anodino; Exploración neurológica: a la llegada normal; 
posteriormente: pupilas ligeramente midriáticas; dificultad para la 
compresión de determinadas órdenes sencillas, facial conservado, no 
desviación de la mirada, fuerza y sensibilidad conservada en extremi-
dades izquierdas, con disminución de ambas en las derechas (claudica 
al elevar miembro superior e inferior derecho), no disartria ni afasia 
pero habla lentamente con incoherencia en la respuesta, se muestra 
desorientado (desconoce la localidad de procedencia, desconoce su 
edad, etc.).
Pruebas complementarias:
Analítica: hemograma: leucocitos: 12900 con mínima desviación iz-
quierda; hemoglobina: 12,6; plaquetas normales. Coagulación y bio-
química sin alteraciones destacables.
ECG: ritmo sinusal a 94 lpm, sin alteraciones de la repolarización.
RX de tórax: sin alteraciones.
TAC craneal: hematoma agudo intraparenquimatoso a nivel parietoc-
cipital izquierdo, de 6,2x4,3x4,6 cm con edema perilesional. presenta 

efecto masa, con una desviación de la línea media de aproximadamente 
6 mm y colapso del asta occipital ipsilateral. Resto sin alteraciones.
Evolución en urgencias: se controlaron cifras de tensión arterial con 
la administración de captopril, furosemida y urapidilo. Se administró 
tratamiento antiedema. El paciente fue trasladado a UCI con posterior 
seguimiento y abordaje por Neurocirugía.
Diagnóstico diferencial: trastornos del movimiento como distonías, 
corea, temblor, diadococinesias; migraña con aura; vértigo, ACV is-
quémico; trastornos del sueño; pseudocrisis, trastornos psiquiátricos, 
trastornos metabólicos y endocrinos.
Juicio clínico: Hematoma intraparenquimatoso en región parietooc-
cipital izquierda. Crisis hipertensiva.

CONCLUSIONES:
Es importante tener en cuenta que la enfermedad cerebrovascular en 
la causa más común de epilepsia en los adultos, incrementándose el 
riesgo de sufrir una crisis convulsiva tras presentar un ictus, siendo 
más frecuente si éste ha sido hemorrágico.
En este caso es la realización de un TAC craneal urgente lo que da 
el diagnóstico. Es importante que ante el primer episodio de crisis 
convulsiva se realicen pruebas de imagen para descartar enfermedad 
cerebrovascular subyacente. Un adecuado abordaje de la crisis hiper-
tensiva mejorará el pronóstico de este paciente.
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P-1938
LOS ANTECEDENTES DAN LA CLAVE

N Martín Díaz, AL Hernández Olivares, AB Marín García
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: aortic aneurysm-aortic diseases-aortic rupture

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 35 años de edad, sin antecedentes conocidos en momento de 
llegada a servicio. Fumador. no toma tratamiento crónico. Consulta 
porque desde hace 30 minutos mientras estaba conduciendo comienza 
con cuadro de mareo y malestar general. Decide parar para tomar algo, 
tras lo cual presenta un vómito y comienza con palidez y sudoración 
profusa; por lo que compañero de trabajo decide llevarlo a nuestro 
servicio.
A su llegada consciente pero desorientado temporo espacialmente. 
Mal estado general. Glasgow 14. Tensión arterial 84/65; FC 67; Afe-
bril; saturación 100%. Auscultación cardiopulmonar: rítmico con soplo 
sistolico foco aórtico, no irradiado a crotidas. Murmullo vesicular con-
servado. Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpación sin 
signos de irritacion peritoneal. No se palpan masas ni visceromegalias.
Se realiza electrocardiograma, analítica sangre y orina con tóxicos 
y radiografía portatil de tórax sin hallazgos significativos. Se decide 
realizar TC craneal sin hallazgos y el paciente pasa a camas de Ob-
servación. Presenta mejoría del cuadro.
Cuando sus familiares llegan al servicio se procede a informarles y 
ellos indican que el paciente presenta dos familiares de primer grado 
intervenidos de disección de aorta y que el esta diagnosticado de aneu-
risma de aorta ascendente. Por los antecedentes se realiza TC aorta 
observandose aneurisma de aorta ascendente y disección aorta tipo A. 
Se contacta con cirujano vascular de centro de referencia para traslado 
paciente y pasa a sala de hemodinámica en espera de ambulancia me-
dicalizada. En este momento presenta importante deterioro neurológico 
y se procede a intubación orotraqueal bajo sedación. Posteriormente 
el paciente se traslada a centro de referencia donde es intervenido.

CONCLUSIONES:
La patología aórtica aguda es un cuadro poco frecuente pero que 
precisa de un diagnóstico certero precoz ya que su tratamiento en 
tiempo dependiente. Se asocia a cuadros de patología hereditaria por 
lo que conocer los antecedentes permite un diagnóstico mas precoz. 
Por esta razón, sería de gran utilidad que los programas informaticos 
de los centros sanitarios estuviesen comunicados, ya que en este caso 
aunque el paciente habia sido estudiado, al no haberse realizado en 
nuestro centro no disponiamos de ningun informe donde constase 
dicho antecedente y fue su familia la que nos dió la clave diagnostica 
al proporcionar esta información.

P-1939
ALTERACIÓN DE LA MARCHA Y DEL LENGUAJE  
EN PACIENTE PLURIPATOLÓGICO

A Luiña Madera (1), N González García (2), N Núñez Barros (2),  
R Villoslada Muñiz (1), C Villalibre Calderón (3), I Olaya Velázquez (3)
(1) Las Vegas, Corvera. Asturias. (2) C. S. La Magdalena. Avilés, Asturias. (3) 
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: hipertensión arterial-demencia vascular-cardiopatía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 60 años. Consulta por mareo, inestabilidad de la marcha 
y sensación nauseosa, y al inicio trastorno del lenguaje que parece 
haber recuperado.
Como antecedentes personales: fumador activo 42 paquetes-año, eti-
lismo con 12 años de abstinencia, aunque presenta secuelas orgánicas. 
Hepatopatía crónica.
Hipertensión arterial con más de 20 años de evolución, de difícil con-
trol. Se estudió y descartó etiología secundaria. En los últimos años 
varios intentos para ajuste de tratamiento antihipertensivo a través 
de ingresos hospitalarios, llegando a precisar 5 fármacos, aunque 
presentaba mala adherencia terapéutica, suspendiendo diversos tra-
tamientos por secundarismos.
Retinopatía hipertensiva grado 3.
En 2008 síndrome coronario agudo, y cateterismo que mostró enfer-
medad coronaria de tres vasos, revascularizada con posterior fracción 
de eyección conservada.
Último ecocardiograma compatible con cardiopatía hipertensiva.
Glucemia basal alterada.
Hipercolesterolemia.
Estudio de cribado de cáncer colorrectal negativo por antecedentes 
familiares.
Incontinencia urinaria.
Accidente de moto hace 25 años, sufirendo una diástasis de pelvis, 
precisando tratamiento quirúrgico.
Medicación habitual: Aldactone 25 con la comida, Sutril 10 con el de-
sayuno, Ranexa cada 12 horas, Loniten 10 cada 24 horas, Candesartan 
4 mg por la noche. Corpórea 6,25 mg cada 12 horas. Lexatin 1,5 mg 
cada 12 horas.
Enfermedad actual: consulta tras episodio de disartria, inestabilidad 
de la marcha, mareo sin giro de objetos y náuseas. A su llegada a 
urgencias persiste malestar general y náuseas, así como inestabilidad, 
corrigiéndose la disartria.
A la exploración física llamativas cifras de tensión arterial, que el 
paciente refiere ser las habituales en domicilio (205/109 mmHg). Resto 
de constantes normales.
Consciente, orientado, colaborador. Sudoración y náuseas. Lenguaje 
conservado, contenido y motórica sin alteraciones. Facial centrado, 
pupilas isocóricas, reactivas con motórica ocular normal. Exploración 
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de pares craneales bajos normal. Fuerza conservada en extremidades 
superiores e inferiores con una mayor dificultad para la maniobra dedo-
nariz con extremidad izquierda, sin claras dismetrías. Reflejos osteo-
tendinosos izquierdos más vivos, sin clonus. Reflejo cutáneo plantar 
indiferente. Alteración de la marcha sin lateropulsión, aumentando 
base de sustentación. Se acentúa la clínica vegetativa al incorporarse 
y deambular.
En urgencias se realiza electrocardiograma, que muestra cambios com-
patibles con hipertrofia de ventrículo izquierdo, así como radiografía de 
tórax con índice cardiotorácico aumentado. Función renal conservada, 
sin alteraciones analíticas significativas. En TAC craneal sin contraste 
se descriven múltiples hipodensidades en sustancia blanca periventri-
cular, sugestivas de patología de pequeño vaso, e infartos lacunares 
en ganglios basales bilaterales.

CONCLUSIONES:
En este caso se plantea un diagnóstico diferencial entre encefalitis 
hipertensiva o evento cerebrovascular agudo. Los hallazgos en el TAC 
craneal urgente y los múltiples factores de riesgo del paciente hacen 
que ambas resulten bastante probables, aunque a la exploración física 
no se identifique clara focalidad neurológica.
En estos momentos el paciente no tenía incluído en su tratamiento 
ningún antiagregante, pues se había sopesado que podría tener un 
alto riesgo hemorrágico por el mal control tensional.
Ante la sospecha de un posible accidente cerebrovascular agudo en 
territorio vértebro-basilar, se opta por un manejo conservador de las 
cifras de tensión arterial, e ingresarlo para control evolutivo y estudios 
complementarios.
A su llegada a planta continúa la tendencia a subir la presión arterial, 
por lo que se procede a tratar de bajar la presión arterial. En los estu-
dios posteriores, entre ellos resonancia magnéntia craneal, no se ob-
servaron lesiones de fosa posterior isquémicas agudas, atribuyéndose 
el cuadro a la hipertensión arterial esencial con repercusión visceral.
En definitiva, paciente que pese a su edad presenta múltiples factores 
de riesgo cardiovascular, polimedicado y con un difícil manejo. Al alta 
se mantuvo el tratamiento antihipertensivo que tenía previo al ingreso, 
con nueva revisión por nefrología, y valorar otras opciones terapéuticas 
como la denervación de la arteria renal. Esta técnica parece que no 
sólo mejora el control tensional sino también los parámetros ecocar-
diográficos diastólicos y sistólicos, la resistencia insulínica entre otros.

P-1940
DOCTOR, NO PUEDO MANTENERME EN PIE

A Quijano Diego (1), L Campo Alegría (2), J Olano Felipe (1),  
P Hernández López (1), J Rodríguez Sabedra (1), F Matos Fortunato (1)
(1) Hospital Doctor José Molina Orosa. Las Palmas. (2) Hospital Universitario de 
Burgos

Palabras clave: hypokalemia-palsy-paresis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 22 años de edad que es traído por SVB desde el aeropuerto 
por pérdida de fuerza hemicuerpo izdo. y ambos MMII, que le impide 
bipedestación. Refiere haber presentado en los 3 días previos cuadro 
respiratorio-exacerbación de proceso asmático y sensación distér-
mica, que fue valorada en la mañana previa al inicio del viaje por el 
médico del hotel donde se alojaba el paciente. Tras dicha valoración 
le pautó salbutamol y dexametasona 4mg im. En ese tiemo también 
había notado cefalea zda siilar a previas y había tomado ibuprofeno 
en 2 ocasiones.
Una semana antes del episodio actual había jugado un partido de 
fútbol (no todo el partido) y en las 48 h previas asistía a una reunión de 
negocios en la que niega haber sufrido situación de estrés ni ingerido 
comidas copiosas (ricas en hidratos de carbono) ni alcohol.
Unas 4-5 h tras la mediación administrada en el hotel, y poco tiempo 
antes de aterrizar, empezó a notar adormecimiento de EII y al intentar 
ponerse de pie notó debilidad extrema en EEII por lo que no pudo sos-
tenerse en pie y cayó, notando también debilidad en EESS, sobre todo 
izdo. En ese momento no notaba dolor, pero tras una hora comenzó a 
notar cefalea pulsátil izda y presentó un vómito.
AP: Asma bronquial, en tto con terbasmin y budesonida a demanda. 
Rinitis alérgica. Cefaleas frecuentes.
EF:
TA 123/76 FC 100 lpm T.ª 37.2 ºC FR 19 rpm sin trabajo respiratorio 
SatO2 100% basal.
BEG. CyO. Meníngeos negativos.
AC Rítmica sin soplos.
AP mvc.
Abdomen Blando. Depresible, no doloroso RHA +.
NRL: PICNR, p craneales sin focalidad, lenguaje sin alteraciones, 
campimetría por confrontación sin alteraciones. ROT bicipital dcho 
exaltado, resto simétricos. F 5/5 MSD, 3-4/5 MSI, 2-3/5 MII, 3-4/5 
MID. RCP flexor bilateral. Marcada hipoestesiaESI y hemicara izda, 
menor intnsidad también en EII.
Dado tiempo de evolución inferior a 3 horas, se activa código ictus. Se 
realiza ECG. Glucemia capilar (155 mg/dl) y TAC craneal.
Pruebas complementarias (resultados):
Hemograma: 10100 leucocitos (73N,8.6L) Hb 16.8, 298000 plaq. BQ: 
Glu 139, Cr 0.76, K 1.8, Mg 1.61, Na 139, PCR 1.3, Transaminasas 
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normales. Coagulación: normal. GSV pH 7.33, lac 2.6, AG 20, HCO3-
16.9. TSH 0.44 T4 0.83.
Orina: pH 7, D 1.025, Glu 50, prot 50, Na 181, K 79.8. Toxicos negativos.
ECG: Ritmo sinusal 103lpm, eje normal. Presencia de onda U.
Rx tórax: Sin alteraciones pleuroparenquimatosas. ICT <50%.
TAC craneal: Sin hallazgos patológicos.
Ante hallazgo ECG y posterior resultado bioquímico, se canaliza drum, 
con infusión en total de 180 mEqClK en 18 h, Reposición de Magnesio.
A las 12 horas, el paciente se encuentra asintomático con K 3.2 Mg 
1.5, no se dispone en Urgencias de determinación de P. Se solicitan 
hormonas tiroideas que son normales.
Diagnóstico y diagnósticos diferenciales:
Parálisis periódica hipopotasémica.
ACV.
Paralisis periódica tirotóxica.

CONCLUSIONES:
La parálisis periódica hipopotasémica (PPH) es una entidad poco fre-
cuente, de presentación principalmente en varones en edad media de 
la vida. Hay multitud de factores desencadenantes, el 17% asociada 
con patología tiroidea, pero también hay descritos casos asociados a 
actividad física prolongada con consumo de bebidas reconstituyentes, 
dieta con abuso de azúcares, enolismo.
Es una patología que, de instaurarse un tratamiento con la mayor 
brevedad posible, puede resolver sin secuelas en un breve periodo de 
tiempo y un retraso en su diagnóstico puede condicionar problemas 
respiratorios o arritmias graves.
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P-1941
HEMIPARESIA TRAS ICTUS

E Gisbert Tijeras, J Clemente Segundo, A Jamilena López,  
R Almansa Castillo, M Buj Vicente, M Márquez Doblas
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: epilepsia-todd paralisis-ictus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 86 años con antecedentes de hipertensión en tratamiento 
con 3 fármacos, hipercolesterolemia, diabetes tipo 2 no insulinodepen-
diente, hiperuricemia, fibrilación auricular (FA) crónica anticoagulada 
con apixaban y hematoma parieto-occipital derecho hace 4 años sin 
secuelas al alta.
El paciente es traído en ambulancia por clínica de debilidad en miem-
bros izquierdos. Previamente se descarta código ictus por vía telefónica 
con Neurólogo de guardia, debido a dependencia para actividades 
básicas de la vida diaria (Rankin 3) y contraindicaciones para reperfu-
sión farmacológica (antecedentes de hematoma intraparenquimatoso) 
y mecánica (supera rango de edad).
A su llegada a Urgencias el paciente se encuentra hemodinámicamente 
estable con tendencia a la hipertensión (PA 170/80 mmHg), afebril (T.ª 
36.5 ºC), taquicárdico con ritmo de FA a 110 latidos por minuto, eup-
neico y con saturación basal de 95% en pulsioxímetro. Los familiares 
refieren torpeza en mano izquierda y fluctuación del nivel de conciencia 
con respuestas incoherentes de 4 horas de evolución. No comentan 
fiebre ni semiología infecciosa.
La exploración cardiopulmonar no añade información. En la exploración 
neurológica destaca fluctuación del nivel de conciencia, con respuestas 
incoherentes y por momentos inteligibles, hemiparesia flácida izquierda 
(balance 0/5 miembro superior y 3/5 miembro inferior), parálisis facial 
central izquierda, hemihipoestesia corporal izquierda e hiperreflexia 
en extremidades izquierdas.
El electrocardiograma y la analítica de sangre (incluyendo bioquímica, 
hemograma y coagulación) no muestra hallazgos de interés. Se solicita 
tomografía computerizada (TC) cerebral de Urgencias ante la sospecha 
de nueva lesión vascular que pueda justificar el cuadro. Durante la 
espera para la realización del TC avisa el personal de enfermería por 
observar movimientos anormales. A la exploración se observan mio-
clonías perioculares izquierdas y en hemicara izquierda y movimientos 
clónicos de miembros izquierdos, versión oculocefálica forzada a la 
izquierda. Ante la sospecha de crisis focal derecha se trata con Clo-
nazepam 2 g iv y Levetiracetam 1 g iv, consiguiendo yugular la crisis. 
El paciente recupera nivel de conciencia y movilidad en extremidades 
izquierdas tras 3 horas de postcrítico prolongado por benzodiacepinas.
Finalmente se realiza TC cerebral que no muestra nuevos hallazgos 
respecto a estudio previo (6 meses antes). El paciente ingresa con 
diagnóstico probable de crisis focal derecha y parálisis de Todd aso-
ciada que se comprueba con alteraciones intercríticas focales derechas 
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en electroencefalograma (EEG). En resonancia magnética cerebral de 
control se observa extensa área de gliosis parieto-occipital, sin nuevas 
lesiones respecto a estudio previo.

CONCLUSIONES:
Los fenómenos postcríticos son hallazgos patológicos transitorios ocu-
rridos tras una crisis epiléptica que pueden simular un ictus. En crisis 
focales la semiología postictal varía en función del área epileptógena: 
afasia motora, hemianopsia, hemiparesia, parálisis bilateral, cambios 
conductuales, psicosis, etc. Por lo que estos hallazgos han demostrado 
tener un carácter localizador. En la actualidad la presencia de estos 
fenómenos en Urgencias tiene un valor fundamental para dirigir las 
pruebas de neuroimagen, electroencefalograma e incluso neurocirugía.
La fisiopatología no está demostrada, pero las hipótesis más aceptadas 
versan sobre la ‘extenuación neuronal’ o la inihibición cortical. Los 
estudios de perfusión-difusión por neuroimagen o consumo de glucosa 
en PET-TC muestran resultados acorde a estas hipótesis.
La parálisis de Todd es el fenómeno postictal más frecuente y consiste 
en la paresia focal de la/s extremidad/es que convulsionan. Es más 
frecuente en personas de edad avanzada y con epilepsias secundarias 
a lesión parenquimatosa (sintomáticas). La causa más frecuente son 
tumores y lesiones isquémicas antiguas como en nuestro paciente.
El diagnóstico es de exclusión, ya que en un primer episodio es difícil 
de diferenciar de otras entidades urgentes: crisis en el contexto de 
un ictus agudo, crisis por encefalitis, hematoma epidural secundario 
a traumatismo craneoencefálico en el contexto de la caída durante la 
crisis epiléptica. El diagnóstico final se basa en la evolución clínica, 
prueba de imagen y electroencefalograma.

P-1942
DIAGNÓSTICO DE APENDAGITIS EPIPLOICA  
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

P Fernández Pérez, M Blanco Pérez, E González Piñeiro,  
P Abelenda Pazos
Complexo Hospitalario Universitario de Ourense

Palabras clave: imagen abdomen-dolor-medicina de emergencias

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 35 años, que en los ultimos 3 días presenta dolor en He-
miabdomen izquierdo y fosa renal izquierda. Acompañado de nauseas 
y vomitos. Antecedentes personales: Obesidad, apendicectomia. Tra-
tamiento domiciliario con Metoclopramida e Ibuprofeno v.o pautado 
por medico de atención primaria al que habia consultado. Exploración: 
Afebril, TA 140/80 mm de Hg, dolor en fosa iliaca izquierda, expon-
taneo, con defensa voluntaria. Puñopercusion renal izquierda dudosa. 
Analítica: Urea 49, Cr 1,7, Leucocitos 11,530. Orina: Proteinuria +, 
HB/mioglobina +. Test Embarazo negativo. Rx de tórax y abdomen sin 
alteraciones. Ecoabdominal: no hallazgos patologicos. Valoracion por 
Cirugía general: sospecha de diverticulitis leve. Ingresa en observacion 
con Antibioterapia empirica + analgesia I.V. Persiste sintomatica, se 
realiza TAC abdominal con contraste: lesion ovoidea de 25 mm, den-
sidad grasa, bordes hiperdensos adyacentes al margen lateral de 1/3 
medio del colon descendente, discreta reticulacion de grasa adyacente. 
Hallazgo sugestivo de Apendagitis epiploica. Ingresa en cirugía con 
tratamiento sintomatico. Ante la persistencia de dolor abdominal, 
se realiza exeresis laparoscopica del apendice epiploico. Evoluciona 
favorablemente con tratamiento analgésico.

CONCLUSIONES:
-Entidad poco conocida. Prevalencia 2-8% de los paciente con sospecha 
de diverticulitis aguda.
-Proceso inflamatorio que afecta a vasculatura del apendice epiploico.
-Predominio en varones (40-50 años).
-Factores de riesgo: Obesidad, hernia abdominal. perdida rapida de 
peso, transgresiones dieteticas, actividad fisica intensa.
-Clínica inespecífica: simula apendicitis o diverticulitis.
-Diagnóstico por pruebas de imagen o laparoscopia.
-Tratamiento conservador.
-Evolución favorable con escasas complicaciones.
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P-1943
FÍSTULA AORTOENTÉRICA.  
UN DIAGNÓSTICO MORTAL A TENER EN CUENTA

M Díaz Muñoz
AGS Osuna. Sevilla

Palabras clave: blood vessel prosthesis-melena-fistula

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 64 años, ex-fumador desde hace años de 2 paquetes al día 
y bebedor activo, con alto índice de riesgo vascular confirmado, dia-
betes mellitus tipo 2, hipertensión arterial, dislipemia, enfermedad 
cerebrovascular y arteriopatía periférica intervenido mediante bypass 
aortofemoral en el año 2011.
Tratamiento actual: Clopidogrel 75 mg 1/24 h; Metformina 850 mg 1/24 
h; Baclofeno 10 mg 1/10 h; Clonazepam 100 mg 1/8 h.
Enfermedad actual: Acude a urgencias por presentar melenas de varios 
días de evolución y aparición de “vómitos en posos de café”.
Exploración objetiva: Buen estado general. Hemodinámicamente es-
table (Tensión arterial: 120/93). Palidez mucocutánea. Eupneico en 
reposo.
Abdomen globuloso, blando y depresible sin masas ni megalias. No 
dolor a la palpación. No signos de irritación peritoneal ni defensa 
involuntaria. Blumberg y Murphy negativos. Presentaba al tacto rectal 
restos hemáticos oscuros mezclados con heces, no palpándose masas 
ni visualizándose fisuras anales en la inspección externa. Resto del 
examen físico normal.
Pruebas complementarias:
Hemograma normal.
Coagulación: INR 1.03, TP 13.6 s.
Bioquímica: Creatinina 1.45 mg/dL, urea 121 mg/dL, Potasio 4.29 
mEq/L, LDH 283 U/L.
Gasometría venosa sin hallazgos.
Diagnóstico diferencial en urgencias: La presencia de melenas nos 
hace pensar como primer diagnóstico en urgencias el de hemorragia 
digestiva alta. Sin embargo, al realizar el tacto rectal (presencia de 
restos hemáticos) y objetivar en la analítica un índice urea/creatinina 
menor de 100 se nos plantea el diagnóstico diferencial de hemorragia 
digestiva alta con un transito intestinal rápido o hemorragia digestiva 
baja.
Evolución: Se inicia terapia con inhibidores de la bomba de protones 
(omeprazol endovenoso).
El paciente se deriva trasladado en UVI móvil a Unidad de Sangrantes 
del Hospital de referencia para realización de endoscopia digestiva alta 
diagnóstico-terapéutica considerándose las lesiones objetivadas no 
subsidiarias de tratamiento hemostático endoscópico urgente.
Se procede a alta controles posteriores y cita para nueva endoscopia 
de manera reglada.

Sin embargo, 24 horas después el paciente vuelve a ingresar nuestro 
servicio de urgencias por episodio sincopal tras nuevo episodio de 
melenas. Se constatan cambios analíticos (disminución de Hemog-
lobina a 10.0 g/dL, Hematocrito 29.5, Plaquetas 260 mil/mm3, pH 
7.38). Se ingresa en Observación para vigilancia y control analítico a 
la mañana siguiente.
Súbitamente, el paciente comienza con cuadro de melenas severa y 
hematemesis franca. Se constata anemización severa (alcanzando 
Hemoglobina 2.0 g/dL, Hematocrito 6.6%, Plaquetas 56 mil/mm3) 
haciéndose necesario intubación orotraqueal, conexión a ventilación 
mecánica invasiva y canalización de vía central. Se inicia soporte va-
soactivo y protocolo de transfusión masiva (perfusión de plasma fresco 
congelado además de transfusión de concentrados de hematíes y 
plaquetas).
Dada la situación de inestabilidad hemodinámica del paciente se des-
carta la posibilidad de nuevo traslado a Unidad de Sangrantes.
Se contacta con cirugía para valorar la posibilidad de laparotomía 
urgente para localizar punto de sangrado que desestima inicialmente 
la intervención quirúrgica.
Debido a extrema amenaza vital se decide finalmente laparotomía 
exploratoria de urgencias bajo anestesia general y gran soporte va-
soactivo. Hasta ese momento se habían transfundido 13 concentrados 
hemáticos y plaquetas así como bicarbonato por acidosis metabólica 
severa.
Durante la intervención, permanece la inestabilidad hemodinámica 
con acidosis severa y la necesidad de perfusión de noradrenalina así 
como la transfusión de otros 7 concentrados de hematíes sin conseguir 
elevar el hematocrito. Se identifica el origen del sangrado en fístula 
aortoentérica desde bypass previo. Se consigue suturar y detener el 
sangrado.

CONCLUSIONES:
Ante todo sangrado digestivo en pacientes portadores de prótesis 
vasculares habría que incluir las fístulas aorto-entéricas dentro del 
diagnóstico diferencial. Es importante recordar la muy baja inciden-
cia de esta patología como causa de hemorragia digestiva y la alta 
mortalidad. El pronóstico depende de un diagnóstico temprano y un 
tratamiento enérgico.
Por ello es necesario hacer pruebas clínicas tipo angio-TC para despis-
taje de esta anomalía en todo paciente con antecedentes de prótesis 
o bypass.
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P-1944
ESA SENSACIÓN DE MAREO...

J Rodríguez Coronado (1), V García Cano (2), J Sánchez Rocamora (1),  
A Lindo Noriega (1), M Callejas Montoya (1), G Fuentes Rodríguez (1)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete

Palabras clave: vértigo-mareo-focalidad neurológica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente 43 años acude a urgencias mareo con sensación de ines-
tabilidad, luego ha empezado con movimientos clónicos del brazo 
derecho y posteriormente caída al suelo con pérdida de conocomiento 
de segundos de duración con recuperación espontanea, no relación de 
esfínteres, no vegetatosis, no dolor torácico, no disnea ni palpitaciones. 
Niega semiología infecciosa en días previos.
BEG, consciente y orientado, TA 102/83, T.ª 36, FC 109, bien hidratado 
y perfundido.
CyC: No IY. No soplos carotideos.
AC rítmico sin soplos
AP: MVC sin ruidos sobreañadidos.
Abdomen RHA normal. No dolor a la palpación, no peritonismo, no 
megalias.
EEII sin edemas, no signos de TVP.
Expl. neurológica: Alerta. Orientado. No disfasia. No disartria. PICNR. 
No ptosis. Facial centrado. No hay restricción de MOEs, con apari-
ción de diplopia. No nistagmus. No desviación lingual. No desviación 
de úvula. Reflejo nauseoso presente bilateral. No claudicación en 
maniobras antigravitatorias. No dismetría dedo-nariz ni talón-rodilla. 
No disdiadococinesia. Marcha ligeramente inestable, pero no hay un 
aumento de la base de sustentación ni lateropulsión.
Informe de TAC cerebral: Lesión hipodensa de 4.2 x 4.6 cm en ganglios 
basales izquierdos que afecta a la cápsula externa, al margen lateral 
del núcleo lenticular y caudalmente se extiende a ambos lados de la 
cisura temporal y de la ACM afectando a la sustancia gris y blanca 
frotobasal y temporobasal. Ejerce un discreto efecto masa sobre el 
sistema ventricular y sobre la línea media, con un leve desplazamiento 
de esta de 4 mm hacia la derecha. Tras la administración de contraste 
se objetiva la ACM permeable y sin realce significativo de la lesión 
previamente descrita. Ante estos hallazgos habría que valorar la po-
sibilidad de tumoración glial de bajo grado.
Sistema ventricular de tamaño normal.
No se visualiza contenido hemático intra ni extraaxial.
No se identifican alteraciones en calota.
Analítica: Anodina.
Diagnóstico: Tumor glial de bajo grado.

CONCLUSIONES:
El diagnóstico de estos tumores se basa en la historia clínica, la ex-
ploración física y las exploraciones complementarias.
Teniendo en cuenta su comportamiento evolutivo hacia tumores agre-
sivos e infiltrantes, se consideran que este tipo de lesiones requieren 
tratamiento quirúrgico desde el diagnóstico. La historia natural de este 
tipo de lesiones es hacia la transformación maligna y la infiltración 
del parénquima vecino.
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P-1945
DOCTORA, MI MADRE HA VUELTO A CAERSE

Y López Albarrán, I Arnanz González, LJ Arce Segura,  
C Fernández Palacios, E Díaz Vera, P Gómez Rodríguez
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: marcha-traumatismo múltiple-motoneurona

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 71 años de edad con antecedentes personales de hipertensión 
arterial en tratamiento con enalapril y depresión en tratamiento con 
fluoxetina, que acude a Urgencias por caída casual hacia atrás, con 
traumatismo lumbar secundario y dolor en zona de contusión. Su hija 
refiere caídas de repetición en el último mes, con empeoramiento la 
última semana. Dolor lumbar al inicio del cuadro, bilateral, irradiado a 
MMII con sensación de debilidad y dolor al caminar. Desde que comen-
zaron los síntomas sigue tratamiento con analgésicos y diazepam 5mg 
cada 12 horas, prescrito por su médico. También aumentó la dosis de 
enalapril recientemente por mal control tensional. Refiere además ce-
falea holocraneal de intensidad moderada en el último mes, fluctuante 
durante el día, y mareo tipo inestabilidad con los cambios posturales 
(especialmente al adoptar bipedestación). No otra sintomatología.
A la exploración la paciente está afebril, leve hipotensión de 100/69 
mmHg, frecuencia cardiaca 84 lpm. Auscultación cardiopulmonar nor-
mal. Abdomen anodino. Apofisalgia lumbar con dolor en musculatura 
paravertebral bilateral. Dificultad para la deambulación independiente, 
marcha inestable con aumento de base de sustentación sin clara late-
ralización. Hipotonía en las 4 extremidades, más marcada en miembros 
inferiores. Fuerza 3/5, Sensiblidad 5/5. No atrofia muscular. Movi-
mientos lentos con dificultad para la coordinación sin claros signos 
cerebelosos. No nistagmo. No se puede explorar romberg por ines-
tablidad. Pulsos periféricos positivos, lasegue negativo. Abundantes 
fasciculaciones en pectorales, deltoides, cuadriceps. ROT aumentados. 
Signo de babinski derecho positivo.
Diagnóstico diferencial: ictus, neoplasia cerebral, estenosis del ca-
nal lumbar, causa famarcologíca (benzodiazepina de larga vida media), 
hipotensión postural (aumento reciente de tratamiento hipertensivo), 
enfermedad de primera motoneurona, enfermedad de segunda moto-
neurona, mielopatia progresiva.
Pruebas complementarias:
* Rx lumbar: Sin lesiones agudas. Signos degenerativos.
* Analítica: hemograma sin alteraciones, Coagulación normal. Bio-
química normal.
* Sedimento de Orina anodino.
* TAC cerebral: No sangrado agudo. No lesiones ocupacionales. No 
alteraciones de fosa posterior. Sistema ventricular normal.
* LCR: Normal.
* Electromiograma: Actividad espontanea anormal en forma de fibri-
laciones y ondas positivas de persistencia alta en todos los músculos 

examinados (MMSS y MMII), con fasciculaciones frecuentes y polimor-
fas en todos ellos. Sugestivo de enfermedad de segunda motoneurona.
Juicio clínico: Enfermedad de segunda motoneurona.

CONCLUSIONES:
Las caídas en ancianos son un problema importante de salud (con una 
incidencia de hasta 35% en mayores de 75 años), y un motivo de con-
sulta frecuente en urgencias. En muchas ocasiones son accidentales, 
pero en otras esconde una patología de base de múltiples etiologías 
que es importante descartar.
Las enfermedades de la motoneurona son un grupo de trastornos neu-
rológicos heterogéneo, que afectan exclusiva o predominantemente 
a las neuronas motoras, con pérdida de la capacidad para realizar 
movimientos voluntarios. En la enfermedad de segunda motoneurona 
la lesión está situada en el asta anterior de la médula espinal, con 
debilidad muscular variable en función de si afecta a un único musculo, 
o a un grupo de ellos. Es característica la presencia de fasciculaciones. 
En EMG, con la denervación, pueden apararecer también fibrilaciones. 
Aunque es una enfermedad poco frecuente, su curso degenerativo, 
con mal pronóstico, hace indispensable que el diagnóstico sea claro 
antes de informar al paciente. Su detección precoz es importante, ya 
que puede ayudar a ralentizar su progresión y mejorar la calidad de 
vida de los enfermos.
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P-1946
CEFALEA CON CRITERIOS DE ALARMA

E Gisbert Tijeras, P Lobato Casado, A Jamilena López, A Ramos Garrido, 
 I Ramos Reguero, H Contreras Mármol
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: venous thrombosis-headheach-thrombotic stroke

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Acude a Urgencias una paciente de 63 años con hipercolesterolemia en 
tratamiento con Simvastatina e intervenciones hace años por varices 
en ambos miembros inferiores.
La paciente refiere cefalea holocraneal intensa, refractaria a analgesia 
habitual, progresiva desde hacía 72 horas, que empeora con el decúbito 
y maniobras de valsalva. No sono ni fotofobia, náuseas sin vómitos. La 
paciente nunca había sufrido cefaleas por lo que acudió el día previo a 
su centro de salud, constatándose cifras elevadas de presión arterial 
sistólica, para lo que administraron captopril sublingual y lorazepam, 
disminuyendo y siendo dada de alta. A las 12 horas sufre disminución 
de fuerza en extremidades izquierdas, motivo por el que es derivada 
a Urgencias como código ictus.
A su llegada se encuentra hemodinámicamente estable (PA 150/64), 
afebril (36 ºC), en ritmo sinusal a 90 latidos por minuto, eupneica y 
manteniendo saturación de 97%. Auscultación cardiopulmonar sin 
hallazgos. Neurológicamente destaca somnolencia, desviación ocu-
locefálica derecha, parálisis facial central izquierda, hemiparesia e 
hemihipoestesia izquierda con extinción sensitiva ipsilateral y signo 
de Babinski izquierdo, con una puntuación de 10 en la escala NIHSS.
Se realiza tomografía computerizada (TC) cerebral basal dónde se ob-
serva hematoma corticosubcortical frontoparietal derecho que produce 
efecto de masa, condicionando colapso de la parte posterior del ven-
trículo lateral derecho, herniación subfalciana (desviación de la línea 
media de 7 mm a la izquierda), y herniación transtentorial descendente. 
Por tanto, se desestima código ictus y se realiza angio TC cerebral 
urgente donde se observan signos directos e indirectos de trombosis 
venosa que afecta a la mayor parte del seno longitudinal superior, 
desde la región frontal posterior hasta la tórcula, afectando a todo 
el seno transverso y sigmoide izquierdos, hasta el golfo de la yugular 
interna izquierda. El seno transverso y sigmoide derechos, seno recto 
y el tercio más anterior del seno longitudinal superior permanecían 
permeables. Sin patología en el árbol vascular arterial.
Antes de iniciar tratamiento anticoagulante con heparina la paciente 
presenta deterioro del nivel de conciencia, precisa ingreso en UCI y 
evacuación quirúrgica del hematoma con buenos resultados.

CONCLUSIONES:
La trombosis venosa de senos, aunque poco frecuente, forma parte del 
diagnóstico diferencial del código ictus y de una cefalea con criterios 
de alarma. Desde un inicio la paciente presenta varios criterios de 

neuroimagen (cefalea progresiva incesante, aumento con valsalva y 
decúbito, refractaria a un tratamiento adecuado, inicio después de los 
50 años), pero es la exploración neurológica patológica el hallazgo más 
sensible y específico de patología intracraneal y la indica esta prueba 
con urgencia. En una cefalea con criterios de alarma en la anamnesis, 
signos como la fiebre nos orientarán hacia entidades infecciosas y 
la punción lumbar será la prueba indicada; mientras que un déficit 
neurológico focal nos debe hacer sospechar etiología vascular e indica 
realización de neuroimagen.
La técnica diagnóstica más sensible es la venografía por RM, aunque 
la combinación de TC basal con angio TC venoso es superponible y 
tiene mayor disponibilidad y rapidez. El TC basal aislado presenta un 
alto porcentaje de falsos negativos. La punción lumbar se plantea 
si coincide con un proceso infeccioso o para descartar hemorragia 
subaracnoidea (HSA) con TC basal normal. Para el diagnóstico etioló-
gico se recomienda la búsqueda de trombofilia en pacientes con alta 
probabilidad pretest y ausencia de otros factores de riesgo temporales 
o permanentes (embarazo, anticonceptivos orales, inmovilización, etc.). 
No se recomienda el despistaje tumoral de rutina salvo en pacientes 
con sospecha pretest.
El tratamiento en fase aguda es la heparina, priorizando la de bajo peso 
molecular siempre que el paciente no esté inestable ni se prevea una 
intervención quirúrgica. La hemorragia no es una contraindicación dicho 
tratamiento. En lesiones unilaterales con alto riesgo de herniación, la 
hemicraniectomía tiene buenos resultados.
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P-1947
ICTERICIA, ELEVACIÓN DE TRANSAMINASAS Y HÁBITO 
ENÓLICO EN PACIENTE JOVEN, ¿PENSAMOS EN HEPATITIS?

CS Rodríguez Ortega, MD Jiménez Herrera, M Basterra Montero
Complejo Hospitalario de Jaén

Palabras clave: ictericia-transaminasas-alcohol etílico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 38 años, con antecedentes de artritis reumatoide en se-
guimiento por Reumatologia y en tratamiento con indometacina, dis-
lipemia y bebedor habitual de 1-2 litros de cerveza diarios. Acude a 
urgencias por presentar en analítica rutinaria de su centro de salud 
valores de Bilirrubina total de 14.32 mg/dl. El paciente refeire astenia y 
dolor abominal asociados desde hace 15 días. No fiebre termoentrada, 
ni pérdida ponderal.
No fumador. Niega habito toxicos. Niega viajes al extrajero y relaciones 
sexuales de riesgo.
Exploración y pruebas complementarias: Consciente y orientado. 
Tinte icterico en piel y mucosas. Afebril. Auscultación cardiopulmonar 
normal sin ruidos patologicos sobreañadidos. Abdomen globuloso, 
blando y depresible. Doloroso a palpacion profunda de forma gene-
ralizada sin signos de peritonismo. No se palpan masas ni megalias.
Analítica: Hemograma: Hb 6.5g/dl; Hematocrito 19.9% con serie blanca 
y plaquetas dentro de la normalidad; Bioquímica: Bilirrubina total de 
12.40; GGT 626; GOT 113; GPT 57; Amilasa 74; Lipasa 34. Funcion 
renal e iones normales.
Radiografía supino Abdomen: SIn hallazgos patologicos
Rx AP/L Tórax: No imagenes de condensación. No pinzamiento de senos 
costofrenicos. Silueta cardiaca dentro de la normalidad.
Se solicitan pruebas cruzadas y dos concentrados de hematíes por 
presencia de anemia severa en rango transfusional e iniciamos trans-
fusión, posteriormente solicitamos test de Coombs y frotis de sangre 
periférica desde urgencias ante la sospecha de anemia hemolitica 
y se realiza interconsulta con Hematologo de guardia. Solicitamos 
ecografía abdominal con resultados normales salvo presencia de es-
teatosis hepática.
Se avisa a Digestivo de guardia, previo a resultados de frotis, que 
indica ingreso en planta a su cargo para continuar estudio por alta 
sospecha de hepatopatía.
Durante su ingreso en planta la evolución fue favorable, normalizan-
dose progresivamente enzimas hepaticas y bilirrubina, así como del 
hemograma. Se realizó serología de hepatitis A, B, C que fueron nega-
tivas. Serología citomegaloviru y Virus Epstein Barr negativas. Marca-
dores tumorales y autoanticuerpos negativos. Se realizo gastroscopia 
y colonoscopia que fueron normales.
Los resultados de Test de Coombs fue negativo frotis de sangre peri-
férica con presencia de abudantes dianocitos sugerentes de Anemia 
Hemolítica.

En nuestro caso nos encontramos ante un paciente varon joven, ebeb-
dor habitual con presencia de hiperbilirrubinemia, anemia hemolitica y 
con serología de hepatitis, que era nuestra primera sospecha clínica, 
negativas. Descartandose tambien hepatitis autoinmunes. El paciente 
tambien presenta dislipemia previa a la aparición del cuadro, por lo 
tanto, se pueden plantear como diagnóstico final Síndrome de Zieve 
caracterizado por la presencia de hiperbilirrubinemia, anemia hemoli-
tica, y dolor abdominal en el constexto de abuso alcohólico.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Zieve es un cuadro clínico que se caracteriza por la 
presencia de hiperbilirrubinemia, hiperlipemia y anemia hemolítica 
asociada con esteatosis hepática en relacion con consumo de alchol 
previo. LA existencia de anemia hemolítica nor está presente en todos 
los casos sin oque tiene relación con un metabolito activo del etanol 
que desestabiliza la memebrana del hematie. Se trata de una entida-
da rara, pero con elevada incidencia en población con abuso etílico, 
por lo que debería de plantearse como diagnóstico diferencial en los 
casos en los que se sospeche hepatitis con en aquellos paciente con 
hábito enólico.
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P-1948
EDEMA ASIMÉTRICO DE MIEMBRO SUPERIOR  
SIN TRAUMATISMO PREVIO

C Valladares Jiménez, MSV Real Campaña, MA Franco Calderón
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: timoma-linfoma-edema

HISTORIA CLÍNICA:
AP: No RAM conocidas. Mala toleracia a ibuprofeno+ codeína. Fuma-
dora desde hace 14 años. Actualmente hasta 1 paquete al día. Bebe-
dora ocasional (fines de semana). No HTA ni DM. Hipercolesterolemia 
controlada con dieta. Sobrepeso/obesidad con pérdida de 20 Kg en un 
año mediante ejercicio y dieta. Asma extrínseca diagnosticada a los 9 
años sensibilizada a ácaros del polvo y polen. Recibió inmunoterapia. 
Actualmente controlada sin tratamiento. Elevación de protei´na C y S. 
Diagnosticada de mastopatía fibroquística.
Anamnesis: Paciente de 28 años que acude a su MAP por presentar 
MSI con edema y ligera coloración violácea, fue diagnosticada de 
contractura muscular y se le recetó diazepam y AINEs, que no tomó. 
4 días después acudió al Sº de Urgencias de su CCSS por persistencia 
de los síntomas y fue dada de alta con el mism diagnóstico. Poste-
riormente fue remetida desde urgencias de su CCSS a urgencias del 
HUPR por los mismos síntomas, con sospecha clínica de trombosis. La 
paciente no refiere fiebre, ni disnea, ni sudoración nocturna, ni dolor 
en la zona salvo cuando tose, si refiere tirantez al girar lac abeza hacia 
la derecha, siendo de alta y a las 24 h la llamaron del hospital para 
realización de eco-doppler venoso de MSI y TC con contraste iv de tórax 
con el siguiente resultado: Masa mediastínica anterior que envuelve 
y comprime la vena subclavia izquierda.
Exploración: Paciente COC, BEG, normocoloreada y bien perfundida. 
Afebril. Eupneica. Constantes normales.Fosa supraclavicular derecha 
cóncava. Fosa supraclavicular izquierda plana con dolor a la palpa-
ción.No adenopatías cervicales palpables, en hueco supraclavicular 
izquierdo es difícil por dolor, ni axilares, mocroadenopatías rodaderas 
inguinales. Pulsos carotídeos conservados y simétricos. AC: Tonos rít-
micos sin soplosAP: MVC sin ruidos sobreañadidos.Abdomen blando yy 
depresible. No hepatoesplenomegalia. MMII normales.MSI con ligero 
aumento de diámtro, coloración violácea (incluida mano), empasta-
miento más marcado en el antebrazo y circulación colateral visible en 
axila y pectoral izquierdos.
En analítica destaca elevación de PCR (4.40 mg/dL), resto de pruebas 
realizadas, incluidos parámetros de función renal, hepática, iones, 
hemograma, coagulación y dímero D resultaron normales.
Se solicitó un ecografía doppler venosa de MSI en el que se apreciaba 
un enlentecimiento del flujo de la vena yugular izquierda, que además 
presenta ecos finos en su luz y paredes engrosadas de forma circun-
ferencial. Comparada con la yugular derecha se evidencia asimetría 
de flujo que se extiende hacia el resto del territorio venoso subclavia, 
axilar y humeral izquierda). Se aprecian también algunas adenopatías 
en cadena yugular izquierda, aunque no superan 1cm, algunas presen-
tan morfología redondeada. Ante estos hallazgos se completa estudio 

con TC de tórax con contraste iv en fase de arterias pulmonares y en 
fase venosa en el que se objetivó una masa mediastínica anterior 
que envuelve y comprime la vena subclavia izquierda y el confluente 
yugulo-subclávico por estasis venoso y probable trombosis parcial.

CONCLUSIONES:
Cuando el edema del miembro es unilateral o depresentación franca-
mente asimétrica, las causas másfrecuentes son una patología venosa, 
algún trastorno inflamatorio o traumático y, con menos frecuencia, 
obstrucción linfática.
Casi la mitad de los tumores mediastinales no presentan síntomas y se 
detectan en una radiografía de tóraz que se realiza por otra razón. Los 
síntomas que se presentan realmente se deben a presión (compresión) 
de las estructuras locales.
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P-1949
CRISIS TÓNICAS Y DISMINUCIÓN PROGRESIVA  
DEL NIVEL DE CONCIENCIA

D Peñalver Espinosa, B Costa Martínez, MP Cánovas Sánchez,  
P Andújar Brazal, C García Jiménez
Hospital General Universitario Morales Meseguer. Centro de Salud Vistalegre-
La Flota. Murcia

Palabras clave: subarachnoid hemorrhage-seizures-headache disorders, 
secondary

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 37 años con antecedente de dislipemia, hábito enólico mo-
derado y tabaquismo de 31,5 paquetes/año. Tratamiento crónico: 
Atorvastatina 20 mg.
Es trasladado por servicios de emergencias extrahospitalarios a nues-
tro servicio por haber presentado crisis tónica. En la ambulancia, se 
produce nueva crisis tónica con desviación de la mirada conjugada 
hacia la derecha que cede con diazepam intravenoso.
A su llegada a nuestro hospital, el paciente se encuentra confuso pero 
con nivel de conciencia que permite anamnesis.
Anamnesis: Refiere cefalea frontal intensa que comenzó al desper-
tarse esta mañana y que no calma con paracetamol.
Sus familiares niegan consumo de tóxicos, antecedente de epilepsia 
ni cuadro febril previo.
Exploración física: Constantes vitales: Tensión arterial: 125/85 
mmHg, frecuencia cardiaca 74 latidos por minuto, T.ª: 36,1 ºC. Glas-
gow 13, confuso orientado. Auscultación cardiopulmonar: rítmico y sin 
soplos, murmullo vesicular conservado, sin ruidos patológicos sobrea-
ñadidos. Pupilas isocóricas y normorreactivas a la luz, pares craneales 
centrados, no disminución de fuerza ni sensibilidad en extremidades, 
reflejos osteotendinosos conservados, reflejo cutáneo plantar indife-
rente bilateralmente.
Abdomen y miembros inferiores: sin signos de patología.
Pruebas complementarias: Se solicita analítica y tomografía axial 
computarizada (TAC) craneal.
Durante su estancia en urgencias, pendientes de informe de TAC, el 
paciente presenta nueva crisis tónica de 2 minutos de duración tras la 
que el nivel de conciencia disminuye con respecto al previo.
Analítica (incluye hemograma y coagulación) dentro de la normalidad.
TAC cerebral: Imagen compatible con hemorragia subaracnoidea (HSA) 
en cisternas basales y presencia de hematoma intraparenquimatoso 
“en llamarada” a nivel de lóbulo frontal izquierdo en probable relación 
con aneurisma de arteria comunicante anterior roto. Moderada dilata-
ción ventricular secundaria a HSA.
Dado que el paciente muestra tendencia a disminución de nivel de 
conciencia y precisa ser trasladado a hospital de tercer nivel para 
valoración de tratamiento por neurocirugía, se procede a intubación 
orotraqueal con tubo 8,5 inducida con etomidato y succinilcolina.

A su llegada a dicho hospital, se realiza angio-TAC y angiografía ce-
rebral: confirma la existencia de un aneurisma de arteria comunicante 
anterior de 6 mm de diámetro máximo con un mamelón de rotura en 
su cúpula. Se realizó disección del aneurisma y clipaje del mismo, 
disección de cisura de Silvio y cisternas basales; colocación de dre-
naje ventricular externo frontal izquierdo y evacuación del hematoma 
intraparenquimatoso. El paciente evolucionó de manera favorable, 
con recuperación plena de funciones superiores y sin desarrollo de 
focalidad neurológica tardía. Refiere visión borrosa en ojo izquierdo 
probablemente secundaria a síndrome de Terson en dicho ojo.

CONCLUSIONES:
Un primer episodio de crisis epiléptica en un paciente sin anteceden-
tes de crisis epilépticas debe de permanecer en observación entre 
8-12 horas. Si la crisis son de repetición y se acompañan de otros 
síntomas como cefalea previa intensa en un paciente jóven debemos 
descartar otras causas como en este caso la ruptura de un aneurisma 
intracraneal.
El tratamiento de una primera crisis epiléptica es diazepam intrave-
noso: dilución de 10 mg en 20 cc de suero fisiológico administrados 
a ritmo de 2 mg/min.
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P-1950
DOLOR ABDOMINAL DE CAUSA POCO HABITUAL

C Arias Meneses (1), FJ Martínez Rodríguez (2), MA Cobo Ruiz (3),  
CA Carrillo Chimbo (1), C Gómez Suárez (1), C Campa García (1)
(1) Hospital Valle del Nalón. Langreo, Asturias. (2) Centro de Salud La Caridad. 
Asturias. (3) Centro de Salud Sama de Langreo. Asturias

Palabras clave: apendagitis-dolor-abdomen

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 34 años sin alergias medicamentosas conocidas, con neu-
motórax espontaneo a los 15 años como único antecedente médico 
de interés.
Acude al Servicio de Urgencias Hospitalarias derivado desde Aten-
ción Primaria por cuadro de dolor abdominal constante, de 2 días de 
evolución, localizado en fosa ilíaca derecha, sin irradiación a otra 
localización. Niega fiebre ni sensación distérmica, clínica urinaria, ni 
alteraciones del hábito intestinal, ni otra clínica asociada.
Se obtienen como constantes una temperatura de 36 ºC, T.A. 126/84 
mm Hg, y FC 84 l.p.m. En la exploración no hay alteraciones en la 
exploración neurológica ni en la auscultación cardiopulmonar; al ex-
plorar el abdomen este se encuentra blando, depresible, con dolor a 
la palpación de fosa ilíaca derecha y dudoso Blumberg.
Se solicita analítica con bioquímica, hemograma y coagulación urgen-
tes además de sistemático y sedimento de orina encontrando como 
datos de interés ALT 145 U/L y PCR 12. Se decide realizar ecografía 
abdominal dada la persistencia del dolor y a pesar de los resultados 
analíticos absolutamente normales, hallándose una evidente esteato-
sis hepática, vesícula con bilis densa sin signos inflamatorios y discreta 
cantidad de líquido libre en pelvis así como aumento de ecogenicidad 
de la grasa en fosa ilíaca derecha. Ante dichos hallazgos se decide 
realizar TC abdómino-pélvico en el que se confirma el edema de la 
grasa de la región pericolónica a nivel del ciego con apéndice normal 
así como región ileal. El edema de la grasa se localiza en el borde ante 
mesentérico del ciego en probable relación con un torsión de apéndice 
epiploico (apendagitis). Mínima cantidad de líquido libre en pelvis.
Se maneja de forma conservadora con analgesia convencional endovenosa, 
reposo y dieta blanda con resolución de la clínica y analítica normal al alta.

CONCLUSIONES:
La apendagitis constituye una causa infrecuente de dolor abdominal 
agudo y su prevalencia es desconocida (2-8% de los pacientes con 
sospecha clínica de diverticulitis aguda).
La manifestación clínica más frecuente es dolor agudo en la zona inferior 
del abdomen, pudiendo simular una diverticulitis aguda o apendicitis.
El uso de pruebas de imagen Ecografía y TAC en la valoración de la 
patología abdominal está instaurado en los Servicios de Urgencias 
Hospitalarios, lo que en este caso permitió obtener un diagnóstico etio-
lógico y el manejo conservador del paciente con una buena evolución.

P-1951
MIS OJOS SON DIFERENTES

L Rodríguez Quijano, PI Soria Candela, MI Vilanova Barceló,  
JJ Vives Hernández, E Martínez Lerma, MD González Navarro
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: anisocoria-pupila tónica-midriasis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Antecedentes personales: Exfumador desde hace cinco años, be-
bedor de tres copas de vino al día, hipertensión arterial grado I.
-Enfermedad actual: Varón de 53 años que acude a urgencias por 
diferencia en el diámetro pupilar desde hace varias semanas, sin trau-
matismo previo. Niega cefalea ni pérdida de visión. Refiere alteraciones 
en la visión del ojo derecho con trastorno sobre todo de la intensidad 
de la luz, con visión borrosa cuando entra en la oscuridad, así como un 
fenómeno de amaurosis derecha de segundos de duración. No fiebre 
ni clínica infecciosa intercurrente.
-Exploración física: Temperatura: 37.6 ºC, Tensión arterial: 135/89 
mmHg, frecuencia cardíaca: 78 lpm, Saturación de oxígeno 99%. Tórax: 
Auscultación cardiopulmonar rítmica sin soplos audibles con murmullo 
vesicular conservado. Abdomen anodino. Extremidades inferiores sin 
edemas ni signos de trombosis venosa profunda. Neurológico: Funcio-
nes corticales: consciente y orientado en las tres esferas. Lenguaje 
normal. Habla normal. No presenta extinciones táctiles ni visuales. 
Pares craneales: Pupila derecha con midriasis arreactiva. Campime-
tría por confrontación normal. MOE: sin limitaciones ni nistagmus. 
Vpc: normal VII: normal. Pares bajos normales. Sistema motor: fuerza 
5/5 de las cuatro extremidades. Reflejos osteotendinosos presentes. 
Reflejo cutáneo plantar flexor bilateral. Sensibilidad normal. Coordi-
nación normal. Bipedestación estable con romberg negativo. Marcha 
normal. Reflejo fotomotor directo, consensual o indirecto y cercano o 
de acomodación abolidos.
-Exploraciones complementarias: TAC craneal: sin alteraciones 
significativas. Estudio ecográfico bilateral de troncos supraórticos: sin 
alteraciones. Analítica sanguínea: hierro 193, ferritina 1103, elevación 
de transaminasas, cobre sérico 73, resto normal.
-Diagnóstico: síndrome de Adie.
-Diagnóstico diferencial: Anisocoria leve fisiológica o esencial, 
parálisis del tercer par craneal, traumatismo directo, síndrome de 
Holmes-Adie, midriasis unilateral episódica benigna, síndrome de 
Horner, síndrome de Argyll-Robertson.
-Tratamiento: Enfermedad benigna que no requiere tratamiento far-
macológico ni quirúrgico.
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CONCLUSIONES:
La pupila de Adie es un trastorno neurológico que afecta a la pupila y 
al sistema nervioso autónomo causado por alteraciones en los nervios 
posteriores del sistema parasimpático que inervan el ojo, normalmente 
debido a una infección vírica o bacteriana. Se produce una denervación 
parasimpática del esfínter de la pupila y de los músculos ciliares, por 
una lesión ganglionar o postganglionar dentro de la órbita, por lo que la 
pupila aparece dilatada y con respuesta a la luz y acomodación abolida.
Afecta mayormente a las mujeres produciendo una pupila midriática, 
unilateral en la mayoría de los casos con respuestas a la luz y acomo-
dación disminuidas tanto en reflejo directo como consensual.
En nuestra práctica diaria es frecuente encontrarnos con pacientes que 
presenten o consulten por anisocoria, es decir, diferencia en el tamaño 
de ambas pupilas, por lo que resulta importante saber identificar el ojo 
que se encuentra afectado así como saber realizar una aproximación 
diagnóstica mediante una correcta anamnesis y exploración física 
completa. En determinados casos, aunque este tipo de patologías nos 
sugieran que pueda tratarse de un proceso agudo y urgente hay que 
tener presenta el amplio abanico de probabilidades diagnósticas para 
ser coherentes en la representación de las pruebas complementarias 
pertinentes solicitadas.

P-1952
PTOSIS COMO URGENCIA NEUROLÓGICA

J Sorando Ortín, J Sorando Ortín, B Retana Fernández, M Díaz Nieto,  
J Villacieros Álvarez, C Del Arco Galán
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: ptosis-disección-carótida

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 48 años de edad con antecedentes personales de hipertensión 
arterial y dislipemia en tratamiento con Atorvastatina y Olmesartán/
hidroclorotiazida/Amlodipino que acude a Urgencias remitido por su 
Médico de atención primaria por presentar desde hace 10 días cefalea 
en región occipital y frontal izquierda, de carácter opresivo e intermi-
tente de minutos de duración, asociando fotopsias autolimitadas el 
primer día. Desde el inicio del cuadro ha presentado ptosis palpebral 
en ojo izquierdo, de predominio matutino que mejora conforme avan-
za el día, sin afectar el ojo contralateral y sin asociar ninguna otra 
sintomatología o signo de alarma. Desde la mañana del día en que 
es asistido en Urgencias refiere cervicalgia ipsilateral que impresiona 
de origen mecánico dadas sus características. En la exploración física 
presenta auscultación cardiopulmonar sin alteraciones con abdomen 
anodino, destacando en la exploración neurológica disminución de la 
hendidura palpebral izquierda con anisocoria reactiva a la luz con pupila 
izquierda miótica más notable en la oscuridad; todo ello sugestivo 
de Síndrome de Horner izquierdo. En estudios complementarios no 
se aprecian alteraciones tanto a nivel analítico como en pruebas de 
imagen realizadas en Urgencias (TC cerebral y radiografía de tórax).
Se solicita valoración por parte de Neurología quienes ante la sos-
pecha de Síndrome Horner izquierdo realizan ecodoppler de troncos 
supraaórticos observando aceleración de flujo a nivel distal al bulbo 
carotídeo en la ACI, con velocidad máxima de 135, todo ello sugerente 
de disección de carótida izquierda motivo por el que es ingresado a 
cargo de Neurología. Durante el ingreso se completa estudio de imagen 
mediante RM que confirma la sospecha clínica observando disección 
de la arteria carótida interna izquierda en su segmento cervical hasta 
su segmento petroso sin lesiones isquémicas asociadas. Se inicia 
antiagregación como prevención de nuevos eventos siendo dado de 
alta dada la buena evolución clínica.
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CONCLUSIONES:
El caso que se presenta es de gran interés dada la baja frecuencia 
con la que nos encontramos pacientes con el síndrome previamente 
descrito, por ello es de vital importancia reconocerlo ya que puede 
llegar a comprometer la vida del paciente. La sospecha diagnóstica de 
disección carotídea se basa inicialmente en el hallazgo de síndrome de 
Horner asociado a cefalea homolateral, una combinación de signos clí-
nicos que hace imprescindible solicitar una prueba de imagen adecuada 
para confirmar o descartar dicha patología. Además de la cefalea y el 
síndrome de Horner se han descrito la aparición de signos de isquemia 
cerebral o retiniana en el contexto de la disección carotidea, siendo 
innecesaria la triada completa para un diagnóstico clínico. Sospecha-
mos en nuestro paciente una disección carotídea espontánea dada la 
ausencia de un antecedente traumático o antecedentes personales de 
interés salvo la hipertensión arterial. En el diagnóstico de la disección 
carotídea, la ecografía de los vasos del cuello representa una opción 
de gran utilidad como despistaje inicial, siendo la técnica de elección 
la angiografía con sustracción digital, aunque la angioresonancia de 
vasos del cuello representa una alternativa diagnóstica de gran renta-
bilidad. El tratamiento suele ser conservador y el pronóstico dependerá 
de la severidad y extensión de una posible isquemia cerebral.

P-1953
CUANDO TODO APUNTABA A UN ACCIDENTE 
CEREBROVASCULAR, TODO CAMBIÓ

BE Costa Martínez, MP Cánovas Sánchez, P Andújar Brazal,  
D Peñalver Espinosa, PM Alcázar Artero, N Lafuente Almendros
Centro de Salud Vistalegre La Flota. Murcia

Palabras clave: muscular atrophy-motor neuron disease-amyotrophic lateral 
sclerosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Mujer de 69 años sin alergias medicamento-
sas conocidas. No hipertensión arterial ni Diabetes Mellitus. Dislipemia 
en tratamiento farmacológico. Síndrome ansioso depresivo en trata-
miento desde hace 3 años. Intervenciones quirúrgicas: histerectomía 
simple. Ama de casa.
Motivo de consulta: Consulta por pérdida de fuerza en segundo y 
tercer dedos de la mano izquierda de aproximadamente 4 semanas de 
evolución con pérdida de destreza y caída de objetos. Se le realizó de 
forma ambulatoria una electromiografía, informada como radiculopatía 
C7 cronificada, pendiente de una RMN cervical. Además, en la última 
semana se sobreañade mayor torpeza motora a nivel de miembro 
inferior izquierdo con dificultad para elevar el pie ipsilateral con múl-
tiples caídas secundarias. Niega dolor o parestesias ni tampoco otra 
focalidad neurológica acompañante. Tampoco liberación de esfínteres. 
No traumatismo. No fiebre termometrada ni clínica infecciosa.
Exploración física: A la exploración física encontramos a la paciente 
consciente y orientada en tiempo, espacio y persona. Impresiona de 
buen estado general y presenta adecuada coloración de piel y mucosas 
estando eupneica en reposo. Constantes vitales: TA 125/81, FC 9l ppm, 
SATO2 99%, T.ª 36.5º. Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones. 
A la palpación abdominal, abdomen blando y depresible. Sin puntos 
dolorosos. Sin masas ni organomegalias. Puño percusión renal bilateral 
negativa. Peristaltismo conservado. Pulsos femorales y distales con-
servados y simétricos, sin edemas. No limitación movilidad del raquis 
lumbar con lassegue y bragard negativos. Campo visual, pupilas y pares 
craneales normales. Sensibilidad y coordinación normales. Pérdida 
de fuerza leve en mano izquierda y sutil en pierna ipsilateral. Reflejos 
osteotendinosos vivos. Reflejos cutáneo plantares indiferentes.
Pruebas complementarias:
En analítica: Creatinina 0.73 mg/dL, Sodio 142 mEq/L, Potasio 4.0 
mEq/L, Hb 13.5 g/dL, Hto 40.1%, VCM 95.5 fL, Plaquetas 148.0 10 e3/
uL, Leucocitos 4.700 (48.8% N). INR 0.91, Actividad de protrombina 
106.0.
Radiografía de tórax: No se observan consolidaciones, derrame pleural 
ni otros signos de patología cardiopulmonar aguda.
ECG: Ritmo sinusal a 60 lpm, sin alteraciones en la repolarización.
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TAC craneal simple: Pequeño foco hipodenso frontal derecho por pro-
bable infarto agudo-subagudo de ACM derecha, a correlacionar con 
clínica/tiempo evolutivo.
Evolución: Se cursó ingreso a cargo de neurología para valorar evolu-
ción y realización de otras pruebas complementarias. Durante el mismo 
se realizó otra electromiografía, en la que se objetiva afectación de 
segunda motoneurona en 3 territorios (cervicobraquial, lumbosacro 
y paraespinal torácico) y una RN cervical sin hallazgos patológicos 
relacionados con su clínica. Tras mantener en observación y mejoría 
sintomática, se procedió al alta hospitalaria a los 9 días del ingreso 
tras iniciar tratamiento con riluzole 1/12 horas con JC de enfermedad 
de la motoneurona e iniciando rehabilitación.

CONCLUSIONES:
La enfermedad de la motoneurona son un grupo heterogéneo de en-
fermedades con afectación exclusiva o predominante de las neuronas 
motoras de la corteza cerebral y/o de los núcleos motores del tron-
coencéfalo (preservándose habitualmente los núcleos oculomotores) 
y/o de las astas anteriores de la médula espinal. Dentro de estas, la 
Esclerosis Lateral Amiotrofica (ELA) afecta tanto a las motoneuronas 
superiores como a las inferiores y cursa de forma característica sin 
alteraciones sensitivas, sensoriales ni esfinterianas. Aparece a edades 
medias de la vida, con una prevalencia en nuestro entoro de 1 caso 
por cada 100.000 habitantes/año. Aproximadamente el 90-95% de 
los casos son de tipo esporádico y el 5-10% restante son heredita-
rias (transmisión autosómica dominante, en la mayoría de los casos). 
Clínicamente se caracteriza por amiotrofia, fasciculaciones, debilidad 
muscular (a nivel de músculos respiratorios y bulbares) y espasticidad. 
Su etiopatogenia es desconocida. El único tratamiento etiopatogénico 
aprobado para esta enfermedad es el Riluzol, su efecto, aunque cla-
ramente demostrado es discreto y fundamentalmente a nivel de una 
prolongación moderada de la supervivencia.

P-1954
SANGRADO ACTIVO INTRAHEPÁTICO  
EN PACIENTE ANTICOAGULADO

E Pérez Pagán, MP Egea Campoy, MJ Fernández Rodríguez,  
G Alonso Sánchez, C García-Giralda Núñez
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

Palabras clave: hematoma-arteria hepática-embolización terapéutica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso y motivo de consulta Varón de 78 años con ante-
cedentes de DM, HTA, dislipemia, hiperuricemia y FA anticoagulada, 
siendo también parcialmente dependiente para las actividades básicas 
de la vida diaria debido a una arteriopatía crónica con amputación 
supracondílea derecha que acude al servicio de urgencias de hospital 
comarcal refiriendo dolor abdominal difuso de una hora de evolución, 
tras haber comido, junto con un vómito alimenticio y una deposición 
diarreica. Exploración física y Pruebas complementarias El pacien-
te presentaba regular estado general, estaba consciente, orientado, 
afebril y con palidez mucocutánea. La tensión arterial era de 110/63 
mmHg, la frecuencia cardiaca era de 90 latidos por minuto, la tem-
peratura de 36.5 ºC y la saturación de oxígeno en torno al 95%. La 
auscultación cardíaca era arrítmica y la auscultación pulmonar normal. 
El abdomen era blando y depresible, doloroso en flanco e hipocondrio 
derechos, sin peritonismo y puñopercusión renal negativa. Se solicitó 
analítica, que evidenció hemoglobina de 7 g/dl y hematocrito de 28%, 
coagulación normal, radiografías de tórax y abdomen sin hallazgos y 
un TAC abdomino-pélvico con contraste con el hallazgo de: hematoma 
subcapsular que ocupa gran parte del lóbulo hepático derecho cuyo 
origen podría ser una rama de la arteria hepática derecha. Evolución 
y tratamiento El paciente queda en observación para iniciar trasfusión 
de 2 concentrados de hematíes. Mientras se encuentra en observación 
comienza con disnea, tendencia a la hipotensión y mala tolerancia de 
su FA. Se contacta con cirujano de guardia y radiología intervencionista 
de hospital de tercer nivel para traslado del paciente para embolización 
de arteria hepática. A su llegada se realiza arteriografía selectiva de 
arteria hepática hallándose punto de sangrado activo y procediendo a 
su embolización, quedando el paciente estable hemodinámicamente. 
Juicio clínico Hematoma intrahepático espontáneo.

CONCLUSIONES:
La hemorragia hepática espontánea es un trastorno poco común que 
se debe a la rotura de un tumor o, menos frecuentemente, al síndrome 
HELLP. En la TC con contraste, en ocasiones se puede objetivar el lugar 
del sangrado activo como un área o punto de mayor densidad que la 
sangre libre o coagulada. Este hallazgo puede ser indicativo de la 
necesidad de embolizar o realizar una cirugía urgente. En este caso 
no se pudo hallar una causa clara del sangrado.
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P-1955
DOLOR DE CABEZA INESPERADO

E Pérez Pagán, MP Egea Campoy, MJ Fernández Rodríguez,  
G Alonso Sánchez, C García-Giralda Núñez
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

Palabras clave: cefalea-hemorragia subaracnoidea-aneurisma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso y motivo de consulta: Mujer de 51 años, sin aler-
gias conocidas ni enfermedades de interés salvo migrañas ocasionales 
en tratamiento con Rizatriptán, que acude al servicio de urgencias de 
hospital comarcal por aparición de manera súbita de cefalea occipital 
intensa y opresiva, acompañada de mareo y sensación nauseosa.
Exploración física y pruebas complementarias: La paciente presenta-
ba regular estado general, estaba consciente, orientada y afebril. La 
tensión arterial era de 149/88 mmHg, la frecuencia cardiaca era de 
90 latidos por minuto y la saturación de oxígeno en torno al 98%. La 
auscultación cardiopulmonar resultó normal. En cuanto a la exploración 
neurológica presentaba Glasgow 14/15, pupilas isocóricas normorreac-
tivas, movilizaba las cuatro extremidades, con fuerza y sensibilidad 
conservadas e importante rigidez nucal. Se solicitó bioquímica y hemo-
grama, con parámetros dentro de la normalidad y un TAC craneal con 
hallazgo de hemorragia subaracnoidea que afecta a cisternas basales, 
cisuras silvianas y cisura interhemisférica con hidrocefalia leve.
Evolución y tratamiento: La paciente fue trasladada a hospital de tercer 
nivel. Una vez allí comienza con deterioro neurológico importante reali-
zándose angioTC urgente de arterias cerebrales que muestra múltiples 
aneurismas saculares en ambas ACIs, el de mayor tamaño se localiza 
en la izquierda, siendo la probable causa de la HSA tipo IV de Fisher. 
Se procede a colocación urgente de drenaje intraventricular e ingreso 
en UCI intubada y conectada a VMI.
Juicio clínico: Hemorragia subaracnoidea aneurismática.

CONCLUSIONES:
La hemorragia subaracnoidea aneurismática es un fenómeno muy grave 
asociado a altas tasas de morbimortalidad. Previniendo los resangra-
dos, tanto la embolización endovascular como la cirugía disminuyen la 
tasa de mortalidad y mejoran la calidad de vida de los supervivientes. 
Actualmente, la embolización endovascular se ha convertido en el 
método de elección para prevenir el resangrado, especialmente en 
Europa, reemplazando ampliamente a la cirugía.

P-1956
DOCTOR, ¡VEO DOBLE DESDE HACE UNAS HORAS! INFARTO 
MESENCEFÁLICO DERECHO SECUNDARIO A FORAMEN OVAL

MP Guerrero González, FJ Vara Morate, MC Soriano González,  
JC Serrano Merinas, R Rodríguez Rodríguez, FJ Garriguet López
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: foramen oval permeable-infarto cerebral-tratamiento

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 50 años de edad que acude a nuestro servicio de urgencias 
por sensación visual de diplopía desde hace unas tres horas, refiere que 
tras ir al aseo y realizar micción (sin maniobra de Valsalva acompañan-
te), experimenta sensación de mareo, inestabilidad, sensación de giro 
de objetos, así como visión doble. No refiere pérdida de fuerza, déficit 
sensitivo, ni alteración del lenguaje. No dolor cervical acompañante 
ni cefalea. Padece únicamente de colitis ulcerosa con buen control 
con mesalazina y omeprazol, no otros antecedentes de importancia. 
Fumador con consumo de 25 paquetes/año.
A la exploración destaca pupilas asimétricas leves: 3 mm en derecha 
y 2.5 mm en izquierda tras medición con pupilómetro. En posición 
primaria de la mirada se observa cierta hipertropia de la mirada de 
ojo derecho, con nistagmo vertical de ojo derecho infraversión ocular. 
Oftalmoplejía internuclear derecha. Cierto aumento de base de susten-
tación al caminar con inestabilidad en los giros. Resto de la exploración 
neurológica normal. Auscultación cardiopulmonar con tonos cardiacos 
rítmicos y a buena frecuencia, sin soplos.
Se solicita analítica completa sin alteraciones significativas, y rea-
lizamos TAC craneal urgente en el que no se observan imágenes de 
sangrado ni colecciones intra ni extraxiales, con estructuras de referen-
cia de línea media centradas y adecuada diferenciación de sustancia 
blanca y gris.
Ante estos hallazgos decidimos derivación a Hospital de referencia 
para valoración, donde realizan RMN de cráneo observándose una 
lesión hiperintensa en DP y FLAIR en mesencéfalo, en la localización 
del núcleo del IV par derecho, que aparece hiperintenso en la secuencia 
potenciada en difusión, compatible con infarto reciente.
A las pocas horas del ingreso se resuelve el cuadro de diplopía y con 
ello el hallazgo de oftalmoplejía internuclear, así como la marcha con 
menor apertura de base de sustentación.
Realizan Angio-Tc de troncos supraórticos con estudio normal, y en 
ecocardiograma-doppler observan amplio paso de contraste derecha-
izquierda a través de foramen oval.
Pautan tratamiento con AAS 100 mg y Clopidrogel 75 mg y proceden 
al alta tras dar cita con cardiología para el cierre del foramen oval 
permanente.
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CONCLUSIONES:
El foramen oval permeable se encuentra en 24% de los adultos sanos 
y en 38% de los pacientes con evento vascular cerebral; la población 
estudiada con enfermedades cerebrovasculares de tipo isquémico 
asociado con un foramen oval permeable representó 37.5%. Se sabe 
que, en las personas sanas con foramen oval permeable, los eventos 
embólicos no son más frecuentes que en los controles y, por tanto, lo 
que modificará la manifestación y evolución de la enfermedad seráχ 
la prevención primaria; más de la mitad de la población estudiada 
tenía antecedente de tabaquismo (62.5%), lo que es bien conocido 
como factor de riesgo mayor de una lesión vascular endotelial. Sin 
embargo, una vez que se producen los eventos isquémicos, el riesgo 
de recurrencia es sustancial, por lo que la prevención se convierte en 
un problema y tema de interés.
De acuerdo con las guías actuales, el cierre mecánico debe realizarse 
posterior a un segundo evento o cuando existe la combinación de fo-
ramen oval permeable y tabique auricular aneurismático. Al considerar 
la mayor prevalencia de este padecimiento en personas jóvenes, en 
las que las secuelas posteriores a un evento vascular cerebral podrían 
poner en mayor riesgo la funcionalidad y calidad de vida de estos 
pacientes, la evidencia señala que la causa es conocida y prevenible. 
En la actualidad se debe individualizar cada caso considerando la 
situación clínica y cardiovascular de los pacientes.

P-1957
COMPRESIÓN MEDULAR EN PACIENTE  
SIN ANTECEDENTES DE INTERÉS

M Navarro Juan, P Lucio Dávila, P Llópez Espinós, C Beneyto Ripoll,  
A Adsuar Parreño, M Carbonell Torregrosa
Hospital General Universitario de Elda. Alicante

Palabras clave: compresión medular-banderas rojas-mieloma múltiple

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 56 años, que consulta por dolor lumbar y debilidad 
en miembro inferior derecho.
Antecedentes personales: No RAM, DLP tratada con medidas dieté-
ticas. Exfumador desde hace 20 años de 16años/paq. No Intervenciones 
quirúrgicas previas. Trabaja como carnicero.
Consulta por dolor lumbar intenso de un mes de evolución, sin irra-
diación, de características mecánicas que cede de forma parcial con 
analgesia de primer escalón. En la última semana, comenta progresión 
de la clínica, con hipostesia en región inguinal y muslo derechos, 
episodios de dificultad para la micción y tenesmo rectal. No fiebre ni 
síndrome constitucional asociados.
A la exploración física, destaca anestesia en cara anterior de muslo 
derecho e hipostesia en tercio inferior, con ROT rotuliano derecho 
disminuido. No dolor a la palpación en columna vertebral ni en apófisis 
espinosas.
Ante la sospecha de compresión medular, se solicita RMN en la que 
se informa de acuñamiento vertebral grado I-II de predominio medio 
afectando al soma de L1, con masa de partes blandas asociada de 
3.8x6.2x3 cm, que condiciona compresión medular a nivel del cono. 
Sugiere afectación tumoral con masa de partes blandas a nivel de L1 
así como difusa de la médula ósea, por lo que no se descarta mieloma 
múltiple vs metástasis vertebral con alteración difusa de la intensidad 
de señal relacionada con cambios de reconversión medular. Hernia dis-
cal posteromedial a nivel de L5-S1 que origina compromiso de espacio 
neuroforaminal bilateral.
Se solicitó valoración por Traumatología, descartando intervención de 
carácter urgente al no considerar la presencia de compromiso radicular 
agudo progresivo.
Se inicia tratamiento analgésico de tercer escalón según la OMS y 
corticoides sistémicos cursando el ingreso a cargo de Medicina Interna 
con el Diagnóstico de Lesión Vertebral a Estudio.
Durante el ingreso, se solicita proteinograma (banda de características 
monoclonales IgG lambda) y estudio inmunológico que confirma el diag-
nóstico de Mieloma Múltiple (cadenas ligeras libres lambda en suero 
118,5 mg/L, con resto de estudio dentro de la normalidad). Ante la 
ausencia de mejoría de la clínica referidas por el paciente, se remite al 
paciente al Servicio de Radioterapia para tratamiento, al mismo tiempo 
que se asume por parte de Hematología el control evolutivo. Se inicia 
tratamiento con bortezomid y talidomida, presentando síndrome febril 
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sin foco aparente por lo que se solicita TAC de tórax donde se aprecia 
TEP en arteria lobar superior derecha y del LM, así como en ramas 
segmentarias del LSD, LM y LID, a pesar de estar con enoxaparina 
a dosis profilácticas, que provoca trombopenia, por lo que se decide 
iniciar antigoagulación con fondaparinux tras descartar TIH. Además, 
presenta cuadro de diarrea, aislando Pseudomona multirresistente 
que precisa tratamiento con ceftolozano/tazobactam. Tras resolución 
del cuadro, se reinicia el tratamiento con quimioterapia, incidencias, 
y comienza ejercicios a cargo del Servicio de Rehabilitación. Al alta, 
se pauta tratamiento con Calcio, Vitamina D, Aciclovir, Fondaparinux, 
Pregabalina, Fentanilo y Omeprazol.

CONCLUSIONES:
Concluimos que el caso clínico reúne muchas de las facetas que forman 
parte de la labor asistencial de un Servicio de Urgencias: manejo de 
analgesia, signos de alarma ante la presentación del cuadro, elabo-
ración de diagnóstico diferencial, tratamiento del síndrome así como 
prevención de las posibles complicaciones que pueden surgir en la 
evolución del cuadro, interrelación con otros Servicios (Radiodiag-
nóstico, Traumatología, Medicina Interna, Hematología), motivos por 
los que puede servir como material docente para personal facultativo, 
médicos en formación e incluso estudiantes de Medicina.

P-1958
ATROFIA MULTISISTÉMICA: CAUSA POCO FRECUENTE DE 
SÍNCOPES DE MAL PRONÓSTICO EN SERVICIO DE URGENCIAS

P López Riquelme, E Álvarez Rodríguez, R Torres Garate,  
R González González, M Martín Laso, D Martín Crespo
Hospital Universitario Severo Ochoa. Leganés, Madrid

Palabras clave: síncope-enfermedades del sistema nervioso-paro cardiaco

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: La atención a los pacientes con patología neurológica 
en los Servicios de Urgencia Hospitalarios (SUH), incluye aquellas 
patologías que, no por ser poco frecuentes, implican menor gravedad 
y generación de angustia en los pacientes y familiares generando la 
necesidad de obtener respuestas diagnósticas y orientación pronóstica 
terapeútica en dichos servicios.
La Atrofia multisistémica (AMS) es un trastorno neurodegenerativo 
caracterizado por una insuficiencia neurovegetativa (cardiovascular, 
urinaria o ambas), parkinsonismo, discapacidad cerebelosa y signos 
corticoespinales que afecta a 1/20.000 personas y cursa con episodios 
frecuentes de síncopes que pueden tener consecuencias deletéreas, 
lo que condiciona la necesidad de un conocimiento y manejo de sus 
complicaciones agudas en los SUH.
Objetivos:
• Conocer la presentación clínica de los episodios sincopales en los 
SUH, dentro del subgrupo de pacientes con AMS.
• Establecer una correcta valoración diagnóstica de los mismos.
• Establecer la actitud terapeútica en los SUH debido a la potencial 
malignidad de estos episodios.
Antecedentes personales: Varón 67 años HTA y Atrofia Multisistémica 
forma parkinsoniana diagnosticada en 2014 (asocia SAOS, incontinen-
cia urinaria, temblor reposo y ortostatismo).
Funcionalmente camina con bastón y no presenta deterioro cognitivo.
Historia actual: El paciente consulta al SUH el 23 Octubre 2017, por 
presentar episodio de síncope de características bruscas, sin pródro-
mos, dolor torácico o palpitaciones asociadas, habiendo presentado 3 
episodios previos con contusión torácica en el último mes.
Exploración física: PA: 160/135 mmHg; 84 lpm; Sat O2: 96%; Glu-
cemia: 146 mg/dL; T.ª: 36,2 ºC.
CyC: Sin alteraciones.
AP: MVC. Eupneico.
AC: Rítmico sin soplos.
ABD: Sin alteraciones.
EEII: Edemas fóvea + hasta rodillas y signos de Insuficiencia venosa 
crónica.
Neurológico: CyO. Alerta. Lenguaje disártrico. No focalidad neuroló-
gica. Temblor reposo en MSDcho.
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Complementarios:
Hemograma, coagulación y bioquímica básica: Normales.
Rx tórax: Sin alteraciones significativas.
ECG: RS a 77 lpm. Eje -30º. PR y QTc: Normales. No alteraciones re-
polarización.
Seriación de Troponinas ultrasensibles: 1.ª: 45 ng/L; 2.ª: 68 ng/L; 3.ª: 
49 ng/L.
Evolución: Es valorado por el Servicio de cardiología realizando una 
valoración con Ecocardiograma que muestra una válvula Aórtica es-
cleroatrófica, HVI leve-moderada y FEVI conservada, tras lo cual se da 
de alta del SUH.
El 31 de octubre de 2017 acude al SUH con nuevo episodio sincopal de 
perfil disautonómico, sin alteraciones en ECG, siendo dado de alta a 
domicilio. El 3 de diciembre de 2017 es traído a Urgencias por presen-
tar nuevo síncope mientras cenaba en un restaurante, objetivándose 
en el SUH una PCR con ECG que muestra asistolia, intentándose la 
reanimación sin conseguir respuesta clínica.
Llama la atención que en ningún caso consta la valoración del ries-
go sincopal con dispositivos Holter de acontecimientos, teniendo en 
cuenta la historia natural de esta patología.

CONCLUSIONES:
La presencia de síncopes en el grupo de pacientes con AMS es elevada 
y forma parte de su cortejo sintomático.
-La valoración diagnóstica de estos pacientes en los SUH debe centrar-
se en la estratificación del riesgo sincopal buscando posibles causas 
tratables del mismo (bradicardias sintomáticas).
-Las estrategias terapéuticas deben enfocarse a minimizar las conse-
cuencias del ortostatismo con tratamientos médicos (sal adicional a 
la dieta, evitar las comidas pesadas y el alcohol, malla de compresión 
corporal, fludrocortisona y midodrina) y/o valoración de implantación 
de dispositivos cardiacos implantables.
-Las causas de muerte de estos paciente no son bien conocidas aunque 
su esperanza de supervivencia tras el diagnóstico suele ser de 9 años 
si no son bien manejadas terapeúticamente, sospechándose que en 
ocasiones estas causas son de origen cardiaco supresor.

P-1959
SURF CON RIESGO CONVULSIVO

M Martínez Ibáñez, A Cordero Moreno, JM Cañizares Romero,  
I Corrales Álvarez, M Hipólito Egea, S Granados Gutiérrez
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: epilepsia-astrocitoma-edema encefálico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 35 años natural de Inglaterra y residente en Australia, con-
sumidor habitual de cannabis y alcohol. Trasladado por 061 desde el 
aeropuerto de Málaga por crisis convulsivas de repetición durante 
su vuelo.
Ha presentado 4 crisis parciales a nivel de hemicuerpo derecho que 
posteriormente se han generalizado con relajación de esfínteres.
A su llegada a nuestro centro el paciente se encuentra en estado 
poscritico y obnubilado, con dolor e impotencia funcional en miembro 
superior izquierdo desde las 24 horas previas y contusión en huesos 
propios nasales.
Procedente de Bali donde llevaba un mes trabajando como surfista 
sin poder aportar mucha información más debido a que el paciente 
ha viajado solo.
Se decide impregnar con 1 gramo de levetirazepam, solicitar analítica 
de sangre con tóxicos en orina y TAC craneal urgente en espera de 
resultados.
*Pruebas complementarias:
-Radiografía hombro izquierdo: fractura de cabeza humeral no des-
plazada.
-Analítica sanguínea: creatina quinasa 1336, etanol indetectable, dro-
gas de abuso en orina negativas.
-TAC craneal: masa sólida, intraaxial, córtico-subcortical de localiza-
ción anterior derecha de 56x44 mm de diámetros axiales y 54 mm de 
extensión craneocaudal. Con importante efecto masa y colapso de 
ventrículo lateral derecho, desviación de la línea media con herniación 
subfacinal y leve herniación uncal. Edema vasogénico. Estos hallazgos 
son sugestivos de neoplasia cerebral primaria como primera posibilidad 
diagnóstica que sugieren de tipo oligodendroglioma. Fractura de los 
huesos propios nasales y del maxilar derecho.
Tras los hallazgos observados en el TAC se incia tratamiento con cor-
ticoterapia intravenosa y se contacta con el servicio de neurocirugía 
para valoración de lesión ocupante de espacio (LOE) cerebral.
El paciente está consciente con tendencia al sueño, lenguaje normal 
y Glasgow de 15. Sin focalidad neurológica y desorientado. Refiere 
episodios de desconexión del medio durante su estancia en Bali (pro-
bables crisis convulsivas) con herida en huesos propios nasales que 
no recuerda como ocurrió.
*Evolución: Siete días después fue intervenido tras realización pre 
y posquirúrgica de resonancia magnética nuclear (RMN) con extirpa-
ción total de un astrocitoma anaplásico grado III del OMS, inician-
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do tratamiento domiciliario con levetiracetam 1000 mg/12 horas y 
dexametasona vía oral en pauta descendente. Se remitió a oncología 
radioterápica donde se decidió en comité realizar radioterapia externa 
y quimioterapia con temozolamida (TMZ) concomitante y adyuvante. El 
paciente está hasta su ultima revisión con neurocirugía asintomático 
desde el punto de vista neurológica sin secuelas físicas.
*Diagnóstico diferencial: Debut epiléptico idiopático, crisis convul-
sivas secundarias a tóxicos, síncope, encefalopatía tóxica.
*Juicio clínico: LOE cerebral frontal derecha, astrocitoma anaplásico 
Grado III OMS.

CONCLUSIONES:
Los tumores astrocíticos y oligodendrogliales del cerebro son lesiones 
que se originan en el mismo tejido cerebral y toman su nombre de los 
astrocitos, células gliales del sistema nervioso central.
Las lesiones primarias del sistema nervioso central fueron clasificadas 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS), siendo la versión 
más reciente la de 2016. Esta clasificación de importancia pronóstica, 
gradúa las lesiones en 4 grupos.
En los Tumores Astrocíticos y oligodendrogliales Grado III OMS las 
expectativas de vida como el tiempo libre de síntomas o progresión 
dependen del grado de resección que se pueda alcanzar.
La radioterapia post operatoria se indica en todos los casos de gliomas 
GIII. Esta se usa en forma concomitante con quimioterapia. Por su bajo 
perfil de toxicidad, la droga utilizada por nosotros en combinación con 
la radioterapia es la Temozolamida.

P-1960
DOLOR ABDOMINAL Y FIEBRE.  
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

M Baixauli Bonet, E Ferrando Picazo, P Aguilar Hernández,  
UP García López, O Lacoste
Hospital General Universitario de Valencia

Palabras clave: dolor abdominal-aortitis-fiebre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 57 años sin antecedentes de interés, consulta en servicio de 
urgencias por cuadro febril de varios días de evolución. Diagnosticado 
de condensación paracardiaca derecha en contexto de gripe B posi-
tivo, es remitido a domicilio iniciando tratamiento con Levofloxacino. 
Acude a urgencias 3 días después por dolor en hemiabdomen inferior. 
En urgencias, estable hemodinamicamente, en hemocultivo se objeti-
va bacilos gram negativos. Ante persistencia de dolor abdominal, se 
solicita ecografía abdominal en la que objetiva aneurisma abdominal 
de 4,7 cm no conocido por lo que se realiza ANGIO TAC que pone en 
evidencia cambios inflamatorios en grasa adyacente que rodean el 
origen de arteria mesentérica inferior sugestivo de aortitis infecciosa. 
El paciente queda ingresado en Servicio de Cirugía Vasuclar. Poste-
riormente el paciente comienza con cuadro de sudoración y mareo, en 
nuevo angio TAC se objetiva hematoma en Psoas sugestivo de rotura 
aneurismatica contenida por lo que se decide colocación de endopro-
tesis con post operatorio favorable por lo que se traslada de nuevo de 
Unidad de Cuidados Intensivos a Sala de Cirugía Vascular. A los dos 
días, nuevo cuadro de sudoración y mareo, se realiza nuevo angio TAC 
que demuesta la existencia de endofuga con voluminoso hematoma 
retroperitoneal por lo que es reintervenido de urgencia.

CONCLUSIONES:
Tras 7 días de hospitalización con diagnóstico inicial de aortitis infec-
ciosa en contexto de Neumonia por Gripe B y tras 2 intervenciones 
quirúrgicas, el paciente inicia cuadro de entumecimiento, perdida de 
sensibilidad y fuerza en miembros inferiores acompañado de hipoten-
sión en relación a posible isquemia medular. A la exploración fisica 
el paciente presenta paraparesia y en ecografía se objetiva infarto 
de polo renal inferior izquierdo (por afectación de arteria polar infe-
rior por cirugía abdominal) y trombosis de endoprotesis por lo que es 
reintervenido de nuevo realizandose bypass axilobifemoral. En RM 
posterior, se objetiva cordon medular de 5 cm que afecta al cono, en 
niveles comprendidos entre T11 y L1 sugestivo de isquemia aguda en 
relación a afectación de arteria de Adamkiewicz (por trombosis aórtica 
aguda). En el ultimo post operatorio presenta rabdomiolisis y fracaso 
renal agudo. En la actualidad, el paciente evoluciona favorablemente 
tras tantas complicaciones con secuela de paraparesia e incotinencia 
de esfínter fecal.
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Como conclusión, señalar que lo que inició como un caso de un varón 
joven sano con diagnóstico de infección de vías respiratorias en con-
texto de Gripe B, se fue complicando progresivamente con múltiples 
intervenciones en relación a aneurisma de aorta. En la actualidad, el 
paciente evoluciona favorablemente tras tantas complicaciones con 
secuela de paraparesia, incotinencia de esfínter fecal e insuficiencia 
renal.

P-1961
CUADRO PELAGROIDE EN RELACIÓN  
CON ENFERMEDAD DE MÉNÉTRIER

M Martínez Ibáñez, A Cordero Moreno, JM Cañizares Romero, 
 M García Martín, L Vázquez Bandera
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: gastritis hipertrófica-diarrea-colangitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
*Motivo de consulta: Dolor abdominal en hipogastrio con despeños 
diarreicos, edematización de miembros inferiores, aumento de su dis-
nea habitual y lesiones dérmicas de 3 semanas de evolución.
*Antecedentes personales: En seguimiento por la unidad de he-
patología por colangiopatía autoinmune y estaeatosis hepática par-
cheada. En estudio por síndrome diarreico sin etiología definida con 
desnutrición proteica secundaria. Fumador de 10 cigarrillos al día y de 
2-3 cervezas diarias. Independiente para ABVD.
*Enfermedad actual: Varón de 58 años que acude a urgencias deriva-
do por su médico de atención primaria por cuadro de dolor abdominal 
agudo con debilidad generalizada. Asociada desde hace 4 semanas 
lesiones cutáneas eritematosas, descamativas, pruriginosas y dolo-
rosas en miembros inferiores y que se han extendido a muñecas y 
zona suprapúbica. Desde entonces el paciente comenta sequedad 
de mucosas y aumento de su disnea habitual hasta hacerse de míni-
mos esfuerzos. No fiebre ni sudoración nocturna, sin coluria ni acolia. 
Presenta heces semilíquidas de más de 15 deposiciones diarias sin 
productos patológicos de unos 3 años de evolución. Hiporexia y pérdida 
de unos 30 kilogramos en los últimos 3 años. Asocia en los últimos 
dos meses episodios de agresividad y bradipsiquia.
*Exploración física: Estable hemodinámicamente, consciente y 
orientado en las tres esferas con cierta bradipsiquia con la conver-
sación. Aceptable estado general con coloración cetrina sin ictericia. 
Muget en mucosa oral. Abdomen blando, depresible, doloroso de forma 
generalizada de predominio en hipogastrio con hepatomegalia de 2 
traveses de dedo no dolorosa. Ruidos hidroaéreos aumentados. Ede-
mas con fóvea en zonas declives con eritema parcheado geográfico 
eritematodescamativo que palidece a la presión con zonas costrosas 
no dolorosas.
*Pruebas Complementarias: -Analítica urgente: Hb 9,3, VCM 123, 
leucocitosis con desviación izquierda, creatinina 0.9, LDH 308, GOT 48 
U/L, GGT 1069 U/L, Bilirrubina total de 0.30 y PCR 6.5.-Radiografía de 
tórax: pinzamiento de senos costofrénicos sin foco de condensación.-
Test rápido de VIH: negativo.-Toxica de clostridium difficile: negativo-
Monosticon: negativo.-Se solicitan hemocultivo, urocultivo, coprocul-
tivo y serología.
*Evolución: El paciente tras permanecer estable hemodinamicamente 
durante 24 horas en observación con tratamiento de soporte, cortico-
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terapia y antibioterapia empírica con cefalosporina de 3ª generación 
se procede a ingreso a cargo del servicio de digestivo.
Durante el ingreso la serología de hepatitis, PCR de Tropheryma wipplei 
y fecalograma resultaron negativos. Se le realizaron pruebas de imagen 
como fue una colangio-RMN y un body-TAC donde destacan derrame 
pleural bilateral de predominio derecho con abundante liquido ascítico 
de distribución difusa periesplénico, ambos flancos, entre asas y en 
Douglas. En estómago llama la atención engrosamiento difuso de 
paredes a nivel de fundus gástrico.
Ante estos resultados se lleva a cabo una EDA y colonoscopia donde 
se evidencian engrosamientos de pliegues gástricos en cuerpo y fundus 
previamente visualizados con TAC, realizando la toma de biopsias 
múltiples con sospecha de enfermedad de Ménétrier.
La mejoría fue lenta pero progresiva del síndrome confusional, lesiones 
cutáneas y desnutrición. Menor numero de deposiciones diarreicas 
siendo tratado con nutrición parenteral periférica + nutrición enteral 
+ múltiples suplementos vitamínicos.
*Juicio clínico: Cuadro pelagroide (Síndrome diarreico crónico + 
cuadro confusional + dermatitis) con desnutrición calórico-proteica 
severa en relación a enfermedad de Ménétrier. Anemia macrocítica 
en relación con déficit vitamínico nutricional.
*Diagnóstico diferencial: síndrome de Zollinger-Ellison, gastropatía 
hipertrófica hipersecretora, gastritis hipertrófica linfocítica, neoplasia 
infiltrante, los síndromes de poliposis (por ejemplo, el síndrome de 
poliposis juvenil, el síndrome de Peutz-Jeghers), el adenocarcinoma 
gástrico y poliposis proximal del estómago.

CONCLUSIONES:
La enfermedad de Ménétrier es una entidad clínica poco frecuente que 
se caracteriza por un engrosamiento de los pliegues gástricos, secun-
dario a una hiperplasia de las células mucosas foveolares, frecuente-
mente asociada con pérdida de proteínas entéricas e hipoalbumine-
mia. Su etiología es desconocida. Es una condición preneoplásica. Se 
manifiesta con dolor epigástrico, nauseas, vómitos, edema periférico 
y, con menor frecuencia, anorexia y pérdida de peso.

P-1962
OBSTRUCCIÓN INTESTINAL EN PACIENTE  
CON APENDICITIS AGUDA

MP Guerrero González, MC Soriano González, FJ Vara Morate,  
FJ Garriguet López, Y Ortiz de Oribe Martín-Viera, JC Serrano Merinas
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: apendicitis-obstrucción intestinal-abdomen agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 79 años que acude a nuestro servicio de urgencias por pre-
sentar desde hace 4 días estreñimiento acompañado de dolor abdo-
minal, con sensación nauseosa desde hace 24 horas. No fiebre ni 
otros síntomas acompañantes. Entre sus antecedentes personales se 
encuentra Diabetes Mellitus e Hipertensión Arterial, en tratamiento 
con metformina 850 mg c/12 h y losartán 50 mg c/24 h.
A la exploración presenta tensión arterial: 140/75 mmHg, Frecuencia 
cardiaca: 85 lpm, regular estado general, consciente, orientado, palidez 
cutánea, eupneico en reposo. En la auscultación cardiorrespiratoria 
presenta conservación del murmullo vesicular, sin soplos. Abdomen 
globuloso, blando con peristaltismo presente, dolor de forma generali-
zada con presencia de defensa abdominal, timpanismo a la percusión. 
En la analítica destaca PCR: 194 U/l, resto de parámetros dentro de 
la normalidad. En la Radiografía de abdomen se aprecia abundantes 
niveles hidroaéreos que sugieren obstrucción intestinal. Se solicita 
Tomografía axial computerizada se observa marcada dilatación de asas 
de intestino delgado con niveles hidroaéreos. Signos inflamatorios y 
pequeña cantidad de líquido libre con colección de 3.5x2 cm en fosa 
iliaca derecha adyacente a lo que parece plastrón apendicular de pro-
bable origen retrocecal. Conclusión: apendicitis aguda (AA) complicada 
con plastrón y obstrucción intestinal secundaria.
Se realiza Laparotomía media, encontrándose apendicitis perforada 
retrocecal con obstrucción de íleo terminal. El paciente fue dado de alta 
tras presentar buena evolución a los 10 días de ingreso hospitalario.
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CONCLUSIONES:
La apendicitis aguda (AA) como causa de obstrucción intestinal es una 
situación clínica infrecuente, que se puede acompañar de diversos 
grados de distensión intestinal siendo el resultado de íleo adinámico 
o de obstrucción intestinal mecánica. Habitualmente, las caracterís-
ticas clínicas de la obstrucción intestinal oscurecen el cuadro clínico 
de AA, llevando a errores en el diagnóstico ya que en los jóvenes, el 
diagnóstico no suele presentar dificultades, mientras que ancianos, el 
diagnóstico suele retrasarse por la presentación de una clínica atípica, 
siendo poco frecuente la fiebre y las alteraciones analíticas debido a 
inmunosupresión que se da a estas edades. El examen físico también 
puede ser anodino, con discreto dolor en la fosa ilíaca derecha sin 
defensa ni irritación peritoneal por la baja respuesta del sistema inmu-
nitario en ancianos. En otros casos, se presenta como una tumoración 
en la fosa ilíaca derecha secundaria a un plastrón apendicular, también 
puede presentarse como una obstrucción mecánica de intestino del-
gado (como presentó nuestro paciente) o íleo paralítico secundario al 
proceso inflamatorio, o bien como una peritonitis aguda difusa. Los 
pacientes mayores con dolor abdominal agudo son pacientes de alto 
riesgo, ya que la apendicitis aguda en la edad adulta tardía se carac-
teriza, como ya hemos comentado, por un retraso en el tratamiento, 
por no realizarse un diagnóstico precoz del cuadro por la forma de 
presentación no típica en este grupo de edad y, como consecuencia, 
las altas tasas de perforación en el momento de la cirugía. Se cree 
que el proceso acelerado de perforaciones y/o complicaciones de la 
enfermedad en pacientes de edad avanzada está relacionado con la 
disminución del tejido linfoide, disminución de la irrigación sanguínea 
del apéndice, la fina mucosa, lumen borrado, la fibrosis en la pared 
con infiltración de la grasa, arteriosclerosis de los vasos pequeños, y 
fibroesclerosis de los pequeños vasos en el apéndice.Ya sea uno sólo de 
estos factores o combinación de ellos, la apendicitis aguda en ancianos 
conlleva a una mayor tasa de morbimortalidad en estos pacientes en 
comparación con la población más joven. Podemos concluir que dada 
la clínica tan inespecífica es un diagnóstico diferencial que deberíamos 
de plantearnos en los pacientes ancianos que acuden al servicio de 
urgencias presentando dolor abdominal.

P-1963
DOCTOR, NO SIENTO EL LADO DERECHO DE MI CUERPO

P Andújar Brazal, D Peñalver Espinosa, BE Costa Martínez,  
MP Cánovas Sánchez, MJ Tovar Peñaranda, P Pérez Martínez
Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: stroke, lacunar-hypesthesia-hypertension

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 55 años, con antecedentes personales de diabetes 
mellitus tipo II e hipercolesterolemia, en tratamiento farmacológico. 
Exfumador desde hace 6 años. Sin otros antecedentes de interés.
Acude al Servicio de Urgencias por inicio, hace 3 días, de sensación 
de acorchamiento y parestesias en brazo derecho hasta raíz que se 
autolimitan en unos treinta minutos de forma espontánea. Queda asin-
tomático hasta la mañana siguiente, despertando con sensación de 
acorchamiento en hemicuerpo derecho (facial, tórax, y miembro supe-
rior e inferior derechos), junto a parestesias. Asocia además torpeza 
en mano derecha al escribir. Ante persistencia de síntomas, decide 
consultar en urgencias.
A la exploración física destacan cifras elevadas de tensión arterial 
(180/117 mmHg). Tonos rítmicos en la auscultación cardiaca. No se 
auscultan soplos carotideos. La exploración neurológica revela lengua-
je fluente sin afasias ni disartria. Campimetría por confrontación nor-
mal. Pupilas mióticas pero reactivas (de diabetes mellitus), motilidad 
ocular extrínseca sin restricciones, discreta asimetría facial derecha. 
Fuerza 5/5 en extremidades izquierdas, 5-/5 distal en miembro superior 
derecho (claudicación digital leve en Barré y debilidad a la prensión), 
5/5 en miembro inferior derecho. Hipoestesia tactoalgésica leve en 
miembro superior, hemitórax y miembro inferior derechos; en hemicara 
refiere sensación subjetiva de acorchamiento. Reflejos osteomuscula-
res ++/++++ en miembro superior y rotulianos; aquíleos +/++++. Reflejo 
cutáneo plantar flexor bilateral. Coordinación: no dismetría dedo-nariz 
ni talón-rodilla. Marcha normal incluido tándem, romberg negativo.
Analítica sanguínea anodina, salvo cifras de glucemia de 284 mg/dl. 
Electrocardiograma en ritmo sinusal.
Ante clínica referida por paciente y focalidad neurológica evidenciada 
en exploración física, se solicita TC craneal que no objetiva alteraciones 
valorables que puedan correlacionarse con el motivo clínico referido.
Se decide ingreso del paciente en planta de Neurología dada la alta 
sospecha clínica de posible ictus lacunar. Durante el ingreso se realiza 
ecocardiograma y estudio Holter que resultan anodinos, y doppler 
carotideo con cambios ateromatosos bilaterales sin repercusión hemo-
dinámica. En RMN se identifica lesión de 7mm en el tálamo izquierdo 
que restringe en difusión, identificándose en el resto de parénquima 
cerebral varias lesiones focales milimétricas compatibles con infartos 
lacunares crónicos. En conclusión, infarto agudo isquémico focal en 
tálamo izquierdo.
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Juicio diagnóstico: síndrome sensitivo-motor derecho. Infarto lacu-
nar talámico izquierdo.
Se instaura tratamiento con AAS 100 mg, Ramipril 2’5 mg y Atorvasta-
tina 80 mg, junto a control estricto de factores de riesgo cardiovascular.

CONCLUSIONES:
El ictus lacunar es un infarto de pequeño tamaño (inferior a 15 mm de 
diámetro). Su causa estriba en la oclusión de pequeñas ramas arteriales 
penetrantes de circulación terminal y puede presentarse con un con-
junto de síntomas específicos (síndromes lacunares). La hipertensión 
arterial es el principal factor de riesgo, estando presente en el 70% de 
los casos. El tabaquismo y la dislipemia son también más frecuentes 
en este tipo de ictus comparado con el resto de infartos no-lacunares.
Clásicamente se describen cinco síndromes lacunares: cuatro descritos 
por Fisher (hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome 
de disartria-mano torpe y paresia crural con hemiataxia ipsilateral) y 
otro descrito por Mohr (síndrome sensitivo-motor).
La morbi-mortalidad es diferente en infartos lacunares con respecto a 
los no-lacunares, teniendo los primeros un pronóstico mejor. En cuanto 
a funcionalidad, ésta es mejor en los lacunares, pues en torno a un 
70% de los pacientes afectados son independientes al año.
El manejo en fase aguda es el del manejo del ictus habitual, basado 
en el mantenimiento de constantes, profilaxis de trombosis venosa, 
tratamiento de la hiperglucemia, etc. Un síndrome lacunar no con-
traindica la fibrinolisis intravenosa con rtPa. La profilaxis secundaria 
versará en función de la etiología del ictus, con máximo hincapié en 
el control de los factores de riesgo vascular más frecuentes en este 
grupo de pacientes como son por ejemplo la hipertensión o la diabetes.

P-1965
DOLOR ABDOMINAL AGUDO... ¿APENDAGITIS EPIPLOICA?

I Gabantxo Laka, E Naberan Oñarte-Etxebarría, A Alday Beraza,  
I Viadero Ipenza, P Wunderling Brüggemann, A Odiaga Andicoechea
Hospital Gernika-Lumo. Bizkaia

Palabras clave: dolor abdominal-abdomen agudo-apendagitis epiploica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 49 años con antecedentes de intervenciones quirúrgicas 
previas de colecistectomía y cesárea, sin otros datos de interés. Acude 
al servicio de urgencias por cuadro de dolor abdominal hipogástrico y 
fosa ilíaca izquierda de 24 horas de evolución de inicio súbito e intenso, 
sin vómitos, ni alteración del ritmo intestinal, ni fiebre.
A la exploración, hemodinámicamente estable con buen estado gene-
ral. Abdomen blando y depresible, con dolor y defensa a la palpación 
en fosa ilíaca izquierda. Resto de exploración anodina.
Se realiza analítica de sangre y orina sin hallazgos significativos, ex-
cepto discreta elevación de la PCR. Mejoría del dolor tras analgesia 
de primer escalón, pero dada la persistencia de defensa abdominal 
selectiva a la palpación de fosa iliaca izquierda, se realiza TAC abdomi-
nal con contraste objetivándose cambios compatibles con apendagitis 
epiploica.
Es dada de alta con tratamiento analgésico y reposo, Resolviéndose 
el cuadro en 7 días.

CONCLUSIONES:
La apendagitis epiploica (AE) primaria en una entidad poco conoci-
da e infrecuente, de carácter benigno, que se resuelve en una o dos 
semanas con tratamiento sintomático. Su correcto diagnóstico es im-
prescindible para evitar pruebas diagnósticas invasivas innecesarias, 
como laparotomías o laparoscopias exploratorias.
Los apéndices epiploicos son estructuras grasas con aspecto de lágrima 
que penden del lado antimesentérico del colon y están irrigadas por la 
única arteria que penetra por su base.
La AE primaria consiste en la necrosis grasa de un apéndice epiploico, 
secundaria a la ausencia de aporte sanguíneo, generalmente por tor-
sión del mismo o por trombosis de su vena de drenaje. Puede presentar 
cualquier localización, pero ocurre con mayor frecuencia en el área 
sigmoidea del colon. Aunque pueda aparecer a cualquier edad, suele 
ser más frecuente en adultos jóvenes.
Cursa con dolor abdominal selectivo e intenso, defensa abdominal y 
signos de irritación peritoneal; asociando estabilidad hemodinámica 
y buen estado general del paciente. La analítica suele ser anodina, 
aunque puede mostrar discreta leucocitosis con desviación izquierda 
y elevación de la PCR.
El diagnóstico diferencial debe realizarse con otros procesos, como la 
apendicitis aguda, diverticulitis aguda, infarto omental agudo, mesen-
teritis esclerosante, tumores primarios o metastásicos que envuelven el 
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mesocolon … en los cuales se inflama de forma secundaria el apéndice 
epiploico (AE secundaria). En estos casos el tratamiento consiste en 
tratar la causa primaria.
Para su diagnóstico es necesaria una exploración abdominal exhausti-
va, y la realización de pruebas radiológicas como ecografía abdominal 
o TAC abdominal, siendo esta última más específica.
Se trata con medidas conservadoras mediante reposo y antiinflama-
torios, no precisando tratamiento quirúrgico, ni antibiótico. El cuadro 
se resuelve en 1 o 2 semanas.
En raras ocasiones aparecen complicaciones como adherencias, obs-
trucción intestinal, peritonitis, abscesos… por lo que es importante la 
observación. En cuyo caso, se valorará tratamiento quirúrgico.

P-1966
HEMORROIDES CON SORPRESA

C Azofra Macarrón, P Castro Sandoval, P Fernández Pérez,  
B Haro Martínez, I García Díaz, M Mínguez Picasso
Hospital Sierrallana. Torrelavega, Cantabria

Palabras clave: hemorroides-rectorragia-adenocarcinoma rectal

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 60 años que acude por rectorragia.
Antecedentes personales: Fumador de una cajetilla al día desde 
hace 40 años. Bebedor de 60 gramos de OH al día. Psoriasis cutánea.
No tratamiento habitual.
Anamnesis: Refiere rectorragia de un mes de evolución, habitual-
mente suelen ser de sangre roja y de cantidad moderada, aparecen 
de forma ocasional y las relaciona con hemorroides externas. Hoy 
acude a nuestro servicio de urgencias porque ha tenido dos episodios, 
el primero de sangre roja y el segundo de coloración negra. Niega 
pérdida de peso, astenia, fiebre o dolor abdominal, tampoco refiere 
alteraciones del hábito intestinal. Sólo cuenta sensación de tener el 
estómago revuelto. Ha estado en seguimiento por su médico de aten-
ción primaria, se encuentra pendiente de colonoscopia tras prueba de 
sangre oculta en heces positivo.
Exploración física: Temperatura 36º. Tensión arterial: 147/91. Fre-
cuencia cardíaca: 63.
General: Consciente y orientado, bien hidratado y perfundido, normal 
coloración cutánea y de mucosas, eupneico.
Tórax: AC: Rítmico y sin soplos. AP: Murmullo vesicular conservado 
en ambos campos.
Abdomen: Blando y depresible, no doloroso a la palpación. Ruidos 
hidroaéreos normales. No masas ni megalias.
Extremidades: No edemas ni signos de trombosis venosa profunda.
Tacto rectal: Mínimas hemorroides externas. Sangre roja en dedil.
Pruebas complementarias:
Analítica: Hemograma y Bioquímica dentro de parámetros de norma-
lidad.
Radiografía de tórax: Sin infiltrados.
ECG: Rítmico y sinusal a 63 lpm sin alteraciones de la repolarización.
Evolución en urgencias: El paciente pasa la noche en el servicio de 
urgencias ante espera de realizar colonoscopia urgente por la mañana.
Colonoscopia: Se objetiva neoformación rectal a 4 cm. Se resecan 
varios pólipos.
El paciente se realiza estudio de forma ambulatoria:
TC de abdomen: no se objetivan lesiones ocupantes de espacio en 
hígado, bazo, páncreas y ambos riñones no muestran alteraciones 
significativas. No se aprecian adenopatías macroscópicas. Llama la 
atención engrosamiento de la pared del recto sin otros hallazgos.
Ecografía transrectal: Engrosamiento irregular a 3 cm del margen anal 
en paredes del recto que afecta fundamentalmente a la pared poste-
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rolateral derecha observándose irregularidad y festoneado de la capa 
muscular propia lo que sugiere estadiaje T3.
TC Toracoabdominal pelviano con contraste: Se identifica adenopatía 
en grasa mesorrectal posterior izquierda de 7 mm en localización pre-
sacra de aspecto patológico.

CONCLUSIONES:
El paciente fue tratado mediante QT, RT y se realizó amputación ab-
dominoperineal mediante laparoscopia. Actualmente en seguimiento 
por servicio de cirugía.
Planteo el caso para destacar la importancia de la coordinación entre 
el servicio de Urgencias y los distintos servicios hospitalarios a la hora 
de dar prioridad a pacientes que así lo requieren.
Considero que es un caso de escasa complejidad, pero me parece 
importante la celeridad con la que ha transcurrido el proceso y la 
buena evolución que ha tenido el paciente durante su paso por los 
distintos servicios. Asimismo creo que es de destacar la importancia 
de la realización del screening de cáncer colorrectal, que realmente 
ha sido el comienzo de todo este proceso.

P-1967
¿OTRO VÉRTIGO PERIFÉRICO MÁS? LA IMPORTANCIA  
DE NO DEJARSE LLEVAR POR LOS ANTECEDENTES PREVIOS

P Andújar Brazal, C García Jiménez, D Peñalver Espinosa,  
BE Costa Martínez, MP Cánovas Sánchez, B Sanchís Pardo
Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: vertigo-headache-cerebral hemorrhage

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 89 años. Antecedentes personales de hipertensión arterial en 
tratamiento antihipertensivo y episodios de repetición de vértigos de 
origen periférico, en tratamiento con Sulpirida durante las crisis con 
buena respuesta. Sin otros antecedentes de interés.
Traído al Servicio de Urgencias por 061 por presentar, desde esta 
tarde, tras levantarse de la siesta, intenso mareo con componente de 
giro de objetos e inestabilidad asociada que le impide levantarse de 
la cama, junto a síndrome emético florido (4-5 vómitos) y cefalea. No 
otra focalidad neurológica. No otra sintomatología asociada.
A la exploración destacan cifras elevadas de tensión arterial (175/95 
mmHg) y tonos arrítmicos a la auscultación cardiaca.
Neurológicamente, consciente y orientado en las tres esferas, aunque 
con tendencia a la somnolencia. Glasgow 15/15. Muestra lenguaje 
poco fluente con disartria leve, sin afasias. Las pupilas son mióticas, 
aunque reactivas de forma bilateral. La motilidad ocular extrínseca 
se encuentra limitada por nistagmo horizontal con fase rápida a la 
derecha al mirar hacia ese lado, y afectación de la mirada vertical 
tanto en supra como infraversión, con diplopía asociada. No paresia 
facial. Fuerza y sensibilidad 5/5 en las cuatro extremidades. Dismetría 
dedo-nariz sutil. Imposible valorar romberg y marcha por intolerancia 
a la bipedestación. Reflejos osteomusculares presentes y simétricos 
con reflejo cutáneo plantar flexor de forma bilateral.
Analítica sanguínea incluyendo coagulación anodina. Electrocardio-
grama: fibrilación auricular (FA) a 90 lpm con BCRIHH no conocidos 
previamente.
Ante datos sugerentes de posible etiología central del cuadro vertigi-
noso, se solicita TC craneal que objetiva hemorragia intraventricular 
afectando a asta frontal izquierda y zona declive de ambas astas occipi-
tales de ventrículos laterales, así como del tercer ventrículo y ocupación 
completa del cuarto ventrículo con extensión al canal medular. Sin 
datos de hidrocefalia ni otros focos de sangrado. En conclusión, se trata 
de una hemorragia intraventricular que afecta a ventrículos laterales, 
tercero y cuarto, con mayor afectación de este último.
Se contacta con Neurocirujano de guardia no viendo indicada actuación 
por su parte en este momento. Se indica reposo en cama con cabecero 
elevado, antieméticos para los vómitos, control de cifras tensionales 
e ingreso en planta de Neurología.
Durante el ingreso el paciente evoluciona favorablemente, con mejoría 
tanto clínica como de neuroimagen (disminución de la cantidad de 
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hemoventrículo, persistiendo una pequeña cantidad a nivel de las 
astas occipitales de los ventrículos laterales, en menor cuantía que 
en el estudio previo, así como en el cuarto ventrículo, que también 
ha disminuido de tamaño respecto al estudio previo. No se observa 
dilatación del sistema ventricular, que incluso ha disminuido de tamaño 
respecto a estudio previo). Al alta, el paciente es capaz de deambular 
con andador aunque persiste diplopía en la visión. Se decide de mo-
mento no iniciar antiagregación para FA.
Juicio diagnóstico: hemorragia cerebral aguda intraventricular de pre-
dominio en IV ventrículo.

CONCLUSIONES:
La hemorragia intraventricular es una hemorragia intracerebral no 
traumática, confinada al sistema ventricular. Es una situación clínica 
excepcional, cuyo origen puede ser primario cuando el hematoma está 
confinado a los ventrículos, o secundario a hemorragia subaracnoidea 
o intraparenquimatosa con invasión ventricular.
Se presenta con cefalea de inicio súbito, letargia y vómitos. Su diag-
nóstico se realiza mediante TC cerebral.
La causa más frecuente es la hipertensión arterial.
El pronóstico depende de la extensión de la hemorragia, con mortalidad 
superior al 80% si existe ocupación de los cuatro ventrículos.
Finalmente, el empleo de drenaje ventricular externo como tratamiento 
es tema de debate, aunque se están realizando ensayos con resultados 
prometedores con la administración intraventricular de fibrinolíticos, 
se guida de drenaje externo.

P-1968
HIPEREMESIS Y NISTAGMO

S López Atarés, P Silva Gamarra, M Manzano Martín
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: encefalopatía de wernicke-vómitos-nistagmo patológico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 64 años que consulta por vómitos, se trata de una paciente 
con antecedentes a destacar HTA en tratamiento con enalapril y me-
ningioma dorsal en T5 intervenido en 2016.
Acude a Urgencias por cuadro de 12 horas de evolución de vómitos 
incoercibles en número mayor a 30, al inicio alimentarios y posterior-
mente biliosos con intolerancia oral completa, asocia epigastralgia 
continua no irradiada ni relacionada con la ingesta. No fiebre, no dia-
rrea, no clínica miccional, no dolor torácico, no pérdida de consciencia 
ni otros datos de interés en la anamnesis.
A su llegada constantes vitales mantenidas, a la exploración destaca 
regular estado general con palidez cutánea y sequedad de mucosas, 
auscultación cardio-pulmonar normal, abdomen blando y depresible 
ligeramente doloroso a la palpación profunda en epigastrio sin irrita-
ción peritoneal.
Se extrae analítica que muestra glucemia 400 mg/dl, función renal 
deteriorada con creatinina 1.32 mg/dl con EFNa 0.25%, ionograma nor-
mal, perfil cardiaco y hepático normales (incluyendo amilasa y lipasa), 
PCR 0.14mg/dl con leucocitosis de 22000 sin desviación izquierda. pH 
7.6 HCO3 32 Láctico 5.4. Se realiza sistemático de orina, ECG que son 
normales y radiografía de abdomen sin signos de obstrucción intestinal.
Ante los datos de deshidratación y la hiperglucemia se comienza trata-
miento con sueroterapia (incluyendo glucosado al 10% y SSF), insulina, 
antieméticos y permanece en observación con dieta absoluta pendiente 
de filiar etiología de los vómitos.
Se revalúa a la paciente 2 horas más tarde quien aqueja oscilopsia y 
dificultad para la marcha de aparición repentina. Destaca en la explo-
ración neurológica en este momento los siguientes hallazgos: nistagmo 
conjugado con componente inferior y rotatorio en todas las posiciones 
de la mirada, marcha inestable sin dismetría ni disdiadococinesia, 
resto sin alteraciones.
La oscilopsia e inestabilidad de la marcha tras una hiperemesis y 
aportes de suero glucosado hacen sospechar una encefalopatía de 
Wenicke por lo que se administran de inmediato 500 mg de tiamina 
y se solicita posterior interconsulta con Neurología de guardia. La 
evolución las siguientes horas es favorable con mejoría en intensidad 
y amplitud del nistagmo. Se cursa ingreso donde se realiza RM cere-
bral sin lesiones, se realizó estudio endoscópico para despistaje de 
patología gástrica que resultó normal.
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CONCLUSIONES:
La importancia de este caso radica en conocer que la hiperemesis 
puede precipitar una deficiencia de vitamina B1 y que al ser pacien-
tes que se mantendrán en dieta absoluta con suero glucosado puede 
desembocar en un síndrome de Wernicke.
Otras condiciones asociadas que pueden causar déficit de vitamina B1 
a parte de la más conocida que es el alcoholismo crónico serían causas 
de malnutrición como anorexia nerviosa, cirugía bariátrica, nutrición 
parenteral prolongada sin suplementación, hiperemésis gravídica o 
aumento de las pérdidas de tiamina como ocurriría en hemodiálisis o 
diálisis peritoneal.
Por ello ante una paciente que presente hiperemesis o alguna de estas 
circunstancias antes de administrar suero glucosado debemos recordar 
la suplementación con vitamina B1.

P-1969
ENFERMEDAD DE ADDISON VS. SHOCK SÉPTICO

M Rodríguez Ferrer (1), M García Casas (2), M Royo Moreno (2),  
A Aparicio Gasch (3)
(1) C. S. Teruel Ensanche. Hospital Obispo Polanco. Teruel. (2) Hospital Obispo 
Polanco. Teruel. (3) Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

Palabras clave: adisson-insuficiencia suprarrenal-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 60 años con antecedentes de diabetes mellitus y enfermedad 
de Addison de larga evolución, en tratamiento con corticoterapia.
Acude a Urgencias y entra por cuarto de shock por clínica de dolor 
abdominal de 4 días de evolución acompañado de diarrea. El dolor 
se ha intensificado en las últimas horas. La paciente se encuentra 
inestable hemodinámicamente con TA: 87/53mmHg, FC: 99lpm y SatO2 
93% con aire ambiente. A la exploración presenta Glasgow 15/15, 
pupilas isocoricas e isorreactivas; auscultación cardiopulmonar rítmica 
sin soplos y normoventilada. Abdomen blando, depresible con leve 
dolor a la palpación superficial, sin defensa a la palpación profunda. 
Extremidades inferiores con frialdad cutánea y sin signos de trombosis.
Tras la primera valoración se hace un diagnóstico diferencial entre 
crisis adrenal y shock séptico.
Se toma una vía venosa periférica y una vía central yugular.
Como pruebas complementarias se realiza ECG y Rx tórax sin alteracio-
nes patológicas, y pruebas de laboratorio con glucosa 293; creatinina 
2,71; sodio 138; fosfatasa alcalino 95; bilirrubina total 3,43; leucocitos 
26.100; neutrófilos 87%; hemoglobina 11,6; hematocrito 36%; INR 1,49.
Las primeras medidas a realizar fueron administrar infusión de 500cc 
de suero fisiológico 0,9% (SSF) inmediato seguido de 1500cc en la 
siguiente hora; más Metilprednisolona IV 100mg en bolo y posterior 
perfusión de 100 mg/100 cc SSF 0,9% a 4 cc/hora.
En la ecografía se observa el riñón izquierdo leve ectasia calipieloure-
teral sin causa obstructiva. Esteatosis hepática. Resto normal.
La paciente presentó empeoramiento clínico con disminución del nivel 
de conciencia por lo que se realizó incubación orotraqueal para proteger 
vía aérea. Se mantuvo percusión corticoidea y fluidoterapia, se extra-
jeron hemocultivos y urocultivos, y se asoció tratamiento antibiótico 
empírico. Fue valorada e ingresada en la unidad de cuidados intensivos. 
La paciente presentó mejoría clínica y buena evolución permitiendo 
la extubación. Completó terapia antibiótica y reducción progresiva de 
dosis corticoideas hasta pasar a vía oral.
Se diagnosticó de crisis adrenergica secundaria a sepsis sin foco claro, 
ya que no hubo evidencia en el cultivo pero sí mejoría tras ambos 
tratamientos.
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CONCLUSIONES:
La crisis adrenal aguda es una patología grave que requiere un manejo 
urgente. Como el caso de la paciente, una crisis aguda debe de ser 
sospechada por la hipotensión, anorexia, taquicardia, dolor abdominal; 
pudiendo presentar además, fiebre, deshidratación, reducción del nivel 
de conciencia...
El diagnóstico temprano es muy importante para mejorar el pronóstico 
de los pacientes, ya que la reposición hidroelectrolítica de 500-1000 cc 
de suero glucosado al 5% en la primera hora y 4-5 litros en las siguien-
tes 24 horas junto con la sustitución esteroidea (con hidrocortisona de 
elección) serán las medidas que permitan la estabilización.
Por último, insistir en que los antecedentes podran ser de gran ayuda 
para el diagnóstico, ya que como el caso presentado, nos permite 
inclinar la patología hacia un origen suprarrenal.

P-1971
ESE PEQUEÑO DETALLE QUE LO CAMBIA TODO.  
LA IMPORTANCIA DE UNA ANAMNESIS EXHAUSTIVA

S Camba Matos (1), L Louzao Abellás (1), C Silva Porto (1),  
L González González (1), S Martínez Gestoso (1), N Chaves Serantes (2)
(1) Hospital do Salnés. Vilagarcía de Arousa, Pontevedra. (2) Hospital 
Montecelo. Pontevedra

Palabras clave: traumatismo-abdominal-hemorragia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 47 años que acude al Servicio de Urgencias por dolor lumbar 
izquierdo. Entre sus antecedentes médicos destaca el enolismo crónico 
y la cirrosis hepática enólica con hipertensión portal. Se encuentra a 
tratamiento con carbimida, piridoxina y tiamina.
La paciente consulta por dolor en fosa renal izquierda, que refiere 
como cólico e irradiado a hipogastrio, con dificultad para orinar y náu-
seas asociadas de unas 6 horas de evolución. Presenta sensación de 
distensión abdominal desde ayer, sin alteración del hábito intestinal. 
Indica también disuria desde hace 2 días. No ha presentado fiebre 
termometrada en domicilio. La paciente refiere además cuadro de 
tos con expectoración no purulenta y dolor en costado izquierdo de 
características pleuríticas desde hace 3 días.
A su llegada la paciente se encuentra estable y afebril. Presenta 
aceptable estado general, con palidez cutánea e ictericia conjuntival. 
Se encuentra bien hidratada y perfundida. Eupneica en reposo, con 
auscultación cardiopulmonar normal salvo disminución del murmullo 
vesicular basal izquierdo. El abdomen impresiona de globuloso, sin 
ascitis, con dolor a la palpación en hipogastrio, sin datos de irritación 
peritoneal y la puñopercusión renal izquierda es positiva.
En la analítica destaca una bilirrubina total de 6.6 mg/dL, con bilirru-
bina directa de 4.5. Presenta anemia normocítica normocrómica con 
hemoglobina de 8.5 g/dl, sin evidencia de sangrado externo, marcada 
leucocitosis con neutrofilia y una PCR de 29.4. En el sedimento urinario 
se evidencia piuria, bacteriuria y nitritos positivos. Se objetiva, asi-
mismo, una importante coagulopatía con TP 44.7, INR 4 y APTT 42.3.
En la radiografía de tórax se visualiza una elevación hemidiafragmática 
izquierda (no presente en estudio previo de 2003).
La paciente permanece en observación tras inicio de antibioterapia 
endovenosa empírica por la sospecha clínica de pielonefritis izquierda.
Pasadas unas 6 horas comienza a inestabilizarse por lo que se inte-
rroga de nuevo a la paciente, quien refiere traumatismo accidental 
en costado izquierdo 5 días antes, que no había sido referido en la 
anamnesis inicial.
Es entonces cuando se decide realizar control analítico y TAC abdo-
minal. Se objetiva descenso de la hemoglobina respecto a estudio 
previo con 5.5 g/dl. En el TAC abdominal se evidencia una laceración 
renal izquierda con gran hematoma perirrenal agudo de unos 3.8 cm 
de espesor y una imagen a nivel del músculo recto anterior derecho 
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del abdomen compatible con hematoma. Se visualiza además derrame 
pleural bilateral y atelectasia pasiva basal izquierda.
Tras valoración por parte de urología, se decide manejo conservador 
debido a la coagulopatía asociada y la paciente es trasladada a la UCI, 
precisando transfusión de 4 concentrados de hematíes y plasma. En 
este contexto, la paciente presenta descompensación ascítica de la 
cirrosis hepática enólica con buena evolución clínica tras tratamiento 
diurético y albúmina. Sin embargo, se objetiva importante deterioro 
de la función hepática, con estadío funcional al alta Child Pugh B9, 
MELD 26.

CONCLUSIONES:
Una anamnesis exhaustiva resulta fundamental para establecer ade-
cuadamente la hipótesis diagnóstica y solicitar las pruebas comple-
mentarias oportunas. Para ello, es imprescindible realizar una entre-
vista clínica estructurada, con cuestiones dirigidas, pero que permitan 
al paciente expresar los datos que considera relevantes acerca del 
episodio que motiva su consulta. Del mismo modo, ante cualquier 
cambio en su situación clínica, deberemos plantearnos retomar la 
anamnesis, incidiendo en los puntos que puedan contribuir a exclarecer 
el diagnóstico.

P-1972
MOTIVO DE CONSULTA: PARESTESIAS EN UN DEDO

A Peláez González, A Motto López, B García Arias, C Arias Meneses,  
C Carrillo Chimbo, D Fernández Suárez
Hospital Valle del Nalón. Langreo, Asturias

Palabras clave: lyme-exantema-borrelia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:

ANTECEDENTES PERSONALES:
-Mujer de 38 años. Profesora de Primaria.
-Alergia a carbamazepina.
-No HTA, DM ni DL.
-Hipotiroidismo.
-Migrañas con aura. Crisis parciales complejas hace 10 años para lo 
que recibió tratamiento con levetiracetam durante un año. RMN y EEG 
recientes normales.
-No intervenciones quirúrgicas.
Medicación previa: eutirox 50 mg/24 h. Anticonceptivos transdérmicos.
Historia actual: Acude derivada de atención primaria por parestesias 
en pulpejo de primer dedo la de mano derecha. Refiere que hace unos 
quince días tuvo un cuadro respiratorio de vías altas que se etiquetó 
como catarro común de escasos días de duración y con buena evolución 
tras tratamiento sintomático con naproxeno. Al finalizar el mismo, 
comienza con parestesias en brazo derecho hasta el codo que después 
se trasnforma en bilateral desde el cuello hasta ambas muñecas que 
se acompañó de un exantema micropapuloso en región cérvicodorsal. 
En pocos días (72-96 h) todo desaparece y sólo permanece cierta hi-
perestesia en el pulpejo del primer dedo de la mano derecha (molestia 
con el roce), motivo por el que consulta. Niega migrañas desde hace 
tiempo así como ausencia de crisis. Como único dato de interés, refiere 
cierto estrés por el final del curso.
Exploración física: BEG, normocoloración de piel y mucosas. Bien hi-
dratada y perfundida. ACP: rítmica a 80 lpm. No soplos. mvc sin ruidos 
sobreañadidos. Abdomen sin hallazgos. EEII: no edemas ni signos de 
TVP. E.Neurológica: Lenguaje normal en contenido y expresión. PsIsNs. 
MOE normal y facial centrado. No nistagmus. Resto de pares bajos sin 
alteraciones. Barre y Mingazzini negativo. No dismetrías índice-nariz 
ni talón rodilla. Romberg negativo. Marcha estándar y en tándem sin 
alteraciones. ROTs normales y simétricos sin aumento del área reflexó-
gena. Mayor sensibilidad en el pulpejo del primer de la mano derecha.
Analítica en urgencias:
Bioquímica: sin alteraciones PCR normal.
Hemograma: Leve leucocitosis con neutofilia (11100/mm3 (81% seg-
mentados).
Plan:
Se pauta gabapentina a dosis bajas y se deriva a consultas de neu-
rología.
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Consultas de neurología (una semana después):
-Se achaca la clínica secundario al cuadro vírico.
-Se solicita RMN preferente: pendiente a día de hoy.
-Se solicita EMG preferente: sin hallazgos.
-Se solicita potenciales evocados: leve compromiso probablemente 
residual en la conducción somatoestésica de MMSS.
-Se realiza analítica con bioquímica ampliada (perfil de anemias) que 
resulta normal. Se repite hemograma y coagulación sin alteraciones.
-Se solicitan serologías siendo positivo el inmunoblot para borrelia 
burgdofery con Ac-Lyme Ig M positivos por EIA. IgG negativo.
Ante estos hallazgos se cita a la paciente para realizar punción lumbar 
que resultó normal.
Se deriva entonces a Enfermedades Infecciosas donde, ya asintomáti-
ca, se le pauta doxiciclina 100 mg/12 horas durante 14 días.
Tras este primer ciclo de antibiótico no se produce seroconversión IgG 
por lo que se pauta nuevo ciclo. En esta ocasión, ceftriaxona 1 g al día 
intramuscular durante 14 días.
En la actualidad, pendiente de nuevo control serológico.

CONCLUSIONES:
La borreliosis de Lyme es la principal enfermedad transmitida por ga-
rrapatas en Europa. Es transmitida por la especie Ixodes ricinus, siendo 
su reservorio animal roedores salvajes y ciervos. Según el servicio 
de vigilancia epidemiológica del Principado de Asturias, en nuestra 
comunidad exiten al menos dos áreas sanitarias endémicas de las 
ocho que conforman nuestro Servicio de Salud.
Si la infección por Borrelia burgdorferi no es reconocida y tratada 
a tiempo se puede cronificar presentando síntomas persistentes e 
incapacitantes que imitan a muchas enfermedades retrasando el diag-
nóstico o siendo éste erróneo.
Con este caso, queremos resaltar la importancia de incluir la enfer-
medad de Lyme en el diagnóstico diferencial de las parestesias, uno 
de los motivos frecuentes de consulta en urgencias que en muchas 
ocasiones como ésta no son consideradas importantes dada la subje-
tividad de las mismas.

P-1973
DOLOR CERVICAL EN URGENCIAS COMO ÚNICO SÍNTOMA  
DE CORDOMA COMPRESIVO EN TERCERA VÉRTEBRA CERVICAL

CC Carrasco Vidoz, E Vicente Tobar, J Penedo Arrugueta,  
C Fernández Palacios, Y López Albarrán, R García De Pedro
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: cordoma-dolor cervical-cáncer

ÁMBITO DEL CASO:
Varón de 72 años con antecedentes de hipertrofia prostatica, hiperuri-
cemia y HTA, que acude a urgencias por 4.ª vez consecutiva por dolor 
cervical derecho que no mejora con tratamiento analgésico. Refiere 
dolor cervical derecho de un año de evolución, ya valorado por neu-
rología en su momento que en los ultimos 4 meses se ha intensificdo 
hasta hace un mes que se ha vuelto insoportable. Le condiciona el 
comer y el dormir, aumenta con los movimientos sin perdida de fuerza 
de MSD pero si refiere parestesias en hemicara ipsilateral. Niega 
síndrome constitucional o fiebre. A pesar que la exploración y RX son 
normales ante mal control del dolor con EVA de 10 de forma continua 
con escasa respuesta a analgesia de 3.er escalón se solicita RMN y 
se cursa ingreso para control del dolor y completar estudio

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 72 años con antecedentes de hipertrofia prostatica, hiperu-
ricemia y HTA, que acude a urgencias, por 4.ª vez consecutiva en un 
mes, por dolor laterocervical derecho que no mejora con tratamiento 
analgésico (Pregabalina 300 mg/día, Tramadol 150 mg/día, Paraceta-
mol 3 g/día y Metamizol c/8 h).
Refiere dolor cervical derecho de un año de evolución, ya valorado 
por neurología con RMN en su momento, que en los ultimos 4 meses 
se ha intensificado hasta hace un mes que se ha vuelto insoportable. 
Le condiciona el comer y el dormir, aumenta con los movimientos y 
disminuye con el reposo cervical en decubito, sin perdida de fuerza 
de MSD ni del resto de extremidades, pero si refiere parestesias en 
hemicara ipsilateral y quemazón al roce de la piel. Niega síndrome 
constitucional o fiebre.
A la exploración se encuentra hemodinamicamente estable, afebril, con 
mal estado general por dolor con EVA 10.Destacando a la exploración 
parestesia de hemicara derecha sin desviacion de comisura labial, 
atenuacion de pliegues y signo de Bell negativo. Dolor a la palpacion 
de apofisis transversa derecha que podria corresponder con C3-C4. 
Posicion antialgica de la cabeza con inclinacion a la derecha. Resto 
de exploración normal.
La analítica incluyendo marcadores tumorales y frotis son normales. La 
radiografía de columna cervical no evidencia alteraciones reseñables.
Se realiza RMN donde se informa de proceso neoplasico en C3, con 
masa de partes blandas asociada, que se extiende al espacio paraver-
tebral, foramen y espacio subaracnoideo anterior derechos y condiciona 
estenosis del canal central a este nivel, sin signos de mielopatía.
En TAC-body se aprecia además masa solida hipercaptante de bordes 
bien definidos en mesorriñon derecho que obliga a descartar neopla-
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sia. PET TAC informa de las mismas lesiones que las ya descritas sin 
otras alteraciones, informando al nodulo renal como indeterminado en 
seguimiento en la actualidad.
Se realiza biopsia transoral, cuyo resultado de anatomía patológica se 
corresponde con neoplasia mixoide y cordoide confirmado por inmu-
nohistoquimica. Se deriva a unidad de Neurocirugia donde se realiza 
resección completa de la masa con mejoría de la sintomatología de 
forma casi inmediata.

CONCLUSIONES:
El cordoma es una neoplasia de malignidad baja o intermedia que se 
origina en restos de notocorda. Se localiza casi exclusivamente en 
la linea media del esqueleto axial. Es un tumor infrecuente, 1-4% de 
todos los tumores oseos malignos y afecta principamente al extremo 
esfeno-occipital (25%) y sacro (60%).
Aparecen después de los 30 años y son de crecimiento lento, invade 
y destruye localmente las estructuras vecinas produciendo sintoma-
tología inespecifica durante meses o años antes de establecerse el 
diagnóstico.
El tratamiento es quirurgico pero en ocasiones la infiltracion de estruc-
turas vecinas condiciona la extrirpacion completa, por lo que se tratan 
con radioterapia que si bien es terapeutica, no es curativa.
La morbimortalidad tiene mas relacion con la progresion de la en-
fermedad y la afectacion de estructuras circundantes, que con las 
metastasis a distancia.
Con todo lo expuesto anteriormente, se deduce que en urgencias hay 
que estar atentos a los síntomas comunes y los signos de alarma, 
porque esto nos permite tener en cuenta diagnósticos diferenciales 
poco frecuentes pero que pueden condicionar la evolución del paciente 
hacia la gravedad.
En este paciente las múltiples visitas a urgencias, el mal control del 
dolor y la poca respuesta a la analgesia nos ha alertado de que un 
síntoma, habituamente banal, por el que consultan múltiples pacientes 
en urgencias a lo largo del día puede corresponder con una patología 
grave, aunque no urgente.

P-1974
SI ME DICES LO QUE COMES, TE DIRÉ LO QUE TIENES

EM Sánchez Rivera, S del Amo Diego, AM García Rodríguez,  
E Serrano Lacouture, M Celorrio San Miguel, JE González Hurtado
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: favismo-deficit de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa-anemia 
hemolítica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 35 años de edad, sin alergias conocidas, no hábitos tóxicos. 
Sin antecedentes de interés. No tratamiento habitual.
Acude a urgencias con 24 horas de fiebre de 38.8 ºC, dolor en hemiabdo-
men inferior tipo cólico, dolor lumbar bilateral, orinas oscuras y vómitos 
de contenido biliar. Quince días previos a esta consulta presenta tos con 
expectoración blanca escasa, disnea y mialgias generalizadas. Ha sido 
tratado en atención primaria con levofloxacino 500 mg/ 24 hrs, seretide, 
paracetamol y metamizol durante una semana con poca mejoría.
A la exploración fisica: TA: 149/84 mmHg FC: 110 lpm SatO2 basal: 
85% T: 37.6 ºC.
Consciente, orientado, taquipneico, afebril. Ojos: ictericia conjuntival, 
ORL: sin alteraciones, auscultación cardiaca: rítmico sin soplos, aus-
cultación pulmonar: murmullo vesicular conservado, abdomen: ruidos 
normales, blando y depresible, dolor en fosa iliaca izquierda a la palpa-
ción profunda, sin peritonismo, no visceromegalias. Extremidades sin 
hallazgos de interés. Exploración neurológica normal.
Pruebas complementarias: Hb: 9.3 g/dl Hto 26% VCM: 93 fl, reticulo-
citos: 9.48% leucocitos: 19780 (con formula S: 82% L: 10% M 7% E 1%) 
plaquetas: 331.000 Bilirrubina: 6.51 mg/dl (indirecta 6.30) LDH: 1177 U/l, 
creatinina, Transaminasas y iones normales. PCR: 88 mg/l procalcitonina 
1.11 ng/ml lactato: 11 mg/ dl. Gasometría arterial: pH: 7.45 pO2: 52.8 
PCO2: 34 HCO3: 23 SatO2: 85% Dimero D: 8970ng/ml, resto normal. Rx 
de tórax: normal. Angiotac de arterias pulmonares: normal.
Evolución: A su llegada a urgencias destacaba la presencia de ictericia 
en piel y mucosas, cifras de saturación de oxígeno bajas que no mejora-
ban pese a la administración de oxígeno por VMK al 50% ni mascarilla 
con reservorio, por lo que se inicio ventilación mecanica no invasiva. 
Presentaba una anemia con reticulocitosis no presente previamente; 
con hiperbilirrubinemia a expensas de indirecta y elevación de LDH, 
compatible con cuadro de hemolisis. Se solicitó desde urgencias va-
loración por hematología quienes descartan mediante test de Coombs 
directo hemólisis de origen autoinmune. El paciente ingresa al servicio 
de medicina intensiva en donde preciso tratamiento transfusional y 
soporte ventilatorio no invasivo con mejoria. Se reinterroga a paciente 
quien refiere haber comido habas cocinadas 24 horas previo al inicio 
de los síntomas (no las ha había comido previamente). Se realizo frotis 
de sangre periférica observando excentrocitos sugerentes de déficit de 
déficit glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa, solicitando estudio enzimático 
en el que se confirmó la sospecha diagnóstica.
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CONCLUSIONES:
Una anemia hemolítica debe sospecharse en un paciente que presenta 
un síndrome anémico asociado a ictericia y/o esplenomegalia. El proce-
dimiento diagnóstico frente a una anemia hemolítica tras descartar una 
causa inmunitarua responde a una estrategia rigurosa. La anamnesis 
es fundamental para la búsqueda de sustancias oxidantes (medica-
mentos, alimentos, etc) capaces de causas hemólisis en un paciente 
con déficit de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa. Dicho deficit afecta a 
más de 400 millones de personas en el mundo; básicamente hombres, 
las poblaciones afectadas son la mediterránea, africana y asiática. La 
gravedad de los déficit se clasifica en función de la actividad enzimática 
residual ya que depende de la capacidad del eritrocito de responder 
ante el estrés oxidativo.
Una de las causa de este estrés oxidativo es la producida por ingesta 
de habas, efecto por el cual se le da el nombre de Favismo. Estas 
leguminosas empleadas en el consumo humano, sobre todo en las 
regiones en donde hay población con este déficit enzimático. Contienen 
compuestos altamente oxidantes como la vicina, al llegar al tracto 
gastrointestinal experimentan hidrólisis, y se produce una liberación de 
estos compuestos. Los eritrocitos al no poseer maquinaria para generar 
poder reductor, se lisan produciendo la crisis hemolítica del favismo.

P-1975
PARESIA MIEMBRO INFERIOR IZQUIERDO POSTHERPÉTICA

G Leal Reyes, MC Velázquez Navarrete, MC Jiménez Puya, 
FB Quero Espinosa 
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: herpes-paresis-myelitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 70 años, hipertenso, diabético, con buena calidad de vida, 
independiente para actividades vidas diaria. Intervenido de colecistec-
tomia. Acude a nuestro Servicio de Urgencias derivado por su médi-
co de atención primaria por paresia de miembro inferior izquierdo e 
incontinencia urinaria. El paciente refiere que hace unas 4 semanas 
comenzo con lesiones en pierna desde zona lumbar y dolor, su médico 
lo trato como un herpes, a las dos semanas comenzó con pérdida de 
fuerza en dicho miembro, con caidas frecuentes hacia ese lado; conti-
nua con dolor de la pierna, a pesar de analgesia y mejoria de lesiones 
herpertiformes. En los ultimos días nota también de forma ocasional 
escapes de orina.
A su llegada a nuestro servicio el paciente presenta buen restado gene-
ral, conciente y orientado con auscultación dentro de la normalidad, en 
piel presenta lesiones costrosas en muslo izquierdo y gluteo. Llama la 
atención la imposiblidda para mover en miembro inferior izquierdo. En 
la exploración neurológica se aprecia déficit sensitivo y motor en MII, 
se acompaña de abolición de reflejos rotulianos y plantares en dicho 
miembro. Se comenta caso con Neurólogo de guardia que indica EKG, 
Radiografía tórax, analítica y TAC craneal, resultando todas la pruebas 
normales. Por lo que ingresa en planta para completar el estudio.
En planta se realizó:
-Punción lumbar y analisis de LCR: dio PCR positiva para virus varicela 
zóster positivo.
-EMG: que fue normal.
-RNM: lesión hipercaptante en L3-L5, que se repitió a los 15 días y 
dicha lesión hipercaptante habia mejorado.
Se inicio, al ingreso, tratamiento intravenosos cona aciclovir, corti-
coides y analgesia, se consiguió una mejora progresiva del paciente, 
dándose de alta a los 16 días sin déficit neurológicos y con seguimiento 
en CCEE.
El diagnóstico al alta fue mielitis aguda por herpes zóster.
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CONCLUSIONES:
La infección del virus vaicela-zoster es relativamente frecuente en la 
población, normalmente con diagnóstico y tratamiento sencillos. La 
presentación son lesiones dermicas. Las complicaciones pueden ser 
dérmicas, oftalmológicas y neurológicas.
Entre las complicaciones neurológicas esta la mielitis transversa, que 
es rara y se caracteriza por aparición de deficit motor e incontinenciau-
rinaria, alcanzando un empeoramiento maximo a las cuatro semanas 
del inicio del cuadro. Tenemos que hacer diagnóstico diferencial con 
otras causas no infecciosas (compresión, vascular, inflamatorias, me-
tabolopatías). Para el diagnóstico es importante una buena anamnesis, 
exploración física y sería necesaria una punción lumbar.
Ante la presencia de focalidad neurológica, en pacientes con antece-
dentes de lesiones dermicas con sospecha de herpes, hay que estar 
atentos y derivar para valoración y seguimiento si fuese preciso por 
neurólogo.

P-1976
SÍNDROME DE FITZ-HUGH-CURTIS.  
CAUSA INFRECUENTE DE DOLOR ABDOMINAL EN URGENCIAS

ML Morales Cevidanes (1), M Jiménez Parras (1), E Caro Vázquez (2),  
MP Bénitez Moreno (3), M Pérez Caravante (4), J Gea Fernández (2)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) Hospital Valle 
del Gualdalhorce. Málaga. (3) UGC Medicina Intensiva. Hospital Regional 
Universitario de Málaga. (4) ZBS Nerja. Málaga

Palabras clave: perihepatitis-enfermedad pélvica inflamatoria-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: El Síndrome de Fitz-Hugh-Curtis (SFHC) es una perihe-
patitis asociada a la enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), que afecta 
a la cápsula hepática y al peritoneo adyacente, produciendo dolor 
abdominal en hipocondrio derecho, que en muchas ocasiones es de 
difícil diagnóstico por su presentación clínica inespecífica, sobre todo 
cuando las manifestaciones de la EPI son escasas o ausentes.
Caso clínico: Paciente de 32 años de edad sin antecedentes perso-
nales de interés que durante 3 semanas acude en varias ocasiones a 
los servicios de urgencias por cuadro de dolor abdominal, inicialmente 
en fosa iliaca derecha de intensidad moderada y posteriormente en 
hipocondrio derecho (HCD) siendo en la última visita de mayor inten-
sidad con deterioro de estado general, fiebre, vómitos, orinas oscuras 
y heces claras. A la exploración presentaba abdomen distendido con 
dolor en HCD y Muphy positivo. En la analítica destacaba leucocito-
sis (13.650leuc/ml) con neutrofilia y PCR de 210 mgr/dl. Se realizó 
ECO-Abdomen donde se evidenció vesícula sin litiasis y líquido libre 
peritoneal perihepático y sobretodo en pelvis. Se realizó TAC Abdo-
men donde se observó imagen densidad elevada a nivel FID sin poder 
identificar claramente anejos ni apéndice con gran cantidad de líquido 
libre perivesicular, subhepático entre asas y pelvis, adenopatías mesen-
téricas múltiples e hígado aumentado de tamaño. Signos compatibles 
con peritonitis aguda. Se completó estudio con ECO-Transvaginal por 
parte del servicio de Ginecología, que visualizó una imagen junto al 
ovario izquierdo de paredes gruesas tabicada y ecos en su interior 
compatible con PIOSALPINX. Ante dichos hallazgos, se diagnosticó de 
un cuadro de perihepatitis y enfermedad pélvica inflamatoria (S. Fitz-
Hugh-Curtis). La paciente inició tratamiento antibiótico (Gentamicina 
+ Clindamicina), y analgésico con controles analíticos y ecográficos 
seriados con mejoría clínica y analítica progresiva, siendo dada de 
alta en diez días con seguimiento ambulatorio favorable. La serología 
infecciosa fue positiva para Chlamidia tracomatis.
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CONCLUSIONES:
El síndrome de Fitz-Hugh-Curtis (SFHC) es una inflamación de la cápsula 
hepática asociada asociada a enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), 
bien por infección directa ascendente, o por fenómenos inflamatorios 
locales. Afecta principalmente a mujeres en edad fértil, con un cuadro 
clínico de fiebre y dolor en hipocondrio derecho asociados o no a sín-
tomas de EPI. La ecografía y el TAC de abdomen junto con la serología 
específica (Chlamydia trachomatis o Neisseria gonorrhoea) son las 
pruebas complementarias de elección. El tratamiento antibiótico es 
el mismo que el de la EIP, y el pronóstico es por lo general favorable. 
Así pues, en toda mujer de edad fértil que presente dolor en hipocon-
drio derecho, sólo o acompañado de dolor en hemiabdomen inferior 
deberá tenerse en cuenta la posibilidad de que se trate de un SFHC 
y en estos casos se deberá rehistoriar y reexplorar a la paciente en 
busca de flujo genital.

P-1977
GASTROENTERITIS Y ALTERACIÓN DEL NIVEL  
DE CONSCIENCIA EN PACIENTE INMUNODEPRIMIDA

A Roldán Montoya (1), M Pedrosa Del Pino (1), M Serrano Baena (2)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga (2) Hospital Valle del 
Guadalhorce. Málaga

Palabras clave: vomiting-psychomotor agitation-immunosuppression

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente mujer de 26 años, sin alergias medicamentosas 
conocidas y con antecedentes de trombosis venosa profunda y de 
púrpura trombocitopénica idiopática crónica refractaria, diagnosticada 
hace 10 años con realización de esplenectomía y en seguimiento por 
el Servicio de Hematología, que acude al Servicio de Urgencias acom-
pañada por sus familiares por presentar empeoramiento de su estado 
general con alteración del nivel de consciencia y cefalea intensa de 
una hora de evolución en el contexto de vómitos de coloración oscura 
y de deposiciones de consistencia líquida sin fiebre termometrada de 
tres días de evolución, motivo por el cuál había consultado en varias 
ocasiones en Servicios de Urgencias extrahospitalarios.
Exploración física: Regular estado general. Constantes normales. 
Afebril. A su llegada presenta desconexión del medio con agitación 
psicomotriz. Escala APACHE (al ingreso) 9. Escala de Glasgow 6. Aus-
cultación cardiorrespiratoria normal. Pupilas midriáticas. En el trans-
curso de la exploración llama la atención la aparición y extensión 
progresiva de petequias en tronco y en extremidades con cianosis en 
zonas distales (manos y pies); lesiones que la familia refiere que son 
frecuentes cuando la paciente presenta cuadros infecciosos.
Pruebas complementarias: En analítica de sangre destaca plaqueto-
penia (2.000) sin anemia, leucocitosis con neutrofilia, leve coagulopatía 
con fracaso renal agudo y alteraciones del medio interno. Ante estos 
hallazgos se solicita TC sin contraste IV de cráneo con hallazgos com-
patibles con edema cerebral difuso y signo de la pseudohemorragia 
subaracnoidea secundario al edema cerebral difuso ya que no se ob-
servaba hiperdensidad en ninguno de los surcos ni cisternas.
Juicio clínico: Edema cerebral difuso y plaquetopenia severa en 
paciente inmunodeprimida.
Tratamiento/Plan de actuación: Tras una primera valoración la 
paciente es ingresada en el Área de Observación dónde se extrae 
hemocultivo, urocultivo, antigenuria y PCR de gripe y tras los primeros 
resultados analíticos se transfunde un pool de plaquetas. Se contacta 
con el Servicio de Hematología, que recomienda tratamiento con cor-
ticoterapia e inmunoglobulina, y con UCI quien ingresa a la paciente 
siendo trasladada varias horas después al Servicio de Neurocirugía con 
mal pronóstico ante signos radiológicos en TC de control que sugerían 
hematoma subdural de la tienda y hoz cerebral en evolución y posible 
tumefacción cerebral (swelling).
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CONCLUSIONES:
Este caso nos demuestra una vez más la importancia de realizar una 
historia clínica y exploración física sistemáticas prestando especial 
interés a los antecedentes personales y signos o síntomas que nos 
puedan hacer pensar que nos encontramos ante una situación de emer-
gencia sanitaria en la que hay que actuar de una forma eficiente ha-
ciendo uso de todos los recursos que tengamos a nuestra disposición.

P-1979
SE ME DUERME LA LENGUA

I Azorín Soriano, R Roldán Ortega, M Medina Pardo, RA Campayo García
Hospital de Hellín. Albacete

Palabras clave: parestesia-debilidad muscular-polineuropatías

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: parestesias.
Antecedentes personales: sin antecedentes médicos ni quirúrgicos 
de interés. No hábitos tóxicos.
Anamnesis: varón de 24 años que presenta parestesias en lengua y 
en las cuatro extremidades de 3 días de evolución. Comenzó con sen-
sación de hormigueo en los dedos de ambas manos y de los pies, que 
progresivamente fue intensificándose hasta que se extendió a ambas 
rodillas y ambas muñecas. Sensación de debilidad en MMII al bajar 
alguna cuesta, junto a dolor lumbar y abdominal de dos días de evolu-
ción. Negaba cefalea, alteración esfinteriana y clínica disautonómica.
Relataba infección de vías altas la semana anterior que estuvo tratando 
con ibuprofeno.
Exploración física: BEG, bien hidratado, coloreado y perfundido, eup-
neico en reposo, no ingurgitación yugular, obeso, no soplos carotídeos.
ACP, abdomen y MMII sin alteraciones.
Dolor a la palpación superficial sobre apófisis espinosas lumbares y 
musculatura paravertebral lumbar.
NRL: alerta y colaborador, orientado en las tres esferas, lenguaje es-
pontáneo y fluente sin disartria. No déficits campimétricos por confron-
tación. MOEs sin restricciones. Facial centrado. Balance muscular 5/5 
en MMSS y MII, 4+/5 en MID (déficit previo por traumatismo en acci-
dente de tráfico). ROT abolidos en forma global. Reflejo cutáneo-plantar 
flexor bilateral. Sensibilidad táctil, algésica y vibratoria conservadas.
Pruebas complementarias: hemograma, bioquímica y orina norma-
les. Coagulación normal.
Radiografía tórax: normal.
LCR: 2 células, 47 hematíes, 0.28 proteínas, glucosa 64.
Diagnóstico diferencial: trastorno ansiedad/conversivo, esclerosis 
múltiple, Guillain-Barré, encefalitis, meningitis vírica.
Tratamiento: inmunoglobulinas iv durante 5 días.
Evolución: ante el cuadro de parestesias en guante y en calcetín, de 
aparición brusca y curso atípico con empeoramiento en las primeras 48 
horas, la abolición total de ROTs y el cuadro de infección respiratoria 
previo, se realiza interconsulta telefónica al servicio de Neurología 
del hospital de referencia, ante la sospecha de una posible polirradi-
culoneuropatía indican traslado del paciente para completar estudio.
A pesar de que el LCR tiene una fórmula normal, no se puede descartar 
un síndrome de Guillain-Barré.
Se realizó una electroneurografía sensitiva y motora, informada con 
mínimos signos desmielinizantes (bloqueo parcial en codo-brazo) en 
algunos nervios estudiados de significado no concluyente. Los hallaz-
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gos, en el contexto clínico del paciente, hacen sugestivo el diagnóstico 
de polineuropatía disinmune de tipo Guillain-Barré en un grado leve y 
con mayor probabilidad en regresión (evolución favorable).
Tras la confirmación del diagnóstico, inician tratamiento con inmunog-
lobulinas intravenosas durante 5 días, desapareciendo las parestesias 
de los pies y disminuyendo significativamente el dolor lumbar.
Diagnóstico final: síndrome de Guillain-Barré.

CONCLUSIONES:
Destacar lo inespecífico del cuadro dada la clínica atípica y la im-
portancia de una minuciosa anamnesis y exploración física, en este 
caso el único dato objetivo fue la arreflexia, signo clave para llegar al 
diagnóstico y evitar pruebas complementarias innecesarias.

P-1981
EL MAL DE LOS GUISANTES: DÉFICIT DE GLUCOSA-6-FOSFATO 
DESHIDROGENASA; A PROPÓSITO DE UN CASO

C Piedra Rodrigo, I Sánchez Pérez, N Utrilla Cid, IM Martín Esteve,  
MA Cazorla Rueda, MF Albarracín Vílchez
Hospital Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: hiperbilirrubinemia-glucosa-6-fosfato deshidrogenasa-hemólisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente varón de 35 años de origen marroquí que vive 
en España desde hace una año acude a urgencias por presentar dolor 
abdominal en epigastrio y ambos hipocondrios desde hace 2 días junto 
con vómitos, orina colurica, astenia y anorexia sin fiebre, sin alteración 
del hábito intestinal sin síndrome miccional; entre los antecedentes 
personales destacada hepatitis en la adolescencia, sin intervenciones 
quirúrgicas, no fumador, no bebedor, niega consumo de otros tóxicos.
Exploración física y pruebas complementarias: En la exploración 
física a primera vista es reseñable ictericia de piel y mucosas; estable 
hemodinámicamente, con febrícula 37,4 ºC, auscultación cardiorrespi-
ratoria: normal, abdomen doloroso levemente a la palpación en epigas-
trio e hipocondrio derecho, blando, depresible, sin masas ni megalias, 
murphy negativo, blumberg negativo, sin defensa abdominal, resto de 
exploración física sin hallazgos; se solicita analítica en la que destaca: 
hemograma: hematíes 3520000, hemoglobina 11,3, hematocrito 34,5 
leucocitosis de 22800 con neutrofilia 75%, plaquetas 203000. Bio-
química: función renal conservada, alamina aminotransferasa (ALT) 
14,2, aspartato aminotransferasa (AST) 33,8, bilirrubina indirecta 4,67, 
bilirrubina directa 0,63, lactato deshidrogenasa (LDH)1455, gamma-
glutalmil transpeptidasa (GGT) 22, amilasa 55, proteína C reactiva (PCR) 
7,13, Coagulación: fibrinógeno 723, resto normal; Orina: bilirrubina 
+++, proteínas ++, hematíes ++; ante los hallazgos de la analítica y la 
sintomatología del paciente se realiza ecografía abdominal: hígado 
parcialmente visualizado, homogéneo. Vesícula biliar sin evidencia 
de litiasis ni cambios inflamatorios en el estudio actual. Vía biliar no 
dilatada. No se observa líquido libre intraabdominal.
Diagnóstico diferencial: Cuadro viral con síndrome de Gilbert aso-
ciado, Cólico biliar complicado.
Diagnóstico final: Hiperbilirrubinemia secundaria a hemólisis, déficit 
de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa.
Evolución: Tras valorar las pruebas complementarias: analítica y 
ecografía abdominal y al paciente, se descarta problema hepato-biliar 
con sospecha de hiperbilirrubinemia secundaria a hemólisis por lo 
que se interroga de nuevo al paciente que niega consumo de habas 
pero si afirma ingesta de guisantes además de pistachos coincidente 
con el desencadenamiento de la clínica por lo que se interconsulta 
con hematología que indica completar estudio: analítica con virus 
hepatotrópos, reticulocitos e iniciar sueroterapia y observación hospi-
talaria durante 12 horas más, el paciente evolucionó favorablemente 



30º Congreso Nacional SEMES
1252Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

con mejoría clínica significativa y la analítica se mantuvo estable con 
hemoglobina 11,1, hematocrito 33,9,y fue dado de alta domiciliaria 
con buena hidratación, prohibición de ciertos alimentos y consulta de 
Hematología para control y seguimiento.

CONCLUSIONES:
La deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa es la deficiencia 
enzimática más común en el mundo caracterizada por disminución de 
la actividad de la enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa en los 
eritrocitos. La deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa es una 
enfermedad hereditaria ligada al cromosoma X.
Al reducir la potencia antioxidante intracelular de NADPH, producto 
de la función de la enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (enzima 
esencial en la ruta de las pentosas fosfato), la hemoglobina se oxida 
y desnaturaliza, y la vida media de los glóbulos rojos disminuye, oca-
sionando anemia hemolítica.
La mayoría de los pacientes están asintomáticos. Clínicamente, se aso-
cia con cuadros de hemólisis, desencadenada por algunos fármacos, 
infecciones o alimentos el más conocido son las habas pero también 
hay otros que la pueden desencadenar como el tofu, los guisantes 
como en el caso descrito. En el caso de asociarse a la la ingesta de 
habas, se denomina favismo. El tratamiento está enfocado hacia la 
anemización producida, precisando en algunos casos trasfusión de 
hematíes. El principal cuidado de estos pacientes es el de evitar los 
desencadenantes conocidos de la hemólisis.

P-1982
A PROPÓSITO DE UN CASO:  
LUMBALGIA RECIDIVANTE CON PARESTESIA

P García Sardón (1), PB Carmona González (2), JA López Díaz (2),  
C Viceira Martín (3), L Rodríguez De la Rosa (1), JJ Cordero Soriano (3)
(1) Hospital Universitario Infanta Elena. Valdemoro, Madrid. (2) Hospital Juan 
Ramón Jiménez. Huelva. (3) Hospital Virgen de Salud. Toledo

Palabras clave: low back pain-paresthesia-spinal abscess

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Varón de 47 años con lumbalgia de dos semanas 
de evolución con respuesta parcial a analgésicos/antiinflamatorios 
habituales.
Antecedentes personales:
• No reacciones alérgicas medicamentosas conocidas.
• Factores de riesgo cardiovascular: Hipertensión arterial en trata-
miento con enalapril 20 mg cada 24 horas.
• Niega hábitos tóxicos.
• No otros antecedentes médico-quirúrgicos de interés.
Historia en urgencias hospitalarias:
Enfermedad actual: Consulta por lumbalgia de dos semanas de evolu-
ción con irradiación a región posterior de ambos miembros inferiores 
(MM.II.) sin alteración en la marcha.
Exploración física y pruebas complementarias (PP.CC.):
-Consciente, orientado y colaborador. Bien hidratado y perfundido. 
Normocoloreado.
-Constantes vitales: TA 125/83, FC 73 lpm, sat. O2 del 99% en aire 
ambiente, T.ª de 36,1 ºC.
-Auscultación cardiorrespiratoria, abdomen y exploración neurológica: 
Sin hallazgos.
-MM.II.: Lasègue positivo bilateral sin edemas, signos de trombosis 
venosa profunda y con pulsos periféricos simétricos y conservados.
Se solicita radiografía de columna lumbosacra (sin hallazgos patoló-
gicos) y se da de alta al paciente con antiinflamatorios y analgésicos 
habituales (ibuprofeno/paracetamol) ante la ausencia de signos de 
alarma.
Reacude a urgencias hospitalarias: El paciente acude nuevamente 
a los cinco días al servicio de Urgencias por recrudecimiento de la 
lumbalgia que asocia en esta ocasión paraparesia de MM.II. y anuria 
de 24 horas de evolución.
Exploración física:
-Mal estado general. Escala de coma de Glasgow: 15/15.
-Constantes vitales: TA 90/55, FC 110 lpm, sat. O2 del 95% en aire 
ambiente, T.ª de 38,7 ºC.
-Exploración neurológica: Hipoestesia, hiporreflexia y paraplejia de 
MM.II. Hipoestesia de ambos flancos abdominales. No alteraciones 
en el esfínter anal ni priapismo.
-Resto de la exploración física sin alteraciones significativas.
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Ante la sospecha clínica de patología infecciosa se solicitan las si-
guientes pruebas analíticas y de imagen con carácter urgente:
-Hemograma: Hemoglobina de 8.5 y leucocitosis de 28900 con neu-
trofilia; bioquímica: creatinina 2.11, urea 138 y creatinquinasa 444; 
coagulación, sistemático de orina y gasometría venosa sin hallazgos 
relevantes.
-Radiografía de Tórax: Anodina.
-Imagen por Resonancia Magnética Nuclear (IRMN) urgente: Absceso 
epidural espinal D7-D8 que asocia compresión de la médula espinal 
a dicho nivel.
Tratamiento definitivo y evolución:
Se trata de un paciente que presenta una situación de sepsis originada 
por un absceso espinal y que, tras laminectomía urgente con drenaje 
del material purulento, presenta una buena evolución. Inicialmente solo 
deambulación con bastón, entrando en programa de Medicina Física y 
Rehabilitación para recuperación de autonomía original.
Juicio clínico: absceso epidural espinal D7-D8 drenado.

CONCLUSIONES:
La lumbalgia es un motivo de consulta frecuente en los servicios de 
urgencias, afectando hasta el 80% de la población al menos una vez 
en la vida. Tan solo el 15% de la mismas presenta una etiología espe-
cífica, siendo crucial un buen diagnóstico diferencial (97% se tratan de 
lumbalgias mecánicas: musculares, degenerativas, hernias discales, 
fracturas, estenosis de canal, espondilolistesis…; 1% son lumbalgias 
no mecánicas: neoplásicas, infecciosas, artritis…; 2% se relacionan 
con lumbalgias orgánicas: pélvicas, renales, aneurismas aórticos, gas-
trointestinales…). Las claves a nivel de las Urgencia médicas radican 
en una certera evaluación del dolor (localización, irradiación…) y del 
déficit neurológico asociado, descartando siempre la osteomielitis, 
fractura vertebral y el origen inflamatorio de la misma.

P-1985
LUMBALGIA DE ETIOLOGÍA OCULTA

V Gómez Amigo, E Gortázar Salazar, X Piris García,  
A De Quintana Sancho, J Ortiz de Salido Menchaca, A Leibar Loiti
Hospital Comarcal de Laredo. Cantabria

Palabras clave: absceso-sepsis-espondilodiscitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 69 años que acude a urgencias en tres ocasiones por lumbalgia 
bilateral de perfil mixto,intensidad moderada e inicio brusco,que fue tratada 
con corticoide intramuscular y AINE, con pruebas complementarias sin 
evidencia de lesión aguda.
A la semana ingresa en el servicio de medicina interna por marcado 
deterioro funcional que le imposibilita la deambulación y la movilidad 
autónoma asociado a afectación de extremidades superiores, edematiza-
ción e inflamación a nivel de carpo derecho, articulación esternoclavicular 
izquierda con aparición de prominencia dura sugestiva de abscesificación, 
cervicalgia, disfagia para sólidos, febrícula y tiritona.
En el día del ingreso, donde se sacó hemocultivos,avisan por crecimiento 
de cocos grampositivos (en principio estafilococo).
Dado que la paciente se ha sometido a un prodecimiento dental hace me-
nos de un mes se le realiza ecocardiograma transtorácico de urgencia,sin 
datos de endocarditis.
El empeoramiento clínico y analítico progresivo, con perfil de sepsis al-
terado, con deterioro de la función hepatica y renal hace que se decida 
traslado a la unidad de intensivo del hospital de referencia.
Exploración física:
TA: 115/57 T.ª 37,5 FC 125 Sat O2: 95% con O2 a 2 litros.
Postrada, regular estado general.sequedad mucosas,ictericia conjuntival. 
bradipsiquica sin focalidad de vías largas.
Tórax: AC: rítmica con soplo sistolico aórtico.
AP: hipofonesis en ambas bases.
Abdomen: normal.
Edema y tumefacción de antebrazo y mano derecha con dolor a la mo-
vilización pasiva.Inflamacion y enrojecimiento articulación articulación 
esternoclavicular izda.
Lesión incipiente de coloración vinosa en 4.º dedo mano derecha sugestiva 
de lesión de Janeway.
En analíticas de control claro deterioro con elevación marcada de pará-
metros de sepsis.
Se sospecha endocarditis (criterios de DUKE: 1 mayor y 2 menores), se 
repite ecocradiograma sin datos de endocarditis.
TAC toracoabdominopélvica: artritis esternoclavicular izda con colección 
periartricular.no cambios inflamatorios a nivel de columna cervical-dorso-
lumbar. Pinzamiento seno costodiafragmatico izdo. Ausencia de embolis-
mos a distancia. Músculo ileopsoas izdo asimétrico, engrosado a completar 
estudio con RMN (donde se confirma abscesos de ambos ileopsoas y una 
incipiente espondilodiscitis T12-L1 como posible foco inicial de la sepsis).
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Diagnóstico:
-Sepsis grave con coagulopatia, disfunción hepatica y renal.
-Bacteriemia por S. aureus sensible a meticilina.
-Poliartritis séptica.
-Espondilodiscitis T12-L1.
-Abscesos en psoas bilateral.Drenaje absceso izquierdo.
Al ingreso se monitoriza, se canaliza vía central e inicia reanimación 
con fluidoterapia sin precisar inotropicos, manteniendo diuresis con 
diurético y albúmina.
Precisa apoyo respiratorio con oxigenoterapia.
Desde el punto de vista infeccioso recibe tratamiento en un primer 
momento con cloxacilina + ceftriaxona y gentamicina y posteriormente 
cloxacilina + drenaje absceso con buena evolución.

CONCLUSIONES:
Las lumbalgias no siempre son procesos banales sino que a veces son 
la manifestación de un proceso potencialmente grave oculto(como en 
nuestro caso clínico).
La espondilodiscitis es una enfermedad, poco frecuente, que afecta a 
las vértebras y a los espacios intervertebrales. Suele afectar a adultos 
y su incidencia ha aumentado debido al aumento de procedimientos 
quirúrgicos espinales, bacteriemias nosocomios les,envejecimiento de 
la poblacion y adiccion a drogas endovenosas.La infección hematogena 
es la causa más común y la infección por estafilococo aureus es la 
forma más frecuente de enfermedad.
Entre las principales complicaciones se encuentra la extensión a los 
espacios paravertebrales y epidural producción graves complicaciones 
como abscesos y compresión medular, así como progresión y fallo mul-
tiorgánico. El tratamiento prologado con antibióticos y ocasionalmente 
cirugía son esenciales para la curación y reducción de morbimortalidad.

BIBLIOGRAFÍA:
1. Pyogenic vertebral osteomyelitis infection.Braillieres Best pract rest 
clínico rheumatol.1999.
2. Spontaneus pyogenic vertebral osteomyelitis and endocarditis, risa 
factores and outcome.Am J Med 2005,118.
3. Berbari EF, Kanu Ss, Kowalski TJ, ET AL 2015. Infectius Diseases 
Society Of America (IDSA) Clinical practice Guidelines for the diagnosis 
and treatment of native vertebral osteomyelitis in adults. Clin Infect 
Dis 2015,61:e26.

P-1986
DOCTORA, ¿POR QUÉ NO VEO BIEN?

MC Rodríguez Casimiro, A Cabo López, J Cano García
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: cataracts-headache-dizzines

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 16 años de edad, no enfermedades prevalentes, no inter-
venciones quirúrgicas. Hábitos tóxicos: fumadora, bebedora social.
Motivo de Consulta: Acude a urgencias por episodio de varios días de 
evolución de visión borrosa, acompañándose de cefalea holocraneal sin 
signos de alarma y mareo inespecífico. No traumatismo craneal previo. 
Además refiere que se ha visto una mancha blanca en la pupila del ojo 
izquierdo, motivo por el que se ha asustado y ha acudido a urgencias.
Exploración Física: BEG, COC, eupneica en reposo, normotensa. A la 
exploración se ve pequeña mancha en polo anterior del ojo izquierdo. 
Exploración Neurológica: PICNR, PC normales, fuerza y sensibilidad 
conservadas, no dismetrías, marcha normal. Resto de exploración 
normal.
Se remite para valoración por oftalmólogo de guardia: A la exploración 
presenta una agudeza visual del ojo izquierdo y en ojo derecho de 2/3, 
presenta cataratas polares anteriores en ambos ojos. Fondos de ojo de 
difícil visualización, papila y polo posterior normales, retina aplicadas, 
buena vascularización, resto normal. PIO normal.
Juicio clínico: Cataratas polares anteriores en chica joven.
Plan de actuación: Se remite a Consulta Externa de Oftalmología de 
forma preferente, para valoración y tratamiento, mientras observación 
domiciliaria y Paracetamol 500 mg/ 8 horas, si nuevo episodio de 
cefalea. Además se remite a su Médico de Familia para despistaje de 
las posibles causas de aparición de cataratas a una edad tan precoz.

CONCLUSIONES:
Lo más llamativo de este caso es que nos encontramos a una paciente 
de 16 años de edad con cataratas, que normalmente es un proceso 
degenerativo asociado a la edad. Por eso ante este caso clínico es 
fundamental hacer un adecuado despistaje de las causas de la apari-
ción de las cataratas. Dichas causas son: Enfermedades metabólicas 
(Diabetes, hipoparatirodismo...), traumatismos (contusiones oculares, 
cuerpos extraños intraoculares...), uso prolongado de corticoides, enfer-
medades sistémicas (Distrofia miotónica, Enfermedad de Takayasu...), 
enfermedades oculares (uveítis, glaucoma agudo...).
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P-1988
LA SEPSIS DISFRAZADA DE PATOLOGÍA AÓRTICA

A Aldama Martín, H Alonso Valle, A González San Emeterio,  
A Casal Calvo, A Asturias Saiz, E Cobo García
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: sepsis-nephrolithiasis-hypotension

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 83 años que acude a urgencias por dolor lumbar intenso en 
región de unión dorso-lumbar, no irradiado, que define como quemante 
y que comenzó 12h antes de consultar. No asocia clínica urinaria, 
digestiva, ni a otro nivel. Niega analgesia en domicilio o cambios en 
la intensidad del dolor con los movimientos.
Como antecedentes personales presenta hipertensión arterial con 
cardiopatía hipertensiva e insuficiencia cardiaca crónica, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, fractura-aplastamiento T8-9, aplasta-
miento osteoporótico L2-3 con listesis L2-5 y traumatismo abdominal 
por arma de fuego con multiperforación hace más de 50 años. Su 
tratamiento habitual es Furosemida 40 mg, Enalapril 5 mg, Omeprazol 
20 mg y Atorvastatina 40 mg.
A la exploración física destaca una tensión arterial de 84/56 mmHg 
(igual en ambas extremidades superiores), frecuencia cardiaca 75 
latidos por minuto, saturación de oxígeno del 98% basal y temperatura 
36’5 ºC. La exploración física por aparatos es anodina y no presenta 
lesiones en piel.
Ante los hallazgos descritos se solicita analítica con bioquímica y 
hemograma. Se pauta sueroterapia comenzando con 500ml de suero 
salino fisiológico 0’9% (SSF) a pasar en 20 minutos y Paracetamol 1 
g endovenoso. Tras el primer medio litro de suero la tensión arterial 
es 75/46 mmHg por lo que se pautan otros 500 ml de SSF. Mientras 
se suministra el segundo medio litro de suero llegan los resultados 
analíticos en los que se aprecia una insuficiencia renal aguda, con un 
filtrado glomerular de 40 y una creatinina de 1’57, siendo el resto de 
valores analíticos normales.
El paciente refiere aumento súbito del dolor, que sigue definiendo como 
quemante. Tras el primer litro de sueroterapia persiste la hipotensión 
con resto de constantes mantenidas. Se pautan otros 500 ml de SFF y 
1000 ml de Ringer Lactato.
Ante la sospecha de patología aórtica, rotura vs aneurisma, se so-
licita TAC abdominal con contraste y se pauta nefroprotección con 
acetilcisteína.
El resultado del TAC descarta patología aórtica y desvela una listiasis 
entre meato ureteral derecho y vejiga que provoca hidronefrosis grado 
II-III ipsilateral.
Se comenta el caso con urología quien decide dejar al paciente en 
observación a su cargo. Horas después el paciente despunta con pico 
febril de 39’8ºC, persiste hipotenso a pesar de sueroterapia intensiva y 
su frecuencia cardiaca se mantiene en valores normales. Se amplía es-

tudio analítico con perfil de sepsis, PCR 1’7 mg/ml, Procalcitonina 42’21 
ng/ml. Se comienza antibioterapia empírica, Piperacilina-Tazobactam 
y perfusión de noradrenalina, sin respuesta.
Ante los nuevos resultados se decide intervención quirúrgica por parte 
de urología para extracción de cálculo renal y colocación de catéter 
doble J. Posteriormente la evolución es favorable dándose de alta al 
paciente 10 días después con diagnóstico de sepsis de origen urinario 
por nefrolitiasis.

CONCLUSIONES:
Normalmente las patologías tienen una forma de presentación típica 
o esperable, pero no siempre es así. Afortunadamente en el hospital 
disponemos de pruebas complementarias para ayudarnos con el diag-
nóstico cuando hay dudas o la evolución de la enfermedad no es la 
que cabría esperar. Obviamente una buena anamnesis y exploración 
física son fundamentales y nos marcan la actitud a seguir, pero como 
médicos de urgencias siempre tenemos que estar alerta y preparados 
para cuando cambian las cosas y no dar nada por sentado.
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P-1989
LO QUE LA VERDAD ESCONDE

I Fernández Marín, M Cuadrado Fernández, A Morla Sánchez,  
L Yubero Salgado, L Pérez Ordoño, AB Carlavilla Martínez
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: syncope-hypothyroidism-pericardial effusion

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 44 años que acude al servicio de urgencias por episodio de 
síncope precedido de pródromos en bipedestación, sin movimientos 
anormales ni pérdida de control de esfínteres con recuperación comple-
ta y espontanea. Durante la semana previa había presentado episodios 
de mareo sin giro de objetos. No refiere otra sintomatología.

EXPLORACIÓN FÍSICA:
Constantes vitales normales.
Destaca palidez mucocutánea, alopecia, edema palpebral y labial 
bilateral y mínimos edemas pretibiales, resultando el resto de la ex-
ploración anodina.
Se realiza anamnesis dirigida refiriendo pérdidas menstruales más 
abundantes durante los últimos ciclos, sin evidencia de sangrado en 
otras localizaciones. Refiere astenia sin hiporexia ni pérdida de peso. 
No cambios en el peso habitual con tendencia al estreñimiento. Se 
pregunta a la hija si ha notado cambios en el aspecto de su madre 
negándolo.
Se solicita electrocardiograma presentando ritmo sinusal a 70 lpm con 
bajos voltajes generalizados sin otras alteraciones.
En analítica completa destaca anemia normocítica (hemoglobina 4,7 
con VCM 80), elevación de enzimas de daño muscular (CK 1100 con 
troponina normal, LDH 656, GOT 42), función renal y sedimento de 
orina sin alteraciones, así como el resto de parámetros.
Radiografía de tórax con gran aumento de la silueta cardiaca.
Ante estos hallazgos y con la sospecha clínica de hipotiroidismo con 
mixedema asociado se amplían hormonas tiroideas, cuyo resultado 
confirma la sospecha clínica (TSH 100 y T4 suprimida), y se realiza 
ecocardiografía clínica que pone de manifiesto derrame pericárdico.
Se solicita interconsulta a cardiología que realiza ecocardiograma 
transtorácico y describen derrame pericárdico severo sin datos de 
compromiso hemodinámico, por lo que no se realiza pericardiocentesis 
urgente.
El hipotiroidismo no justifica por sí solo la anemia severa que presenta 
la paciente por lo que se amplia perfil férrico presentando ferropenia 
marcada, como únicas pérdidas hemáticas la paciente refería sangra-
dos menstruales abundantes, por lo que tras dejar pautado levotiroxina 
intravenosa y dos concentrados de hematíes se decide traslado a gine-
cología para valoración. En el tacto vaginal se aprecia formación pétrea 
con sangrado activo que cede tras compresión, con alta sospecha de 
cáncer de cérvix, por lo que ante la ausencia de datos de gravedad en 

relación con hipotiroidismo con derrame pericárdico se cursa ingreso 
a cargo de ginecología.
Durante el mismo se retira taponamiento vaginal sin nuevo sangrado 
y se confirma el diagnóstico de adenocarcinoma de cérvix, decidiendo 
alta médica completando estudio y tratamiento de manera ambulatoria.
También se realizó interconsulta a endocrinología, completando es-
tudio de hipotiroidismo con autoinmunidad negativa y ecografía con 
tiroides de tamaño normal pero de ecogenicidad muy heterogénea 
con nódulos. Concluyen con la existencia de hipotiroidismo severo 
de larga evolución y bocio probablemente multinodular, manteniendo 
tratamiento y seguimiento al alta.
Juicio clínico:
-Hipotiroidismo severo de larga evolución con afectación mixedemato-
sa, miopatía y derrame pericárdico severo sin datos de taponamiento 
cardiaco.
-Anemia multifactorial en relación con hipotiroidismo y adenocarci-
noma de cérvix.
-Síncope neuromediado sin datos de gravedad.

CONCLUSIONES:
El hipotiroidismo es la alteración de la función tiroidea más frecuente. 
Los signos y síntomas del hipotiroidismo son inespecíficos y dependen 
principalmente de la intensidad y duración del hipotiroidismo. Las ma-
nifestaciones son multisistémicas y pueden variar desde la ausencia 
de síntomas hasta el coma. El derrame pericárdico significativo es 
una complicación muy infrecuente (3-6%), más probable en casos de 
hipotiroidismo de larga evolución. Se debe posiblemente a una extra-
vasación de mucopolisacáridos y un drenaje linfático insuficiente. No 
precisan de tratamiento urgente la mayoría de las veces puesto que 
no suelen producir compromiso hemodinámico. El tratamiento es el 
hormonal sustitutivo, realizando controles posteriores para confirmar 
la mejoría del mismo. La recurrencia del derrame con un tratamiento 
médico adecuado es muy infrecuente.
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P-1991
ABORDAJE EXTRAHOSPITALARIO DEL SANGRADO ACTIVO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO. LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

I Campal Walker (1), P Méndez Arroyo (2), C Bonnardeaux Chadburn (3),  
L Gómez Ruiz (4), MC Magdalena Fernández (5), V Terán Díez (6)
(1) Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas del Narcea, Asturias. (2) 061 
Cantabria. SCS. (3) SUAP Los Valles. Cantabria. SCS. (4) SUAP. SCS. (5) 061 
Cantabria. (6) EAP Mataporquera. Los Valles. SCS

Palabras clave: hematemesis-SNG-agitacion

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
La hemorragia digestiva alta (HDA) consiste en la pérdida de sangre 
procedente del aparato digestivo.Constituye la urgencia gastroente-
rológica más frecuente.Su pronóstico y evolución dependen de varios 
factores, etiología de la hemorragia, intensidad, recidiva y existencia 
de enfermedades asociadas.
Historia clínica: Presentamos varón de 64 años con cuadro de 4 
días de evolución de dolor abdominal intensidad moderada asociado 
a deposiciones melénicas,astenia y malestar general. Es asistido por 
la UME por sufrir episodio sincopal, tras 2 episodios de hematemesis.
Como antecedentes de interés y posibles factores desencadenantes: 
fumador de 1 paquete cigarros/día, bebedor activo, en tratamiento con 
AINE por artralgias asociadas a meniscopatía.
Al llegar la UME el paciente ha recuperado la consciencia,presentando 
hipotensión,palidez mucosocutánea y evidencia de hemateme-
sis.Durante el traslado el paciente presenta cuadro de ansiedad y 
agitación,siendo tratado con midazolam iv. Tras estabilización y rea-
lizados los cuidados mencionados con posterioridad,es trasladado 
al hospital donde confirman diagnóstico de HDA, anemia y varices 
esofágicas, administrando concentrado de hematíes.
La evaluación inicial de este paciente debe constar de:
• Confirmación de su existencia.
• Valoración de su cuantía y repercusión hemodinámica, teniendo en 
cuentra la siguiente clasificación:
– HDA leve; Paciente asintomático, constantes normales, piel normo 
coloreada y templada.
– HDA moderada; TA sistólica > 100 mmHg, FC > 100 lat/min discreta 
vasoconstricción periférica. Pérdida del 10-25% de volemia.
– HDA grave; TA sistólica >100 mmHg, FC 100-120 lat/min intensa 
vasoconstricción periférica (palidez intensa, frialdad sudoración) in-
quietud o agitación. Situación en la que nos encontramos a nuestro 
paciente. Pérdida del 25-35% de volemia.
– HDA masiva; Shock hipovolémico, intensa vasoconstricción periférica 
y colapso venoso, agitación, estupor o coma. Perdida > al 35%.
• Anamnesis de los antecedentes que puedan haber influido en su 
etiología o influir en su pronóstico (como se puede apreciar en nuestro 
caso clínico)que se realizara antes, durante o después del tratamiento, 
según la gravedad del paciente.

• Pruebas básicas de laboratorio (a realizar en el hospital de destino).
Los cuidados de enfermería se centrarán en la prevención del shock 
hipovolémico En consecuencia, una labor muy importante de enferme-
ría es prestar atención a los signos y síntomas. Además realizaremos 
las siguientes acciones:
A) Monitorización para toma de constantes de manera continua.
B) Colocación de sonda nasogástrica (SNG). Permite la confirmación 
diagnóstica y limpieza gástrica. El paciente se colocará en ligero Tren-
delenburg o decúbito lateral izdo en caso de hematemesis o lavado 
gástrico.
C) Administración de oxígeno a alto flujo para mantener SO2 por en-
cima del 90%.
D) Canalización de 2 vías venosas periféricas de gran calibre, que 
servirán para administrar el tratamiento pautado por el médico de la 
UME según protocolo. En nuestra unidad es el siguiente:
-Omeprazol iv 80 mg diluidos en 100 ml de SSF administrados en 
20-30 minutos.
-Ranitidina iv a dosis 50 mg iv en bolo lento (a pasar en 2 minutos).
-Administración de fluidoterapia, de elección SSF para mantener TA 
en torno a 90 mmHg. Las últimas guias desaconsejan la administra-
ción de grandes volúmenes ya que podría empeorar la situación de la 
hemorragia y afectar a los factores de coagulación por hemodilución.
-Administración de sedación iv si agitación.
E) Realizar ECG.

CONCLUSIONES:
La hemorragia digestiva alta es un síndrome de elevada incidencia 
y tasa de mortalidad, por lo que el paciente debe ser atendido por 
un equipo multidisciplinar perfectamente entrenado en éste tipo de 
casos para dar una atención inicial optimA y un traslado precoz al 
centro hospitalario.
Hay que tener muy presente que todas las formas de HDA en su curso 
pueden evolucionar de forma inquietante, ya sea por su persistencia 
del sangrado, aumento o recidiva.Por todo ello, la enfermera a cargo 
tendrá que estar en todo momento pendiente de posibles signos y 
síntomas que hagan sospechar un empeoramiento de la situación.
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P-1992
NO, DOCTOR, NO TENGO ALERGIA

V Nicolás García, A Hernández Sánchez, R García Madrid,  
S Pastor Marín, P Carrasco García, E Santamaría Hernández
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: síndrome de la vena cava superior-oncología médica-urgencias 
médicas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 58 años que acude a Urgencias por edemas en cara y en 
miembro superior derecho de un día de evolución.
Antecedentes personales: No AMC, Hipertenso, DM II insulinode-
pendiente con nefropatía y retinopatía diabética, dislipémico. Fumador 
de más de 20 cigarrillos al día. Poliartrosis, TVP en MID. Angiodisplasia 
de ciego. Tto crónico: Repaglinida 2 mg, Metformina 850 mg, AAS 100 
mg, Omeprazol 20 mg 1, Pravastatina/Fenofibrato 40/160 mg, Insulina 
Degludec 18 u/noche, Fentanilo parches 25 mg 1/72 h, Pregabalina 
150 mg, Sulpiride 10 mg.
Enfermedad actual: Acude a urgencias por edemas de miembros 
superior derecho, cuello y facies y ortopnea asociado. Hace 10 días 
comenzó a tomar Amoxicilina por un posible catarro. En su primera 
visita a Urgencias se le diagnostica de reacción medicamentosa a la 
Amoxicilina que estaba tomando por un catarro de vías altas los días 
previos. A pesar de suspender el medicamento y tratarlo con Ebastina, 
el paciente continúo con edemas y además comenzó con ortopnea.
TA 133/73 FC 117 Sat O2 96 Glucemia 139 Facies abotargada, buen 
estado general, normocoloreado, eupneico. Exploración física con 
hallazgo de arañas vasculares pronunciadas en tórax y auscultación 
pulmonar de hipoventilación generalizada sin claros ruidos añadidos. 
En miembro superior edema en mano derecha sin fóvea. En miembros 
inferiores edemas en ambos pies hasta tobillo.
Analítica sin hallazgos de interés con NT-proBNP normal. Ligera leuco-
citosis con neutrofilia asociada. Gasometría venosa sin alteraciones. 
Radiografía de Tórax: Ausencia de infiltrados y condensaciones, senos 
costofrénicos libres. Índice cardiotorácico normal.
Con diagnóstico de anasarca se decidió ingreso.
Evolución en planta: Al rehistoriar al paciente se averiguó que pre-
sentaba astenia de 3 meses de evolución.
Se le realizó una ecografía abdominal donde no se encontraron ha-
llazgos significativos.
En el TAC se observó finalmente, en mediastino superior medio derecho 
una tumoración de 3,1 x 4,2 cms de características agresivas que eng-
loba la vena cava superior que la trombosa. Existía trombosis en ambas 
venas subclavias, troncos braquiocefálicos y vena yugular izquierda.
Importante circulación colateral en hemitórax derecho y miembro su-
perior derecho. El parénquima pulmonar adyacente a la tumoración 
presentaba engrosamiento intersticial y peribronquial. Adenopatías 

mediastínicas, adenopatías axilares y subpectorales bilaterales. No 
se observaron imágenes que sugieren metástasis.
Resultado de la anatomía patológica en Broncoscopia: Carcinoma 
epidermoide de pulmón (T4N3M0).

CONCLUSIONES:
El diagnóstico final de nuestro paciente fue el de Síndrome de Vena 
Cava secundario a Carcinoma epidermoide de pulmón.
El síndrome de la Vena Cava Superior consiste en la obstrucción de 
la vena cava produciendo una disminución y/o obstrucción del flujo 
hacia la aurícula derecha. Puede ser consecuencia de una compresión 
extrínseca, una trombosis o una combinación de ambas.
Su etiología es tumoral en la mayoría de los casos (80% de los casos), 
siendo el cáncer de pulmón el más frecuente (50-80%), y en menor 
medida: linfomas y cáncer de mama. El 20% restante está causado 
por catéteres centrales endovenosos que pueden iniciar la trombosis.
El síndrome de vena cava superior tiene un comienzo insidioso, siendo 
un periodo de 2 semanas en el 40% de los casos, constituyendo una 
urgencia relativa permitiendo el diagnóstico etiológico antes de tratar 
la complicación. Se puede convertir en una urgencia absoluta en caso 
de presentar edema cerebral y obstrucción de la vía aérea superior.
Los objetivos del tratamiento son el alivio sintomático y el tratamiento 
de la causa subyacente que produce el SVCS. El tratamiento varía 
desde de medidas de soporte, corticoides, endoprótesis vascular hasta 
radioterapia y quimioterapia dirigida específicamente a causa tumoral.
Es sin duda una patología a tener en cuenta en los Servicios de Ur-
gencias, debido a la gravedad que puede conllevar esta complicación.
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P-1993
ALTERACIÓN CONDUCTUAL EN PACIENTE  
CON ENOLISMO ACTIVO

OD Navarro Aparicio, D Simón González, I Bustelo Gómez
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: alcoholismo-encefalopatía de wernicke-síndrome de korsakoff

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 50 años de edad con antecedentes personales de: fumadora 
de 10 cigarros al día, enolismo activo de 35 años de evolución (vino, 
cerveza, alcohol de alta graduación, sin especificar cantidad) con múlti-
ples intentos de deshabituación sin éxito; trastorno anisoso-depresivo; 
EPOC; TVP a los hace 12 años.
Enfermedad actual: Acude traía por familiares por presentar empeo-
ramiento de su conducta desde hace varios días, de forma progresiva, 
consistente en alucinaciones visuales, mayor agresividad (física y 
verbal) e intento de incendio en su domicilio. Actualmente asocia de-
bilidad de miembros inferiores con frecuentes caídas en su domicilio. 
La paciente lleva unos 10 días sin consumir alcohol tras presentar 
ITU, que fue tratada con Ciprofloxacino. Además presenta desde hace 
años trastornos de memoria y conductuales, llevando una vida social 
escasa, menteniéndose en domicilio en su día a día con importante 
ingesta enólica diaria.
Exploración y pruebas complementarias: afebril con constantes 
en rango. Desorientación parcial en espacio y tiempo, fallos en me-
moria reciente, lenguaje incoherente e inconexo, con alucinaciones 
visual de infestación. Exploración neurológica: PINRLA, alteración en 
motilidad extraocular, con nistagmus espontáneo horionto-rotatorio 
en distintas posiciones de la mirada, fuerza conservada en MMSS 
y debilidad marcada que vence gravedad en MMII, no se consigue 
valorar correctamente la marcha pero impresiona ataxia. ACP normal. 
Abdomen anodino. EEII sin edemas ni signos de TVP.
En hemograma: Hb 11, hematocrito 35%, VCM 108, HCM 35. Sin al-
teraciones en serie blanca. Plaquetas normales. Coagulación normal. 
Bioquímica: Glucemia 127. Función renal dentro de la normalidad. No 
elevación de enzimas hepáticas de citolisis, GGT 257. Iones NA 149, 
resto sin hallazgos. PCR 3.88. TAC con hallazgos compatibles con 
normalidad.
JC: posible síndrome de Wernicke-Korsakoff.
Evolución: La paciente fue ingresada en MI, instaurándose trata-
miento con sueroterapia, Clormetiazol y vitamina B1; a los pocos días 
mejoría a nivel conductual y cognitivo, con discurso coherente, sin 
alucinaciones, motilidad extraocular normal y marcha recuperada, pero 
manteniendo déficits amnésicos en memoria inmediata, así como gran 
tendencia a confabulación. Se realizó PL que no mostraba alteraciones 
destacables y con cultivos negativos; y RM cerebral sin alteraciones 
estructurales.

CONCLUSIONES:
La encefalopatía de Wernicke se trata de un cuadro agudo, con base 
bioquímica debido a la falta de vitamina B1 (Tiamina).
El consumo excesivo de alcohol interfiere con el metabolismo de la 
Tiamina, imposibilitando su absorción.
El síndrome de Korsakoff es una segunda etapa de la misma patología 
donde se registra una demencia crónica, estructural y en gran medida 
irreversible, que tiende a desarrollarse a medida que desaparecen los 
síntomas de Wernicke.
La encefalopatía de Wernicke se trata de un cuadro potencialmente 
reversible, la clínica que describe Wernicke consiste en oftalmoparesia, 
ataxia y alteraciones de la consciencia, pero esto solo aparece en un 
número reducido de pacientes; Caine describe los siguientes criterios 
diagnósticos de los que se necesitas dos para su diagnóstico: déficit 
nutricional, alteraciones oculares, disfunción cerebelosa y alteración 
de la consciencia o de la memoria. No existen pruebas de laboratorio 
específicas y las pruebas de imagen pueden resultar útiles pero resul-
tados normales no descartan la patología.
Con todo esto, en un paciente con alcoholismo, una correcta anamne-
sis y exploración es fundamental para detectar el proceso e instaurar 
tratamiento de forma precoz.
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P-1994
HEMIBALISMO SECUNDARIO A HEMATOMA CEREBRAL

E de Benito Zorrero, MC Amodeo Arahal, AE Gómez-Caminero Gómez,  
M García Bahmazar, E Montero Romero, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: dyskinesias-cerebrovascular accident-hypertension

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 54 años sin antecedentes familiares de interés y que como 
antecedentes personales presentaba hipertensión, diabetes tipo 2 y 
dislipemia. Negaba hábitos tóxicos. No realiza tratamiento habitual-
mente. Vive junto a su pareja en una vivienda de protección oficial. 
Tanto su pareja como él presentan discapacidad mental.
El paciente es traído a urgencias desde su domicilio tras sufrir una 
caída al suelo desde su altura sin pérdida de conciencia así como 
inestabilidad y mareos inespecíficos que se habían iniciado el día 
anterior, sin aclarar el momento exacto. Negaba tanto el paciente 
como su acompañante, otra sintomatología en la anamnesis dirigida. 
No obstante, ésta fue muy dificultosa.
A su llegada presentaba un aceptable estado general, bien hidratado 
y perfundido, impresionaba de déficit de autocuidado. Eupneico satu-
rando al 98%, glucemia 132 mg/dl, afebril (36.7 ºC),tensión arterial 
150/100 mmHg. Orientado en tiempo y espacio, nomina y repite, obe-
dece órdenes simples, con fallos en órdenes complejas. No desviación 
oculocefálica. No hemianopsia en la campimetría por confrontación. 
No asimetría facial. Claudica en Barré y Mingazzini con miembros 
derechos sin contactar con cama. No déficits sensitivos. No dismetría 
en la maniobra dedo-naríz-dedo. No extinción sensitiva ni visual. Hemi-
balismo muy marcado con miembros derechos aunque principalmente 
con miembro superior derecho. Disartria moderada inteligible. Escala 
NIHSS:4 puntos. No signos meníngeos. Auscultación cardiopulmonar: 
corazón rítmico a 85 lpm, sin soplos audibles. Buen murmullo vesicular 
sin ruidos patológicos. Abdomen anodino. Miembros inferiores sin 
edemas ni signos de trombosis venosa profunda.
Ante la dificultad en la anamnesis pero exploración neurológica que 
podría ser compatible con un accidente vasculocerebral a nivel sub-
talámica por los movimientos hemibalisticos del paciente, solicitamos 
analítica y TC de cráneo urgente en el que se apreció en región sub-
talámica izquierda un foco hiperdenso compatible con un hematoma 
parenquimatoso agudo de 9x11 mm.
Por ello, contactamos con Neurocirugía quienes desestiman actitud 
neuroquirúrgica urgente por lo que contactamos con Neurología con-
sensuándose ingreso del paciente en la Unidad de ictus para monito-
rización y control de tensiones con perfusión de urapidilo. Se le realizó 
analítica con glucemia en 155 mg/dl, resto de bioquímica, hemograma y 
coagulación fue normal. En planta se amplió analítica con hemoglobina 
glicada 7.1%, perfil tiroideo y lipídico normal.

Durante su ingreso, presentó una mejoría neurológica progresiva per-
sistiendo al alta leve disartria y hemibalismo derecho más atenuado. 
NIHSS: 1 punto. Al alta, se le implanta tratamiento de los factores de 
riesgo cardiovascular y se contactó con trabajadora social del hospital.

CONCLUSIONES:
El hemibalismo es un tipo de trastorno del movimiento, una hiperci-
nesia, que consiste en movimientos espásticos, asimétricos, involun-
tarios, rápidos, sin coordinación, especialmente en las extremidades 
superiores, que afectan a la mitad del cuerpo. Con frecuencia provoca 
caídas y evita que la persona tenga una posición sostenida.
Suele estar causado por un accidente cerebrovascular (ACV) que afecta 
a la zona contralateral del miembro afectado, por debajo de los ganglios 
basales, al núcleo subtalámico y que es el encargado de controlar los 
movimientos voluntarios. Puede formar parte del cuadro clínico inicial 
del ACV, como en nuestro paciente, o presentarse en forma subaguda 
o incluso tardías meses o años posteriores.
Entre las hipótesis planteadas para explicar la aparición de estos 
trastornos del movimiento, como consecuencia de una ECV, está la 
interferencia directa, por parte de las ECV, de la integración de es-
tructuras córtico-subcorticales, mediante la interrupción preferencial 
de vías tálamo-corticales, además de lesionar estructuras primarias 
integradas en el control del tono y regulación del movimiento. De este 
modo, infartos cerebrales de localización subcortical o en núcleos pro-
fundos, preferentemente infartos lacunares y menos frecuentemente 
hemorragias o el desarrollo de malformaciones vasculares, podrían 
facilitar la aparición de movimientos anormales en el tiempo.
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P-1997
VALORACIÓN DESDE LA COMPLEJIDAD:  
ENFERMEDADES SEVERAS EN PACIENTES VULNERABLES

MA Pérez López, R Cenjor Martín, A Martínez Seoane,  
MF Aceves Espinaco, L Fernández García, CE Bazó Canelón
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: toxicidad-acidosis láctica-insuficiencia hepática

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 91 años parcialmente dependiente para las activi-
dades básicas de la vida diaria por dificultades para la deambulación, 
doble continente y sin deterioro cognitivo. Alergia al ácido acetilsalicí-
lico. No hábitos tóxicos. Enfermedades crónicas: hipertensión arterial, 
dislipemia, hiperuricemia, cardiopatía isquémica tipo angina inestable 
e implantación de marcapasos por bloqueo auriculoventricular, fibrila-
ción auricular permanente anticoagulada e ictus hemisférico derecho 
en relación a estenosis de ACI ipsilateral tratada con angioplastia con 
stent en 2007. Tratamiento crónico: alopurinol 100 mg, bisoprolol 2.5 
mg, mononitrato de isosorbida 60 mg, simvastatina 10 mg, clopidogrel 
75 mg y omeprazol 20 mg.
Acude a Urgencias por disminución del nivel de consciencia progresiva 
en las últimas 24 horas y asociado a vómitos y diarrea. La familia lo 
relaciona con ingesta de pescado la noche previa, aunque los demás 
comensales están asintomáticos.
A su llegada, temperatura 38 ºC, PA 117/69, FC 69 lpm, saturación 
de oxígeno basal 94%. Mal estado general, impresiona de gravedad, 
ictericia de piel y mucosas, sudoración, normohidratación. Auscultación 
y palpación abdominal anodinos.
Se solicita gasometría venosa: pH 7.01, bicarbonato 8.9 mmol/l, EB 
-21.6 mmol/l y analítica completa donde destacan: glucemia 19 mg/
dl, creatinina 1.71 mg/dl, urea 81 mg/dl, aspartato aminotransferasa 
4000 U/l, alanina aminotransferasa 2261 U/l, bilirrubina total 3.7 mg/
dl (directa 1.7 mg/dl), lactato 20 mmol/l, proteína C reactiva 8.7 mg/
dl, hemoglobina 12.6 g/dl, leucocitos 13970/µl (neutrófilos 28.9%, 
linfocitos 64.4%, monocitos 6.4%), tiempo de protrombina 30%, INR 
2.43, fibrinógeno derivado 364 mg/dl.
Se inician medidas de soporte y es ingresado a cargo de Digestivo, 
donde se realizan serologías con resultado negativo, niveles de para-
cetamol de 10.8 µg/ml y ecografía abdominal con aerobilia masiva y 
porta de 11 mm con flujo hepatófugo. La situación clínica del paciente 
se deteriora rápidamente pese al soporte, imposibilitando la realiza-
ción de más pruebas y finalmente fallece con diagnóstico de hepatitis 
aguda tóxica.

CONCLUSIONES:
El caso que se aporta constituye una patología poco frecuente pero 
fulminante para la que el urgenciólogo debe aportar de forma precoz 
medidas de soporte a la vez que realiza las técnicas diagnósticas 
necesarias.
El fallo hepático agudo se refiere a una afectación severa de la función 
hepática con encefalopatía y función sintética alterada (INR ≥1.5) en 
un paciente sin cirrosis o enfermedad hepática preexistente. Si bien 
el transcurso del tiempo que diferencia la insuficiencia hepática aguda 
de la insuficiencia hepática crónica varía entre los informes, un punto 
de corte comúnmente utilizado es una duración <26 semanas.
Las principales causas varían en función de la edad y ubicación geo-
gráfica (intoxicación por paracetamol, hepatitis víricas, reacciones 
idiosincráticas a drogas, hepatitis isquémica, autoinmune, enfermedad 
de Wilson), siendo más frecuente la hepatitis vírica y la inducida por 
drogas. Los síntomas abarcan fatiga, letargia, disminución del estado 
de consciencia (encefalopatía hepática), anorexia, náuseas, vómitos, 
dolor abdominal, ictericia y prurito. La alteración analítica muestra 
tiempo de protrombina prolongado (INR >1.5), elevación de enzimas 
hepáticas (>1000 U/L), trombopenia (<150.000mm3), hipoglucemia, 
acidosis, niveles de amonio elevados. El manejo hemodinámico es 
complicado y dependerá de la etiología, tiempo de enfermedad y rapi-
dez con la que se diagnostique e instauren las medidas de soporte. En 
casos de hipotensión y acidosis pueden usarse sueros salinos isotóni-
cos, bicarbonato 75 mEq/L y agentes vasopresores. Añadir dextrosa a 
soluciones cristaloides es buena opción en casos de hipoglucemia, sin 
embargo se debe evitar la sobrehidratación ya que empeora el edema 
cerebral. Otras medidas de soporte incluyen N-acetilcisteína, sopor-
te nutricional (no más de 60 g proteínas/día) y agentes hipertónicos 
(usados en el manejo de la hipertensión intracraneal).
Se presenta caso de un paciente pluripatológico de predominio cardio-
vascular, de manejo y diagnóstico complejos, a fin de ilustrar el reto 
que sigue siendo el cuidado de los pacientes frágiles en Urgencias, 
cada vez más numerosos.
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P-1999
A PROPÓSITO DE UN CASO:  
DÉFICIT NEUROLÓGICO AGUDO EN PACIENTE JOVEN

L Calderón Frapolli, C Expósito Molinero, J Paz Galiana
Hospital Regional Universitario de Málaga

Palabras clave: neurologic deficit-intracerebral hemorrhage-spontaneous 
cerebral hemorrhage

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 44 años. Trabaja como cuidadora.
NAMC No hábitos tóxicos.
No AP de interés. Niega FRCV.
Iqx hernia umbilical. Portadora DIU.
Paciente que acude a urgencias por presentar cuadro agudo de inicio 
sobre las 19horas caracterizado por mareos, inestabilidad y debilidad 
de hemicuerpo izquierdo con sensación de parestesias. Niega cefalea, 
náuseas y/o vómitos ni afectación visual. Niega TCE ni traumatismo 
previo, no síncope. Refiere entrenamiento intenso en gimnasio estos 
últimos días,asintomática hasta hoy. No antecedentes de migraña. 
Niega consumo de sustancias anabolizantes así como situación estrés. 
No fiebre ni otra sintomatología.
Exploración física:
BEG. Nerviosismo.
TA 140/70 Fc 85 Afebril.
Eupneica en reposo. Sao2 basal 99%.
CYC: no APT. Pulsos carótideos presentes y simétricos.
ACR: tonos ryr, sin soplos. MVC sin ruidos patológicos.
ABD: blando y depresible, no masas ni megalias. No doloroso a la 
palpación profunda.
EEII: Pulsos femorales, popliteos y pedimos presentes. No edemas ni 
signos TVP.
EXPNeu: Glasgow 15. COC. Lenguaje y habla sin alteraciones. PICNR. 
MOES conservados. Fuerza conservada. Sensibilidad 4/5 MII. ROT 
presentes. No dismetrias ni diadococinesias. ROT presentes. Marcha 
no explorable.
Pruebas complementarias realizadas:
AS: Hb 12.7 Hto 38% Plaq 264000 Leu 9620 Neu 6860 INR 0.86 TP 
136% Glu 96 Crea 0.68 FG >90 Na 140 K 3.85 Cl 104 perfil hepático 
normal PCR <2.9.
EKG: Rs a 80lpm. No alt repolarización ni de conducción.
RX tórax: ICT normal. No imágenes patológicas.
TC cráneo: se objetiva hematoma intraparenquimatoso en ganglios de 
la base derechos con extensión a lóbulo temporal derecho, de carácter 
levemente heterogéneo y leve edema perilesional, datos que sugieren 
proceso agudo y no hiperagudo. Sistema ventricular normal y línea 
media centrada. Resto normal.

Dados los hallazgos se solicita AngioTC: Polígono de Willis y ramas 
principales sin alteraciones significativas. No se observan imágenes 
de aneurismas ni malformaciones vasculares.
JC: Hemorragia intraparenquimatosa espontánea.
Plan: La paciente pasa a área de Observación, donde permanece 
estable hemodinamicamente y sin objetiva se deterioro neurológico. 
Ingresa a cargo de Neurología para control y seguimiento.

CONCLUSIONES:
La hemorragia cerebral espontánea no aneurismática o hemorragia in-
tracraneal supone el 10-15% de todos los ictus y según su localización 
puede ser intraparenquimatosa o intraventricular. Su localización más 
frecuente es en los ganglios de la base, y la etiología predominante es 
la HTA mal controlada. Son factores mayores de riesgo la edad, el sexo, 
la HTA y el alcohol, mientras que la diabetes y el tabaco son de riesgo 
menor. En un mínimo porcentaje, pueden ser debidos a cambios bruscos 
de tensión arterial como puede ser relacionado con los sobreesfuerzos 
fisicos mencionados en nuestro caso clínico.
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P-2000
¿TODO TEMBLOR GENERALIZADO ES UNA CONVULSIÓN?

M Pérez Valencia, R García Romero, C Montesinos Asensio, L Ventura, 
JA Nicolás Gomariz, E Quero Motto
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: hypoglycemia-seizures-insulinoma

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Avisan de madrugada al 061 por una paciente de 79 años, que presenta 
una crisis tónico clónico genealizada en su domicilio. Como antece-
dentes médicos la paciente padecía hipertensión e hiperlipidemia en 
tratamiento crónico con buenos controles. Los días previos la paciente 
estaba afebril sin ninguna infección intercurrente. A la llegada de los 
servicios de urgencias de atención primaria (SUAP), se encuentran a 
una paciente en estado semiinsconciente, en el suelo, sin relajación 
de esfínteres. En el momento actual, la paciente realizaba movimientos 
de tipo espasmódico de escasa amplitud.
Realizan la toma de constantes y la glucemia capilar, en un primer 
instante. TA: 110/60, T.ª 36.6 FC: 60 lpm y FR: 18 rpm. Glasgow 13. 
Glucemia capilar: 36.
A pesar de no ser diabética se procede a la administración de Glucagón 
im y 500 cc de suero glucosado iv de mantenimiento, con una mejoría 
progresiva de la paciente con la corrección de la glucemia capilar, que 
a los 10 minutos y tras el tratamiento instaurado es de 60, mejorando 
el nivel de conciencia de la paciente.
Tras la revisión de informes médicos previos de la paciente, nos aler-
tamos al comprobar que en los últimos 15 días habían avisado al 061 
en 3 ocasiones más por el mismo motivo, estado de bajo nivel de 
consciencia asociado a hipoglucemia severa de la paciente.
La paciente no era diabética, ni había tomado por error ningún an-
tidiabético oral. Esa noche había cenado correctamente, y no había 
padecido ningún incidente que pudiera justificar dicha hipoglucemia.
En la exploración física, la auscultación cardiopulmonar era normal. Y 
la exploración neurológica no evidenciaba focalidad.
Dado el episodio sufrido, se decide trasladar a la paciente a su hospital 
de referencia para un estudio más exhaustivo.
Es estudiada por Endocrinología que, tras un estudio exhaustivo, diag-
nostican mediante TAC toraco abdominal de nódulo hipercaptante 
de 18 mm en borde inferior del cuerpo-cola, compatible con tumor 
neuroendocrino (Insulinoma). Un mes después realizan exeresis con 
enucleación del mismo, sin incidencias. Actualmente, sigue revisiones 
por endocrinología y cirugía general.

CONCLUSIONES:
El insulinoma es el tumor endocrino pancreático funcionante más fre-
cuente. Su mayor incidencia entre la 3.ª-6.ª décadas de la vida y su 
predominio es el sexo femenino.
Aproximadamente un 90% son solitarios, siendo en un pequeño por-
centaje múltiples, fundamentalmente los relacionados con el síndrome 
MEN-1 (10%).
El 90% es de naturaleza benigna y menor de 2 cm, localizándose por 
igual en las 3 regiones del páncreas.
La mayoría de los pacientes presentan el cuadro clínico clásico de 
hipoglucemia normalmente nocturna, con síntomas neuroglucopénicos 
que ceden tras la ingesta de glucosa.
La cirugía constituye el tratamiento de elección, siendo la enucleación 
el procedimiento más frecuentemente realizado. Las tasas de curación 
oscilan entre un 75-98% tras la cirugía, en función de su naturaleza 
(benigna-maligna) y de la extirpación completa del tumor.
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P-2001
SÍNDROME AÓRTICO AGUDO

M Buj Vicente, M Márquez Doblas, A Jamilena López,  
H Contreras Mármol, I Ramos Reguera, AM Ramos Garrido
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: derrame pericárdico-disección-aorta

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 50 años que a las 6 de la mañana se despierta con dolor en 
hemitórax e hipocondrio derecho de características pleuríticas y sen-
sación de mal estado general y cansancio. Es valorada en su domicilio 
donde se observa presión arterial sistólica de 85 mmHg, motivo por el 
que es trasladada al Servicio de Urgencias en una UVI móvil.
La paciente no presenta alergias medicamentosas conocidas, es fu-
madora de 10 cigarrillos al día, como antecedentes médicos presenta 
hipertensión y obesidad. Niega consumo de alcohol u otras drogas. 
Como medicación habitual toma Atenolol oral 50 mg cada 24 h y Lor-
metazepam oral 1 mg cada 24 horas.
A su llegada a urgencias se encuentra con presión arterial de 130/90 
mmHg tras pasar 500 cc de suero salino fisiológico. Refiere presentar 
desde hace uno o dos días episodios de dolor en cara anterior de cuello 
irradiado a hemitórax izquierdo tipo opresivo y aparición en reposo que 
se autolimita y desaparece espontáneamente. Niega disnea, no ha rea-
lizado vómitos ni sudoración profusa. El electrocardiograma es normal.
En la exploración física la paciente está consciente y orientada, de-
caída. Eupneica y bien perfundida. La auscultación cardiopulmonar es 
normal. En el abdomen destaca dolor a la palpación en hipocondrio 
derecho y últimos arcos costales. Tanto los pulsos centrales como los 
periféricos están conservados y son simétricos. Neurológicamente no 
se evidencia ninguna focalidad. Se pauta Droal 1 ampolla intravenosa 
con lo que presenta mejoría.
En la gasometría arterial se objetiva acidosis metabólica con pH 7.32. 
En la analítica destaca leucocitosis con neutrofilia y dímero D elevado.
Ante la sospecha de Tromboembolismo Pulmonar (TEP) se administra 
100 mg de enoxaparina subcutánea y se solicita AngioTC con contraste 
donde se descarta TEP, pero en el que se aprecia derrame pericárdico 
moderado con reflujo del contraste a nivel de la vena cava izquierda.
Durante su estancia en urgencias reaparece dolor costal que aumenta 
con la inspiración. Se vuelve a medir la presión arterial que es de 83/70 
mmHg. Reexplorando a la paciente se palpan pulsos radiales débiles, 
pedio débil y no se llega a palpar el derecho. Se administran 500cc de 
suero salino fisiológico y paracetamol 1 gramo intravenoso y se avisa 
al servicio de Medicina Intensiva decidiéndose ingreso a su cargo.
Tras el ingreso en Medicina Intensiva se realiza ecocardiograma trans-
torácico que muestra derrame pericárdico de entre 14-17 mm, sin 
datos de compromiso hemodinámico. La paciente es valorada por el 
servicio de cirugía cardíaca que recomienda actitud expectante. Dada 
la evolución incierta se solicita nuevo TC para descartar disección 

aórtica, ya que en el previo no es valorable. Se realiza nuevo TC en 
fase arterial sistémica donde se evidencia un hematoma intramural 
aórtico tipo A con un espesor máximo de 10 mm sin poder descartar 
radiológicamente rotura aórtica contenida por observar imágenes com-
patibles con colgajo intimal asociadas a hiperdensidad pseudonodular 
retroaórtica. Se decide cirugía con carácter urgente sustituyendo aorta 
ascendente y hemiarco mediante tubo de dacron.

CONCLUSIONES:
• El síndrome aórtico agudo sigue teniendo una alta mortalidad a 
pesar de los avances en el diagnóstico y el tratamiento quirúrgico. La 
sospecha clínica precoz es fundamental para facilitar la reducción de 
la mortalidad.
• El D-dímero ha demostrado su utilidad en el diagnóstico del síndrome 
aórtico agudo, especialmente después de las primeras 6 h. Aunque 
no permite realizar el diagnóstico diferencial con el tromboembolismo 
pulmonar.
• El hematoma intramural tiene una evolución muy dinámica y puede 
reabsorberse, progresar a una disección clásica o localizada o presentar 
una rotura contenida en los primeros días de evolución.



30º Congreso Nacional SEMES
1265Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2002
DOCTORA, ME MAREO

L Moreno Pérez, S Moreno Ruiz, S Casarrubios Élez, M Carmona Bas,  
V Vargas Salamanca
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: dizziness-brain-neoplasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Mareo. AP: Migraña. Fumador de 10-15 cigarrillos 
diarios. Anamnesis: Paciente de 36 años de edad que acude a consulta 
por presentar cuadro clínico de tres semanas de evolución consistente 
en mareo tipo inestabilidad con dudoso giro de objetos de pocos se-
gundos de duración sin asociar cortejo vegetativo. No dolor torácico, 
no palpitaciones. No procesos infecciosos previos. No síntomas audi-
tivos. No cefalea. No pérdida de fuerza ni de sensibilidad. No pérdida 
de peso. No episodios previos similares. En su primera consulta fue 
tratado con pauta de Sulpirida 50 mg con mejoría parcial de la sin-
tomatología. El motivo de la nueva consulta es porque además de la 
inestabilidad asocia desde hace 48 horas visión borrosa que interfiere 
en el desarrollo de su vida diaria. Exploración física y pruebas com-
plementarias. EF: TA: 128/89 mmHg, FC: 89 lpm, Saturación O2 98%, 
T.ª 36,5 ºC. CyO en las tres esferas. Normohidratado, normonutrido y 
normoperfundido. ACP: normal. Abdomen: normal. EEII: normal. Neuro-
lógico: GCS 15. Pupilas isocóricas normorreactivas. No nistagmo. MOEs 
normales. Resto de pares craneales normales. No pérdida de fuerza ni 
sensibilidad a ningún nivel. No dismetrías ni disdiadococinesias. No 
meningismo. Marcha con leve aumento de base sustentación. Explora-
ción ORL: Otoscopia: normal. Orofaringe: faringe normal. No nistagmo 
espontáneo ni evocado por la mirada. MOES normales. Seguimiento 
y cover test normal. No dismetrías ni disdiadococinesias. Romberg 
no lateralizado. Unterberger negativo. Test de los índices de Barany 
negativo. Maniobra Dix Hall pike negativo bilateral. No nistagmo de 
posición. Tras la realización de anamnesis y exploración física, se 
decide derivación al servicio de Urgencias por persistencia de cuadro 
clínico además de la aparición de un signo clínico nuevo: pérdida de 
visión. PPCC: Analítica: sin alteraciones. TAC cerebral: LOE occipital 
derecha, que tras administración de contraste se informó como: LOE 
hipodensa (3.5 x 2.5 cm) con calcificaciones en su interior con realce y 
sin edema perilesional, considerando como primera posibilidad tumor 
de origen glial. Diagnóstico diferencial: ORL (vértigo, neoplasias, VPPB, 
neuronitis, enfermedad de Menière), neurológico (ACVA, esclerosis 
múltiple, migraña, neoplasias), cardíaca (arritmia, cardiopatía isqué-
mica, miocardiopatía, disección aórtica), neuromediado (vasovagal, 
ortostático, síncope/presíncope), traumático (antecedente de TCE), 
infecciosa, yatrógena (AINE, antidepresivos, hipoglucemiantes…), 
psicógena (ansiedad, depresión…), consumo sustancias tóxicas. Diag-
nóstico: Astrocitoma difuso de alto grado. Evolución: En urgencias el 
paciente, fue visto y valorado por ORL que descartó la presencia de 

vértigo periférico y solicitaron analítica completa junto con prueba de 
imagen (TAC cerebral). El resultado del TAC cerebral: LOE occipital 
derecha, que tras administración de contraste: LOE hipodensa (3.5 
x 2.5 cm) con calcificaciones en su interior con realce y sin edema 
perilesional, considerando como primera posibilidad tumor de origen 
glial. Se comenta el caso con el servicio de neurocirugía y recomiendan 
ingreso para completar estudio. Realizaron RM con diagnóstico final de 
Astrocitoma difuso de alto grado. Con este resultado, el paciente fue 
propuesto para intervención quirúrgica. El paciente evolucionó de forma 
favorable en el postoperatorio más inmediato quedando como única 
secuela una hemianopsia derecha. Resultado de extensión:negativo. 
Tratamiento: ciclos de quimioterapia y radioterapia.

CONCLUSIONES:
Los astrocitomas se clasifican en diferentes grados, entre ellos el 
glioblastoma multiforme que es de grado IV. El glioblastoma es el tumor 
primario del sistema nervioso central más frecuente, con incidencia 
de 2-3 casos por cada 100.000 personas en Europa. El mareo es una 
causa frecuente de consulta en Atención Primaria constituyendo entre 
2-5% del total de consultas. En la mayoría de las ocasiones la causa 
será idiopática, o vértigo. Sin embargo quisiera resaltar la importancia 
de una completa anamnesis y exploración física prestando especial 
atención a los síntomas asociados.
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P-2003
DOCTORA, ME DUELE LA CABEZA Y VEO DOBLE

S Moreno Ruiz (1), L Gómez Villares (1), E García Tercero (1),  
M Corrionero Fradejas (1), E Espíldora de Ancos (1), S Sánchez del Viso (2)
(1) Hospital Virgen de la Salud. Toledo. (2) Centro de Salud Benquerencia. Toledo

Palabras clave: diplopia-paralysis-cranial nerve

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: diplopía. AP: cefalea y episodios de vértigo oca-
sionales. Anamnesis: Mujer de 42 años que acude a Urgencias por 
comenzar hace 3 días con cefalea hemicraneal derecha de tipo opresivo 
con fono/fotofobia de características similares a las que presenta 
de forma habitual, en esta ocasión acompañada de dolor ocular que 
aumenta con los movimientos oculares y disminución de la agudeza 
visual del ojo derecho. 24 horas después comienza con diplopía vertical 
binocular, aumento de la intensidad de cefalea y mareo con sensación 
de giro de características similares que el vértigo que ha presentado 
en otras ocasiones pero de mayor intensidad y ocasionándole mayor 
inestabilidad de la marcha. Sensación de náuseas sin vómitos. No 
fiebre. No otra sintomatología acompañante. EF: CyO en las 3 esferas. 
Colaborador. ACP: normal. Abdomen: normal. Neurológico: paresia 
para la infraducción de la mirada en OD. Diplopía vertical en la dextro 
y levoversión de la mirada, así como en posición primaria de la mirada. 
PPCC: Analítica general: normal. TAC cráneo: normal. RMN cerebral: 
múltiples lesiones de características desmielinizantes, supra e infra-
tentoriales, 7 de ellas presentan signos de actividad inflamatoria, ya 
que realzan tras la administración de contraste iv. Diagnóstico: Paresia 
de IV par derecho + inestabilidad. Enfermedad desmielinizante del SNC 
en estudio. Diagnóstico diferencial: hiperfunción músculo oblicuo in-
ferior, miastenia gravis, oftalmoplejía internuclear-esclerosis múltiple, 
síndrome del seno cavernoso, orbitopatía tiroidea… Evolución: La 
paciente ingresa en Neurología, recibiendo megadosis de corticoides 
iv durante 5 días con mejoría progresiva. Se realiza punción lumbar y 
se solicita analítica de sangre más completa con resultados dentro de 
la normalidad. Se da de alta con corticoides en pauta descendente, 
pendiente de RMN cervical ambulatoria.

CONCLUSIONES:
La parálisis del IV par craneal constituye una de las más frecuentes 
en la práctica médica estrabológica. La mayoría de los casos son uni-
laterales y puede ser de etiología congénita o adquirida, siendo más 
frecuentemente afectado en la etiología traumática. Suele cursar con 
diplopía vertical y tortícolis compensadora con la cabeza inclinada 
sobre el hombro opuesto debido a la afectación del músculo oblicuo 
superior. En nuestro caso, la paciente presenta una diplopía vertical 
binocular como manifestación de una enfermedad desmielinizante del 
SNC que aunque poco frecuente hay que tener en cuenta esta entidad 
para hacer un diagnóstico diferencial adecuado.

P-2004
LO QUE EL CORAZÓN ESCONDE

S Casarrubios Élez, S Moreno Ruiz, L Moreno Pérez, C Viceira Martín,  
T Begoña Fernández, P Morocho Malho
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: derrame pericárdico-ecocardiografía-neoplasias pulmonares

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 57 años con antecedentes de Diabetes Mellitus tipo 2 en 
tratamiento con antidiabéticos orales y Leucemia Mieloide Crónica en 
tratamiento con Imatinib, que acude a Urgencias por presentar desde 
hace un mes episodios intermitentes y autolimitados de vómitos, con 
intolerancia oral para sólidos, y molestias en hemiabdomen superior. 
Ha acudido en varias ocasiones a otros servicios de Urgencias donde 
ha sido diagnosticada de gastroenteritis, dispepsia, y en otra oca-
sión se relacionó el cuadro clínico con una probable intolerancia a la 
metformina por lo que fue suspendida. Reinterrogando a la paciente 
refiere además astenia intensa y disnea de moderados esfuerzos, que 
en los últimos días asocia también tos seca. No dolor torácico. Niega 
semiología infecciosa reciente. Afebril. No clara pérdida ponderal. No 
otra sintomatología asociada.
A su llegada a Urgencias hemodinámicamente estable y con regular 
estado general, palidez cutánea, taquipneica sin trabajo respiratorio y 
saturación basal de 95%. De la exploración física destaca la ingurgita-
ción yugular y las molestias a la palpación en hemiabdomen superior 
sin defensa; además se palpa hepatoesplenomegalia. Resto anodina. 
Se solicita analítica de sangre completa, con resultados dentro de la 
normalidad salvo leve hiperglucemia aislada, y radiografía de tórax 
donde objetivamos cardiomegalia, sin datos de redistribución, que no 
presentaba en radiografías previas. Realizamos ECG que muestra un rit-
mo sinusal a 90 lpm y destaca un bajo voltaje en todas las derivaciones.
Ante la sospecha de derrame pericárdico se avisa a Cardiología para 
realizar ecocardiograma urgente, en el se confirma nuestra sospecha 
clínica y se objetiva además compromiso hemodinámico secundario, 
que precisa drenaje urgente. Tras realizar la pericardiocentesis en 
quirófano, pasa a planta de medicina interna para completar el estudio 
del origen del derrame pericárdico.
En planta solicitan TC Toraco-abdomino-pélvico que pone de manifiesto 
derrame pleural bilateral, pericárdico y ascitis. Múltiples adenopatías 
mesentéricas y retroperitoneales de tamaño patológico así como parén-
quima pulmonar con linfangitis carcinomatosa, y metástasis hepáticas 
y en suprarrenal izquierda.Se realiza punción guiada por TC de una 
adenopatía retroperitoneal, la cual tras el estudio anatomopatológico 
es informada como citología positiva para células malignas, compatible 
con adenocarcinoma de probable origen pulmonar. Con el diagnóstico 
de adenocarcinoma de pulmón estadio IV pasa a cargo de oncología.
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CONCLUSIONES:
El derrame pericárdico se produce cuando se acumulan más de 50cc de 
líquido entre ambas hojas pericárdicas. El derrame pericárdico puede 
ser debido a múltiples causas, inflamatorias o de otra naturaleza. La 
presentación clínica y la repercusión hemodinámica son muy variables 
(una acumulación rápida de una pequeña cuantía de líquido puede dar 
lugar a síntomas severos). Nos encontramos desde pacientes asinto-
máticos, en los que se objetiva cardiomegalia de forma fortuita en una 
radiografía de tórax, hasta pacientes muy sintomáticos en situación 
de bajo gasto. El ecocardiograma es la técnica más útil para confirmar 
el diagnóstico y para su cuantificación, además de aportar datos para 
valorar la repercusión hemodinámica. Cuando se detecta un derrame 
pericárdico, el primer paso es evaluar su tamaño, su importancia he-
modinámica (especialmente la presencia de taponamiento cardiaco) 
y las posibles enfermedades asociadas (ya sean cardiovasculares o 
sistémicas). El tratamiento del derrame pericárdico debe dirigirse a 
la etiología tanto como sea posible. En el 60% de los casos, aproxi-
madamente, hay una enfermedad conocida asociada al derrame, y el 
tratamiento esencial es el de la enfermedad subyacente.

P-2006
HERNIA DIAFRAGMÁTICA TRAUMÁTICA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

C de Vera Guillén (1), A Martín Pérez (2), R Peinado Clemens (1),  
JM Fernández Núñez (1), MA Ruiz Sanz (3), MG González Trejo (1)
(1) Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz. (2) Hospital Ciudad de Coria. 
Cáceres. (3) Hospital Perpetuo Socorro. Badajoz

Palabras clave: hernia-diafragma-traumatismo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos a un paciente de 39 años, sin alergias conocidas ni ante-
cedentes de interés, salvo fractura de rama isquiopubiana e iliopubiana 
derechas hace 3 años por accidente de tráfico, que es derivado a 
nuestro servicio de urgencias desde atención primaria por tos de unos 
3 meses de evolución que el paciente refiere como seca y de predo-
minio nocturno y que no ha mejorado con los distintos tratamientos 
administrados por su médico de familia.
A la exploración física, se objetivan constantes vitales en valores nor-
males. Cabeza y cuello sin hallazgos patológicos. Auscultación cardíaca 
rítmica, sin soplos ni roces. Auscultación pulmonar: hipofonesis hasta 
campo medio derecho, sin otros hallazgos. Abdomen depresible, blan-
do, no doloroso, sin masas ni megalias. Extremidades sin alteraciones.
Solicitamos hemograma, bioquímica y coagulación donde no aparecen 
alteraciones. En electrocardiograma aparece ritmo sinusal a 78 lpm 
sin alteraciones agudas de la repolarización.Realizamos radiografía 
de tórax PA y lateral donde se objetiva ocupación basal derecha que 
impresiona de componente de masa más derrame, con pérdida de 
volumen en dicho hemitórax.
Ante estos hallazgos el paciente ingresa en el servicio de Neumología 
con el diagnóstico de masa pulmonar a estudio.
Durante su ingreso permanece estable y sin incidencias, salvo per-
sistencia de la tos. Se realiza TAC de tórax que informa: importante 
hernia diafragmática, de probable etiología traumática, con paso a 
cavidad torácica de casi todo el parénquima hepático (excepto los seg-
mentos II y III), mitad derecha del colon transverso, colon ascendente, 
asas de ileon, con su grasa mesentérica y vasos correspondientes, 
así como mínima parte del antropíloro gástrico y primera y segunda 
porción duodenal. Dicha hernia provoca desplazamiento contralateral 
de las estructuras mediastínicas así como atelectasia compresiva de 
los segmentos mediales de los tres lóbulos derechos. El parenquima 
pulmonar aireado del hemitórax derecho y parénquima izquierdo no 
presentan alteraciones significativas.
Tras resultado de TC, se cursa interconsulta al servicio de Cirugía Torá-
cica que procede a intervención quirúrgica del paciente para reparación 
frénica vía toracotomía derecha.
El postoperatorio transcurre sin incidencias y el paciente es dado de 
alta en los días siguientes con revisión en consultas externas.
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CONCLUSIONES:
Llamamos hernia diafragmática traumática al paso de órganos ab-
dominales hacia el tórax a través de una solución de continuidad del 
diafragma y que aparece como consecuencia de un traumatismo. Es 
una entidad poco frecuente que se asocia normalmente a traumatis-
mos torácicos y abdominales de alta energia, heridas penetrantes 
en mesogastrio y tercio inferior de la pared torácica, apareciendo 
aproximadamente en un 6% de los casos.
Las causas más frecuentes en nuestro medio son los accidentes de 
tráfico y las caídas de altura.
La hernia diafragmática traumática se produce con mayor frecuencia en 
el lado izquierdo por la falta de protección que proporciona el hígado 
y la mayor debilidad del diafragma izquierdo respecto al derecho. La 
presión negativa intratorácica facilita la entrada de estructuras abdo-
minales en la cavidad torácica, pudiendo producirse en días o semanas. 
Sólo un tercio de los casos presentan alteraciones en la radiografía de 
tórax inicial, incluso bajo sospecha clínica.
En nuestro caso, las pruebas de imagen disponibles desde el acciden-
te hasta su valoración actual en Urgencias no mostraban hallazgos 
patológicos.
La TC es el método diagnótico de elección,siendo capaz de detectar 
hasta un 78% de las hernias diafragmáticas izquierdas y un 50% de las 
derechas, debido al efecto plugging de las vísceras abdominales. Los 
hallazgos típicos son el signo del collar que consiste en una constric-
ción de las estructuras abdominales en cavidad intratorácica, además 
de la discontinuidad diafragmática.
Es imprescindible pensar en esta entidad para poder diagnósticarla, 
sospechándola por la clínica, la radiología y el antecendente trau-
mático. El tratamiento es siempre quirúrgico, tanto en casos agudos 
como crónicos.

P-2007
SÍNCOPE EN PACIENTE CON ALCALOSIS METABÓLICA SEVERA

IM Sánchez Pérez, MF Albarracín Vílchez, C Piedra Rodrigo,  
IM Martín Esteve, J Cara Martín, E Roman González
Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: alcalosis metabólica-hipopotasemia-síncope

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 54 años, vive solo, independiente para actividades básicas 
de vida diaria con antecedentes de ictus hemorrágico en 2007 con 
hemiplejía izquierda residual y crisis parciales complejas. Intervenido 
de ulcus duodenal por hemorragia digestiva alta, vómitos severos por 
polimedicación, esófago cicatricial,Hernia de Hiato, gastritis cicatrices, 
píloro y bulbo cicatricial.Acude trasladado en ambulancia medicalizada 
al servicio de urgencias por Traumatismo craneoencefálico tras síncope 
permaneciendo en el suelo porque no se podía incorporar, además 
presenta herida inciso-contusa en región supraciliar izquierda que 
se sutura en urgencias. Niega abuso de fármacos, ni cuando catarral 
reciente, ni fiebre. Exploración Física: Aspecto desaseado, Regular 
estado general con impresión de enfermedad, febril 38,4 ºC, TA 91/68, 
FR 20 rpm, FC 96 lpm, Sat O2 97%, con tendencia al sueño, palidez de 
piel y mucosas con sequedad de mucosas. Tras estimularlo responde a 
preguntas con lenguaje coherente y posteriormente se vuelve a dormir. 
Complementarias: TAC craneal sin cambios a estudios previos y angio-
TAC torácico que descartó sospecha de Tromboembolismo pulmonar.
Hemograma: Hb 9,3 g/dl, Hto 26,1%, VCM 100,7 fl, leucocitos 12060 
(82,18%N), plaquetas 176600 P Coagulación: AP 59%, TTPA 34,3 s, 
Fibrinógeno 438 mg/dl Bioquímica: Glucosa 132 mg/dl, urea 31,5 mg/dl, 
creatinina 0,83 mg/dl, CPK 90 U/l, sodio 139 mEq/l, potasio 2,21 mEq/l, 
PCR 6,37 mg/dl, cloro 88 mEq/l, Calcio 5,9 mg/dl, fósforo 0,9 mg/dl, 
magnesio 1,73 mg/dl, proteínas totales 4g/dl 1.ª Gasometría urgencias 
arterial: pH 7.589, pOC2 42, pO2 96, satO2 97.7%. Bicarbonato 39.3. 
2.ª Gasometría arterial: pH 7.638. pCO2 35.1, pO2 151.1, satO2 99%, 
bicarbonato 35.4 Frotis: Anisocitosis con macrocitosis y policromasia, 
aislados esferocitos, no se observan esquistocitos. Refuerzo de gra-
nulación de PMN. Test de Coombs directo positivo ++ Haptoglobina 4. 
Serologías: VIH, VHC; VHB, VHA IgM, lues, CMV IgM y VEB IgM, Bru-
cella y Rickettsia negativas. Hemograma: Hb 8.3 g/dl, Hto 23.5%, VCM 
101.3 fl. leucocitos 5490, plaquetas 185.000. Reticulocitos 6.75%. Que 
requirió transfusión sanguínea Hemocultivos con Desarrollo de Proteus 
El paciente ingresado en Medicina interna durante 24 días y necesitó 
una colaboración multidisciplinar por Nefrologia (Alcalosis metabólica 
severa), Nutrición (Malnutrición severa), Digestivo (estudio de posible 
hepatitis isquemia por bajo gasto y endoscopia), Neurología (Ajuste 
de medicación Parkinsonismo), Rehabilitación, Hematología (Anemia 
hemolitica autoinmune), Neumología (Derrame plural izquierdo) tras 
corregir los trastornos hidroelectroliticos, con normalización progresiva 
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de los parámetros y con buen estado nutricional es dado de alta con 
dieta oral y suplementos.
Juicio clínico: -Alcalosis metabólica severa hipoclorémica. Hipo-
potasemia grave. Hipocalcemia. Hipomagnesemia. Hipofostasemia. 
-Hepatitis aguda isquemica por bajo gasto -Bacteriemia por Proteus 
Traumatismo craneoencefálico. Herida incisa en región supraciliar 
izquierda. -Desnutrición proteico-calórica severa. -Anemia hemolítica 
inmune. Transfusión de concentrados de hematíes.

CONCLUSIONES:
Los electrolitos son de gran importancia porque ayudan a equilibrar 
el nivel de ácido/base (pH) del organismo. Los más importantes son 
el calcio, cloro, magnesio, fosfato, potasio y sodio. El desequilibrio 
hidroeléctrolitico del paciente con síntomas y signos de hipovolemia 
e hipopotasemia pueden ocasionar trastornos del ritmo cardiaco (arrit-
mias supraventriculares y ventriculares) probable causa del síncope.
La alcalosis metabólica se produce poraumento del pH > 7,45 por 
aumento primario del HCO3-. Puede ser debido al aporte exógeno 
de álcali o pérdida de ácidos por vía digestiva o renal, y al proceso 
perpetuador que impide la adecuada compensación renal, eliminando 
bicarbonato (depleción de volumen, défcit de Cl– y/o K+, hiperaldoste-
ronismo, hipercapnia). Los cuadros que se acompañan de depleción de 
volumen (clorosensibles) responden bien a la administración de suero 
fisiológico (100-150 ml/h) con monitorización de tensión arterial, PVC, 
diuresis y pH urinario. Se deben tratar las alteraciones hidroeletrolíticas 
asociadas (hipocalcemia, hipopotasemia e hipomagnesemia).

P-2008
HIPOTERMIA SEVERA DE CAUSA INCIERTA

N Utrilla Cid, M García Ventura, PE Rodríguez Vásquez, C Piedra Rodrigo
Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: hipotermia-shock-deterioro neurológico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 49 años, natural de Ghana y con único antecedente previo 
de alcoholismo. Su familia lo lleva al servicio de urgencias por deterioro 
cognitivo, neurológico e hiporreactividad de 3 días de evolución en los 
que el paciente ni ha comido ni se ha hidratado. Es atendido en el BOX de 
críticos donde se evidencia bradicardia extrema a 16 latidos por minuto 
(lpm), hipotensión y Glasgow Score de 5 puntos con flexión al dolor, pupilas 
mióticas y arreactivas a la luz. 
Se procede a analgosedación y aislamiento de la vía aérea y conexión a 
ventilación mecánica invasiva. Posteriormente, tras evidenciarse importante 
frialdad cutánea, se realiza una primera determinación de temperatura, 32 
ºC. Se realiza el primer ECG donde se evidencia una bradicardia extrema a 
20 lpm con la presencia de una llamativa deflexión entre el complejo QRS y 
el inicio del segmento T (onda J de Osborn) y una gasometría que muestra 
acidosis metabólica con una hipopotasemia severa 2,66. 
En la primera analítica se observa además una aplasia medular con pla-
quetopenia severa e importante alteración de la coagulación con un tiempo 
de protrombina del 22%, INR 3,2, un tiempo de tromboplastina activada 
de53,9, y un fibrinógeno de 90. Se realizó una radiografía de tórax sin ha-
llazgos y una TAC (tomografía axial computerizada) de cráneo en el que se 
observa neumoencéfalo alrededor de la silla turca, globo ocular derecho y 
agujero magno. El paciente precisa ingreso en Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI) con inicio de tratamiento con drogas vasoacitvas a baja dosis por 
refractariedad del shock a pesar de fluidoterapia adecuada.
Es diagnosticado, además de hipocalcemia moderada, hipovitaminosis D 
severa (8,2), hipomagnesemia (0,94) e hipoalbuminemia (albúmina 1,8 y 
prealbúmina 5,1) y mediante una resonancia magnética nuclear de mar-
cada atrofia cerebral generalizada, leucoaraiosis periventricular bilateral, 
microadenoma hipofisario y encefalopatía tóxico-metabólica. Se descarta 
alteración en los niveles de hormonas tiroideas, paratiroideas, y cortisol. 
Progresivamente el apoyo vasoactivo puede ser retirado y en 5 días puede 
ser extubado consciente aunque algo desorientado. 48 horas después de ser 
extubado y coincidiendo con un nuevo episodio de hipotermia 32C a pesar de 
llevar puesta la manta térmica, presenta episodio de fibrilación ventricular 
sin pulso, iniciándose inmediatamente maniobras de RCP avanzada con dos 
desfibrilaciones y recuperación de circulación espontánea. En dos días el 
paciente puede volver a ser extubado consciente, y desorientado. Una vez 
superado el momento agudo de la enfermedad y corregidos todos los défi-
cits, el paciente es trasladado a cargo de los servicios de medicina interna y 
endocrinología para completar diagnóstico, evolución y tratamiento, siendo 
dado de alta del hospital a los 30 días de su ingreso consciente, orientado 
y sin focalidad, con revisiones programadas en consulta.
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CONCLUSIONES:
La hipotermia es un estado patológico caracterizado por un descenso de 
la temperatura central por debajo de 35 ºC que resulta de la incapacidad 
del organismo para reemplazar adecuadamente el calor perdido hacia 
el medio ambiente. Se produce un desequilibrio de todo los sistemas 
fisiológicos principales, con pérdida de la autorregulación a pesar de lo 
cual la experiencia clínica demuestra que es una patología reversible. 
No es una de las patologías más frecuentes, pero en caso de no reco-
nocerla a tiempo puede ser una enfermedad irreversible. Aunque en la 
mayoría de las ocasiones la hipotermia es causada por la exposición al 
frío, no debemos olvidar que hay patologías que pueden justificarla y 
que debemos descartar entre las que se encuentran el mixedema, hi-
popituitarismo, desnutrición, trastornos psíquicos, inmovilidad relativa 
por patología asociada, síndromes comatosos, insuficiencia suprarrenal 
(Addison), lesiones hipotalámicas, extenuación. Estas concidiciones 
se pueden producir por separado o en ocasiones en conjunto, lo que 
como en el caso del paciente descrito, complica el diagnóstico y su 
tratamiento.

P-2009
SÍNTOMAS DE ALARMA EN LUMBALGIA

N Vázquez González (1), A López del Castillo (2), MC Cintado Sillero (3),  
L Torezano González (2)
(1) Quirónsalud Málaga. (2) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (3) Hospital 
Valle del Guadalhorce. Málaga

Palabras clave: low back pain-spinal cord compression-constipation

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón, 50 años, sin alergias medicamentosas conocidas, esquizofrenia 
paranoide en tratamiento con antipsicóticos y benzodiacepinas (Lora-
zepam, Valproato, Risperidona, Clometiazol).
Realiza primera consulta en Urgencias de su Centro de Salud (CS) en 
octubre de 2017 por lumbalgia, administrándose Diclofenaco intra-
muscular (IM).
10 días después consulta por mismo motivo a su Médico de Atención 
Primaria, que prescribe Diclofenaco oral.
1 mes después consulta nuevamente en Urgencias de su CS por lum-
balgia, administrándose de nuevo Diclofenaco IM.
No vuelve a consultar por este motivo hasta Febrero 2018; esta vez 
solicita asistencia a domicilio de los Servicios Cuidados Críticos y 
Urgencias (SCCU) pues refiere imposibilidad para la bipedestación y 
la marcha. Se administra, nuevamente, Diclofenaco IM.
2 días después de este episodio, consulta nuevamente en Urgencias de 
su CS por estreñimiento de 5 días y anuria de 24 horas de evolución. A 
la exploración presenta abdomen blando, depresible y con defensa en 
hipogastrio, se palpa globo vesical. Se procede a sondaje urinario con 
salida 750 cc de orina de características normales. Asimismo presenta 
dificultad para la deambulación, con disminución de fuerza en miembro 
inferior derecho (MID) y disminución de reflejos osteotendinosos (ROT). 
Se deriva a hospital de referencia por sospecha de compresión medular.
Una vez en las Urgencias Hospitalarias, se pauta enema con sonda 
rectal (no efectivo), se solicitan analítica urgente (sin interés), y ra-
diografía simple de abdomen (con gran cantidad de heces en todo 
marco cólico, sin edema ni dilatación patológica de colon pero con 
dudas sobre imagen volvular). Se consulta con Cirugía de guardia, que 
descarta patología urgente en el momento.
El médico que derivó al paciente a las Urgencias Hospitalarias de re-
ferencia con sospecha de compresión medular llama telefónicamente 
para informarse sobre el caso y es, al saber que están enfocando el 
paciente sólo desde el punto de vista del estreñimiento, cuando insiste 
en que se reexplore al paciente desde el punto de vista neurológico. 
Esta vez, se orienta la anamnesis hacia la lumbalgia de meses de evo-
lución y refractaria al tratamiento y la dificultad en la deambulación y 
se detectan parestesias en silla de montar de semanas de evolución, 
con disminución de los ROT y dolor a la elevación del MID a 30º. Se 
solicita RMN urgente, cuyo informe se resume a continuación:
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Se observan múltiples focos en T1, algunos nodulares localizados en 
la práctica totalidad de los cuerpos vertebrales lumbares y dorsales 
incluidos, con mayor afectación del cuerpo de L1 que, además, tiene 
cierta pérdida de altura y abombamiento del muro posterior así como 
afectación pedicular. Destaca a este nivel una masa de partes blandas 
en el canal medular que se extiende desde la mitad inferior de D12 a 
mitad superior de L2 y que engloba y comprime casi toda la circunfe-
rencia del cordón medular, extendiéndose a su vez por el agujero de 
conjunción derecho [...].
Finalmente, se ingresa al paciente a cargo de Medicina Interna con 
diagnóstico de Síndrome de compresión medular de probable origen 
metastásico para completar estudio; durante el ingreso se diagnostica 
de Mieloma Múltiple con múltiples lesiones osteoblásticas (cuerpos 
vertebrales dorsolumbares, sacro, ambas palas ilíacas y ambos fé-
mures).

CONCLUSIONES:
La anamnesis y exploración del paciente es de capital importancia. 
Estamos acostumbrados a manejar lumbalgias sin signos de alarma 
pero es imprescindible ser capaz de reconocerlos cuando se presentan; 
este paciente ha tenido una demora diagnóstica de 2 meses.

P-2010
DISFASIA FLUCTUANTE

M Vieitez Santiago (1), JA Espinoza Pérez (2), M Dolores Lara (2),  
A San Emeterio González (1), A Aranguren Aróstegi (1),  
P Hernández Martínez (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Hospital General 
La Mancha Centro. Ciudad Real

Palabras clave: disfasia-cirrosis-encefalitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 55 años sin alergias, con antecedentes de ex fumadora desde 
hace 1 año de 20 paq-año, ex hábito enólico hasta hace 2 años de 60 
g-OH al día. Obesidad. Cirrosis Child A de origen OH.
Estando previamente asintomática, traída por su marido a urgencias 
por alteración de conducta y refiere que nota que habla raro y está 
temblorosa desde hace unas horas.
Se avisa a neurólogo de guardia y se realiza TAC craneal urgente donde 
se descartan eventos isquémicos y hemorrágicos agudos. Se realiza 
punción lumbar diagnóstica donde se objetiva únicamente proteino-
rraquia leve y el Gram urgente es negativo.
Ante sospecha de encefalitis vírica por la clínicay los antecedentes de 
alcoholismo, se administra Aciclovir y se ingresa en sala de observación 
de urgencias para vigilancia neurológica. La paciente a las dos horas de 
recibir la primera dosis presenta resolución de la disfasia y el temblor. 
Posteriormente ingresa en neurología donde se completa el estudio 
con RMN cerebral que fue normal, y todos las muestras biológicas 
incluyendo PCR de virus herpes, fueron negativas. La paciente tras 
completar tratamiento antiviral, es dada de alta sin ninguna secuela, 
totalmente asintomática.

CONCLUSIONES:
Debemos recordar que la clínica de la encefalitis vírica incluye el 
alteración del estado mental, los déficits motores o sensoriales, el com-
portamiento alterado y los cambios de personalidad, y los trastornos 
del habla o del movimiento. Otras manifestaciones neurológicas de la 
encefalitis pueden incluir hemiparesia, parálisis flácida y parestesias.
Las convulsiones y los estados postictales se pueden observar en 
casos de meningitis aséptica y no deben interpretarse como evidencia 
definitiva de encefalitis.
En el caso de nuestra paciente, aunque en un primer momento los 
antecedentes podrian llevar a pensar en una encefalopatía hepática, 
no debemos olvidar que no siempre lo más evidente es lo acertado.
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P-2011
UN DOLOR ABDOMINAL A CONTRARRELOJ

J Pascual Fernández, S González Subiza, MJ Redín Sagredo,  
I Fau Sánchez, F Sanz de Galdeano, O Ojer Belookaya
Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra

Palabras clave: aneurisma de la aorta-dolor abdominal-enfermedades de la 
aorta

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Acude a urgencias de su centro de salud un varón de 89 años por dolor 
abdominal de 24 horas de evolución, lo localiza en hipogastrio y lo 
refiere como constante con agudizaciones cólicas. Como antecedentes 
personales relevantes presenta HTA, dislipemia, es exfumador, SAHS 
leve sin CPAP y anemia ferropénica de larga evolución. Al inicio refiere 
un vómito escaso. No presenta alteraciones del ritmo deposicional. 
Afebril. Presenta como constantes TA 210/110 mmHg, 98 lpm, Sat O2 
97%, glucemia capilar 97 mg/dl. En la exploración física destaca un 
abdomen doloroso a la palpación, en mayor medida en flanco izquierdo 
con dudosos signos de defensa abdominal y peristaltismo disminui-
do. El resto de la exploración física es anodina, incluidos los pulsos 
femorales, poplíteos y distales que están presentes. Se le administra 
captopril 25 mg oral y paracetamol 1 g endovenoso con descenso de 
TA 177/100 mmHg y se deriva al servicio de urgencias de un hospital 
comarcal en ambulancia de soporte vital básico.
A su llegada a este centro, persisten tensiones arteriales elevadas 
(189/97 mmHg) y la exploración física es similar. Se le administra 
nolotil 2 g endovenoso y se le realiza analítica sanguínea en la que 
destacan Hb 12,6 g/dl, VCM 68,3, leucocitos 13,2x10^9/L y PCR 21,1 
mg/L. Además se solicitan radiografías de tórax y abdomen, en esta 
última se objetiva una dilatación de asas intestinales sin claros signos 
de obstrucción. El resultado de las pruebas junto con la persistencia 
del dolor hacen que se solicite una ecografía abdominal en la que se 
objetiva un aneurisma de aorta. Dados los hallazgos, se completa el 
estudio con un TAC abdominal que muestra un aneurisma de aorta 
abdominal infrarrenal e ilíaco derecho de 64x64 mm (calibre quirúrgico) 
con signos de rotura inminente (signo de la “semiluna hiperdensa”). 
Con estos hallazgos, permaneciendo estable hemodinámicamente en 
todo momento, es trasladado en uvi móvil a urgencias del hospital 
terciario de referencia donde se le realiza exclusión del aneurisma 
mediante EVAR (reparación endovascular de aneurisma) bifurcado 
de manera percutánea. Tras la intervención, el paciente evoluciona 
favorablemente, manteniéndose hemodinámicamente estable y sin 
dolor. Por ello se decide alta a domicilio con buena evolución y buena 
calidad de vida posterior.

CONCLUSIONES:
Los dolores abdominales de intensidad moderada-alta en pacientes 
con factores de riesgo cardiovascular nos tienen que hacer pensar en 
la posibilidad de patología de la aorta.
El signo de la “semiluna hiperdensa” (se dispone de imágenes del caso) 
es uno de los múltiples signos de hiperatenuación indicativos de pato-
logía vascular aguda. Consiste en una imagen en medialuna hiperdensa 
que, en un TAC sin contraste endovenoso, se observa periféricamente 
en la aorta. Este hallazgo representa un hematoma intramural.
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P-2012
DOCTORA: “MI ESPOSA ESTÁ PERDIENDO  
LA CABEZA MUY RÁPIDO”

MC Soriano González, FJ Vara Morate, MP Guerrero González,  
JM Barquero Fernández, JC Serrano Merinas,  
P Rodríguez de Temble Relaño
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: demencia reversible-déficit de vitamina b12-biopsia gástrica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 61 años que regenta un negocio familiar, acude a nuestro 
servicio de urgencias derivada desde Atención Primaria por presentar, 
según refiere su marido, desde hace 3 meses cuadro de inicio insidioso 
de falta de memoria, depresión y apatía, pero en la última semana se ha 
acentuado con ideas delirantes, desorientación espacial, alteraciones 
de la marcha e incontinencia urinaria que la ha obligado a dejar de 
trabajar en el negocio. En su tratamiento habitual consta Atorvastatina 
40 mg c/24 h.
A la exploración realizada en urgencias muestra una actitud suspicaz 
con conductas de imitación, bradipsiquia, déficit amnésico, respondía 
2/3 órdenes simples, alteración del ciclo del sueño-vigilia, desorienta-
ción temporoespacial, falsos reconocimientos, acalculia, con lenguaje 
lacónico, sin disartria ni afasia también trastornos en la marcha con 
limitación en la deambulación y pérdida de control de esfínteres. Pre-
sentaba reflejos osteotendinosos vivos, plantares flexores, disminución 
de la sensibilidad profunda y un esbozo de reflejos arcaicos.
Se le realiza en urgencias analítica en la que se aprecia una anemia 
macrocítica sin más hallazgos reseñables; por lo que se solicita TAC 
craneal mostró elementos involutivos de acuerdo su edad.
Se realiza ingreso hospitalario para continuar estudio, se solicita ana-
lítica completa mostrando nivel de vitamina B12 fue 0 pg/ml (normal 
>179 pg), ácido fólico plasmático: 15 ng/ml (normal >2,8) y ácido fólico 
eritrocítico: 3,88 ng/ml (normal >148,8). Se realiza endoscopia diges-
tiva y biopsia gástrica que reveló un pólipo gástrico y una metaplasia 
intestinal. Se inició tratamiento con vitamina B12 (5000 U intramuscular 
diaria durante 10 días y luego semanal) y 3 mg de ácido fólico al día 
por vía oral, tras 15 días de ingreso hospitalario la paciente presentó 
una mejoría importante en su evaluación neurológica, siendo dada de 
alta con controles en Neurología y Digestivo.

CONCLUSIONES:
La demencia por déficit de vitamina B12 es un tipo de demencia re-
versible y poco frecuente (en promedio de 1% de todas las causas de 
demencia). La vitamina B12 o cobalamina es una vitamina compleja 
que el cuerpo humano no produce, sino que debe recibirlo por aporte 
en la dieta. Los síndromes demenciales se consideran frecuentes en 
los adultos mayores, y dentro de la variedad de subtipos, la deficiencia 
de vitaminas como la B12 puede desencadenar un cuadro de deterioro 

cognoscitivo de patrón subcortical potencialmente reversible con el tra-
tamiento actual, sobre todo en fases tempranas. Estas manifestaciones 
psiquiátricas se dan en el contexto de una anemia megaloblástica, que 
de manera habitual se manifiesta por síntomas hematológicos, gas-
trointestinales y neuropsiquiátricas, por tal motivo el reconocimiento 
temprano de este síndrome clínico ante un paciente con manifestacio-
nes descritas permiten tras la restitución de la deficiencia vitamínica 
controlar los trastornos que derivan de ella.
La cianocobalamina participa en una serie de reacciones bioquímicas 
que involucran la metilación de diversos metabolitos. El daño neu-
rológico que ocurre en su deficiencia puede ser consecuencia de las 
alteraciones vasculares asociadas a la elevación de la homocisteína, 
alteraciones en la metilmalonil CoA mutasa o a defectos en las reac-
ciones de metilación. Estos últimos alteran la proteína básica de la mie-
lina, lo que impide su correcta conformación o acelera su destrucción.
En el estudio habitual de pacientes con probable enfermedad de Alzhe-
imer es frecuente encontrar niveles subnormales de vitamina B12, sin 
que su administración modifique el cuadro clínico en forma evidente. 
Es posible que ello se deba a que son observaciones clínicas aisladas, 
o a que la carencia nunca fue tan severa como en nuestro caso o que 
la carencia ya hubiera producido daño irreversible. Esto último parece 
poco probable si se considera la facilidad con la cual revirtió una 
demencia tan grave como la de nuestro paciente.
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P-2013
SÍNDROME SMART (STROKE-LIKE MIGRAINE ATTACK AFTER 
RADIATION), ENTIDAD RARA CADA VEZ MÁS FRECUENTE

MJ Amador Tejón, JR Hevia González, BM Martínez Mengual,  
MI Rodríguez Rodríguez, AI Municio Heras, L Meana Sánchez
Hospital Universitario San Agustín

Palabras clave: SMART-radioterapia craneal-complicaciones radioterapia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 56 años mastectomizada en 2010 por adenocarcinoma de 
mama izquierda y quimioterapia adyuvante.Presenta recidiva en 2011 
a nivel paraesternal y supraclavicular izquierdos que se trató con con 6 
ciclos de QT y radioterapia (RT) quedando libre de enfermedad.En 2012 
en revisón rutinaria se detecta metástasis cerebral parietal derecha, 
realizándose exéresis microquirúrgica con posterior tratamiento radio-
terápico complementario que finalizó en 2013. En 2015 en TAC craneal 
de control se objetiva lesión occipital izquierd compatible con metásta-
sis, es intervenida ese mismo año con diagnóstico final de hematoma 
intraparenquimatoso.Como secuelas presentaba amaurosis bilateral 
y dificultad para la marcha. En 2017 acude a urgencias por presentar 
cuadro agudo de imposibilidad para el lenguaje, parestesias y pérdida 
de fuerza en extremidad superior derecha así como inestabilidad y 
aumento de dificultad para la marcha. Ante la sospecha de hemorra-
gia o recidiva tumoral,se realiza tomografía computerizada donde no 
se identificaron hemorragias ni procesos expansivos intracraneales. 
Presentando alteraciones postquirúrgicas secundarias a resección de 
metástasis parietoocipitales bilaterales con área de gliosis. La analítica 
básica y el estudio de líquido cefalorraquídeo fueron normales. Ingre-
sa con el diagnóstico inicial de encefalitis con afectación unilateral 
de hemisferio izquierdo de probable origen paraneoplásico. Se inicia 
tratamiento con aciclovir iv y pauta esteroidea de manera empírica. La 
clínica revierte en 8 horas, volviendo la paciente a su estado basal. El 
diagnóstico se replantea al realizar en los siguiente días resonancia 
nuclear magnética (RNM), que mostraba hiperintensidad de señal 
hemisférica izquierda, electroencefalograma normal y anticuerpos 
onconeuronales negativos. Todo ello, junto a la reversibilidad clínica, 
arrojó el diagnóstico final de Síndrome de SMART. A finales de 2017 
presenta un cuadro agudo de iguales características con analítica y 
pruebas de imágen sin cambios respecto al ingreso previo. Se hizo 
pauta esteroidea con evolución favorable a las 12 h de su llegada a 
urgencias y siendo por tanto diagnosticada de nuevo de síndrome de 
SMART.

CONCLUSIONES:
El Síndrome de SMART es una entidad clínica rara. Con este caso 
se pretende llamar la atención sobre una enfermedad que es más 
frecuente de lo que se cree, debido fundamentalmente a la mayor 
supervivencia de los pacientes sometidos a cirugía craneal y posterior 
radiación. Es una complicación tardía de la radioterapia craneal que 
se manifiesta con clínica de disfunción neurológica reversible, puede 
incluir cefalea (con o sin aura), déficit neurológico y/o crisis. La dura-
ción de los síntomas varía desde varias horas a días o semanas. La 
historia natural de este síndrome es incierta;algunos pacientes han 
tenido resolución completa con disminución del número de episodios y 
otros experimentan episodios repetidos. Fisiopatológicamente no está 
bien definida, se cree debida a una disfunción del sistema trigémino-
vascular. Las imágenes de RNM muestran típicamente engrosamiento y 
edema cortical con realce giriforme tras la administración de contraste, 
en la zona previamente radiada,aunque no es observado en todos los 
casos. El Síndrome de SMART debería estar presente en el diagnóstico 
diferencial de pacientes postquirúrgicos con historia previa de irra-
diación craneal y que presenten alguna de la sintomatología referida 
de manera transitoria, eso sí, una vez excluida recurrencia tumoral, 
diseminación leptomeníngea o isquemia aguda cerebral.
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P-2014
DESORIENTACIÓN TEMPOROESPACIAL EN PACIENTE JOVEN

AM Arilla Albás (1), G Hurtado Ponce (1), S Lausin Marín (2),  
JJ Eito Cuello (1), CI Holguin Mena (1), JE González Tejada (1)
(1) Hospital de Barbastro. Huesca. (2) Centro de Salud de Barbastro. Huesca

Palabras clave: litio-insuficiencia renal-diálisis renal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 39 años, sin alergias medicamentosas conocidas con antecedentes 
personales de hipertensión y trastorno bipolar en tratamiento con Balzak 
Plus y Plenur 400 mg (1200 mg/día), acude a Urgencias por presentar des-
orientación, con dificultad para vestirse y dificultad para el habla desde el 
día anterior. No fiebre, tampoco traumatismo previo, ni otra sintomatología.
A la exploración, TA: 144/65, FC: 57, T.ª: 37.1 ºC. ACP: sin alteraciones. 
Abdomen: anodino. Extremidades inferiores: sin edemas. Exploración 
neurológica: Glasgow 15, desorientación temporoespacial, afasia moto-
ra, PICNR, campimetría por confrontación alterada, pares craneales sin 
alteraciones, dismetrías (dedo-nariz, talón-rodilla), balance muscular en 
EESS y EEII 5/5, marcha en tándem inestable. En analítica, leucocitosis con 
desviación izquierda, creatinina: 2.21 mg/dL, gasometría venosa y orina 
sin alteraciones, tóxicos en orina negativo, TAC craneal: sin alteraciones.
Ante la persistencia de clínica y resultados de pruebas complementa-
rias, se decide solicitar litemia con resultado de 5 mmol/L. Impresión 
diagnóstica: Intoxicación por medicamentos, intoxicación por litio. 
Desde el Servicio de Urgencias, se contacta con el Servicio de Ne-
frología de guardia del Hospital San Jorge de Huesca para valorar la 
posibilidad de diálisis. Se traslada a la paciente a dicho hospital para 
realización de diálisis convencional.
La evolución de la paciente fue buena, tras realizar ajuste del trata-
miento con litio y cambio de medicación antihipertensiva, sin haber 
precisado hasta la fecha nuevo ingreso hospitalario.

CONCLUSIONES:
Existen trastornos maníacos-depresivos cuyo tratamiento se realiza con 
litio. Una anamnesis y exploración física adecuadas, conllevan un diag-
nóstico precoz pudiendo iniciar el tratamiento con la mayor brevedad 
posible. Es importante diferenciar una sobredosis intencionada o acci-
dental, de una intoxicación subaguda o crónica ya sea por un deterioro 
de la función renal o bien por la toma de fármacos que disminuyen la 
eliminación del litio. El litio se elimina casi en su totalidad a nivel renal. 
Tiene un margen terapéutico estrecho comprendido entre 0.7-1.4 mEq/l. 
Dependiendo de la litemia, se habla de una intoxicación leve (1.5-2.5 
mEq/l), moderada (2.5-3.5 mEq/l) o grave (>3.5 mEq/l), si bien es cierto 
que especialmente en la intoxicación aguda, la gravedad no se relaciona 
con los niveles plasmáticos de litio. La hemodiálisis es el tratamiento 
de elección. Por norma general, y a pesar de que sus indicaciones son 
causa de debate, está indicada cuando la litemia es superior a 4 mEq/l 
o si existen manifestaciones clínicas propias de una intoxicación grave.

P-2015
NEUMOENCÉFALO

MC Amodeo Arahal (1), M Poyato Borrego (2),  
AE Gómez-Caminero Gómez (1), EM Villar Fernández (1),  
R Ríos Gallardo (1), C Bueno Mariscal (1)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) Hospital San 
Juan de Dios del Aljarafe. Sevilla

Palabras clave: headache-stroke-neoplasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 46 años derivado a urgencias hospitalaria por sospecha 
de accidente cerebrovascular.
Antecedentes: Usuario de drogas vía parenteral hasta 1990. Consu-
midor esporádico de cocaína vía inhalada. TBC pulmonar bacilífera en 
2005 tratada, hepatitis C activa, VIH positivo diagnosticado desde 1998. 
Tratamiento: metadona, clonazepam, zidovudina, lamivudina y abacavir.
El paciente había sido trasladado desde su centro de salud donde había 
consultado de urgencias por cefalea holocraneal de aparición súbita a 
la que se había añadido progresivamente focalidad neurológica con-
sistente en hemiparesia de todo el hemicuerpo derecho. Refería llevar 
varios días con catarro de vías altas y destacaba que la sintomatología 
se había iniciado tras la maniobra de valsalva para descomprimir los oí-
dos. Negaba traumatismo previo ni otra sintomatología en anamnesis.
Exploración física: Aceptable estado general, consciente, orientado 
y colaborador. Bien hidratado y perfundido. PA 180/100 mmHg, FC 85 
lpm. SatO2 sin aporte de O2 100%, T.ª 36,3 ºC. Presencia a la palpación 
de un área de enfisema subcutáneo a nivel palpebral derecho. Explora-
ción neurológica: PINLA, campimetría por confrontación normal, pares 
craneales conservados, sensibilidad tactoalgésica conservada, hemi-
paresia de todo el hemicuerpo derecho claudicando ambos miembros 
pero sin llegar a tocar la cama el miembro superior. No se objetivaba 
reflejo cutáneo plantar extensor ni exaltación de los reflejos. Resto de 
exploración física normal.
Pruebas complementarias: Solicitamos TC craneal pero previamen-
te se realizó un scout-view para evaluar la altura del primer corte y 
programar las secuencias posteriores y aquí ya se pudo comprobar la 
presencia de una lesión lobulada a nivel frontal con una zona radioo-
paca en lóbulo frontal así como en lo que parecía insinuar las astas 
anteriores de los ventrículos laterales. Esto se confirmó con TC craneal: 
enfisemas que afectaban a todo el territorio palpebral y orbitario intra 
y extraconal derecho presentando además gas intracraneal rodeando 
el hemisferio derecho y en la línea media interhemisférica en relación 
a neumoencéfalo. En parénquima cerebral adyacente al asta frontal 
ventricular derecha aparecía imagen hipodensa de unos 3 cm que 
contactaba con la superficie del margen anterior del asta ventricular 
frontal derecha, sin efecto masa sobre las estructuras adyacentes 
y que parecía corresponder a una lesión porencefálica residual que 
comunicaba con el asta frontal.
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En ventana ósea, masa polilobulada, de alta densidad con aspecto 
de calcificación condroide, de morfología morular, ocupante del seno 
frontal derecho y parcialmente el izquierdo, remodelaba el hueso ad-
yacente tanto la tabla interna frontal derecha como la superficie de 
la lamina cribosa y parcialmente el techo de la órbita introduciéndose 
parcialmente en las celdillas etmoidales superiores adyacentes. Ta-
maño 45,7 x 31,7 mm y que por su morfología y situación se puso en 
relación a un condroma del seno frontal.
Juicio clínico: Focalidad neurológica secundaria a neumoencéfalo 
frontal derecho y neumoventrículo ipsilateral ambos a tensión secun-
dario a lesión ocupante de espacio en seno frontal derecho.
Evolución: Neurocirugía realizó craneotomía frontal derecha y re-
sección del tumor frontal derecho mediante fresado de la misma y 
recontrucción del defecto dural con periostio autólogo. Se realizó re-
construcción del defecto óseo frontal con malla de titanio con buena 
evolución. En un segundo tiempo, intervención por parte de Cirugía 
Maxilofacial por persistir tumor intrasinusal.

CONCLUSIONES:
El neumoencéfalo a tensión es acúmulo patológico de aire intracra-
neal asociado a deterioro neurológico por hipertensión intracraneal o 
efecto masa. Su localización suele ser subdural, aunque se ha descrito 
subaracnoideo, intraparenquimatoso e intraventricular.
Nuestro paciente presentaba clínica neurológica no por un ictus isqué-
mico, hemorragia intracraneal, vasoespasmo arterial o lesión ocupante 
de espacio de perfil infeccioso, con las que también se hizo diagnóstico 
diferencia, sino derivada de la entrada de aire en la cavidad craneal 
y por ello, tras intervención neuroquirúrgica urgente se corrigió este 
mecanismo y se evitó el empeoramiento.

P-2016
¿URGENCIA PSIQUIÁTRICA O QUIRÚRGICA?  
DISOCIACIÓN POR TRANCE Y POSESIÓN

I Revelles Medina (1), MDM Díaz Cotés (1), S Aguirre Martínez (2),  
A Ortiz Manzano (1), P Berenguel Martínez (3)
(1) Hospital Torrecárdenas. Almería. (2) Hospital Comarcal La Inmaculada. 
Huercal-Overa, Almería. (3) HARE El Toyo. Almería

Palabras clave: trastornos disociativos-amputación-posesión espiritual

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 56 años con diagnóstico de trastorno límite de la persona-
lidad y dos episodios previos de descompensación psicótica siempre 
motivados por “ voces dentro de su cabeza que le dicen cosas desagra-
dables”. Su tratamiento habitual es pregabalina 75 mg, lormetacepam 
2 mg, midazolam 7,5 mg y duloxetina 30 mg. Se recibe una llamada 
del equipo de traslado crítico extrahospitalario para avisar de una 
paciente que es encontrada en las escaleras de su domicilio en estado 
de desconexión del medio y mirada perdida en el frente y situación de 
shock hipovolémico por herida en antebrazo izquierdo con afectación 
del paquete vásculo-nervioso. Tras sueroterapia con cristaloides y 
hemostasia compresiva de la herida se traslada al box de críticos 
del Hospital. Durante el traslado la paciente no responde a ninguna 
pregunta aunque colabora con el equipo sanitario. A la llegada, la 
paciente se encuentra con Glasgow de 15 puntos sin alteración pupi-
lar ni focalidad neurológica. Frialdad y palidez corporal y constantes 
vitales que continúan demostrando su situación de shock hipovolémico 
(tensión arterial 70/40 y frecuencia cardiaca de 130 latidos por minuto). 
En antebrazo izquierdo presenta una herida anfractuosa sin pulso distal 
y coloración violácea de la mano. Existe exposición del carpo y del 
radio, sección tendinosa múltiple, y sección de arteria radial y cubital 
que se encuentran trombosadas sin sangrado activo. Se continua con 
manibras de control del shock hipovolémico con la transfusión de dos 
concentrados de hematíes, realización de preoperatorio urgente y triaje 
a tóxicos. La paciente es valorada por el equipo de cirugía vascular y 
traumatología que determinan dada la gran afectación vascular y de 
tejidos blandos que debe procederse a a la amputación de la mano. 
La paciente se mantiene mutista en todo momento y solamente dirige 
la mirada a a todos los profesionales que la tratan o le preguntan. El 
triaje a tóxicos resultó negativo. Se traslada a quirófano con mejoría de 
la situación hemodinámica. Una vez realizada la amputación del tercio 
distal del antebrazo izquierdo y la buena evolución de la intervención 
se decide dado el estado continuado de mutismo, trasladarla a la 
Unidad de Agudos del Servicio de Salud Mental. En la entrevista con 
el psiquiatra la paciente cuenta un episodio descrito de esta manera: 
“había unas voces dentro de mi cabeza que me decían que que me tenía 
que matar o harían daño a mi nieta, pero no era yo, era otra persona 
dentro de mí que me ordenaba lo que tenía que hacer”. Del episodio de 
autolesión y de la llegada al hospital no refiere recordar nada porque 
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“no era ella la que estaba siendo trasladada”. Tras la estabilización 
del apetito, el sueño y la ausencia de las alucinaciones auditivas se 
decide alta domiciliaria con diagnóstico sometido a sesión clínica de 
trastorno disociativo agudo de trance y posesión.

CONCLUSIONES:
Se define según el CIE 10 al trastorno disociativo de trance y pose-
sión como la pérdida temporal del sentido de la identidad personal 
y de la plena conciencia del entorno. En algunos casos el enfermo 
actúa como poseído por otra persona, espíritu, deidad o “fuerza”. Se 
incluyen aquí sólo aquellos estados de trance que son involuntarios o 
no deseados, que interfieren en la actividad cotidiana porque tienen 
lugar al margen (o son una prolongación de) ceremonias religiosas o 
culturales aceptadas. En nuestro caso clínico, la paciente se encontraba 
en estado disociativo, cumpliendo órdenes externas y llevando a cabo 
una autolesión física tan importante que provocó una situación de 
emergencia, terminando en la amputación de una mano y la limitación 
funcional que eso conllevará en un futuro.

P-2017
¿CÓDIGO ICTUS?… ¡NA+!

A Durán Lopera, C Yáñez Palma, C Gil Rojo, L Picazo García,  
F Beddar Chaib, MC Santos Matallana
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: código ictus-gasometría-hiponatremia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 68 años hipertensa, dislipémica y exfumadora, con ante-
cedentes personales de enfermedad de reflujo gastroesofágico y 
hernia de hiato,hipopotasemia en tratamiento con potasio oral, co-
lecistectomizada; se encuentra en seguimiento por parte del Servicio 
de Oncología por adenocarcinoma de colon estadio IV con metástasis 
hepáticas al diagnóstico, actualmente sin tratamiento activo tras pre-
sentar progresión peritoneal y retroperitoneal con uropatía obstructiva 
derecha que precisó de colocación de catéter doble J durante un año, 
siendo retirado hace 2 semanas por presentar infecciones de orina de 
repetición. Tratamiento habitual: enalapril/hidroclorotiazida.
La paciente es traída de madrugada al Servicio de Urgencias como 
“código ictus” tras despertarse con cuadro de desorientación temporo-
espacial junto con alteración de la emisión del lenguaje (buen basal 
previo antes de acostarse unas 3-4 horas antes). Exploración física: 
hipotensión (88/50 mmHg) e hipotermia (34,7 ºC), resto de constantes 
estables, normovolémica, consciente y alerta con cierta actitud confusa 
y tendencia a la somnolencia, presentando lenguaje poco fluente, con 
automatismos y numerosas parafasias, anomia e incapacidad para 
repetir y obedecer órdenes. No otras alteraciones en la exploración 
física. Se realiza TAC craneal con contraste urgente en el que no se 
aprecian signos de hemorragia aguda intracraneal ni de isquemia re-
ciente. Se solicita gasometría venosa donde se objetivan importantes 
alteraciones iónicas (Na 114 mmol/ml [previo hace menos de 48 horas 
en analítica objetivada 131], K 2.6 mmol/ml y Cl 77 mmol/ml) y lactato 
4 mmol/dl, confirmándose posteriormente con analítica de urgencias, 
junto con Ca 7.7 mg/dl, Mg 1.2 mg/dl, neutrofilia 92% sin leucocitosis 
con PCR 16 mg/dl, troponina I 6 ng/ml y Ck-MB 16 U/L, presentando 
descenso del segmento ST en cara lateral (V3-V5), II, III y aVF.
Ante los resultados obtenidos y la rápida mejoría clínica tras adminis-
tración intravenosa de suero salino hipertónico (3%) y magnesio, se 
descartar presencia ictus en el momento actual por parte de Neurolo-
gía. Tras valoración por Cardiólogía, quien no considera a la paciente 
subsidiaria de coronariografía urgente al no presentar clínica sugerente 
de isquemia aguda, la paciente ingresa a cargo de UCI con diagnóstico 
de trastornos hidroelectrolíticos múltiples con hiponatremia grave 
aguda y posteriormente sepsis urológica tras hallar foco al intentar 
colocar nefrostomía con posterior salida de pus por empeoramiento 
de función renal.
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CONCLUSIONES:
La hiponatremia, definida como una concentración de sodio sérico 
< 135 mmol/ml, es el trastorno hidroelectrolítico más común en la 
práctica clínica. En su clasificación se emplean diferentes parámetros, 
como la presencia de manifestaciones clínicas moderadas o severas, 
pudiendo presentar en casos graves (natremia < 125 mmol/L) y agudos 
(<48 h) síntomas neurológicos similares a otras entidades patológicas, 
como los accidentes cerebrovasculares. Es por ello relevante destacar 
que la realización de una prueba sencilla, rápida y barata como es 
una gasometría permite obtener una primera valoración aproximada 
del estado metabólico del paciente en situaciones clínicas similares, 
pudiendo permitir un tratamiento rápido y específico de la causa del 
cuadro agudo, evitando así otras pruebas que podrían ser nocivas y 
más costosas como es la realización de un TAC craneal.
Además, la hiponatremia aguda grave es una entidad clínica que re-
quiere tratamiento precoz para evitar daños cerebrales permanentes e 
incluso el fallecimiento del paciente, por lo que un retraso en su diag-
nóstico puede suponer la diferencia entre un desenlace favorable o no.

P-2018
MIELITIS TRANSVERSA AGUDA

D Tello Mendiola, M Esquivias Campos, R Nacimiento Beltrán,  
G Vizcarra Acuña
Complejo Hospitalario La Mancha Centro. Ciudad Real

Palabras clave: mielopatia-mycoplasma/chlamydia-lupus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer 20 años, acude por dificultad para mantenerse en bipedestación 
asociado a dolor intenso en región lumbosacra. No clínica micional, 
no fiebre, no traumatismo.
AP: sin interés.
Exploración Física: TA:120/79 mmHg, Fc 80 lpm, Sat O2 99%, T.ª 
36 ºC, BEG, ansiosa, C y O, quejumbrosa. A destacar: C-V: rcr ligero 
soplo sistólico. SNC: MMII paraplejia flácida, arreflexia. Fuerza MII e 
MID: 1/5. Reflejos osteotendinosos abolidos. Hipoestesia con nivel 
sensitivo T10. Sensibilidad superficial tàctil y dolorosa disminuida. 
Percibe estímulo doloroso en cara interna de ambos muslos. Babinsky 
indiferente, Resto anodino incluyendo MMSS. Columna lumbosacra: 
apofisialgia intensa a nivel de todas las vertebras.
Pruebas complementarias: a destacar PCR 10.1, resto incluyendo 
hemograma, coagulación y BQ normal. PL: Leucocitos 615 (85% M, 15% 
PMN), Glucosa 26mg/dl, Proteína 169, Lactato 4, ADA: 17.4.
Rehistoriando: 15 días antes Vértigos que trató con sulpiride. 1 se-
mana después cuadro catarral + fiebre de hasta 39º tomó Cloperastina. 
Posteriomente RAO y debilidad de MMII, le colocan SV + Ciprofloxacino 
por ITU.
Se ingresa para estudio realizandose RNM columna: Alteración de la 
señal en todo el cono medular en relación con mielopatía (probable 
origen infeccioso).
Posibilidades diagnósticas:
1.-Mielopatía Aguda: a descartar: infecciosa (Guillain Barré) vs infla-
matoria vs Metabólica vs Tóxica.
2.-Mielopatía degenerativa: ¿Esclerosis Múltiple?
Evolución: se inicia Tto. Empírico Atb y Corticoideo. Ante empeora-
miento ascendente del cuadro hasta nivel epigastrico pasa a UCI donde 
se inicia Metilprednisolona a 1mg/kg/d. Se reciben Resultados de 
Pruebas complementarias (Mantoux, Tinta China, Gram, VIH) todo 
negativo. Resultados positivos de infección de gérmenes respirato-
rios atípicos (M. Pneumoniae y C. Pneumoniae). Anticuerpos: ANA 
1/320, Anti DNA > 379, ENAS indeterminados, resto negativo. RNM: 
Mielitis Longitudinalmente extensa desde C3 hasta Cono Medular + 
edema medular. Ante patrón de autoinmunidad compatible con LES 
recibe Recambio Plasmático e inicia 5 Ciclos de rituximab. La paciente 
progresa neurológicamente con Clínica de Shock Medular, fláccida y 
arreflexia, trasladandose al Centro Nacional de Parapléjicos de Toledo 
para continuar Rehabilitación.



30º Congreso Nacional SEMES
1279Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Juicio Diagnóstico Definitivo:
1.-Mielitis Transversa Aguda Longitudinalmente Extensa.
2.-Lupus Eritematoso Sistémico como causa principal.
3.-Infección por Mycoplasma/Chlamydia, como factor desencadenante.

CONCLUSIONES:
La MTA es una manifestación neurológica muy infrecuente ocurriendo 
1-2% de casos. El mecanismo fisiopatológico de la MTA en el LES se 
desconoce, aunque se han propuesto fenómenos inflamatorios y trom-
bóticos arteriales. La presentación dramática y rapidamente progresiva 
hacen de ella unua emergencia médica, el tratamiento inmunosupresor 
es la base. El pronóstico se resume en una regla de tercios: un tercio 
recupera la función neurológica completa o casi completa, otro tercio 
queda con moderada discapacidad, y el último tercio graves secuelas 
invalidando completamente al paciente.

P-2020
DIVERTICULITIS COMPLICADA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

L Reyes Caballero, M Mejía Quiterio, M García Miranda,  
MR Frías Hervás, V Fermín Ramírez, MA Salinero Jiménez
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: abdomen agudo-diverticulitis-perforación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente mujer de 80 años, en tratamiento con Perin-
dopril/Indapamida 4/1.25 mg y Losartán 50 mg por HTA, con Histe-
rectomía y doble anexectomía, cirugía de miopía magna y cataratas y 
prótesis de cadera entre sus antecedentes.
Acude a nuestro servicio de urgencias por cuadro de 24 horas de evolu-
ción de dolor abdominal intenso localizado en fosa iliaca izquierda tipo 
cólico con náuseas y vómitos de contenido alimenticio sin productos 
patológicos concomitantes. Durante la anamnesis la paciente refiere 
la ausencia de emisión de heces y gases durante los dos días previos. 
No refiere otra clínica acompañante.
Exploración: A su llegada la paciente se encuentra consciente y 
orientada, hidratada, normoperfundida y normocoloreada. Presenta 
TA 154/64 mmHg, T.ª 38.3ºC y 84 lpm como constantes vitales y aus-
cultación cardiopulmonar normal.
La exploración abdominal demuestra abdomen distendido, doloroso a 
la palpación profunda de forma más selectiva en fosa iliaca izquierda 
con Blumberg positivo, y ruidos hidroaéreos ausentes. Así mismo se 
explora hernia irreductible sobre cicatriz de laparotomía previa.
Pruebas complementarias:
Analíticamente manifiesta Hemograma con Leucocitosis (17.500/mm3) 
con desviación izquierda como único hallazgo destacable. Bioquímica 
y coagulación normal. PCR 26.03 mg/dL.
Se realiza Radiografía torácica sin hallazgos patológicos.
TAC abdominal urgente que resulta en hallazgos sugerentes de Di-
verticulitis aguda yeyuno-ileal perforada junto a hernia umbilical con 
contenido graso epiploico no complicada.
Diagnóstico diferencial: Gastroenteritis aguda, Diverticulitis, Per-
foración intestinal.
Se inicia tratamiento intensivo con sueroterapia, antibioterapia de 
amplio espectro y antieméticos intravenosos. La paciente es ingresada 
con estos hallazgos a cargo del servicio de Cirugía para tratamiento 
urgente.

CONCLUSIONES:
El dolor abdominal es el motivo más frecuente de demanda asistencial 
en los servicios de urgencias, siendo un síntoma común a múltiples 
entidades con distinto tratamiento. Por tanto la consideración princi-
pal que obliga a establecer es la gravedad y el posible compromiso 
funcional que desarrollará el paciente. Por ello es de vital importancia 
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que los profesionales de estos servicios se familiaricen con el diag-
nóstico diferencial establecido a partir de este síntoma y conocer 
las adecuadas técnicas de imagen y el tratamiento más adecuado a 
desarrollar en cada caso.
La diverticulosis yeyunoileal descrita en este caso es una causa muy 
poco frecuente de abdomen agudo. Por su desconocimiento, rara vez 
es considerada entre los diagnósticos diferenciales habituales de la 
enfermedad abdominal en urgencias. Se presenta más frecuentemente 
con clínica crónica de malabsorción y diarrea, diagnosticándose como 
un hallazgo casual realizado en pruebas de imagen realizadas por otros 
motivos. Además las pruebas de imagen simples como la Radiología 
simple o la ecografía no suelen ser de utilidad en su diagnóstico, lo 
que requiere recurrir a pruebas de imagen más especifícas como el 
TAC que permitan establecer un diagnóstico certero.
Es por ello que hemos considerado exponer este caso para ilustrar 
este pequeño grupo de enfermos con abdomen agudo en que la clínica 
asociado al estudio de imagen orientan al clínico a tener en mente 
esta entidad.

P-2021
ESTATUS EPILÉPTICO GENERALIZADO  
POR ENCEFALITIS AUTOINMUNE

AM Riola Blanco, R Cuadra Sanmiguel, S Álvarez Colinas,  
NM Domínguez Hernández, MH Núñez Reynoso, L González Coronil
Hospital del Bierzo. Ponferrada, León

Palabras clave: status-encephalitis-autoinmune

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Mujer de 67 años sin alergias medicamen-
tosas conocidas. Diagnosticada de hipertensión arterial, dislipemia 
y fumadora activa. Independiente para las actividades básicas de la 
vida diaria. En estudio por Neurología por sospecha de demencia de-
generativa tipo Alzheimer. A tratamiento con Omeprazol, Ácido Acetil 
Salicílico, Alprazolam, Enalapril, Rosuvastatina y Donepezilo.
Acude a urgencias acompañada por su familia, quienes refieren cuadro 
confusional fluctuante y episodio de crisis comicial. Durante su estan-
cia en observación de urgencias presenta episodio de crisis comicial 
tónico-clónica generalizada autolimitada.
Preguntando a sus familiares, confirman un deterioro de memoria más 
marcado en las últimas semanas y conductas peculiares (compra de 
grandes cantidades de comida, conductas automáticas como rellenar 
vasos permanentemente y otras un tanto extrañas como depositar el 
champú en la nevera). Asimismo, refieren encontrarla arreactiva ante su 
entorno, con versión cefálica hacia la derecha y leve actitud distónica 
de la extremidad superior derecha. Niega ingesta de alcohol u otros 
tóxicos y cambios terapéuticos, excepto la introducción reciente de 
Donepezilo.
Exploración y pruebas complementarias:
Presión arterial: 163/82 mmHg. Afebril. Frecuencia cardíaca 75 latidos 
por minuto. Saturación oxígeno 96%. Auscultación cardio-pulmonar: 
rítmica sin soplos audibles. Murmullo vesicular conservado sin ruidos 
patológicos sobreañadidos. A la exploración, la paciente presenta 
marcado enlentecimiento psicomotor, arreactividad al medio y postu-
ras que recuerdan a actitudes catatónicas. Pares craneales, fuerza y 
sensibilidad sin hallazgos relevantes.
Analítica: hemograma, coagulación y bioquímica con parámetros en 
rango. Tóxicos en orina negativos.
Electrocardiograma: ritmo sinusal a 75 latidos por minuto sin alte-
raciones agudas de la repolarización ni acortamiento del intervalo PR.
Radiografía de tórax: índice cardiotorácico dentro de la normalidad, 
sin alteraciones pleuropulmonares agudas ni datos que sugieran pro-
ceso neoplásico o malformativo.
TAC craneal urgente: sin alteraciones agudas de interés.
Evolución: La paciente ingresa en Neurología para estudio, solici-
tando punción lumbar que resulta normal y electroencefalograma que 
muestra estatus epiléptico generalizado. Serologías frente a Borrelia, 
Brucella y Lúes negativas. Cultivos negativos para hongos, micobac-
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terias y bacterias. PCR para virus neurotropos y proteínas fosfo tau y 
beta amiloide normales. Estudio de autoinmunidad con ANAs, ANCAs, 
anticuerpos antifosfolípido normales y positividad para anticuerpos de 
encefalitis autoinmune.
Juicio clínico: Estatus epiléptico generalizado en contexto de en-
cefalitis autoinmune.
Diagnóstico diferencial: Esquizofrenia, catatonía, síndrome neuro-
léptico maligno, encefalitis viral.

CONCLUSIONES:
• La encefalitis autoinmune engloba una variedad de encefalitis me-
diada por autoinmunidad (anticuerpos dirigidos contra la superficie 
neuronal).
• Las manifestaciones clínicas que produce son manifestaciones psi-
quiátricas (conductas bizarras, mutismo, ecolalia, déficits de memoria), 
movimientos anormales (discinesias) y crisis epilépticas.
• El diagnóstico se realiza mediante la detección de anticuerpos en 
suero, siendo los más frecuentes contra el receptor NMDA (N metil 
D aspartato).
• Puede asociarse a tumores como el teratoma de ovario pero su 
diagnóstico puede realizarse sin existencia de neoplasia subyacente.
• Responde a tratamiento con Metilprednisolona 1g/ día durante 5 
días. También se han descrito casos que han respondido con Ciclofos-
famida y Rituximab.
• El pronóstico mejora si se hace un diagnóstico y tratamiento preco-
ces, ya que puede darse un deterioro neurológico progresivo e incluso 
la muerte. Con este caso queremos resaltar la importancia de tener 
presente esta entidad ante pacientes con clínica similar en los servicios 
de urgencias.

P-2022
MANTENER LOS OJOS BIEN ABIERTOS

L López de la Oliva Calvo, S García Manzanedo, P Mendívil López,  
L Mao Martín, J de Miguel Criado
Hospital Universitario del Henares. Coslada, Madrid

Palabras clave: neumomediastino-enfisema subcutáneo-vómitos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 24 años, fumador de 8 cigarrillos/día y de cannabis 
ocasional, con antecedente de asma en la infancia sin nuevas recurren-
cias, consulta en el Servicio de Urgencias por cuadro de dos días de 
evolución de dolor en epigastrio no irradiado, acompañado de náuseas 
y vómitos inicialmente de aspecto bilioso y posteriormente oscuros ma-
rronáceos siendo el último con sangre fresca; la última deposición fue el 
día previo de características normales. Asociaba sensación distérmica 
y no refería dolor torácico, ni disnea y negaba cuadro constitucional.
La exploración física a su llegada era anodina, hemodinámicamente 
estable con TA 131/79 mmHg FC 79 lpm SatO2 100% T.ª 36.6 ºC FR 11 
rpm. La Auscultación cardiaca y pulmonar eran normales y en el abdomen 
solo destacaba leve dolor a la palpación en el epigastrio. Se realiza Tacto 
rectal (dedil manchado con heces de consistencia y coloración normal, 
sin melenas, no palpando masas) y lavado por Sonda Nasogástrica con 
salida de contenido alimentario, sin posos de café ni sangre.
A su llegada en los análisis destaca: leucocitosis de 16.640/mcL con 
desviación a la izquierda y PCR 4.5 mg/L (0.0-5.0), sin anemización (Hb 
16.9 g/dl). Ante la sospecha clínica de Síndrome de Mallory-Weiss se 
mantiene en observación, con control analítico seriado y perfusión de 
Omeprazol. El paciente permanece hemodinámicamente estable, con 
leve sensación nauseosa y persistencia de molestias a nivel epigás-
trico, negando cualquier otra sintomatología, decidiéndose completar 
estudio radiológico con radiología de tórax y simple de abdomen al ser 
rehistoriado y aludir el paciente dolor epigástrico intenso en domicilio, 
con la intencionalidad de descartar perforación de víscera hueca.
En la radiografía de tórax informan de pequeña cantidad de aire en 
mediastino que asciende hacia regiones supraclaviculares, compatible 
con neumomediastino, completando el estudio con TAC toracoabdomi-
nopélvico: presencia de enfisema subcutáneo a nivel cervical inferior 
con presencia de gas que diseca las estructuras musculares cervicales. 
Se continúa con la presencia de neumomediastino con presencia de 
gas en todos compartimentos mediastínicos llegando hasta las cúpulas 
diafragmáticas. No se observa neumotórax. No se observan signos de 
patología a nivel de los grandes vasos torácicos. No se observa extra-
vasación de contraste a nivel del esófago torácico ni a nivel abdominal.
Valorado por Cirugía recomiendan antibioterapia de amplio espectro, 
dieta absoluta y apoyo nutricional, evitando colocación de SNG o rea-
lización de endoscopia alta en el momento agudo e ingresando en UCI 
para monitorización.
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CONCLUSIONES:
El Neumomediastino Espontáneo o Enfermedad de Hamman, es una 
patología poco frecuente que afecta principalmente a varones jóvenes, 
siendo sus manifestaciones clínicas dolor torácico de características 
pleuríticas, disnea y/o enfisema subcutáneo a la palpación (típicamente 
de localización cervical y precordial). El mecanismo subyacente es el 
aumento de presión intraalveolar durante los vómitos que ocasiona 
rotura alveolar y subsiguiente neumotórax o neumomediastino.
Cobra especial importancia la sospecha clínica, presentando nuestro 
caso una dificultad añadida, ya que clínicamente el paciente no pre-
sentaba síntomas que habitualmente suelen asociarse (dolor torácico, 
disnea, dolor cervical, cambios en el tono de voz, odinofagia o tos), 
y clínicamente sólo pudo constatarse la crepitación a la palpación 
cutánea por enfisema subcutáneo en un segundo tiempo.
Por dicho motivo, es importante mantener los ojos bien abiertos, ya 
que patologías, a priori de buen pronóstico y autolimitadas, como 
puede ser el Síndrome de Mallory-Weiss, pueden verse acompaña-
das y complicadas por cuadros infrecuentes, graves y potencialmente 
quirúrgicos que precisen de un manejo intensivo, constituyendo un 
auténtico reto diagnóstico.

P-2023
EL ESTRÉS DE LOS REFUGIADOS

MM Blanco Magdaleno, AM García Rodríguez, T Rodríguez Novoa,  
S García De Coca, H Fernández Ovalle, C Bolado Jiménez
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: psicosis-lupus-refugiado

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 31 años, refugiada de Siria en Turquía desde hace 4 años, 
llegó a España con su familia, marido y 2 hijos.
A su llegada a una isla de España es llevada a urgencias hospitalarias 
por alteraciones de la conducta y síndrome febril e ingresa durante un 
mes, se le diagnostica de Lupus Eritematoso Sistémico, con afectación 
cutánea (lupus discoide), hematológica (anemia hemolítica y linfopenia) 
y las inmunológicas correspondientes; además Pediculosis Capitis y 
un síndrome de estrés postraumático añadido. Al alta estable y con 
tratamiento adecuado (corticoides y antipsicótico).
Motivo de consulta: En un nuevo traslado llega a la península, en 
este caso, encontrándose en una casa de acogida desde hace unos 15 
días, es llevada a urgencias hospitalarias por servicio de emergencias. 
Presenta insomnio, que achacan a las malas condiciones higiénicas 
de la vivienda según su marido, heteroagresividad hacia familiares 
y objetos, conductas inadecuadas y alteradas, inquieta e irritable, 
soliloquios y desde hace 4 días mutismo, tiempo en el que abandonó 
la medicación.
En exploraciones física y complementarias: No colaboradora, 
inquieta, reconoce encontrarse de forma involuntaria, ha escuchado 
voces sin reconocer el contenido. Precisa de antipsicótico y medicación 
para agitación en urgencias. Analítica de sangre: leucocitos 23000 con 
neútrofilos 87.6%, PCR normal. Orina: sin signos de infección y tóxicos 
negativos. Rx tórax y TAC cerebral sin hallazgos.
JD: Brote Psicótico secundario a LES.
Tratamiento: Ingreso para reinicio de medicación de un nuevo brote de 
lupus orgánico (se reintroducen corticoides) así como neuropsiquiátrico 
(se introduce invega como antipsicótico, distinto del previo).

CONCLUSIONES:
El Lupus Eritematosos Sistémico (LES) es una enfermedad inflamatoria 
crónica de causa desconocida, aunque la herencia, el entorno, el estrés 
y los cambios hormonales juegan un papel importante. Afecta a todas 
las edades, pero con mayor frecuencia a adultos entre los 18 y 50 años, 
con predominio del sexo femenino en una proporción de un hombre por 
cada 10 a 12 mujeres. Alrededor del 70% de las personas que sufren 
lupus presentan la forma sistémica o LES. El LES es un desorden del 
sistema inmunitario, el cual, normalmente, funciona protegiendo el or-
ganismo contra infecciones y virus. En el LES, dicho sistema inmunitario 
es hiperactivo y se producen importantes cantidades de anticuerpos 
anormales que reaccionan con los tejidos del propio paciente, afecta 
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a todos los órganos y sistemas, primordialmente las articulaciones, 
músculos y piel, pero también aunque en menor grado a estructuras 
internas como los pulmones, corazón, riñones y cerebro.
La frecuencia de los síndromes neuropsiquiátricos, varía entre 5-83%, 
rango sugestivamente amplio. Dentro de las manifestaciones Neurop-
siquiátricas, la psicosis se reporta en un 8% de los pacientes con LES. 
Dichas manifestaciones en los pacientes con LES continúan presen-
tando dificultades importantes en el diagnóstico y en el tratamiento. 
Estas se deben en parte a la ausencia de especificidad de estas ma-
nifestaciones, por lo que ante la aparición de una clínica neurológica 
en un paciente con LES se debe establecer el diagnóstico diferencial 
entre la propia enfermedad, una enfermedad infecciosa concomitante, 
la comorbilidad del paciente y el tratamiento administrado, y mientras 
que los trastornos orgánicos y el uso de sustancias pueden descartarse 
fácilmente, no hay criterios clínicos o de laboratorio para descartar 
trastornos psiquiátricos primarios.
Los refugiados presentan un mayor riesgo de padecer esquizofrenia 
y otros trastornos psicóticos graves, además de otros problemas de 
salud mental como la depresión y el estrés postraumático. Si a esto le 
asociamos el LES que es auntoinmune y también es debido a un intenso 
estrés como el caso que nos ocupa, podremos entender el desarrollo 
tanto de lo orgánico como de la psicosis lúpica.

P-2026
NO TODAS LAS LESIONES CUTÁNEAS SON LO QUE PARECEN

E Culpian Arias, N Fernández de Cañete Ramírez, E Rocha Honor,  
SA Rodríguez Rico, AM Matas Lara, A Ruiz Domínguez
Hospital Universitario San Agustín

Palabras clave: hipertensión-edema-esclerodactilia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 61 años de edad sin antecedentes personales de interés, el 
cual acude al servicio de urgencias, por segunda vez, por crisis hiper-
tensiva (TA 200/100 mmHg). El día anterior acudió a nuestro servicio 
por lesiones urticariformes que se achacaron al inicio de tratamiento 
con inhaladores (bromuro de tiotropio y bromuro de glicopirronio) por 
lo que se pautó tratamiento con prednisona 30 mg. Refiere además 
disnea de moderados esfuerzos de unos dos meses de evolución (al 
subir las escaleras) acompañada de tos, perdida ponderal no cuanti-
ficada y disminución del apetito. No fiebre termometrada. Exfumador 
desde hace unos 5 años (consumo acumulado de más de 40 paq/año) 
e intervenido hace 7 años por una fractura de muñeca derecha. A la 
exploración encontramos, los siguientes hallazgos:
• Tensión Arterial 200/100, Frecuencia Cardíaca 94 lpm, Saturación 
O2 98%, Frecuencia respiratoria 14 rpm, Temperatura 36 ºC.
• Aceptable Estado General. Consciente, orientado en tiempo y espacio 
y colaborador. Eupneico en reposo.
• Exploración orofaringea: normal.
• Edema facial y en cuello. No adenopatías laterocervicales.
• Circulación colateral en tórax.
• Auscultación Cardíaca: tonos rítmicos sin soplos.
• Auscultación Respiratoria: MV disminuido de forma generalizada 
sin ruidos sobreañadidos.
• Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpación. No se 
palpan masas ni megalias. No signos de irritación peritoneal. PPRB 
negativa. Peristaltismo conservado. Blumberg (-). Murphy (-).
• Extremidades Inferiores: pulsos distales conservados y simétricos. 
No edemas. No signos de TVP.
Esclerodactilia
• Exploración Neurológica: PPCC normales. Fuerza, tono y sensibilidad 
conservada en todos los miembros.
Se realizan las siguientes pruebas complementarias:
• Hemograma: Leucocitos 19.36, 76% Neutrófilos, Eritrocitos 5.21, Hb 
14.4, Plaquetas 182, resto dentro de la normalidad.
• Bioquímica: Glucosa 117, Urea 134, Creatinina 1.80, Sodio 124, 
Potasio 4.4, GOT 60, GPT 48, PCR 0.50.
• Coagulación: Normal.
• EKG: Ritmo Sinusal a 90 lpm. Eje normal. No criterios de hipertrofia 
de cavidades. No alteraciones agudas de la repolarización.
• Rx de Tórax: Se observa ensanchamiento mediastinico superior.
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Diagnóstico diferencial en urgencias: A la llegada a urgencias se plan-
tea diagnóstico diferencial con:
-Conglomerado adenopático.
-Masa tumoral.
Se realiza interconsulta a Internista de guardia, el cual:
-Valora al paciente.
-Procede a ingreso en Servicio de Medicina Interna.
-Solicita con urgencia TAC torácico y abdominal con contraste (habla 
con radiólogo para hacerse sin demora porque no se puede descartar 
Síndrome de la Vena Cava).

CONCLUSIONES:
Diagnóstico final:
• Síndrome Vena Cava Superior.
• Cáncer Microcítico de Pulmón.
• Hiponatremia por SIADH secundario a patología tumoral.
Se trata de un caso de síndrome de la vena cava superior que se 
caracteriza por un conjunto de signos y síntomas derivados de la obs-
trucción de la vena cava superior (VCS), tanto obstrucción intrínseca 
(trombosis de la VCS) como compresión extrínseca (cualquier masa 
localizada en el mediastino medio o anterior de predominio derecho, 
como serían adenopatías paratraqueales derechas, linfomas, timo-
mas, neoplasias, procesos inflamatorios o un aneurisma de aorta) que 
ocasiona un aumento de la presión venosa en la parte superior del 
cuerpo. Normalmente el síntoma más frecuente y precoz es la disnea, 
seguida de la tríada clásica: edema en esclavina, cianosis facial y 
circulación colateral.

P-2027
SÍNDROME DE BUDD-CHIARI. A PROPÓSITO DE UN CASO

LC Bernad Lambert, AM Arilla Albás, CI Holguín Mena,  
D Comps Almunia, E Vilalta Castel, MP Canellas Sánchez
Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: síndrome de budd-chiari-ascitis-adulto joven

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 27 años natural de Pakistán sin antecedentes de interés. In-
gresa para estudio de dolor, distensión abdominal, edemas y síndrome 
constitucional. En las pruebas complementarias destacaban: Hb 15 g/
dl, VCM 58 fl, plaquetas 56.000/mm³, AP:43%, AST/ALT: 76/68 UI/l, 
FA/GGT: 136/60 UI/l, BT/BD: 2,47/1,64 mg/dl e hipoalbuminemia; eco-
grafía abdominal: hepatoesplenomegalia y ascitis; paracentesis eva-
cuadora: exudado; TAC abdominal: trombosis de venas suprahepáticas 
en todo su trayecto; RMN hepática: atrofia/colapso de VCI y marcada 
hipertrofia de caudado, lo que confirma síndrome de Budd-Chiari. Se 
coloca TIPS en Radiología intervencionista observándose en días su-
cesivos mejoría del perfil hepático, manteniendo las alteraciones de 
coagulación asociadas a su estado de hipercoagulabilidad por déficit 
de proteína C y antitrombina III. Presenta probable rasgo talasémico. 
Se instaura ACO con dicumarínicos.
Un año después el paciente ingresa por nuevo episodio de descompen-
saión edematoascítica sin evidencia de trombosis o disfunción de TIPS, 
no cor pulmonale agudo o situación de bajo gasto que lo expliquen, 
con desarrollo de varices esofágicas, gastroesplénicas y gastrohepá-
ticas. Se inicia tratamiento con Fondaparinux, volviendo a Pakistán, 
circunstancia que retrasó la valoración por la Unidad de Trasplante. 
Regresa con nuevo episodio de descompensación edemoascítica, se 
inició tratamiento diurético, practicó paracentesis evacuadora y profi-
laxis con propanolol con buena tolerancia. Asumida la progresión del 
BCS, nos ponemos en contacto con la Unidad de Hepatología para 
valoración del trasplante. No ha desarrollado encefalopatía hepática, 
insuficiencia renal funcional y/o sangrado.

CONCLUSIONES:
La descompensación ascítica en el adulto joven está vinculada a atresia 
de vías biliares, cirrosis biliar primaria y síndrome de Budd-Chiari. En 
países en desarrollo esquistosomiasis es un diagnóstico a tener en 
cuenta.
En países no asiáticos, predomina en mujeres, y de 20 a 30 años. En 
Asia, en hombres, con edad media de presentación de 45 años.
El 20% presenta el síndrome de Budd-Chiari agudo (las manifestacio-
nes clínicas se desarrollan en el curso de semanas, con dolor seve-
ro en hipocondrio derecho y hepatomegalia). Los pacientes con SBC 
subagudo o crónico pueden estar asintomáticos o desarrollar ascitis, 
ictericia, sangrado gastrointestinal y/o encefalopatía hepática; ésta 
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fue la forma de presentación de nuestro paciente. El fallo hepático 
agudo fulminante aparece en 5%.
En nuestro paciente, la etiología fue un déficit de proteína C y anti-
trombina III. La rápida progresión a cirrosis hepática y desarrollo de 
hipertensión portal/varices esofágicas, creemos pudo estar en relación 
con la falta de adherencia a HBPM/dicumarínicos, en el viaje prolon-
gado que realizó a su país en el último año. Las tasas de supervivencia 
en pacientes tratados van del 42 al 100%. Sin tratamiento, 90% de 
los pacientes muere en tres años, la mayoría por complicaciones de 
cirrosis hepática. Nuestro paciente está en lista de espera para tras-
plante hepático.

P-2028
¡MIRA TODOS LOS MORATONES QUE ME ESTÁN SALIENDO!

MP Egea Campoy, D Fernández Garrido, R López Valcárcel,  
MR Oliva Ruiz, E García Villalba, C García-Giralda Núñez
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

Palabras clave: trombocitopenia-equimosis-púrpura trombocitopénica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis. Mujer, 63 años, con antecedentes personales de hiper-
tensión arterial en tratamiento con Eprosartan/hidrocloriatizida, que 
consulta por aparición de hematomas espontáneos de 5 días de evolu-
ción ante mínimos traumatismos. La semana previa, en relación a una 
crisis hipertensiva, presentó una epistaxis que se autolimitó. Ningún 
cuadro infeccioso previo, no presentaba síndrome constitucional y no 
había tomado ninguna medicación distinta a la habitual. Sin cefalea 
ni clínica neurológica.
Exploración y pruebas complementarias. Constantes:150/85 
mmHg, FC 94, SatO2 95%, T.ª 36.4 ºC. Exploración física: púrpura no 
palpable distal, varias equimosis a nivel proximal en miembros infe-
riores y equimosis en abdomen, así como petequias en el paladar. 
La auscultación cardiopulmonar fue normal; palpación abdominal no 
mostraba hepato ni esplenomegalia y no resultaba dolorosa. No se 
palparon adenopatías periféricas. La analítica de sangre mostraba 
10000 plaquetas/mm3, con el resto de hemograma, bioquímica y coa-
gulación normales.
Diagnóstico diferencial y comentarios. La trombopenia es un 
signo que, en todos los casos debe aclararse su etiología. Si la cifra 
de plaquetas es inferior a 10000/mm3 el riesgo hemorrágico es muy 
alto, y la mayoría de las hemorragias graves (hemorragia digestiva, 
hemorragia subaracnoidea o subdural…) se preceden de las leves. 
Según la etiología, existen dos mecanismos etiológicos: por falta de 
producción (trombopenia central) o por aumento de consumo (trom-
bopenia periférica).
El primer paso y antes iniciar tratamiento, es descartar la pseudo-
trombopenia inducida por el EDTA (0.1%) presente en los tubos de 
hemograma, mediante extracción de una muestra en tubo con anti-
coagulante tipo citrato (tubo de coagulación) o haciendo un frotis de 
sangre periférica (se visualizarían agregados plaquetarios).
Una vez descartada la pseudotrombopenia, se debe analizar el resto 
de hemograma, la coagulación y datos de hemólisis. Si el resto de 
hemograma no presenta alteraciones, es poco probable que exista un 
fallo medular, sobre todo si el frotis no muestra blastos ni neutrófilos 
segmentados. Las elvación de LDH y de bilirrubina indirecta orientarían 
a causa hemolítica (microangiopatías trombóticas: síndrome hemolíti-
co-urémico o púrpura trombocitopénica trombótica); y un consumo de 
fibrinógeno o disminución de la actividad de parámetros en el análisis 
de coagulación, orientaría a coagulación intravascular diseminada.
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En este caso clínico, todas los datos analíticos resultaron normales. 
Puesto que acudió a urgencias en horario matinal, se pudo realizar 
un frotis sanguíneo que apoyó el diagnóstico de sospecha inicial, 
enfocado al de la causa más común de trombopenia en adultos: la 
púrpura trombocitopénica idiopática (PTI). Dado que su diagnóstico es 
clínico, obliga a excluir el resto de causas de trombopenia. Además, 
es importante indagar en los fármacos que podrían estar implicados 
(sobre todo la heparina y AINEs). Es una enfermedad autoinmune cuyos 
autoanticuerpos aumentan su destrucción extravascular esplénica de 
las plaquetas y es dos veces más frecuente en mujeres (18 a 40 años) 
que en varones.
Tratamiento y evolución. Además de medias generales (reposo, 
evitar inyecciones intramusculares y traumatismos, así como evitar las 
maniobras de Valsalva por estreñimiento), al tratarse de una trombo-
penia periférica no se indica transfusión de plaquetas. El tratamiento 
se basa en la administración de prednisona, con una respuesta del 
60-70% de los casos; reservando las inmunoglobulinas para casos 
graves y la esplenectomía para fracasos terapéuticos. En este caso, 
se instauró tratamiento con prednisona a dosis de 1 mg/kg/día con 
respuesta excelente y cifras de control de plaquetas a las 72 h de 
120000 /mm3 (una vez en planta).

CONCLUSIONES:
Ante la presencia de trombopenia se debe descartar en primer lugar la 
presencia de trombopenia y hacer un adecuado diagnóstico diferencial 
para instaurar el tratamieto inicial. Requieren ingreso hospitalario 
todas las trombopenias severas de <20000 plaquetas/mm3, las que 
presentan manifestaciones hemorágicas y aquellas asociadas a mi-
croangiopatía trombótica.

P-2029
UNA CERVICALGIA MÁS EN URGENCIAS

IN León Caicedo, DL Lacusta X, R Mican Rivera, I López Gosling,  
M Podaru X, M Clemente Yélamos
Hospital Universitario del Tajo. Aranjuez, Madrid

Palabras clave: paresthesias-pain-spinal cord compression

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso mujer de 19 años de edad con sin app de impor-
tancia toma anticonceptivos orales.
Paciente atendida la primera vez un urgencia por dolor cervical y hor-
migueo en ambos miembros inferiores, y miembro superior izquierdo. 
la exploración fisica, prsxentaba dolor a la flexión del cuelllo y a la 
palapación del trapecio, motivo por el ecual se le da de alta con diag-
nositoc de contractura cervical.
A las pocas horas vuele a urgencias mejoría del dolor dolor cervical 
pero con disminución de fuerza, y hormigueo de hemicuerpo izquierdo.
Al examen físico y neurológico:
Normal salvo:
Disminución de fuerza de hemicuerpo izq 3/5.
Hipoestesia de hemicuerpo izq.
Hiporreflexia de hemicuerpo izq.
Pruebas complementarias:
Analítica:
Leucocitos: 8.64 10^3/mcL Neutrófilos: 6.3 10^3/ Hematíes: 4.85 10^6/
µL Hemoglobina: 14.3 g/dL Plaquetas: 274 10^3/mcL.
Estudio de coagulación:
TP: 12.1 segundos Actividad de protrombina: 95.7% I.N.R.: 1.02 (< =1); 
APTT (T.Cefalina): 22.1 seg (23.0-34.5); Fibrinógeno derivado: 433 mg/
dL (150.0-400.0).
Glucosa: 109 mg/dl (70-110); Urea: 25 mg/dl (20-50); Creatinina: 0.64 
mg/dl (0.50-1.10); Proteínas totales: 7.7 g/dl (5.7-8.2); Sodio: 134 
mmol/L (136-145) Potasio: 4.3 mmol/L (3.5-5.3); Cloruro: 100 mmol/L 
(99-109); CPK: 79 U/L (26-192); Troponina I (TnIc): < 0.017 µg/L (< =0); 
GPT (ALT): 19 U/L (10-49); GOT (AST): 18 U/L (< =37).
Proteína c reactiva: 8.3 mg/L (< =5).
-ECG Taquicardia sinusal 114 lpm.
TC craneal sin contraste:
No se demuestran anomalías agudas a nivel del encéfalo.
Neumatización de apex petrosos.
Se remite con cófigo Ictus Vs mielopatía a nuestro hospital de refe-
rencia.
Se realiza:
RM columna cervical y dorsal:
Realizamos estudio convencional sin CIV.
Observamos una masa epidural posterior en los segmentos cervica-
les C5-C6 que desplaza la cara dorsal del saco tecal y comprime el 
parenquima medular.
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No detectamos claros cambios de señal en el parenquima medular.
La masa se comporta hipointensa en secuencias potenciadas en T1 e 
hiperintensa en secuencias potenciadas en T2.
Presenta cierta restricción a la difusión.
Dentro del diagnóstico diferencial entraría el meningioma entre otras 
posibilidades.
La paciente es intervenida urgente y se llega al diagnóstico final de 
hematoma epidural cervical con evolución favorable y ha sido dada 
de alta sin secualas neurológicas.

CONCLUSIONES:
El Hematoma epidural espontáneo es una entidad muy infrecuente y 
con síntomas iniciales inespecíficos, razón por la cual es difícil diag-
nosticar en urgencias y puede llevarnos a confusiones diagnósticas.
La prueba de elección para diagnóstico es la RMN.
El tratamiento debe ser iniciado de manera precoz para evitar secuelas 
neurológicas definitivas.

P-2030
DOCTOR, ME DUELE EL PECHO Y MIS PIERNAS

MA Morales Mármol, MN Navarrete Lorite, R García Hidalgo,  
I Morales Barroso, R Izquierdo Bonilla, MC Manzano Alba
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: sarcoidosis-eritema nudoso-dolor en el pecho

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 27 años, sin alergias medicamentosas conocidas, con ante-
cedentes personal de ovario poliquísticos e hipertiroidismo sin realizar 
tratamiento. Fumadora en tratamiento domiciliario con anticonceptivos 
orales. Acude por presentar lesiones en region pretibial bilateral de 
aspecto nodular y eritematosas compatibles clínicamente con eritema 
nodoso. Ademas acompaña la existencia de dolor torácico desde hace 
tres semanas centrotorácico que aumenta con la inspiracion profunda 
con tos sin expectoración, astenia desde hace dos meses en creciente 
aumento. Sin fiebre termometrada.
Niega la existencia de dolor abdominal, nauseas, vómitos o diarrea. 
No presenta artritis. Niega posibilidad de embarazo.
A la exploración anodina salvo lesiones induradas subcutaneas en 
miembros inferiores, formando nodulos eritemato-violaceas, doloro-
sos y calientes. La exploración no muestra artritis ni de pequeñas ni 
grandes articulaciones.
Pruebas complementarias:
-RX de tórax en la que se observa adenopatías hiliares bilaterales no 
presentes en estudio previo de 2016.
-Hemograma: serie roja y plaquetas normales, leucocitosis de 1200 
con PMN 7880. PCR 53.27.
TnT 5.89. Coagulación normal.
Ante persitencia del dolor y tras los hallazgos descritos se ingresa 
en planta de Medicina Interna para completar estudio con diagnósti-
co de Sarcoidosis como primera posibilidad. Se continua estudio en 
Reumatologia realizando interconsulta con Neumología, Cardiología 
y Oftalmología:
-TAC de tórax: Adenopatías en el mediastino, subcentimétricas, así 
como más patente en ambos hilios pulmonares, con afectación re-
lativamente simétrica, alcanzando alguna los 12 mm de eje menor. 
Con ventana para valoración de parénquimas pulmonares observa-
mos la presencia de múltiples pequeñas imágenes nodulillares bien 
delimitadas, distribuidas por ambos pulmones, que aunque podrían 
corresponder a pequeños granulomas no se descarrtan otras opciones 
diagnósticas; igualmente observamos la presencia de infiltrados paren-
quimatosos pulmonares bilaterales parcheados, retículo nodulillares 
con algunas densidades nodulares confluentes y en algunas de las 
zonas densidad en vidrio deslustrado asociada; los hallazgos descritos 
podrían corresponder a una posible sarcoidosis en estadio ll con afec-
tación adenopática mediastínica e hiliar y afectación parenquimatosa 
pulmonar, no descartándose la posibilidad de afectación infecciosa 
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(TBC) o de otra naturaleza, debiendo correlacionarse con los datos 
clínicos y exploratorios de la paciente y sus antecedentes.
Esófago, tráquea, bronquios, corazón y grandes vasos no muestran 
alteraciones significativas.No se visualiza engrosamiento ni derrame 
pleurales.
La pared torácica, incluidas ambas regiones axilares, no muestra anor-
malidades evidentes.
-Serología: CMV IgG positivo, CMV Ig M: negativo, IgG epstein barr: 
positivo, IgM negativo. VHC, sífilis, parvovirus: negativo. Mantoux: 
negativo.
Confirmandose mediante broncoscopia el diagnóstico de Sarcoidosis II.

CONCLUSIONES:
La sarcoidosis afecta con mayor frecuencia a personas de 20 a 40 años, 
pero en ocasiones se presenta en niños y ancianos. A nivel mundial, la 
prevalencia es máxima en estadounidenses de raza negra y en etnias 
del norte de Europa, en especial en escandinavos. La presentación de la 
enfermedad tiene amplias variaciones según los antecedentes raciales 
y étnicos. Alrededor del 90% de los pacientes presentan una remisión 
espontánea dentro de los primeros 2 años después del diagnóstico; 
< 10% de estos pacientes tiene recidivas después de los 2 años. Es 
probable que los pacientes que no presentan una remisión dentro de 
los 2 años sean propensos a tener la enfermedad crónica. A menudo, 
la sarcoidosis se sospecha cuando se detecta en forma accidental 
adenopatías hiliares en una radiografía de tórax. Estos cambios son 
la anormalidad más común. Por lo tanto, si se sospecha sarcoidosis, la 
radiografía de tórax debe ser la primera prueba si ya no ha sido hecha.

P-2031
UN PRIÓN VIENE A VERME

P Fabero Cruz, P Matías Soler, L Silva Hernández, C Gil Rojo,  
R Jiménez Núñez, M Pérez Molina
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: creutfeldt jakob-neurología-hiperreflexia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 49 años que acude por cuadro de tres meses de evolución 
de trastorno del movimiento en extremidades izquierdas. El paciente 
refiere que el día 1 de septiembre desarrolla sensación de hipoeste-
sia en cara posterio-medial de miembro inferior izquierdo. No dolor 
ni déficit motor asociado. Ese mismo día, corre 8 km a buen ritmo. 
Tras terminar, comienza con dolor gemelar, que se incrementa pau-
latinamente. Al despertarse: sensación de agarrotamiento en pierna 
izquierda con dificultad para flexión de la misma. No pérdida de fuerza, 
pero sí sensación de inestabilidad, con incapacidad para controlar el 
movimiento del miembro. El 8 de septiembre acude a su MAP, quien 
pauta ibuprofeno y yurelax, sin mejoría.
Dos semanas más tarde, comienza a presentar “sacudidas” repetidas 
breves en miembro inferior derecho, involuntarias, parcialmente con-
trolables; posteriormente, torpeza de movimientos con el miembro 
contralateral con dificultad para caminar e inestabilidad postural.
Desde principios de octubre comienza a presentar alteraciones sen-
sitivas en miembro superior izquierdo y pérdida de destreza manual, 
añadiéndose posteriormente episodios de movimiento tipo sacudidas, 
que no siempre puede controlar, similar a los referidos en miembro 
inferior.
Por este motivo el paciente ha acudido al servicio de urgencias en tres 
ocasiones, en menos de 20 días. El 4 de noviembre, recibe la primera 
valoración por el servicio de neurología en la Urgencia: exploración 
neurológica con hiperreflexia de miembros izquierdos. Se realiza TAC 
cerebral anodino, diagnosticándose de trastorno del movimiento a 
estudio, con posible factor funcional, iniciándose tratamiento con 
paroxetina. En la posterior visita el 14 de noviembre, no se observan 
cambios significativos en la exploración neurológica, sin otros signos de 
piramidalismo, manteniéndose el tratamiento, y decidiendo continuar 
con el estudio ambulatorio.
En la última visita, refiere presentar desde hace tres días vómitos 
alimentarios de predominio matutino, sin clara relación con la toma 
de la medicación y/o comidas. En las últimas 3-4 semanas ha perdido 
5kg, encontrándose más apático y asténico. Exploración física: auscul-
tación cardiopulmonar y abdomen anodinos. Exploración neurológica: 
consciente, atento. Lenguaje sin alteraciones. Hociqueo presente y 
reproducible. MOES con discreta restricción en supraversión, con saca-
das en plano horizontal sin retraso de inicio y sacadas en plano vertical 
(principalmente en supraversión) limitadas con descomposición, resto 
de pares craneales sin alteraciones. Tono aumentado en miembros 
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izquierdos de forma fluctuante con maniobras de distracción. Balance 
muscular conservado. REMs +++/++++ generalizados. Hoffman positivo 
bilateral. Reflejo cutáneo-plantar flexor bilateral. No amiotrofias ni 
fasciculaciones. Movimientos de desaferentización y posturas distó-
nicas en mano izquierda inconscientes. Astereognosia y agrafeste-
sia en miembros superiores, sobre todo en izquierdo. No alteración 
tactoalgésica. No claras dismetrías. Temblor intencional, abigarrado, 
más en extremidades izquierdas, impresionando de voluntariedad. No 
mioclonías. Marcha inestable, muy cautelosa, con aumento de base.
Se realiza nuevo TAC craneal, radiografía de tórax, análisis de sangre 
y de orina, sin hallazgos significativos. Gasometría con lactato 2,2. PH: 
7,42. Tras valoración por Neurología se decidió ingreso para completar 
estudio, donde se realiza RM objetivando imagen compatible con en-
fermedad de Creutfeldt Jakob. El 13 de diciembre el paciente fallece.

CONCLUSIONES:
La enfermedad de Creutfeldt Jakob, es una enfermedad neurodege-
nerativa, de pronóstico mortal, con una prevalencia 1:1.000.000, pro-
ducida por una anomalía en la proteína PrP, con formas hereditarias, 
infecciosas e idiopáticas en la mayor parte de los casos.
Es una enfermedad poco usual, y por lo tanto poco habitual en los 
servicios de urgencias. Está claro, que “lo más frecuente es lo más 
frecuente”, pero ante un paciente con una exploración que no acaba 
de encajar, y con una reiterada consulta por dicho motivo al servicio de 
urgencias, debemos estar alerta, porque este tipo de enfermedades, 
desgraciadamente, aunque poco frecuentes, se existen.

P-2032
DOLOR ABDOMINAL PERSISTENTE... SÍNDROME DE 
WÜNDERLICH

S Rivas Menéndez (1), MC Vázquez Alonso (2), E Salgado Del Riego (1),  
A González Rodríguez (1), C Villa Álvarez (1), A Irimia (3)
(1) Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres, Asturias. (2) Atención Primaria Área 
VII. (3) Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: angiomiolipoma-embolización-hematoma

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Acude a urgencias una mujer de 47 años por dolor abdominal de una 
semana de evolución, continuo, que localiza en vacío izquierdo y que no 
mejora a pesar de analgesia pautada por médico de atención primaria. 
No presenta vomitos ni diarrea ni clínica urinaria. Afebril.
La paciente no presenta alergias medicamentosas conocidas, no es 
hipertensa ni diabética. Dislipemica a tratamiento con atorvastatina. 
Intervenida de hemitiroidectomía.
En la exploración física presenta buen estado general con cifras de 
tensión arterial conservadas en el momento actual. Auscultación 
cardiopulmonar normal. Abdomen blando, depresible, doloroso a la 
palpación en zona de vacío izquierdo. Blumberg-. Murphy-.
Analítica con leve leucocitosis (12400) y PCR 9.07. Orina con >100 
hematíes campo.
Radiografía de abdomen simple con patrón gaseoso inespecífico.
TAC de abdomen: Masa renal izquierda de 4.5cm hiperecogénica en la 
ecografía y de densidad predominantemente grasa en el TAC compa-
tible con angiomiolipoma. Se asocia hematoma subcapsular de 2.8cm 
de espesor y hematoma en espaciopararrenal anterior.
Se comenta el caso con urólogo de guardia que decide traslado a 
hospital de referencia para embolización por parte de servicio de Ra-
diología vascular.
ID: angiomiolipoma con sangrado activo, estable hemodinámicamente.
Sd de Wünderlich por angiomiolipoma en riñón izquierdo de 4.5 cm 
sangrante.
En el hospital de referencia, tras tratamiento intervencionista, buena 
evolución clínica por lo que se remite de nuevo a hospital comarcal 
para ver evolución y continuar con el tratamiento antibiótico de amplio 
espectro. Dada la buena evolución y la ausencia de signos de resan-
grado e infección, se decide alta a domicilio y revisiones periódicas 
en urología.

CONCLUSIONES:
La hemorragia renal espontánea o síndrome de Wünderlich es una 
afección de presentación rara pero, dada la situación urgente y en 
ocasiones vital que plantea, es de gran importancia. El diagnóstico se 
realiza principalmente por técnicas de imagen.
La hemorragia renal espontánea subcapsular o perirrenal de etiología 
no traumática comporta una colección brusca hemática en la celda 
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renal. El hemoperitoneo es excepcional, quedando la hemorragia au-
tolimitada por la resistencia del tejido perirrenal.
La etiología de esta entidad es variada, correspondiendo más del 50% 
a patología tumoral, siendo el adenocarcinoma la causa más frecuente, 
seguido del angiomiolipoma.
Por todo ello debemos recalcar la importancia del control evolutivo y 
reevaluacion en cualquier patología y en concreto del dolor abdominal 
persistente, puesto que el dolor abdominal fácilmente puede enmas-
carar la patología de base y el abdomen puede almacenar grandes 
cantidades de volumen (sangrado, ascitis, etc) sin presentar síntomas 
ni inestabilidad hemodinámica.
Importancia igualmente de llegar a un diagnóstico definitivo con el fin 
de realizar un tratamiento adecuado, en el hospital de referencia que 
cuente con los medios necesarios para llevarlo a cabo.

P-2033
UN CASO DE CONVULSIONES DE ORIGEN SORPRENDENTE. 
NUEVAS HERRAMIENTAS PARA EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

E García Martín, M Bayón Sayago, M Muñoz Miges
EPES 061 Sevilla

Palabras clave: convulsiones-hiponatremia-políticas públicas de salud

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes desconocidos a la activación del Equipo de Emergencias 
(EE) y hasta unos 30 minutos después del inicio de la asistencia. No 
se pueden obtener datos de filiación ni información sanitaria alguna, 
pues es paciente de otra comunidad autónoma.
Mujer de 20 años que se ha desvanecido en un local público cayendo 
inconsciente y con movimientos tónico clónicos de dos minutos de du-
ración. Viaja con amigas desde Madrid, su ciudad de origen, habiendo 
hecho parada fortuita en Sevilla. Sus acompañantes refieren que se ha 
encontrado mal desde hacía unas horas; desconocen sus antecedentes, 
sólo saben que toma un tratamiento que desconocen.
A la llegada del EE la paciente se encuentra en decúbito supino con 
bajo nivel de conciencia. Sin convulsión activa; presenta aumento 
anormal del tono muscular, desviación de la mirada a la izquierda y 
reflejo de chupeteo. Mordedura de la lengua sin sangrado activo. Sin 
relajación de esfínteres.
Bajo nivel de conciencia, no responde a la llamada y escasamente a 
estímulos dolorosos. No tolera cánula orofaríngea.
Vía aérea permeable con adecuada ventilación, sin lesiones a la ins-
pección y palpación de tórax y abdomen. Auscultación cardiopulmonar 
normal, con tonos cardíacos rítmicos en torno a 80 spm sin soplos ni 
extratonos; buen murmullo vesicular bilateral.
No presenta hemorragias visibles; pulso radial presente. buena per-
fusión distal.
Estuporosa, inconsciente desde hace unos 10 minutos. Pupilas reacti-
vas de tamaño normal. Signos meníngeos negativos. Escala inicial de 
Glasgow 7/15 (1O,2V,4M).
Constantes:
Frecuencia cardiaca: 83 spm.
Frecuencia respiratoria: 18 rpm.
Sat O2 100% (FiO2 21%).
TA: 117/88 mmHg.
Glucemia: 170 mg/dL.
Temperatura: 36,1 ºC.
EKG: ritmo sinusal a 81 spm sin signos de isquemia aguda ni trastornos 
de la repolarización. Eje normal. PR y QT normales.
Diagnóstico prehospitalario: Convulsiones; epilepsia.
En el lugar se toman constantes y ante la estabilidad clínica de la 
paciente, se trasladada al interior de la UVI-móvil para preservar su 
intimidad. Se insta a las acompañantes a recabar la información sani-
taria que sea posible. Se canaliza vía venosa periférica, administrán-
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dose 400 mg de ácido valproico y 250 ml SSF 0,9%. La paciente sigue 
presentando estado postcrítico con recuperación paulatina del estado 
de alerta, pero con franca desconexión del medio en primer lugar y 
posteriormente absoluta desorientación en tiempo, espacio y persona.
Traslado a urgencias. A la llegada, comienza a reconocer a sus ami-
gas, que han contactado con su madre obteniéndose información muy 
valiosa: es una paciente con diabetes insípida en tratamiento con 
desmopresina.
Estábamos ante una paciente con síntomas neurológicos por hipona-
tremia grave: Na 109 mEq/l.

CONCLUSIONES:
Ante cuadros autolimitados de convulsiones en pacientes jóvenes con 
estados postcríticos, tendemos a filiarlos como episodios relaciona-
dos con epilepsia. En este caso, además, existía un antecedente no 
conocido con un tratamiento de base. Considerar las otras causas 
que pueden producir convulsiones, como alteraciones metabólicas 
(desequilibrios iónicos, hipoglucemia…), accidentes cerebrovascu-
lares, síncope, tumores, síndromes conversivos, hemorragias o LOE 
intracraneales, infecciones, atrofias cerebrales, tóxicos, eclampsia…
Utilizar bioanalizador para realizar analítica extrahospitalaria permite 
estimar equilibro ácido-base con pH e iones, entre otros parámetros, 
convirtiéndose en una potente herramienta para realizar un correcto 
diagnóstico diferencial, alcanzando el diagnóstico etiológico de las 
crisis hasta en un 12% de las ocasiones. En el caso que nos ocupa 
aún no se disponía de bioanalizador en el EE.
En España, las políticas sanitarias son competencia de las comunidades 
autónomas, limitando el acceso a la historia clínica de pacientes entre 
diferentes regiones. En el medio extrahospitalario es aún más difícil 
obtener información sanitaria que resultaría clave en muchos casos, 
como éste, por estados de inconsciencia de los pacientes. Parece razo-
nable apostar por una red de información sanitaria global para alcanzar 
mejoras en comunicación y acceso a los datos médicos, al menos entre 
las diferentes comunidades autónomas del territorio nacional.

P-2034
DOCTOR, ESTOY PEOR. AHORA NO VEO

R Rojas Luán, A Cantero Sandoval, JM Marín Martínez,  
I Arjona López, C Sarabia Cárcel, P Manzur Rojas
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: neuropatía óptica isquémica-arteritis-trastornos de la visión

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 63 años con antecedentes de HTA, DM II, DL, Por-
tador de triple Bypass aortocoronario. Barrera idiomática importante. 
Presenta cuadro de cefalea tipo opresivo bilateral en zona frontal por lo 
que fue vista en el servicio de urgencias tratandose como sinusitis con 
augmentine e ibuprofeno al evidenciar ocupación de senos frontales en 
radiografía. La paciente no presenta mejoría, el dolor se extiende a zona 
mandibular izquierda y ayer por la noche inicia cuadro de disminución 
de visión por ojo izquierdo, esta mañana pierda la vision monocular izq 
por lo que consulta al servicio de urgencias del hospital.
Exploración física:
Consciente, orientada. Comprende ordenes sencillas. Amaurosis ojo 
izquierdo. MOES conservado.
Debilidad en cintura escapular. ROT simetricos y presentes. romberg 
negativo. no deficit sensitivos.
FO: Edema de papila OI, sin hemorragias.
No dolor a la palpación de senos paranasales.
ACP: RCR. MV pasa bien.
Exploraciones complementarias: G:169, Creat: 0.49, PCR: 1.8, Hb: 
11.2, Plaq: 259000, leuc: 8530.
TAC craneal: sin evidencia de patología aguda.
Se cursa ingreso a NRL ante la sospecha de neuropatía isquemica óp-
tica tras haber sido valorado conjuntamente con neurólogo de guardia. 
Se inició corticoterapia y analgesia, tras poder conversar con familiares 
refirieron que la paciente notaba incremento del dolor al masticar, no 
debilidad.
Durante la hospitalización se confirmó ecograficamente la afectación 
de arterias temporales bilaterales a predominio izquierdo.
Diagnóstico: Neuropatía óptica isquémica anterior arterítica Ojo iz-
quierdo secundaria a probable arteritis de células gigantes.

CONCLUSIONES:
La neuropatía óptica isquémica (NOI) es una pérdida repentina de la 
visión central, la visión lateral o ambas debido a una disminución o in-
terrupción del flujo sanguíneo hacia el nervio óptico. Puede ser anterior 
cuando el flujo sanguíneo se interrumpe en la parte frontal (anterior) 
del nervio óptico. Hay dos formas diferentes de neuropatía óptica 
isquémica anterior (NOIA) puede ser arterítica o no arterítica. La NOIA 
arterítica es causada por la inflamación de las arterias que suministran 
sangre al nervio óptico, es 3 veces mas frecuente en mujeres que en 
hombres, afecta a mayores de 55 años. La NOIA arterítica se asocia 
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con una arteritis de células gigantes, que es una patología grave y 
potencialmente mortal. La mayoría de las personas con ACG presentan 
síntomas anteriores a una pérdida de visión tales como fatiga general, 
fiebre, dolor en las sienes, dolor de cuello, dolor al masticar y dolor 
del cuero cabelludo. Este tipo de NOIA arteríticas deben ser tratadas 
precozmente con corticoides, mientras que las formas no arteríticas 
no tienen un tratamiento eficaz.

P-2035
HEMATOMA PALPEBRAL ¿O ALGO MÁS?

A Ukar Naberan, C Laguna Cárdenas, E Peraita Fernández,  
M Vieitez Santiago, E Sainz Yoldi, L Fernández-Vega Suárez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. C. S. Dávila. Santander

Palabras clave: TCE leve-hematoma intracraneal-hipocoagulabilidad

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 53 años, HTA, DMII, DLP, Ictus isquémico vertebro-basilar 
en 2015, con sospecha de trombofilia. Tratamiento habitual: Sintrom, 
Orvatez, Gabapentina, Balzak, Insulina/Lantus, Velmetia, Omeprazol.
EA: Acude a Urgencias derivada por su MAP por hematoma palpebral 
izquierdo importante que impide apertura ocular y cefalea tras TCE 
leve desde su propia altura el día anterior. Es valorada por médico 
de Urgencias y oftalmólogo y dada de alta por exploración normal 
y ausencia de datos de alarma. Reacude a las 48 horas tras TCE por 
desorientación e importante agitación psicomotriz. Se procede a IOT 
en Urgencias y traslado a TAC de urgencia.
EF: obedece a órdenes, lenguaje incoherente y movilización cuatro 
extremidades, pupila derecha reactiva, izquierda invalorable por he-
matoma y edema palpebral, RCP extensor bilateral. ACyP: estable. 
Resto normal.
Analítica: pH 7,33, pCO2 55, pO2 46, HCO3 28. INR 10, Resto normal.
TAC craneal: Hematoma epidural temporal derecho, hematoma suba-
racnoideo con componente de HSA en los surcos temporo-basales 
del mismo lado, condicionando importante expansividad y colapso 
total del VLI, desviando línea media de 16 mm. Hematoma epicraneal 
fronto-orbitario izquierdo.
JC: Hematoma subdural, HSA, Hipocoagulabilidad por Sintrom.
Plan: se procede a ingreso, recogida urocultivo, inicio ABterapia y se 
solicita RMN craneal donde se confirma neoplasia primaria en región 
tectal (DD entre linfoma primario, tumor ependimario, tumor pineal) 
con hidrocefalia secundaria con edema transependimario y en el tronco 
del encéfalo.
Evolución: La paciente es trasladad a UCI donde se estabiliza. Pos-
teriormente es intervenida por Neurocirugía que realiza craniotomía 
descompresiva con evacuación de gran hematoma subdural en he-
misferio derecho.

CONCLUSIONES:
Se debe realizar una exploración neurológica a todo paciente, aunque 
aparentemente se trate de un TCE leve. Existen dos escalas que pueden 
orientarnos en la toma de decisiones frente a una TCE leve cuando 
dudamos en realizar o no un TC. Una sería la Canadian CT Head Rule 
(Escala de Canadá) y la segunda sería los New Orleans Criteria (Crite-
rios de Nueva Orleans). Existe con un nivel de evidencia B la indicación 
de que los pacientes anticoagulados o con alteraciones de la misma 
deberán permanecer en vigilancia en el Servicio de Urgencias.
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P-2036
EMERGENCIAS DERMATOLÓGICAS: HABERLAS, HAYLAS... 
NECROLISIS EPIDÉRMICA TÓXICA

E Gonzalvo Bellver (1), A Peiro Gómez (2), V García García (1),  
MJ Basagoiti Bilbao (1), M Almiñana Debón (2), A Loscos López (1)
(1) Hospital Arnau de Vilanova. Valencia. (2) Hospital de Lliria. Valencia

Palabras clave: necrolisis-ampollas-emergencia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 45 años que acude a Urgencias por exantema ge-
neralizado que no mejora pese al tratamiento pautado.
Enfermedad actual: Remitida desde atención primaria por erupción 
ampollosa, fiebre y malestar general, asociando molestias oculares 
por lo que fue tratada con colirio antibiótico. alorada hace 48 h en 
este servicio de urgencias por exantema y fiebre y pautado cetirizina 
m y fosfomicina por bacteriuria ligera, además de paracetamol. Pre-
senta empeoramiento con aparición de lesiones ampollosas y aftas 
orales que le impiden deglución. Fiebre a pesar de tratamiento con o 
metamizol y paracetamol.
Exploración física: Regular Estado General Temperatura 38.2º TA 
95/54 Frecuencia Cardíaca 88 lpm saturación O2 97% (basal).
Exantema eritemato-violáceo en tronco y abdomen, cuello y cara y en 
región proximal de ambas extremidades. hiperemia conjuntival bilateral 
con secreción. eritema región genital con úlceras.
Múltiples aftas orales con gingivitis y sangrado. Resto exploración 
sin alteraciones.
Exploraciones complementarias:
-Hemograma: hg 11, 8 hematocrito 32% leucocitos 3,64 plaquetas 
105.000.
-Coagulación: sin alteraciones.
-Gasometría venos: ácido láctico = 1,3. pH 7,47 resto sin alteraciones.
-Bioquímica: K 3,3 resto sin alteraciones.
-LCR: glucosa 104, proteínas 300, células nucleadas 10.
-Rx tórax y Tac cerebral: sin alteraciones.
-Orina: bateriuria intensa. Bilirrubina 2. Cuerpos cetónicos 45 leuco-
citos 500.
Se administró ceftriaxona 2 g iv, linezolid 600 mg iv, fluidoterapia, 
enjuagues bucales y colirio anestésico.
Se solicitó valoración por dermatología que confirmó la sospecha diag-
nóstica de Necrólisis epidérmica tóxica y se decidió el traslado a la 
unidad de quemados del Hospital de referencia.

CONCLUSIONES:
Una emergencia dermatológica es la situación en la que el paciente 
presenta un problema cutáneo que necesita atención inmediata. En 
dermatología existen pocas enfermedades denominadas urgencias 
absolutas o emergencias, que pueden poner en peligro la vida. Entre 
ellas están la urticaria, el angioedema, la necrólisis epidérmica tóxica, 

el síndrome de Stevens-Johnson y el de piel escaldada por estafilococo, 
enfermedades ampollosas autoinmunitarias, como pénfigo, penfigoide 
y eritrodermia exfoliativa.
La necrólisis epidérmica tóxica se distingue por erosiones de las mem-
branas mucosas, apoptosis masiva de los queratinocitos con despren-
dimiento de la epidermis y síntomas constitucionales severos.
La incidencia anual se estima en 0.4 a 2 casos por millón de habitantes, 
con tasa de mortalidad de 15 a 40%.
La historia clínica, el tiempo de evolución, los signos, síntomas y la 
exploración física dermatológica son fundamentales para su diagnós-
tico y tratamiento.
El médico de urgencias, que es el primero que atiende al paciente, 
tiene que hacer el diagnóstico diferencial con estas enfermedades, 
que, si bien son raras de ver, constituyen un gran reto por su compleja 
fisiopatología y rápida evolución.
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P-2037
SORPRESA TRAS UNA SINUSITIS

A Barona Alcalde, J Zampaña Quintero, P Morocho Malho,  
T Begoña Fernández
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: ictus-crisis-disección

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 39 años que refiere desde hace 3 días cefalea, dolor en 
hemicara derecha y odinofagia. No fiebre. Su Médico diagnostica de 
sinusitis que trato con moxifloxacino e ibuprofeno, desapareciendo la 
odinofagia, aunque con aumento de la intensidad de la cefalea. Hoy, 
acude a urgencias, por cuadro de desorientación temporo-espacial, 
ecolalia y episodios de somnolencia alternados con episodios de agi-
tación psicomotriz. El paciente se encuentra con intensa agitación 
psicomotriz y desorientación temporo-espacial así como ecolalia. 
Constantes vitales dentro de la normalidad. Auscultación normal. Pul-
sos distales conservados. Abdomen normal. Exploración neurológica 
normal.Hemograma: Hb 15.9 Leucocitos 10.400 Plaquetas 236000. 
Bioquímica: Glucosa 88 Urea 28 Creatinina 1.17 Na 145. Procalcitonina 
0.3 Calcio 10. Drogas Abuso: Cannabis.ECG: Normal. Rx Tórax: Normal. 
TAC Craneal: Normal. TAC-Perfusión: Áreas isquémicas/alteraciones 
de la perfusión frontotemporal y frontal superior izquierda (No infarto 
establecido). ANGIOTC: Disección del segmento cervical distal-petroso 
de la arteria carótida interna izquierda con pseudoaneurisma.

CONCLUSIONES:
Las disecciones carotideas pueden ser extra o intracraneales. Las 
extracraneales suelen presentarse acompañadas de síntomas de isque-
mia cerebral, de infarto establecido (50%) o de focalidad neurológica 
transitoria (30%), asociadas a dolor en región cervical, facial ipsila-
teral. En intracraneales, los síntomas iniciales son de tipo isquémico, 
HSA (Frecuente) precedido de cefalea ipsilateral. El dolor y la cefalea 
pueden simular crisis de migrañas o cefalea racimo, aunque lo común 
es dolor sordo. Pueden dar signos y síntomas locales (cefalea, dolor 
facial o cervicalgias aisladas o acompañadas de tinnitus pulsátil neu-
ropatías craneales o síndrome de Horner aislado). Otros síntomas son 
la alteración de los pares craneales bajos y de los pares craneales de 
motilidad ocular.

P-2038
DERRAME PERICÁRDICO SECUNDARIO  
A HIPOTIROIDISMO AUTOINMUNE

ML Martín Jiménez, P Molina Ávila, C Lavilla Salgado, A Muñoz Serrano, 
E Montero Hernández
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

Palabras clave: hypothyroidism-pericardial effusion-autoimmunity

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Objetivo: Describimos un caso de derrame pericárdico secundario a 
hipotirodismo primario no diagnosticado.
Material o pacientes y método: Mujer de 62 años de edad hi-
pertensa en tratamiento con IECAs con buen control y sin evidencia 
de afectación de órgano diana; sin otros antecedentes personales ni 
familiares relevantes. La paciente consultó en Urgencias por cuadro de 
3-4 meses de evolución consistente en astenia generalizada, ganan-
cia ponderal no cuantificada, voz ronca y tendencia al estreñimiento. 
A la exploración las constantes fueron normales, presentaba facies 
mixedematosa, sequedad cutánea e hipofonesis bibasal. El resto de 
la exploración física no mostró alteraciones.
Se realizó analítica general con hemograma, bioquímica y coagulación 
sin hallazgos. El ECG presentó ritmo sinusual con buenos voltajes.
En la radiografía de tórax se objetivó cardiomegalia muy llamativa; 
por lo que se realizó ecocardiograma, mostrando derrame pericárdico 
global moderado sin compromiso hemodinámico y disfunción ventri-
cular con fracción de eyección (FEVI) de 44%. Se decidió ingreso para 
estudio.
Resultados: Ante la sospecha de hipotiroidismo como causa del de-
rrame pericárdico, se solicitó analítica con función tiroidea que mostró 
los siguientes hallazgos: TSH 171 uUI/ml (0,34-0,50) T 4 libre 0,15 
ng/dl (0,78-1,80) y anticuerpos antitiroglobulina y antimicrosomales 
positivos.
Se inició tratamiento con levotiroxina oral con importante mejoría clíni-
ca a las 48 horas. A los 3 meses del inicio del tratamiento la paciente 
se encontraba asintomática y tanto la FEVI como la función tiroidea 
se habían normalizado, persistiendo muy discreto derrame pericárdico 
en el ecocardiograma.

CONCLUSIONES:
Presentamos un caso de derrame pericárdico moderado con disfunción 
ventricular secundario a hipotiroidismo primario no diagnosticado; con 
resolución tanto clínica, analítica y de parámetros ecocardiográficos 
tras iniciar tratamiento con levotiroxina oral. Se trata de una entidad 
poco frecuente pero que debe ser tenida en cuenta ante el estudio 
etiológico del derrame pericárdico.
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P-2039
DOS CASOS CON SOSPECHA DE SÍNDROME HEMOFAGOCÍTICO

L Castro Reyes, M Clemente Murcia, N Sánchez Prida,  
E Muro Sánchez de Pineda, G Rodrigo
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: síndrome hemofagocítico-sepsis-shock

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
1.er caso (12/12/2017): Varón de 74 años, con antecedentes de HTA, 
DLP y DM tipo2 en tratamiento con losartan, simvastatina y metfor-
mina. Acude a urgencias por infección respiratoria de una semana 
de evolución y episodios de desorientación y confusión; por los que 
ambulatoriamente se había iniciado tratamiento con Cefuroxima. Es-
table, afebril y eupneico aunque con SatO2 basal 92%. Ictericia de 
piel y mucosas, sin otros hallazgos a la exploración general. En la 
neurológica nistagmos horizontorrotatorio a la izquierda. Radiografía 
y TAC craneal normal. Analítica: hipopotasema 2.6, hemoglobina 11,5 
(previa 15.9), LDH de 1430 y bilirrubina 6.4, PCR 9.7. Frotis de sangre 
periférica con anisocitosis y autoaglutinación. Coombs positivo. Se 
sospecha Anemia Hemolítica. Se inicia corticoides, sueroterapia con 
potasio y antibioterepia. Permanece observado en urgencias con con-
trol analítico a las 6 horas con empeoramiento importante. Hb 7.8, 
26.000 leucocitos y 14.000 neutrófilos, 90.000 plaquetas, bilirrubina y 
LDH similares, se amplia ferritina de 19.650 y triglicéridos de 400. Con 
estos hallazgos se sospecha un síndrome Hemofagocítico; se repite 
el frotis con células que sugieren un síndrome linfoproliferativo, y 
medula ósea con eriterofagocitosis. El paciente empeora: hipotensión, 
desaturación, taquicardia y deterioro del nivel de conciencia, ingresa 
en la UVI. Presenta mala evolución en las siguientes horas, shock 
distributivo-cardiogenico y falleciendo.
2.º caso (7/3/2018): Varón de 80 años, HTA, toma Candesartán. Acude 
a urgencias por deterioro del nivel de conciencia de 24 horas de evolu-
ción, consistente inatención y mutismo, así como cuadro confusional 
siendo incapaz de obedece ordenes sencillas. Impresiona desconexión 
del medio. Además su mujer comenta que hace 2 días presento fe-
bricula de 37.7 ºC. Niega infección a ningun nivel o cuaidas, o crisis 
tónico-clónicas. No cambios de medicación ni abusos de tóxicos. En 
urgencias afebril. Glasgow 12. A la exploración, destaca inatención y 
mutismo, falta de colaboración, no rigidez de nuca. No lesiones en piel, 
orofaringe normal. Auscultación cardiaca con hallazgos de soplo en 
foco mitral,No roce. Respiratorio normal. Abdomen normal. TAC craneal 
normal, ECG y Rx de tórax sin alteraciones. Analítica: 26.000 leucocitos, 
13.000 neutrófilos. Hb 10.4 (previa de 14), plaquetas 90.000 y actividad 
de protrombina 68% y INR 1.4, LHD 460, PCR 36, Procalcitonia 2.6. En 
urgencias presenta fiebre de 39ºC, se extraen hemocultivos. Se inicia 
Meropenem, daptomicina y aciclovir de forma empírica. Ante la sos-
pecha de meningitis o encefalitis o émbolos sépticos por endocarditis. 
Se realiza punción lumbar, líquido normal. Se solicita valoración por 

neurología a los que les impresiona de estatus no convulsivo, se inicia 
fenitoina y levetiracetam. Ecocardiograma transtorácico, sin hallazgo 
de verrugas o destrucción valvular. Permanece en un urgencias y se 
realiza control analítico, con empeoramiento: 30.000 leucocitos, 15.000 
neutrófilos, PCR 40, Hb 8.5, resto similar. Se amplia frotis de sangre 
periférica sin hallazgos, ferritina 6.600. El paciente presenta empeora-
miento del nivel de conciencia e ingresa en la UVI: Como 1ºsospecha 
Sépsis por endocarditis en válvula nativa y émbolos sépticos secunda-
rios, estatus no convulsivo y probable síndrome hemofagocítico. Está 
pendiente de punción de medula ósea.

CONCLUSIONES:
El síndrome hemofagocítico o linfohistiocitosis fagocítica es grave, 
infrecuente y posiblemente infradiagnosticado, se caracteriza por una 
exagerada respuesta inflamatoria debida a la activación de macrófagos 
y linfocitos T, y que requiere un diagnóstico y tratamiento precoz. Se 
presenta con una evolución rápida y fatal. Criterios diagnósticos: Diag-
nóstico molecular o cumplimiento de ≥5 de los 8 criterios diagnósticos: 
fiebre ≥38,5 °C, esplenomegalia, hemoglobina <9 g/dl, plaquetas <100 
000/µl, neutrófilos <1000/µl), hipertrigliceridemia (en ayunas ≥265 
mg/dl) y/o hipofibrinogenemia <1,5 g/l), hiperferritinemia ≥500 µg/l, 
hemofagocitosis en médula ósea, LCR o ganglios linfáticos, actividad 
disminuida de las células NK, concentración de sCD25 ≥2400 U/ml; 
parece que si la concentración de ferritina es >2000 ng/ml, se puede 
considerar suficiente el cumplimiento de 4 criterios. A través de estos 
dos casos, se ve la dificultad para diagnosticar y sospechar este cuadro; 
que en la mayoría de las ocasiones es un diagnóstico de descarte y 
tarde, siendo la evolución del paciente fatal.
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P-2040
LA ANEMIAS EN URGENCIAS, UN DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
NECESARIO PARA SU ACTUACIÓN INICIAL

A Perea Fernández, J Beteta Moya, C Fernández Alcala, JE Cobo Munoz
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

Palabras clave: anemia-diagnóstico-trratamiento

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 55 años exfumador con cancer amigdalar en situa-
cion de remisión y tratamiento actual de QT + RT, portador de traqueos-
tomia, con episodios de repetición de taponamiento mucoso asociado 
a insuficiencia respiratoria que precisa aspiración/limpieza local por 
ORL urgente en numerosas ocasiones. Cuadro de neumonia por aspi-
ración hace 2 semanas con alta la semana previa. Acude nuevamente 
a urgencias hospitalarias para limpieza de tapon mucoso por ORL, 
asociandose malestar general y decaimiento en los ultimos días por 
lo que es derivado a consultas de urgencias generales para valoración.
En urgencias ademas del malestar, decaimiento y disnea pero sin fiebre, 
refiere orinas de color coñac en los ultimos días. A la exploración destaca 
discreto tinte icterico subescleral, leve disnea con tonos taquicardicos y 
murmullo vesicular con roncus dispersos y crepitantes bibasales, resto 
exploración anodino, saturacion con pulxiometria del 95%.
Se solicita desde urgencias radiografía tórax donde se aprecia infil-
trado en base derecha sin condensación clara con sospecha de lesion 
residual. En analítica destaca en hemograma una hb 6,2, htº 15,VCM 
101,una leucocitosis de 25.450/mm3,PMN 21.450/MM3,plaquetas de 
711.000/mm3 (el hemograma previo de hace una semana era normal), 
bioquímica con Bilirrubina total de 2,5 (previa normal), LDH 392, PCR 
265, procalcitonina 0,43. Se interroga nuevamente al paciente por el 
color de las deposiciones que las refiere oscuras y por tacto rectal se 
descartan heces melenicas. Tras estos resultados se solicita cultivo de 
esputo por sospecha de nueva infección respiratoria, no se trasfunde y 
se solicita frotis de sp mas estudio de anemia con realizacion de test 
de Coombs directo urgente ante sospecha de anemia hemolitica por 
los resultados analiticos iniciales en urgencias, siendo este ultimo 
altamente positivo por lo que se ingresa en hematología para control 
y tratamiento, poniendose ya a su ingreso corticoides y antibioterapia 
empirica por sospecha tambien de infección respiratoria. En planta, el 
resultado del cultivo de esputo se constata crecimiento de Pseudomona 
Aeruginosa resistente iniciandose tratamiento antibiótico dirigido. 
Los resultados de estudio de anemia y Test Coombs orienta hacia una 
Anemia hemolitica autoinmune secundaria a aglutininas frías (IgM) 
cuyas causas principales son las infecciones, pero tambien asociadas 
a neoplasia. En controles analiticos posteriores ya en planta y ante la 
ausencia de hemolisis se trasfunde 2 concentrados de hematíes con 
buena tolerancia y sin incidencias. Con posterioridad estando paciente 
afebril, estable hemodinámicamente, con estabilidad de cifras hemo-
periféricas y habiendo completado tratamiento antibiótico iv, es dado 

de alta a domicilio con diagnóstico de Anemia Hemolitica autoinmune 
por crioaglutininas e infección respiratoria por Pseudomona Aeruginosa 
en paciente con neoplasia amigdalar.

CONCLUSIONES:
La anemia es un problema frecuente, afecta a la tercera parte de la 
población mundial. A nivel mundial las causas más comunes de anemia 
son ferropenia, talasemia, hemoglobinopatías y deficiencias de folato.
Ante la enorme distribución del problema, muchos individuos anémicos 
serán atendidos en urgencias, sea por sus síntomas de anemia o porque 
ésta fue un hallazgo de detección casual.
La anemia hemolítica autoinmune (AHAI) es una enfermedad rara. 
Clínicamente se caracteriza por anemia de intensidad variable, desde 
muy ligera hasta muy intensa con evolución subaguda acompañada o 
no de crisis de hemólisis imprevisibles. La AHAI puede ser secundaria 
a una enfermedad sistémica o asociada a la ingesta de medicamentos, 
infecciones, inmunodeficiencia primaria, otras enfermedades autoin-
munes, como el “lupus eritematoso” o hemopatías de la línea linfoide 
y neoplasias. El tratamiento inicial de una AHAI, suele ser la adminis-
tración urgente de corticoides. En cualquier momento de la evolución 
de la enfermedad, la AHAI puede llevar a una crisis de anemia aguda 
e intensa, subsidiaria de transfusión sanguínea.
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P-2042
ARTERITIS DE LA TEMPORAL. SOSPECHA CLÍNICA EN 
URGENCIAS. IMPORTANCIA DE TRATAMIENTO PRECOZ

MI Rodríguez Rodríguez, JR Hevia González, BM Martínez Mengual,  
MJ Amador Tejón, AI Municio Heras, L Meana Sánchez
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: arteritis-cefalea temporal-glucocorticoides

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 80 años de edad. Alérgico a Penicilina. Hipertenso a trata-
miento con irbesartán. Antecedente de flútter auricular, ablación con 
éxito. No intervenciones quirúrgicas.
Valorado en urgencias hacía 6 días por cefalea occipital con apoyo 
y dolor en ambos oídos asociando odinofagia y febrícula, se trató de 
faringitis con antibiótico y analgésicos.
Acude nuevamente por persistencia y empeoramiento de síntomas, 
añadiendo cansancio intenso, adelgazamiento, hinchazón facial bi-
lateral y dolor retroauricular y mandibular en relación sobretodo con 
masticación y deglución refiriendo escasa ingesta. En la exploración, 
llamativa afectación general, dolor a la presión en senos frontales, 
maxilares, en sienes y articulaciones témporomandibulares con tris-
mus. La palpación y pulso de arterias temporales normal. Resto de 
examen físico incluído locomotor y neurológico sin alteraciones.
En analítica de urgencias: proteína C reactiva (PCR) 44.83 mg/dl; 
525.000 plaquetas; velocidad de sedimentación globular (VSG) 1 hora 
77 mm; fibrinógeno 528 mg/dl resto normal. Pruebas de imagen (ra-
diografías tórax, senos faciales, tomografía computarizada craneal) 
sin alteraciones.
Con sospecha clínica y analítica de arteritis de la temporal y dada 
la afectación del paciente se pauta en urgencias bolo de 125 mg de 
metilprednisolona (MPD) experimentando rápida mejoría de síntomas. 
Recibió pulsos de MPD (125 mg/día x 3)y posteriormente 60mg/día de 
prednisona (PD) manteniendo remisión completa clínica.
En biopsia de arteria temporal realizada a los 20 días de empezar 
tratamiento no se evidencia vasculitis.
En seguimiento posterior, el paciente permanecía asintomático y con 
mejoría de parámetros inflamatorios analíticos.
Asumiendo diagnóstico se inicia pauta descendente de PD a razón de 
10 mg/semana hasta mantenimiento 7.5 mg/día.

CONCLUSIONES:
La arteritis de la temporal es una vasculitis crónica de arterias de 
mediano y gran calibre con predilección por las ramas extracraneales 
de la carótida y grandes vasos aórticos. Afecta a mayores de 50 años, 
incidencia máxima en la 8.ª década de la vida con predominio en el 
sexo femenino.
La cefalea, por la afectación de arterias craneales es uno de los sín-
tomas característicos (60-98% de casos). Suele ser de inicio reciente 

localizada característicamente en las áreas temporales pero puede ser 
frontal u occipital de intensidad variable. La mitad de pacientes sufren 
claudicación mandibular, que refuerza la sospecha diagnóstica. Un 40-
60% de casos asocian polimialgia reumática. Los síntomas sistémicos 
incluyen fiebre o febrícula (40-50%) astenia, anorexia, adelgazamiento 
y depresión.
En sólo 1/3 de casos las arterias temporales u occipitales muestran 
endurecimiento, palpación dolorosa o pulso disminuído o ausente.
Cuando se diagnostica, suele llevar varias semanas de evolución debi-
do a manifestaciones iniciales inespecíficas que se atribuyen a otros 
procesos más frecuentes. Importante realizar diagnóstico diferencial 
con otras cefaleas secundarias y algias craneofaciales.
El diagnóstico se sospecha por la clínica y las pruebas de laboratorio, 
es muy característico el aumento de reactantes de fase aguda como 
VSG y PCR.
El diagnóstico se confirma por biópsia de la arteria temporal superficial 
que debe realizarse siempre que se sospeche la enfermedad.
Un 10-15% de casos con fuerte sospecha tienen biopsia negativa 
por lo que un resultado negativo no excluye el diagnóstico, pueden 
estar afectados otros territorios vasculares y las lesiones pueden ser 
segmentarias.
El tratamiento de elección son los glucocorticoides. Es importante un 
tratamiento precoz, además de producir remisión rápida y completa 
de síntomas, se ha demostrado su eficacia en la prevención de com-
plicaciones isquémicas.
La complicación más temida de la arteritis temporal es la pérdida de 
visión por neuropatía óptica isquémica anterior. Una vez se instaura, 
habitualmente es severa e irreversible a pesar de la terapia. Cuando 
hay afectación de un ojo existe un riesgo de entre un 20-50% de pérdi-
da de visión bilateral si hay demora en la instauración del tratamiento.
Los pacientes con biopsia negativa deberan tratarse como arteritis 
temporal en presencia de cuadro clínico y laboratorio típico y respuesta 
inicial a tratamiento con corticoides.
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P-2043
ESTAS TIROIDES ME TRASTORNAN

V Gómez Amigo, X Piris García, E Gortázar Salazar, M García Hoyos,  
J Ortiz de Salido Menchaca, A Leibar Loiti
Hospital Comarcal de Laredo. Cantabria

Palabras clave: trastorno-psicosis-hipertiroidismo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 37 años, sin antecedentes personales ni familiares de 
interés,sin tratamiento farmacológico, ni consumo de tóxicos,que es 
traída a urgencias por alteración conductual.
Dada que la anamnesis es imposible, la familia es quien refiere que a 
raíz de una fiesta donde ingirió alcohol, la paciente comienza de forma 
abrupta con alteración del comportamiento, inquieta,lenguaje prolijo e 
incoherente,con ideas repetitivas, suspicacias y alucinaciones.
Niegan situación estresante reciente, salvo fallecimiento de su padre 
hace 8 meses. Niegan consumo de tóxicos.
Exploración física:
TA: 140/74 FC: 137 lpm Sat O2: 97% T.ª 37,3 ºC.
Consciente, desorientada en espacio y persona, poco colaboradora. 
BNH. NC.
CyC: Herpes labial. No bocio. Tórax: APC: Normal.
Abdomen: Normal.
Glasgow 15. No focalidad neurológica.
Inquieta, lenguaje prolijo, esquivo, desorganizado y suspicaz, ideas 
repetitivas sugestivas de alucinaciones visuales y auditivas.
Pruebas complementarias:
Analítica: normal.
EYS: normal.
Tóxicos en orina: negativos.
TAC craneal: normal.
Se administra 12 mg de midazolan endovenoso y se traslada al hospital 
para valoración por Psiquiatría.
A la llegada al hospital de tercer nivel se repite analítica resultando 
normal, y tóxicos negativos, En bioquímica T4L: 4,44 ng/dL, TSH 0,01 
mlU/L
Es valorada por el psiquiatra resultando imposible realizar una ex-
ploración reglada. Inquietud psicomotriz. Lenguaje desorganizado, 
discurso saltigrado, verborreica. Ánimo expansivo con pérdida de las 
distancias. Falsos reconocimientos, posible ideación de perjuicio (“no 
se que tenéis entre manos..) posibles alucinaciones visuales y auditivos 
(escucha teléfonos,ve a su padre en el box…).
Se considera un delirium a estudio y se valora descartar 
organicidad,siendo valorada por psiquiatría,neurología y endocrino.
Ante la sospecha de meningoencefalitis en paciente con herpes, fe-
bricula y tendencia a la agitación y confusión se realiza una punción 
lumbar que resulta traumática.
Líquido transparente.

BQ LCR (1.er tubo): glucosa 75 mg/dl proteínas: 18 mg/dl hematíes: 
2193/mm3 Leucos: 31/mm3.
PMN: 75% mononucleares 25%.
BQ LCR (3.er tubo): glucosa: 75 mg/dl proteínas: 15 mg/dl hematíes: 
134 /mm3 Leucos 17/mm3.
PMN: 85% mononucleares: 15%.
Microbiología LCR: Gram urgente donde no se observan microorga-
nismo.
Inicialmente impresiona de crisis tirotóxica,pero la alteración de las 
hormonas no es tan significativa ni se acompaña de clínica de tiroiditis 
que pueda justificar el episodio,aún así el endocrino solicita anticuer-
pos TSI e inicia tratamiento con tiamazol.
Permanece en observación, monitorizada y valorada por el neurólogo 
se solicita EEG, RMN y microbiología de LCR y comienza con aciclovir 
endovenoso a pesar de la baja sospecha de enfermedad neurológica 
a la espera de resultados.
A las 24 horas con tratamiento pautado (tiamazol, risperdal 6 mg/
día,aciclovir) la paciente presenta mejoría (tranquila, menos confusa, 
mejor juicio, consciente de sus fallos amnésicos...).
Informan telefónicamente de resultados:
Anticuerpos TSI elevados.
Serología para enterovirus y VHS negativa.
EEG: normal.
A la semana, estable con tratamiento (risperdal 2 mg/día + tirodril 
2-0-1) y alta con posterior seguimiento de psiquiatría y endocrinología.
Diagnóstico clínico: primer brote psicótico breve secundario a hiperti-
roidismo (probable enfermedad de Graves).

CONCLUSIONES:
El brote psicótico breve es una ruptura de la realidad de inicio súbito, 
temporal (dura un día o más pero menos de un mes) provocada por 
estrés. La remisión es completa y el individuo regresa al nivel funcional 
previo. Se caracteriza por alucinaciones y delirios. Puede tener causas 
orgánicas o psíquicas. Parece ser que hay una predisposición genética 
a padecerlo que unido a múltiples factores ambientales, médicos o 
tóxicos pueden desencadenarlo.
Así alteraciones hormonales (hipertiroidismo) puede exacerbar cuadros 
psiquiátricos predisponentes.
La causa más común es la enfermedad de Graves cuyo origen es au-
toinmune.
La elevación de hormonas del tiroideas provoca taquicardia, hiperten-
sión, hiperhidrosis, insomnio... Pueden cursar con alteración neurop-
siquiátrica como cambios de personalidad, en las funciones mentales 
y la memoria.
La importancia de detectar estos síntomas radica en que la corrección 
del problema endocrino subyacente permite controlar la clínica.
Marder S, Davis M, Clinical manifestaciones, diferencial diagnosis, and 
initial management of psychosis in adults. Uptodate 2016.
Vallejo Ruiloba, Leal Cercoa. Tratado del psiquiatría 2012.
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P-2044
INVAGINACIÓN INTESTINAL EN EL ADULTO: INFRECUENTE 
PERO PRESENTE

S Jahnke, M García-Uría Santos, N López Laguna, S Pereira Sanz,  
L Hernández Castells, R Piñero Panadero
Clínica Universidad de Navarra. Madrid

Palabras clave: dolor abdominal-hemorragia-invaginación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 70 años que acude a Urgencias por dolor abdominal de varias 
horas de evolución. Describe un dolor epigástrico de tipo punzante, 
asociado a náuseas y aerofagia. Además comenta varios episodios 
de sangrado rectal en las últimas 24 horas, de cantidad moderada, 
con sangre fresca y heces de consistencia más blanda de lo habitual. 
Niega fiebre o proceso infeccioso reciente. Sin otra clínica reseñable 
en la anamnesis por aparatos.
Como antecedentes personales presenta hipertensión arterial, Diabe-
tes, EPOC y hemorroides externas. Aporta informe de colonoscopia de 
2016 donde se visualiza diverticulosis.
En la exploración física presenta buen estado general con dolor a la 
palpación en epigastrio, sin otros hallazgos. En el tacto rectal se con-
firma la existencia de hemorroides externas, sin signos de trombosis 
y se descarta sangrado activo.
Analítica dentro de los parámetros normales.
Se realiza TAC abdominal con sospecha de posible diverticulitis, obje-
tivándose la presencia de invaginación intestinal a nivel de transición 
de yeyuno a íleon que condiciona dilatación retrógrada de segmento 
de yeyuno distal, descartándose sangrado activo, neumoperitoneo y 
colecciones intraabdominales.
El paciente ingresa en el servicio de Digestivo con diagnóstico de 
invaginación intestinal para recibir tratamiento. Durante el ingreso 
se realiza enteroRM confirmándose en región meso-hipogástrica la 
presencia de invaginación intestinal en asas de intestino delgado en 
relación con invaginación íleo-ileal, sin signos de obstrucción intesti-
nal. Además se identifica lesión distal sólida subyacente que obliga a 
descartar neoformación a dicho nivel.

CONCLUSIONES:
La invaginación intestinal es una entidad poco frecuente en el adulto 
y sus manifestaciones clínicas son variadas. Representa entre el 1 y el 
5% de las causas de obstrucción intestinal del adulto y con frecuencia 
asocia una lesión orgánica, siendo la necesidad de cirugía inmediata 
poco frecuente.
La mayoría de las invaginaciones intestinales en adultos son transito-
rias y se localizan en el intestino delgado. Los pacientes refieren dolor 
abdominal más frecuentemente localizado en epigastrio y pueden 
asociar náuseas, vómitos, sangrado o pérdida de peso.
Debemos tener presente esta posibilidad diagnóstica a la hora de 
realizar un diagnóstico diferencial en pacientes que acudan a la Ur-
gencia comentando los síntomas mencionados anteriormente, con el 
fin de poder adoptar una adecuada y rápida actitud terapéutica en los 
casos que lo precisen.
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P-2045
DÉFICIT MOTOR Y SENSITIVO ABSOLUTO DE MIEMBROS 
INFERIORES. A PROPÓSITO DE UN CASO

B Villacorta Linaza, EM Villar Fernández, AM Núñez Jaldon,  
R Ríos Gallardo, AE Gómez-Caminero Gómez, E Montero Romero
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: acute low-back pain-aortic aneurysm-paraplegia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 66 años, entre cuyos antecedentes destacan: exfu-
mador, EPOC estadio IV GOLD, bronquiectasias, trasplantado de pulmón 
en junio 2013 y DM tipo 2. Consulta en urgencias a las 01:30 h por 
dolor lumbar agudo de gran intensidad desencadenado tras acto sexual 
(masturbación) acompañado de déficit motor y sensitivo en ambos 
miembros inferiores. Sin traumatismos locales previos.
Exploración física: a su llegada al Servicio de Urgencias presenta 
afectación del estado general, está eupneico, afebril, consciente, orien-
tado y colaborador, presenta palidez cutánea más evidente en miem-
bros inferiores, cifras tensionales de 126/73 mmHg y FC 172 lpm. ACR: 
tonos cardiacos rítmicos apagados. MVC sin ruidos sobreañadidos. 
Abdomen doloroso a la palpación de forma generalizada, sin masas 
ni signos de irritación peritoneal. En extremidades inferiores destacan 
palidez y frialdad cutáneas, ausencia de pulsos femorales, poplíteos, 
tibiales posteriores y pedios, plejía y déficit sensitivo absoluto en toda 
su extension. Durante su estancia en Observación-Críticos el paciente 
sufre un rápido deterioro clínico fundamentalmente a nivel neurólogi-
co, alternando periodos de bajo nivel de conciencia con respuesta a 
estímulos dolorosos con otros periodos de agitación y angustia vital, 
presentando crisis hipertensiva tratada mediante labetalol endoveno-
so, palidez cutánea progresivamente más acusada y dolor persistente 
en región lumbar resistente a dosis repetidas de mórficos.
Pruebas complementarias:
** AngioTAC abdomen y aorta urgente (resumen): disección aórtica 
(DAo) tipo A de Stanford con desgarro intimal en la pared posterola-
teral derecha de la aorta ascendente, justo por encima de los senos 
de Valsalva y sin compromiso de las arterias coronarias. La disección 
prosigue distalmente con afilamiento progresivo de la luz verdadera 
hasta desaparecer por debajo de la salida de las arterias renales. Ar-
teria renal izquierda y resto de ramas distales de aorta no permeables, 
lo que justificaría la isquemia medular aguda. Las arterias femorales 
comunes se rellenan de contraste a partir de las arterias epigástricas 
inferiores.
** Valorado por Cardiología quienes realizan Ecocardioscopia a pie 
de cama (VSCAN): mala ventana ecocardiográfica. VI no dilatado, sin 
alteraciones de la contractilidad, función sistólica deprimida (FEVI 
estimada 35-40%). Se visualiza imagen de flap intimal en raíz aórtica a 
nivel de senos de Valsalva, jet de insuficiencia aórtica que impresiona 
de entidad por falta de coaptación de sus velos.

** Ecoscopia clínica a pie de cama: disección de TSA, sobre todo 
carótida izquierda, que impresiona de luz falsa.
Se contacta con Cirugía Cardíaca que tras valorar las pruebas comple-
mentarias y dados el rápido deterioro clínico del paciente y el difícil 
manejo de dicha patología, desestima intervención quirúrgica urgente. 
Se prioriza el manejo sintomatico. Finalmente el paciente sufre desa-
turación y bradicardia extrema, siendo exitus a las 05:45 h.

CONCLUSIONES:
La disección aórtica (DAo) se caracteriza por la creación de una falsa 
luz en la capa media de la pared aórtica. El grupo de Stanford habla 
de tipos A y B según la aorta ascendente esté afectada o no, respec-
tivamente.
Son factores predisponentes: la edad, hipertensión arterial sistémica, 
anomalías congénitas válvula aórtica, trastornos del sistema conectivo, 
traumáticos, etc. La DAo afecta a pacientes entre 50-70 años, más 
frecuente en varones (3/1).
Su presentación clínica más frecuente es el dolor severo, de comienzo 
súbito, desgarrante, pulsátil, migratorio siguiendo el sentido de la di-
sección, con normo o hipertensión arterial. Síntomas menos comunes 
son: ICC por IAo severa (50-66%), síncopes, síntomas neurológicos 
(6-19%, p.e. ACV, neuropatías periféricas o paraplejias), etc.
Su tratamiento médico persigue controlar el dolor, la hipertensión arte-
rial y disminuir la velocidad y fuerza eyectiva del ventrículo izquierdo. 
Las disecciones tipo A de Stanford tienen indicación quirúrgica urgente. 
Entre sus contraindicaciones figura la afectación neurológica severa 
(hemiplejía o paraplejía preoperatorias) como ocurrió en nuestro caso.
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P-2046
ANEMIA Y TROMBOPENIA EN PACIENTE CON LINFOMA  
DE HODGKIN SOMETIDO A TPH ALOGÉNICO

MM Becerra Mayor (1), A Contento Gonzalo (1), V Becerra Mayor (2)
(1) Hospital Regional Universitario de Málaga. (2) Hospital de La Línea. Cádiz

Palabras clave: linfoma hodgkin-trasplante médula ósea-PTT

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 48 años de edad diagnosticado de Enfermedad de Hodgkin 
tipo esclerosis nodular estadio III-A en el 2004. Ha recibido previo al 
TPH alogenico 9 líneas de tratamiento. Posteriomente al TPH alogénico, 
tuvo múltiples complicaciones infecciosas por VHC, Citomegalovirus 
digestivo, cistitis hemorrágica por virus JC y BK, múltiples infecciones 
bacterianas. Tambien presento la enfermedad injerto contra huesped 
aguda intestinal grado IV, con necesidad de múltiples inmunosupre-
sores para su control. Acude a urgencias por deterioro de su estado 
general, múltiples púrpuras cutaneas diseminadas, hematuria grado 
II y deterioro neurológico en las últimas 72 h de manera progresiva. 
Antes los hallazgos clínicos que presento el paciente se realizaron 
pruebas complementarias, en el TAC de cráneo no se observaron ha-
llazgos patologicos, dado los síntomas que presento el paciente se 
solicita analítica con hemograma, marcadores de hemolisis y pruebas 
de coagulación. Se observan hemoglobina de 6 g/dl, plaquetas 3x10e6, 
creatinina 3,2 g/dl, niveles elevados de LDH y perfil hepatico alterado 
con niveles de bilirrubina directa de 3,4 g/dl. Ante estos hallazgos 
se solicita frotis de sangre periferica que es informado con múltiples 
esquistocitos. Estos hallazgos analiticos junto a la clínica neurológica 
y deterioro renal progresivo fueron compatibles con púrpura trombó-
tica trombocitopénica post TPH alogénico. Se consulta con servicio 
de hematología y posteriormente con UCI para comenzar de manera 
urgente recambios plasmáticos.

CONCLUSIONES:
-Los síntomas neurológicos, el fallo renal agudo y los hallazgos analí-
ticos han sido los que nos llevaron a pensar en esta patología urgente.
-Las pancitopenias en los pacientes hematológicos sometidos a TPH 
alogénico requieren una valoracion detallada, ya que son múltiples los 
motivos que pueden ocasionarla.
-El tratamiento de estas complicaciones en el perioro post TPH alo-
génico no siempre es la plasmaféresis como primera opción; cuando 
no está relacionada con el TPH alogénico, sí sería la primera opción 
terapéutica.

P-2047
EDEMA SIN HISTAMINA. IMPORTANCIA  
DE LOS ANTECEDENTES EN URGENCIAS

C Martínez Badillo (1), C García Iglesias (1), N Martín Salvador (1),  
AM Corazón Monzón (1), L Méndez De Haro (1), EA Serrano Lacouture (2)
(1) Gerencia de Atención Primaria Valladolid Este. (2) Gerencia de Atención 
Especializada Valladolid Este

Palabras clave: angioedema-histamina-bradiquinina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 72 años, sin alergias medicamentosas conocidas, 
con antecedentes de angioedema hereditario, diabetes mellitus tipo 2 
e hipertensión arterial. Como tratamiento domiciliario habitual refiere 
metformina 850 mg, telmisartán 80 mg-hidroclorotiazida 12.5 mg y 
amlodipino 5 mg.
Acude a urgencias por presentar edema de lengua súbito sin compro-
miso de la vía aérea, justo después de cenar. No refiere fiebre, no dolor 
abdominal, no disnea, ni otros síntomas acompañantes. La paciente 
comenta que en otras ocasiones ha presentado cuadros similares, con 
edema de manos, pies y labios.
La paciente presentaba constantes en rango de normalidad, tanto la 
tensión arterial, las frecuencias cardiaca y respiratoria, la saturación 
de oxígeno y la temperatura. En la exploración física, se aprecia una 
normocoloración de piel y mucosas, sin signos de deshidratación. La 
auscultación cardiaca y pulmonar no reveló datos llamativos. El ab-
domen era blando, depresible, no doloroso a la palpación y con ruidos 
hidroaéreos conservados. Al explorar la cavidad oral, se aprecia un 
importante edema de lengua que dificulta la visualización de la farin-
ge. Debido a ello, se realiza una interconsulta a Otorrinolaringología. 
Mediante una nasofibroscopia, se constata un edema importante de la 
base de la lengua, leve edema de cara lingual de epiglotis y aritenoides, 
con cuerdas vocales móviles y senos piriformes libres.
Debido a la clínica de la paciente, se comenzó a administrar urbason 
40mg y polaramine y se decidió que permaneciera en observación para 
controlar evolución. Durante su estancia en observación, la paciente 
comenzó a presentar mejoría clínica, remitiendo el edema presente 
a su llegada.
Al reevaluar a la paciente, ya en observación, se reparó en un antece-
dente de interés, dado el cuadro clínico que había traído a la paciente 
a urgencias. Entre los antecedentes estaba registrado angioedema 
hereditario; por ello, se retiró la medicación corticoidea pautada an-
teriormente.
Finalmente, tras permanecer casi un día en el servicio de Urgencias 
y ante la mejoría clínica que presentaba, se decidió el alta a domici-
lio, con modificaciones en su tratamiento domiciliario. Se indicó que 
suspendiera de su tratamiento habitual el telmisartán y el amlodipino; 
añadiendo en su lugar manidipino e hidroclorotiazida, por las razones 
que se explicarán más adelante.
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CONCLUSIONES:
El angioedema hereditario es una patología caracterizada por episodios 
recurrentes de angioedema, sin urticaria ni prurito, y que afecta con 
más frecuencia a las mucosas de los aparatos respiratorio y gastroin-
testinal. Aunque la inflamación es autolimitada y suele resolverse en 
unos días sin tratamiento, la afectación laríngea puede constituir un 
problema fatal. El edema que se produce resulta de una producción 
excesiva de bradiquinina, que es un potente vasodilatador, que au-
menta la permeabilidad vascular. Durante los episodios agudos se ha 
comprobado el aumento de los niveles de bradiquinina; pero por el 
contrario, la histamina no está involucrada directamente, lo que explica 
la falta de respuesta a los antihistamínicos. Las formas mejor descritas 
de angioedema hereditario se deben a la deficiencia o disfunción del 
inhibidor de C1, existiendo tres tipos con herencia autosómica domi-
nante (tipos I y II con disminución de C4).
Las crisis agudas de angioedema se tratan con concentrado de C1χINH 
de origen humano o Icatibant (antagonista específico y selectivo del 
receptor B2 de la bradiquinina).
Se recomienda evitar la utilización de IECAS y de estrógenos, ya que 
pueden desencadenar una crisis aguda. Además, se han descrito casos 
en la literatura de angioedema provocado por la toma de ARA-II, por 
lo que se decidió suspender en el caso de nuestra paciente. También 
se retiró el amlodipinio, ya que entre los efectos secundarios relati-
vamente frecuentes del mismo, se encuentra la aparición de edemas.

P-2048
DOLOR ABDOMINAL, A VECES NO ES INESPECÍFICO

P Gómez Rodríguez, ME Vicente Tobar, P Tranche Álvarez-Cagigas,  
R Gómez Guerra, C Hidalgo Collazos, C Fernández Palacios
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: circulación renal-dolor abdominal-infarto

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 40 años con antecedentes de hernia de hiato tratada con 
IBP y diversas fracturas óseas, que acude por dolor en hemiabdomen 
derecho, de aparición brusca mientras estaba trabajando (reponedor 
de supermercado), continuo, intenso, que describe como punzante y se 
acompaña de náuseas y vómitos. No presenta fiebre, ni sintomatología 
urológica, ni cambios en el hábito deposicional. Niega traumatismo.
A la exploración física destaca, buen estado general, postura antiálgi-
ca, dolor a la palpación en vacío derecho con puño percusión derecha 
dolorosa, sin datos de irritación peritoneal ni defensa abdominal.
Se extrae analítica en la que destaca con mínima leucocitosis 11.66 
10e3/µL con neutrifilia (83.5%), sin anemia, Creatinina 0.93 mg/dl, 
LDH: 198 U/L, CPK: 376 U/L, PCR: 2.5 mg/L, Amilasa: 594 U/L, Lipasa: 
123 U/L. Sistemático de orina rigurosamente normal.
Se realiza radiografía de abdomen donde no se observan imágenes 
de litiasis.
En el electrocardiograma se observa un ritmo sinusal unos 80 lpm, 
son datos de isquemia.
Ante la persistencia del dolor, con exploración física anodina y analítica 
sin alteraciones (salvo elevación de amilasa, en probable contexto de 
vómitos) se decide dejar en observación unas horas.
En la reevaluación, el paciente persiste con dolor y vómitos a pesar 
de analgesia y antiémeticos, comienza con febrícula y la exploración 
no presenta cambios significativos. Se realiza analítca de control, sin 
leucocitosis ni elevación de PCR, creatinina de 1.03 mg/dl. LDH: 1191 
U/L, CPK: 270 U/L, PCR: 10.3 mg/L, Amilasa: 581 U/L, Lipasa: 172 U/L.
Ante la persistencia del dolor, con elevación marcada de LDH, se decide 
realizar un TAC abdominopélvico con contraste intravenoso donde se 
observa:
En el polo inferior/medio del riñón derecho se identifica un área paren-
quimatosa de menor captación, con morfología en cuña, identificándose 
en el estudio fase arterial una asimetría en la opacificación de las 
ramas segmentarias renales inferiores, con ausencia de opacificación 
de una rama segmentaria renal inferior derecha, hallazgo que podría 
estar en relación con oclusión / trombosis/hipoperfusión de la misma.
Ante estos hallazgos, se inicia heparinización del paciente. Como el 
paciente presenta un pico febril de 38.9 ºC se recogen hemocultivos y 
urocultivos y se inicia Ceftriaxona de forma empírica. Se cursa ingreso 
para completar estudio y vigilar evolución.
La evolución durante el ingreso es favorable, con disminución progre-
siva de marcadores inflamatorios y del dolor. La fiebre ha remitido con 
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cuatro parejas de Hemocultivos negativos, parece más en el contexto 
del infarto renal que de algún proceso infeccioso intercurrente. Se 
descarta patología cardiaca estructural.
Al alta, se va el paciente con anticoagulación oral, pendiente de com-
pletar estudio hematológico de trombofilia o situaciones de hiper-
coagulabilidad para intentar esclarecer la etiología del infarto renal.

CONCLUSIONES:
Es muy importante realizar una buena historia clínica y vigilar la evo-
lución inicial de los pacientes sin diagnóstico claro, para evitar que 
pacientes graves se queden sin diagnóstico y tratamiento lo antes 
posible.

P-2049
UNA LESIÓN DERMATOLÓGICA REBELDE A TRATAMIENTO

M García Bahmazar (1), MC Amodeo Arahal (2), M Poyato Borrego (3),  
M Díaz Padilla (4), A Núñez Jaldón (4), E Montero Romero (4)
(1) C. S. San Luis. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) Servicio 
de Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (3) Servicio de 
Medicina Interna. Hospital San Juan de Dios del Aljarafe. Bormujos, Sevilla. 
(4) C. S. El Porvenir. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: gangrenous pyoderma-cellulitis-ulcer

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un varón de 40 años que como antecedentes 
personales estaba diagnosticado de enfermedad de Crohn fenotipo 
A2L2B1 en fase quiescente por lo que no realizaba tratamiento mé-
dico en la actualidad. Acudió al servicio de urgencias por la aparición 
de una lesión eritemato-violácea sobreelevada tras haber sufrido un 
traumatismo a nivel de la cara lateral externa de la pierna derecha. 
Inicialmente no prestó atención pero la elevación de la temperatura 
(Fiebre de 38 ºC) junto el aumento de dolor en dicha localización con 
la posterior ulceración y crecimiento centrífugo de la lesión, motivó el 
acudir a urgencias al tercer día.
A la exploración en el momento de la consulta presentaba un buen 
estado general, se encontraba afebril (36.3 ºC), eupneico saturando 
al 99% sin suplemento de oxígeno, estable hemodinámicamente con 
cifras tensionales de 140/80 mmHg. No adenopatías. Auscultación 
cardiopulmonar: corazón rítmico a 75 lpm, sin soplo audible. Buen 
murmullo vesicular sin ruidos patologicos. Abdomen anodino. Miem-
bros inferiores izquierdo sin hallazgos y derecho con lesión eritemato-
violácea ulcerada a nivel central en la cara lateral externa de la pierna 
derecha. No signos de trombosis venosa profunda. No alteración en la 
exploración osteomuscular. No otras alteraciones en la piel.
Dado los antecedentes personales del paciente así como la descripción 
de que un traumatismo había sido el proceso desencadenante (no 
había tenido solución de continuidad dicho traumatismo) se valoró la 
posibilidad de que se tratase de un proceso infeccioso celulítico de 
piel y partes blandas como entidad más frecuentemente presente en la 
clínica sin olvidar la posibilidad de que el traumatismo pudiese haber 
producido una reacción similar al fenómeno de patergia siendo por 
ello el detonante de procesos inflamatorios tipo pioderma gangrenoso.
Se optó por no iniciar tratamiento corticoterápico a la espera de ser 
valorado por dermatología de forma preferente en consulta de urgen-
cias y ver respuesta evolutiva desde el punto de vista infeccioso para 
lo cual se inició cobertura antibioterápica que cubriese gram positivos 
y negativos mediante levofloxacino y clindamicina.
Fue revisado en consultas de dermatología de urgencias en 24 horas 
donde se le realizó una biopsia cutánea por su parte teniendo como 
juicio clínico fundamental el de pioderma gangrenoso que finalmen-
te, dada la no respuesta a tratamiento antibioterápico así como la 
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posterior confirmación de histopatología compatible para pioderma 
gangrenosum (infiltrado neutrofílico compatible con esta entidad) se 
completó tratamiento domiciliario con prednisona 50 mg en pauta 
descendente con resolución completa de la sintomatología.

CONCLUSIONES:
El pioderma gangrenoso es una dermatosis neutrofílica de etiología 
desconocida.
Clínicamente puede adoptar formas muy variables, lo que hace que se 
requiera siempre un alto nivel de sospecha, especialmente en lesiones 
ulcerosas que no curan con el tratamiento convencional.
En nuestro caso, dado que se trataba de un paciente diagnosticado 
de enfermedad inflamatoria que aunque en ese momento no tenía 
actividad reciente, había sufrido un traumatismo, este pudo ser el 
detonante del proceso por el que consultó (fenómeno de patergia like).
Por ello, ante un perfil de paciente similar al nuestro queremos destacar 
que se deben enfocar inicialmente como posible proceso infeccioso 
(en base a incidencia y prevalencia de este tipo de patología en piel y 
partes blandas) con inicio de cobertura antibiótica pero no podemos 
olvidar que existen otras entidades que pueden ser las causales y de-
ben ser consideradas dentro de nuestro diagnóstico diferencial de cara 
a enfocar un seguimiento posterior y la necesidad de biopsia cutánea 
en caso de fracaso de antibioterapia como ocurrió en nuestro paciente.

P-2050
DOCTOR, ¿SERÉ ALÉRGICO AL FRÍO?

SB Fernández Albarral, TI Guerrero Ruiz, MT Quesada Molina
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: anafilaxia-urticaria-angioedema

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 40 años con antecedentes personales de Hipertensión 
arterial en tratamiento con enalapril. Se deriva a urgencias hospita-
larias tras acudir al centro de salud por presentar clínica consistente 
en mareo con sensación de desvanecimiento, disnea e inflamación en 
ambas manos, mientras realizaba ejercicio físico al aire libre durante 
una mañana gélida, objetivándose hipotensión arterial, cianosis así 
como disminución de la saturación de oxígeno, administrándole sue-
roterapia y corticoide intravenoso, con mejoría parcial y estabilización 
hemodinámica.
En el hospital presenta nuevo episodio de malestar, disnea y presínco-
pe, atendiéndose en el box de críticos, donde presenta inestabilidad 
hemodinámica, TA: 70/40, FC: 110 lpm, afebril, Sat O2: 86%, FR: 20 
rpm, palidez y frialdad cutánea, sudoración profusa, cianosis central y 
periférica, ligero edema de úvula con buena luz orofaríngea. Ausculta-
ción cardiorrespiratoria: tonos cardiacos rápidos, ventilación normal. 
Abdomen normal. Pulsos conservados. Edema y habones en manos; 
eritema en tronco. Analíticamente destaca leucocitosis 22.020/ul con 
neutrofilia 83%, discreta eosinofilia. Troponina y PCR negativas. ECG 
taquicardia sinusal y radiografía de tórax normal. Se estabiliza con me-
didas de soporte, calor, sueroterapia, oxigenoterapia; y se administra 
adrenalina intramuscular junto con corticoide y antihistamínico intrave-
noso. Tras estabilización y presentar Dímero D elevado (1.47 mg/l) se le 
realiza AngioTAC de tórax, descartándose tromboembolismo pulmonar 
agudo. El paciente permanece 24 horas en observación, con estabilidad 
clínica y hemodinámica, con disminución del edema en manos y des-
aparición de las lesiones cutáneas. Se le realiza control analítico con 
disminución de parámetros alterados y ante la sospecha de urticaria 
a frigore y anafilaxia se deriva a consultas externas de alergología, 
pautándole al alta una pauta de corticoide y antihistamínico oral junto 
con adrenalina intramuscular. Pruebas realizadas en consulta: Test de 
Provocación con Hielo positivo, sensibilización a anisakis y elevación 
de IgE (Complemento inhibidor, C3Y C4 Negativos).

CONCLUSIONES:
La urticaria y el angioedema son trastornos comunes en la práctica mé-
dica. La urticaria se debe a una reacción anafiláctica de los mastocitos 
de la piel; cuando el proceso edematoso se extiende al interior de la 
dermis profunda o a las capas subcutáneas o de la submucosa, se lo 
conoce como angioedema. La urticaria a frigore se caracteriza por la 
aparición de habones tras la exposición al frío, con frecuencia estimada 
entre un 2-3%. Existen formas adquiridas y hereditarias, siendo la cara 
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y las manos las localizaciones más frecuentes. La forma adquirida, 
idiopática o primaria, puede estar asociada con cefalea, mareo, sibi-
lancias, disnea, hipotensión e incluso síncope. Su diagnóstico se basa 
en la historia clínica y en el test de provocación del cubito de hielo. La 
anafilaxia se define como el síndrome clínico debido a una reacción 
de hipersensibilidad grave, caracterizado por colapso cardiovascular 
y afección respiratoria, o de dos aparatos diferentes.
La historia clínica es y debe ser fundamental a la hora de poder diag-
nosticar a nuestros pacientes, así como la realización de un diagnóstico 
diferencial adecuado. En el caso que nos ocupa, el paciente presentó 
la clínica tras exposición al frio y no era la primera vez que le ocurría 
dado que había presentado edema en manos y cierta dificultad respi-
ratoria tras exposición al frio en ocasiones anteriores. En los servicios 
de urgencias hospitalarias tenemos a nuestra disposición las pruebas 
complementarias necesarias para el diagnóstico pero debemos em-
plearlas de forma adecuada, en función de la sospecha clínica, no 
sometiendo al paciente a pruebas innecesarias.
En este caso, debido a presentar elevación del Dímero D y sospecha 
de trombo embolismo pulmonar, se le realizó AngioTAC torácico, el 
cual se podría no haber realizado dado que el paciente presentó esta-
bilización clínica y hemodinámica rápidamente tras administración de 
antihistamínico, corticoide, adrenalina, soporte circulatorio así como 
aplicación de calor.

P-2052
DISNEA PAROXÍSTICA, ¿Y SI NO FUERA EL CORAZÓN?

L Martín Casamayor, M Fraile Perona
Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia

Palabras clave: disnea paroxística-insuficiencia cardiaca-miastenia gravis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: dolor torácico y disnea.
Enfermedad actual:
Varón de 71 años que acudió a urgencias por dolor torácico de 10 
horas de evolución y ortopnea en los últimos cinco días. Acudió por 
este mismo motivo a su hospital de referencia tres días antes y, etique-
tándolo de insuficiencia cardíaca, se le pautó tratamiento deplectivo 
con furosemida.
Además, refiere astenia y anorexia, así como cuadros paroxísticos de 
diplopía, parestesias periorales, disfagia y, en ocasiones, caída de 
líquidos por la comisura bucal en los días previos.
Antecedentes personales:
No reacciones previas a medicamentos. Como factores de riesgo car-
diovascular presentaba hipertensión arterial, dislipemia y diabetes 
mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos orales. Había sido 
intervenido de hernia umbilical y prótesis en ambas caderas y rodilla 
derecha.
Exploración física:
TA 115/58 mmHg, FC 71 lpm, T.ª 36’2 ºC, saturación de O2 98% aire 
ambiente.
Buen estado general, normocoloreado y normohidratado. Eupneico 
en reposo.
ACP: rítmico sin soplos, murmullo vesicular conservado sin ruidos 
sobreañadidos.
Mínimos edemas tibiomaleolares bilaterales.
Destacaba disnea franca que aparecía a los pocos segundos de co-
locar al paciente en posición de decúbito, sin llegar a presentar des-
aturación, y diplopía al mantener la mirada hacia arriba. Los reflejos 
osteomusculares estaban conservados y las pupilas eran isocóricas y 
normorreactivas.
Diagnóstico diferencial:
• SCA: el paciente presentaba dolor torácico y además poseía varios 
factores de riesgo cardiovascular.
• Insuficiencia cardíaca: la justifican la presencia de disnea que apare-
cía con el decúbito y la existencia de edemas en miembros inferiores.
• Patología neurológica: pensamos en ella por la diplopía, la ortopnea 
franca que aparecía a los pocos segundos de colocar al paciente en 
decúbito supino y por los problemas deglutorios.
Pruebas complementarias:
En el electrocardiograma destacaba alguna extrasístole ventricular ais-
lada, pero no había signos de isquemia aguda ni crónica ni desviación 
del eje eléctrico. La radiografía de tórax fue normal. No hubo ascenso 
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enzimático compatible con daño miocárdico en la analítica ni elevación 
de proBNP compatible con insuficiencia cardíaca.
Evolución:
Inicialmente, la clínica parecía compatible con debut de insuficiencia 
cardíaca o patología isquémica miocárdica aguda. Sin embargo, tras 
los resultados de las pruebas complementarias pudimos prácticamente 
descartar estas entidades. Por lo tanto, fue necesario buscar otro diag-
nóstico compatible con el proceso que estaba padeciendo el paciente.
Teniendo en cuenta la exploración física, lo que resultaba más llamativo 
era la disnea brusca. El paciente no toleraba el decúbito ya que a los 
pocos segundos sentía que se ahogaba, hasta el punto de impedir la 
exploración abdominal. Valorando este hallazgo junto con los cuadros 
paroxísticos de diplopía, las parestesias peribucales y la dificultad para 
la deglución que refería el paciente, nos hizo plantearnos un proceso 
neurológico subyacente. Contactamos con el especialista de Neurolo-
gía de guardia, quien confirmó que podía tratarse de una enfermedad 
de la placa motora, en concreto de un debut de Miastenia Gravis en 
forma de crisis miasténica que precisaba ingreso hospitalario para 
iniciar el tratamiento.
Impresión diagnóstica: Debut de Miastenia Gravis en forma de crisis.

CONCLUSIONES:
• En un servicio de urgencias es fundamental atender al motivo prin-
cipal de consulta del paciente.
• Cuando las pruebas complementarias no son compatibles con el 
motivo principal de consulta, es necesario prestar atención a datos 
secundarios para llegar a un diagnóstico correcto.
• La exploración física nos puede ayudar a clarificar síntomas que los 
pacientes expresan de forma confusa, por lo que es importante llevarla 
a cabo de manera minuciosa.

P-2053
ESPLENOSIS ABDOMINAL, A PROPÓSITO DE UN CASO

S Del Amo Cachán, A Sauto Gutiérrez, L Gómez García, JJ Oribe Plagaro, 
R Guinea Suárez, P Lopetegui Eraso
Servicio de Urgencias. Sede Txagorritxu. Hospital Universitario Araba

Palabras clave: esplenosis-tecnecio-99m-diagnóstico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Mujer de 34 años que acude por dolor abdomi-
nal, febrícula y vómitos.
Antecedentes personales: Alergia a pirazolonas, nunca fumadora. 
Vegetariana. Angiomiolipoma renal izquierdo. Anemia ferropénica en 
2014. Erradicacion de H. Pilory 5 meses antes.Esplenectomizada a los 
12 años de edad, tras accidente de trafico. No tratamiento habitual.
Anamnesis: Acude a Urgencias por dolor abmominal de 14 días de 
evolución, con empeoramiento en los ultimos 3 días, con vomitos e 
intolerancia oral en las últimas 24 horas. Febricula durante 3 días. 
No síndrome miccional, orina olorosa. Menstruación finalizada 5 días 
antes. Valorada en 2 ocasiones en su MAP, no mejoria con omeprazol, 
paracetamol ni medidas dietéticas.
Exploración y pruebas complementarias:
Exploración: T.ª 37.1 ºC, TA 105/71, FC 85, Sat 98%. ACP: rítmica; MVC, 
sin ruidos. Abdomen: cicatriz de laparotomía media no complicada, 
blando y depresible, dolor a la palpacion profunda en epigastrio y 
hemiabdomen inferior. Blumberg y Murphy (-).
Pruebas: BQ: PCR, marcadores hepáticos y pancreáticos normales. He-
mograma: leucocitosis (25.700) con desviación izquierda (NF: 24.100), 
linfopenia. Coagulación normal. RX Tórax y Abdomen: sin alteraciones. 
TAC Abdominal: múltiples imágenes nodulares en lecho esplenico y 
dispersas en la cavidad abdominal, peritoneales, FID y entre asas, 
sugestivas de esplenosis en el contexto de esplenectomía.
Evolución: Se realiza consulta con Cirugía, Ginecología y Hematología, 
e ingreso en Medicina Interna. Durante ingreso, se inicia analgesia, 
sueroterapia y antiemeticos, presentanto buena evolución clínica. 
Se realiza Gastroscopia, sin presentar alteraciones y Gammagrafia 
esplenica, confirmandose presencia de esplenosis, sin otros hallazgos. 
Permaneciendo afebril, estable y sin dolor abdominal, se procede a 
alta domiciliaria. Control en Cta Medicina Interna, permanece asin-
tomática: alta.
Juicio clínico: dolor abdominal en contexto de Esplenosis abdominal.
Diagnóstico diferencial: Tumores abdominales (pancreas, glandula 
suprarrenal, riñon), endometriosis, angiomas, linfomas, tumores uro-
logicos, lesiones metastásicas.

CONCLUSIONES:
El término esplenosis (acuñado por 1.ª vez en 1939 por Buchbinder y 
Lipkoff, quienes describieron el 1.er caso) hace referencia a la implan-
tacion de tejido esplenico de forma adquirida, producida por siembra 
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de tejido esplenico viable y funcionalmente activo, generalmente tras 
traumatismo o esplenectomía.
Suele presentarse en un 26-67% de los pacientes tras traumatismo 
asociado a rotura esplenica o esplenectomía.
La esplenosis suele ser asintomática, y hallazgo casual durante IQ, 
pruebas de imagen solicitadas por otra causa o en autopsias. En algu-
nos casos pueden presentarse como obstruccion intestinal, sangrado o 
dolor abdominal. El metodo diagnóstico de eleccion en la gammagrafia 
esplenica. En general, la actitud recomendada ante la confirmacion 
diagnóstica de esplenosis, en ausencia de manifestaciones clínicas, 
es la abstencion terapeutica. La cirugía se reserva para casos con 
síntomas graves (cuadro suboclusivo u oclusivo intestinal) o casos de 
duda diagnóstica.
Es fundamental la sospecha diagnóstica ante un paciente con antece-
dentes de cirugía esplénica o traumatismo abdominal previo.
Bibliografia:
- J.L. Vercher-Conejero a,, P. Bello-Arqués a, L. Pelegrí-Martínez b, I. 
Hervás-Benito a, J.L. Loaiza-Góngora a, M. Falgas-Lacueva a, C. Ruiz-
Llorca a, R. Pérez-Velasco a, A. Mateo-Navarro. Esplenosis abdomi-
nal: una entidad frecuentemente infradiagnosticada. Revista española 
de medicina nuclear e imagen molecular, Vol. 30. Núm. 02. Marzo 
2011-Abril 2011.
- Livingston CD, Levine BA, Lecklitner ML, Sirinek KR. Incidence and 
function of residual splenic tissue following splenectomy for trauma 
in adults. Arch Surg. 1983; 118:617-20.
- Fleming CR, Dickson ER, Harrison EG. Splenosis: Autotransplantation 
of splenic tissue. Am J Med. 1976; 61:414-9.

P-2054
QUISTE RENAL QUE PROVOCA UNA PIELONEFRITIS AGUDA:  
NO SIEMPRE ES UN CÁLCULO

JM Torres Murillo (1), A Moscoso Jara (1), H Degayón Rojo (2),  
A Benítez Laguna (1), FJ Montero Pérez (1), J de Burgos Marín (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. (2) DCCU 
Santa Victoria. Córdoba

Palabras clave: pielonefritis aguda-quiste renal-urgencias

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 17 años, sin antecedentes personales de interés, que acude 
a Urgencias por dolor en región lumbar derecha que no se modifica 
con las posturas no irradiado a genitales, náuseas, disuria, nicturia y 
hematuria terminal, de 4 días de evolución. Ha acudido, en dos ocasio-
nes, a urgencias, siendo dada de alta por cólico renal no complicado e 
infección de vías urinarias con tratamiento sintomático y antibiótico. 
Acude, de nuevo, por persistencia de los síntomas anteriores asocia-
dos, en las últimas 24 horas, con escalofríos y fiebre (hasta 39 ºC).
En la exploración física destaca buen estado general, consciente, orien-
tada y colaboradora. Normohidratada y normoperfundida. TA 125/74 
mmHg, FC: 110 lpm, Saturación O2 (aire ambiente): 99%, Temperatu-
ra 38,8 ºC. Auscultación cardiorrespiratoria: tonos taquicárdicos sin 
soplos. Murmullo vesicular conservado. Abdomen: blando, doloroso 
a la palpación en vacío y fosa iliaca derechos. Puñopercusión renal 
derecha positiva. Murphy y Blumberg negativos. Miembros inferiores: 
No edemas. Pulsos conservados.
Ante la sospecha de pielonefritis aguda litiásica, se cursa hemogra-
ma, bioquímica, orina, urocultivo y hemocultivo y Rx de abdomen, se 
administra primera dosis de ceftriaxona de 2 g por vía iv e ingresa en 
el área de Observación, donde permanece estable hemodinámicamen-
te. Se reciben los resultados de las exploraciones complementarias, 
destacando:Hemograma: 17690 leucocitos con 88,6% neutrófilos, he-
moglobina 11,2 g/dL, VCM 88 fL, Hematocrito 36, plaquetas 330000. 
Bioquímica: glucosa 88 mg/dL, urea 31 mg/dL, creatinina 0,8 mg/dL, 
sodio 136 mEq/L, potasio 3,5 mEq/L. PCR 325 mg/dL. Procalcitonina: 
5,2 ng/ml. Estudio de coagulación: TTPa 32,6, Act. TP 62%,. Orina: 
esterasa leucocitaria 500, hemoglobina 150, resto negativo. Radio-
grafía de abdomen: luminograma inespecífico. No se observan niveles 
hidroaéreos ni litiasis renales.
El dolor y la fiebre cedieron parcialmente con tratamiento sintomático, 
administrándose una dosis de tobramicina de 200 mg iv. Se realiza 
ecoscopia de urgencias objetivándose quistes renales por lo que se 
cursa ecografía renal, siendo informada de lesiones quísticas bilate-
rales, estando la mayor de ellas (33 mm) en el polo superior de riñón 
derecho y mostrando contenido ecogénico en su interior, lo cual nos 
sugiere que se trata de un quiste renal complicado. No dilatación 
de vías excretoras ni líquido libre perirrenal ni pélvico (se adjuntan 
imágenes). Con el diagnóstico de pielonefritis aguda por quiste renal 
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derecho complicado se ingresa en el servicio de Urología, tratándose 
de forma conservadora, dándose de alta, a los 5 días, asintomática.

CONCLUSIONES:
Ante un paciente que acude por clínica compatible con cólico renal y es 
resistente al tratamiento inicial, es conveniente realizar una ecografía 
para despistaje de otras etiologías o de complicación. Para ello resulta 
básica la ecoscopia de urgencias practicada por los urgenciólogos como 
complemento de la exploración física. En nuestro caso se procedió 
posteriormente a eocgrafía renal urgente por el servicio de radiología 
dada la coexistencia del proceso infeccioso.

P-2055
MIEDO A LA REALIDAD

M Hipólito Egea (1), E Ballesteros Muñoz (2), L Vázquez Bandera (3),  
P Labrac Aranda (4)
(1) Centro de Salud Tiro Pichón. Málaga. (2) Centro de Salud Colonia Santa Inés-
Teatinos. Málaga. (3) Centro de Salud Delicias. Málaga. (4) Centro de Salud 
Puerta Blanca. Málaga

Palabras clave: lumbalgia-cáncer de mama-metástasis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 33 años. Fumadora de 15 cigarrillos/día. No patologías de 
interés. Un aborto previo con posterior legrado. Madre fallecida por 
cáncer de pulmón a los 33 años. No tratamiento habitual.
Acude a consulta por lumbalgia de tres meses de evolución acompaña-
da de síndrome constitucional (anorexia y pérdida de 5kg de peso en el 
último mes). En su historia clínica aparece una visita a urgencias hace 
un año por dolor en parrilla costal izquierda donde se aprecia nódulo 
mamario y se remite directamente a consulta de Unidad de Patología 
Mamaria, pero la paciente no acude por miedo. Posteriormente realiza 
varias consultas a urgencias por lumbalgia en las cuales se pauta 
tratamiento sintomático y se procede al alta a domicilio.
En la exploración se muestra con regular estado general. Consciente, 
orientada y colaboradora, bien hidratada y perfundida. Constantes 
normales. Auscultación cardio-respiratoria: tonos rítmicos, sin so-
plos, hipofonesis izquierda hasta campo medio. Abdomen: blando y 
depresible, no doloroso, no masas ni megalias; lesiones papulosas 
de distribución metamérica, eritematosas, no pruriginosas, que se 
extienden por mamas, línea axilar y trapecio izquierdos. La paciente 
se resiste a explorar ambas mamas; finalmente acepta apareciendo: 
múltiples nódulos de consistencia pétrea, eritematosos, con sensación 
de coraza torácica y retracción de ambos pezones. No dolor a la palpa-
ción de apófisis espinosas, signos Laségue y Bragard negativos. Ante 
los hallazgos observados, se decide solicitar pruebas complementarias.
En la analítica sanguínea destaca lactato deshidrogenasa de 510 con 
resto de valores dentro de la normalidad, mientras que en la radiogra-
fía de tórax se aprecia índice cardiotorácico aumentado con derrame 
pleural izquierdo hasta campo medio. Se solicita TC toraco-abdomino-
pélvico que muestra: moderado-severo derrame pericárdico. Derrame 
pleural bilateral moderado. Hepatomegalia sin lesiones focales apa-
rentes dada la congestión preexistente. Líquido libre en subhepático, 
perivesicular y en pelvis. Múltiples lesiones óseas líticas compatibles 
con metástasis. Glándula mamaria izquierda heterogénea con nume-
rosos ganglios periféricos. Engrosamiento cutáneo pectoral difuso. 
Edema del tejido celular subcutáneo.
Ante la alta sospecha de proceso oncológico, se cursa ingreso en 
medicina interna, donde días más tarde se realizaría biopsia de cara 
anterior de tórax, confirmándose infiltración dérmica por carcinoma 
ductal de mama y gammagrafía ósea mostrando depósitos patológi-
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cos en columna dorsolumbar, calota, esternón, ramas iliopubiana y 
sacroiliaca derechas y húmero izquierdo, compatibles con afectación 
ósea metastásica.

CONCLUSIONES:
Es esencial realizar una anamnesis completa e investigar visitas previas 
al servicio de urgencias, sobre todo en aquellos pacientes que realicen 
sucesivas consultas por el mismo motivo, así como detectar signos 
y síntomas claves que puedan convertir una patología banal en una 
de vital importancia. El miedo y la negación de los pacientes es un 
problema frecuente que puede empeorar drásticamente el pronóstico 
de una enfermedad curable.

P-2056
CAUSAS DE CEFALEA MÁS ALLÁ DE LA MIGRAÑA.  
UN CASO CLÍNICO

AM Núñez Jaldón, L Muñoz Delgado, R Ríos Gallardo, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: cefalea histamínica-disección de la arteria carótida interna-
blefaroptosis

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 39 años, sin alergias conocidas ni hábitos tóxicos, como 
único antecedente hipertensión arterial en tratamiento con enalapril 
10mg/24horas. Refiere un cuadro de un mes de evolución de cefalea 
de predominio hemicraneal izquierda, refractaria a tratamiento médico 
(analgesia). En la última semana aparece caída del párpado izquierdo, 
motivo por el cual acude a urgencias. Niega alteraciones visuales u 
otra focalidad en anamnesis dirigida.
Exploración: Hemodinámicamente estable y con buen nivel de con-
ciencia. Estrictamente normal salvo anisocoria con miosis pupilar iz-
quierda y ptosis palpebral del mismo ojo. No presenta paresias de la 
musculatura extraocular, asimetría facial ni afectación de otros pares 
craneales, así como tampoco déficit motor, sensitivo ni otra focalidad 
neurológica.
Pruebas complementarias: Se le realiza analítica sanguínea, elec-
trocardiograma y radiografía de tórax con resultados anodinos. Se 
decide realizar tomografía axial computerizada (TAC) y angioTAC de 
troncos supraórticos objetivándose disección de la arteria carótida 
izquierda, sin repercusión a nivel de vasos intracraneales ni lesiones 
isquémicas en tejido cerebral.
Ingreso: En planta se realiza resonancia magnética (RM) y angioRM 
que confirma los hallazgos ya descritos previamente. Reinterrogamos 
a la paciente, por si hubiera antecedente de un traumatismo cervical 
previo, tan solo refería que había acudido a un fisioterapeuta para 
tratar una contractura cervical. En todo momento presenta estabilidad 
clínica y ausencia de complicaciones. Se instaura tratamiento médico 
con ácido acetilsalicílico 100 mg cada 24 horas y se procede al alta 
con ecografía doppler de control a los 3 meses para ver evolución.

CONCLUSIONES:
La disección de la arteria carótida interna es la responsable de hasta 
el 20% de ictus isquémicos en pacientes menores de 45 años.
Se debe al desgarro de la capa íntima de la pared arterial que permite 
el paso de sangre entre sus distintas capas, produciendo bien una 
estenosis de la luz arterial y síntomas de isquemia cerebral (ictus) o 
una dilatación aneurismática y síntomas por compresión local. Como 
las fibras simpáticas discurren envolviendo la arteria, puede aparecer 
un síndrome de Horner, con miosis y ptosis parcial, hasta en el 50% 
de los casos como el que nos ocupa.
La presentación clínica más frecuente y más precoz es la cefalea he-
micraneal o dolor cervical, pudiendo ser el único síntoma, precediendo 
a eventos isquémicos y puede confundirse con una migraña o una 
cefalea en racimos.
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La etiopatogenia es desconocida, se cree que hay una predisposición 
genética que causa debilidad de la pared arterial (como enfermedades 
del colágeno) y que se exacerba con la exposición a un desencadenante 
ambiental. Las disecciones espontáneas frecuentemente se preceden 
de un traumatismo menor, con hiperextensión o lateroversión del cuello 
y cabe destacar que está en aumento su incidencia en contexto de 
manipulación quiropráctica, la práctica de yoga o por el cinturón de 
seguridad en accidentes de tráfico.
Su diagnóstico requiere un alto índice de sospecha clínica, sobretodo 
dada la morbi-mortalidad asociada, y la confirmación puede obtenerse 
con distintos estudios vasculares, como una ecografía doppler, un angio 
TC o angioRM o una arteriografía.
El manejo es fundamentalmente conservador, mediante tratamiento 
médico con antiplaquetarios, y seguimiento clínico y radiológico. El 
pronóstico suele ser bueno, cel 90% de los casos se resuelven sin 
secuelas graves y con tasas de recurrencia inferiores al 10%.

P-2057
¿CÓMO UN NIÑO VA A TENER UN ICTUS?

M Uzuriaga Martín (1), C Barreiro Martínez (1), M Peréz Sola (2),  
V Isaac (3), E García Díez (1), JA Marsá Domingo (1)
(1) SUMMA 112. (2) Urgencias Extrahospitalarias Navarra. (3) C. S. Fronteras. 
Torrejón de Ardoz, Madrid

Palabras clave: ictus-infantil-anemia falciforme

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 7 años con posible focalidad neurológica. A nuestra llegada, el 
paciente se encuentra tumbado, con buen nivel de conciencia. Se aprecia 
desviación de la comisura bucal izquierda. Referían los padres que, estando 
después de comer, ha comenzado a presentar afasia, disminución de la 
fuerza en la extremidad superior derecha y desviación de la comisura bucal 
izquierda. Cómo único antecedente personal destaca una anemia falciforme 
con crisis venooclusivas que han requerido esplenectomía y colecistectomía. 
En tratamiento con hidroxiurea, penilevel y deltius. El resto de la exploración 
física y neurológica son normales salvo los hallazgos descritos previamente.
Se decide activar código ictus y traslado. Durante este estabilidad 
hemodinámica y mejoría de anomia y fuerza, llegando a ser 4/5. En 
el hospital se decide realizar TAC craneal sin contraste, dada la edad 
del paciente sin objetivarse hallazgos patológicos en el mismo. Aun 
así, dada la patología del paciente, la semiología que presenta y la 
evolución favorable de la clínica, se decide diagnosticar al paciente de 
accidente isquémico transitorio (AIT) y se realiza hemodiálisis.
Un mes después continúa sin secuelas y a la espera de un alotrasplante 
de progenitores hematopoyéticos.

CONCLUSIONES:
La drepanocitosis incluye un grupo de desórdenes hereditarios. A baja 
saturación de oxígeno ocurre la agregación de polímeros rígidos de 
hemoglobina S desoxigenada, otorgando forma de hoz al hematíe y 
dañando el endotelio vascular. Obstruyendo concomitantemente la mi-
crocirculación y produciendo a su vez una estimulación de nociceptores.
Dentro de las complicaciones que se originan en la anemia falciforme, las 
de mayor riesgo son las que se producen en el Sistema Nervioso Central. 
La más frecuente es la Enfermedad Cerebrovascular (ECV), alterando 
transitoria o definitivamente una o varias zonas del encéfalo (cerebro, 
cerebelo, tronco cerebral). Como consecuencia de un trastorno circulato-
rio cerebral, bien sea de los vasos sanguíneos o de la cantidad o calidad 
de la sangre circulante. Ocurre en 5-17% de estos pacientes, usualmente 
entre 9 a 15 años (7-10). La ECV es la mayor causa de morbilidad en 
anemia falciforme y la segunda causa de muerte después de la infección 
bacteriana. Representando el 12% de todas las muertes pediátricas.
El alotrasplante de progenitores hematopoyéticos (alo-TPH) es actualmente 
la única opción curativa. Aun así, esta no está exento de morbimortalidad, 
ya que encontramos un riesgo de muerte similar a otras series (1/11), sien-
do su primera causa la Enfermedad de Injerto Contra Huésped (EICH) agudo.
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P-2058
DOLOR ABDOMINAL DE CAUSA INFRECUENTE

YJL, R Rojas Luján, MM Torrecillas Sánchez, D Nova López,  
V Asensio Villanueva, R Rubio Martínez
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: dolor-disección-mesentérica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varon de 29 años. Alérgico a betalactámicos (anafiláxia). Obesidad 
IMC 30. Hipertensión esencial en tratamiento dietético y farmaco-
lógico. Mal control de tensión arterial por falta de seguimineto de 
tratamineto, no lo toma en los ultimos seis meses. En seguimineto por 
Cardiología por disfunción del ventrículo izquierdo leve,sin cardiopatía 
estructural. Como tratamineto crónico prescrito enalapril. Desde hace 
5 días presenta dolor epigástrico de inicio intermitente para hacerse 
contunuo irradiado a hemoabdomen superior en cinturon empeora con 
la alimentacion irradiandose a zona centroabdominal mesogastrio. 
Durante ese periodo presenta cifras de tensión arterial de 150/100 
mmHg. En la exploración destaca dolor en epigastrio y mesogastrio sin 
signos de irritación peritoneal. En pruebas complementarias analiticqas 
destaca HB 16,5 G/DL hto 44.3%, sin alteraciones bioquímicas. Se so-
licita angiotac de aorta sin alteraciones de la misma, destca imagen en 
arteria mesentérica superior compatible con disección de íntima focal.
El paciente es diagnosticado de disección de tercio superior de arteria 
mesentérica.

CONCLUSIONES:
La disección de arteria mesentérica superior es muy infrecuente con 
sólo cerca de 80 casos descritos. El diagnsotico más frecuente se 
realiza a traves de angiotac arterial aunque el gold standart es la an-
giografia que intervencionismo cateterismo que permite voisualización 
por angiografía y medida terapútica con colocación de stent. Aunque 
las evidencias sobre el tratamiento son de clase C. Recomendación de 
casos repotados y opiniones de expertos de series pequeñas.

P-2059
¿FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO, HIPERTERMIA MALIGNA, 
SÍNDROME SEROTONINÉRGICO O NEUROLÉPTICO MALIGNO?

S Fernández López, A González Anieva, P Lara Cachinero,  
J Pedraza García, R Hidalgo Gil, I Salido Morales
Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

Palabras clave: fever of unknown origin-malignant hyperthermia-neuroleptic 
malignant syndrome

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 69 años que consulta por malestar general con temblores de 
reposo en extremidades superiores, junto con aumento progresivo de 
su disnea habitual y diarrea no cuantificable. Fiebre termometrada de 
hasta 39’5 ºC de 24 horas de evolución junto con dificultada para el 
habla y deterioro desde el punto de vista neurológico.
Entre sus antecedentes personales destaca hipertensión arterial, fibri-
lación auricular permanente, dislipemia y estenosis mitral moderada. 
Situación Basal: Vida muy activa, Funciones superiores conservadas, 
independiente para las ABVD. Tratamiento habitual con: Sintrom, Ra-
mipril 2’50 mg c/12 h, Furosemida 40 mg/24 h, Eplerenona 25 mg/24 
h, Simvastatina 20 mg/24 horas y Sertralina 100 mg/24 horas.
A la exploración física, presenta regular estado general, palidez cutá-
nea, sin signos de deshidratación, está consciente, obnubilado, bra-
difásico y bradilálico, tembloroso, discreta taquipnea superficial sin 
tiraje, pirético al tacto. Ruidos cardiacos arrímicos a unos 110 lpm, con 
soplo sistólico en foco mitral, buena ventilación en ambos hemitórax 
con crepitantes húmedos en ambas bases. Abdomen anodino. Edemas 
con fóvea ++/+++ sin signos de trombosis en miembros inferiores.
Exploraciones complementarias: EKG: Fibrilación auricular a 
100lpm, eje normal, sin alteraciones agudas de la repolarización. 
Analítica: Serie blanca y plaquetaria normales, Hemoglobina 11’9 
con volumen corpuscular normal. Bioquímica normal salvo CK 781, 
Proteína C Reactiva. Radiografía de tórax datos sugestivos de conges-
tión, abdomen sin hallazgos relevantes. TAC de cráneo realizado en su 
hospital de referencia sin hallazgos patológicos.
Se inició tratamiento con medidas físicas, antitérmico y antibioterapia 
empírica, a pesar de lo cual el paciente permanecía con fiebre de 39’4 
ºC, ante estos hallazgos se ingresa al paciente en Observación para 
estudio y tratamiento intravenoso. Se extrajeron Hemocultivos. Se 
intentó varias veces realizar punción lumbar sin éxito.
Se realizó Ecocardiograma reglado y se descartó la posibilidad de 
Endocarditis bacteriana, presentando disfunción ventricular y estenosis 
mitral moderada, conocidas.
Durante su estancia en observación precisó bolos de actocortina para 
lograr bajar la temperatura. Estable hemodinámicamente, salvo con hi-
pertermia refractaria se comenta con internista de guardia para realizar 
ingreso en planta y continuar estudio, con los diagnósticos de Fiebre 
de origen desconocido vs hipertermia maligna, vs Sd Serotoninérgico.
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Durante su ingreso el paciente continúo presentando una evolución 
tórpida, a pesar de recibir antibioterapia de amplio espectro, incluyendo 
aciclovir para cubrir una posible encefalitis herpética. Ante la negati-
vidad de hemocultivos y demás pruebas complementarias realizadas 
se inició tratamiento con clorpromazina ante la sospecha de síndrome 
serotoninérgico (clínica neurológica con extrapiramidalismo predomi-
nante, mioclonías y aumento de CK), presentando de forma paradójica 
empeoramiento clínico, sospechando síndrome neuroléptico maligno. 
Ante la refractariedad de síntomas en el 5.º día de ingreso se comentó 
con Unidad de Cuidados Intensivos, pasando el paciente a su cargo.
Permaneció en UCI durante 6 días, persistiendo 72 h con fiebre elevada 
y deterioro neurológico, que mejoró con perfusión de diclofenaco, con 
hemocultivos negativos. Ante la mejoría clínica volvió a planta, con 
síndrome de encamamiento, pérdida de funcionalidad y deterioro cog-
nitivo. Alternó días de mejoría con días de fiebre mantenida y deterioro 
clínico importante, sin encontrar origen orgánico que lo justificase. 
Después de aproximadamente un mes de ingreso el paciente presentó 
deterioro clínico brusco, con situación agónica, en preparada con TA 
60/40 mmHG, Sat O2 85% con Oxigenoterapia en VM, Obnubilado, 
por lo cual se volvió a ingresar en UCI informando a familiares de 
probable desenlace fatal. Finalmente el paciente falleció a las 24 horas 
de su último ingreso en UCI por shock mixto refractario y disfunción 
multiorgánica.

CONCLUSIONES:
Finalmente las causas que motivaron su éxitus fueron Shock mixto 
refractario (séptico sin foco filiado + cardiogénico) en el contexto de 
cuadro de hipertermia en estudio sin foco, habiéndose realizado todo 
lo indicado según protocolos. A modo de reflexión, muchas veces nues-
tros casos son enigmas muy difíciles de resolver, quedándonos con 
múltiples diagnósticos diferenciales.

P-2060
EL MIEDO GUARDA LA VIÑA

V Serrano Romero de Ávila, H Contreras Mármol, R Estévez Gómez,  
V Gómez Caverzaschi, CJ Cabezas Reina, A Ramos Garrido
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: dolor-abdomen-anciano

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 91 pluripatológico. Antecedentes principales fibri-
lación auricular, hipertensión arterial, tumor vesical (en el momento 
actual), accidente cerebrovascular lacunar hemisférico sin secuelas. 
Independiente para las actividades basales y avanzadas de la vida 
diaria. En tratamiento anticoagulante, diurético e hipertensivo.
Acude al Servicio de Urgencias Hospitalario por dolor abdominal y alte-
ración del ritmo gastrointestinal. Cuadro de estreñimiento y dificultad 
para la deposición, sin productos patológicos de dos días de evolución. 
Asocia, desde dos horas antes a su llegada a Urgencias, dolor abdo-
minal de inicio súbito de intensidad moderada no relacionado con la 
ingesta. Niega otra sintomatología.
A su llegada normoconstante, con exploración física completa anodina, 
excepto dolor moderado a la palpación profunda en hemiabdomen infe-
rior y ligero aumento del timpanismo sin signos de irritación peritoneal, 
con tacto rectal normal. Sin signos de alarma.
Radiografía de tórax sin hallazgos. Radiografía de abdomen no se 
aprecia gas libre, línea de psoas visible, abundante patrón en ``miga 
de pan´´, sin signos de obstrucción. Analítica con iones y función re-
nal normal, gases venosos con pH y lactato normal, hemograma sin 
alteraciones, coagulación INR en rango terapeútico.
Se inicia tratamiento con sueroterapia y metamizol con mejoría parcial 
sintomática. Se pauta enema que es parcialmente eficaz.
A las 5 horas de su llegada a Urgencias aumento considerable del dolor, 
con abdomen francamente distendido, muy doloroso y signos claros 
de irritación peritoneal con deterioro del estado general. El paciente 
se mantiene normoconstante.
Ante desarrollo de cambios bruscos de las características del dolor y 
aparición de signos de alarma se solicita TC-Abdominopélvico. El TC 
es informado con cambios inflamatorios inespecíficos y mínimas bur-
bujas compatibles con neumatosis en íleon distal. Cuadro compatible 
con isquemia mesentérica, se comenta con cirujano de guardia que 
confirma el diagnóstico intraoperatorio y reseca el segmento afecto.

CONCLUSIONES:
Es un gran reto para los profesionales de los Servicios de Urgencias 
Hospitalarios valorar los síntomas de corta evolución. La mayoría de 
las patologías necesitan un tiempo de evolución natural para que se 
expresen de manera característica. Muchos cuadros potencialmente 
graves tienen una presentación inespecífica con exploración física 
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anodina y pruebas complementarias más accesibles e inmediatas 
normales.
A veces la clínica puede sugerir gravedad mientras que las pruebas 
complementarias y del estado general del paciente puede persistir 
normal. Un dolor de inicio súbito, de alta intensidad es sugestivo de 
patología potencialmente grave, aunque el estudio inicial esté dentro 
de la normalidad. Es un dato que debemos tener presente ante la más 
mínima complicación.
Por esto es imprescindible reevaluar al paciente periódicamente du-
rante su estancia en Urgencias, valorando la aparición o modificación 
de nuevos síntomas y signos.
De esta manera seremos capaces de replantearnos el abordaje tera-
péutico, realizando un diagnóstico precoz cuando sea lo suficientemen-
te característico. Permitiendo así adoptar las medidas más agresivas 
cuando aparezcan signos de alarma, sin que sea tan evolucionado como 
para ensombrecer el pronóstico significativamente.
Hay que evitar dar altas precoces del Servicio de Urgencias sobre todo 
con cuadros de muy corta evolución. Esto es una necesidad imperiosa 
en pacientes de avanzada edad y con comorbilidades. Además en 
provincias grandes en extensión y poco pobladas, donde la accesibili-
dad a los Servicios de Urgencia Hospitalaria es muy limitada. Muchos 
pacientes ancianos correspondientes al área del Complejo Hospitalario 
de Toledo se desplazan más de 70 km para recibir atención médica.
Aunque las pruebas complementarias iniciales sean normales y la 
exploración física poco característica, cualquier duda la anamnesis o 
el diagnóstico siempre tiene que ir en beneficio del paciente y permitir 
un tiempo de observación prudente con una reevaluación adecuada.

P-2061
LA MASA QUE ALTERA LA CAVA

C Cuenca Valero, C Cruz Diek, C Domenech Casasus, A Roso Mares,  
E Robles Montesinos, M Reynoso Rodríguez
Hospital General de Requena. Valencia

Palabras clave: dyspnea (disnea)-collateral circulation (circulación colateral)-
neoplasm

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales y familiares:
-No RAM conocidas.
-Agricultor jubilado. Soltero.
-Institucionalizado. Alteración de la marcha por accidente con tractor.
-Deterioro cognitivo moderado. Dependiente ABVD.
-No hábito tabáquico, ni enólico.
-DM tipo 2.
-HTA.
-Taquicardia auricular con P retrograda estudiada en Cardiología.
-Sondaje vesical permanente desde 2014 por RAO. Recambio cada 
4 meses.
-Hiperuricemia con crisis de gota.
-Intervenciones quirúrgicas: Fractura de rodilla izquierda con mala 
consolidación, herniorrafía bilateral.
-Medicación habitual: Metformina 850 mg/ 12 h, alopurinol 300mg 1c/
día, enalapril 20 mg 1c/día.
** Ingreso reciente (28/01-3/02/2018) en M. Interna por tumoración 
en masa de mediastino a estudio, trombosis cava superior y derrame 
pericárdico severo con signos de taponamiento Asociaba insuficiencia 
cardíaca secundaria e infección respiratoria por M. catharralis.
Anamnesis: Varón de 86 años que acude a SUH remitido por médico 
de cabecera por sospecha de ictus.Refieren familiares que al desper-
tarse no contestaba a pesar de estar consciente. No emitía palabras 
y presentaba desviación de comisura labial. Decaimiento, postración 
en la última semana, tos sin expectoración. Inapetente.
No fiebre. No disnea, no oliguria, ni edemas. No dolor torácico, ni 
sintomatología vegetativa. No diarrea, no clínica miccional.
En box de críticos: obedece órdenes sencillas, ligera desorientación 
temporal y lenguaje disártrico. Resto de exploración neurológica sin 
alteraciones.Hematoma frontal por caída hace 2-3 semanas sin pérdida 
de conocimiento.
Glasgow: 12-13 Rankin: 3 NIHSS: 1 punto, TA: 98/55 mmHg, frecuencia 
cardíaca: 76lpm, satO2: 81% precisando VMK al 40% para mantener 
90-92%, auscultación pulmonar: disminución de murmullo vesicular. 
Circulación colateral en tórax, presente desde alta el 3/02. No edemas 
en MM.II, ni MM.SS. No cianosis.
Experimenta pico febril, se cursa hemocultivos y urinocultivo. Cortico-
terapia y aerosoloterapia con mejoría auscultatoria,permitiendo reducir 
oxigenoterapia a gafas nasales.
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Cifras tensionales normalizadas con fluidoterapia, descenso de T.ª 
tras antitérmico.
Pasa a área de observación para monitorización de ctes vitales.
Pruebas complementarias:
ECG: Ritmo sinusal sin signos de isquemia.
Rx tórax: Engrosamiento peribronquial, opacidad pseudonodular en 
cisura menor conocida. Mínimo derrame pleural ya presente.
Analítica: No leucocitosis, ni neutrofilia. Gasometría arterial: PO2(35), 
pH (7.57), pCo2(29). Anemia conocida. PCR elevada, procalcitoni-
na:1.02. Frotis gripe negativo.
TAC craneal: hematoma subdural en convexidad frontoparietal derecha 
en diferentes estadios evolutivos con foco de resangrado agudo.
Contactamos con Neurocirugía HGUV dado hallazgos en TAC, deses-
timan traslado y recomienda ingreso a cargo de Neurología. Control 
TAC 2-3 semanas y no anticoagular ni antiagregar.
Pruebas solicitadas en Ingreso previo:
TAC toraco-abdomino.pélvico:masa de partes blandas en me-
diastino anterior retroesternal prevascular. Inicialmente: timoma 
invasivo(pleuropericárdico), debido a adenopatías pélvicas, circula-
ción colateral,se orienta a linfoma mediastínico como primera opción 
diagnóstica.
Se solicita ecografía torácica para descartar derrame pericárdico. Inicio 
de sensación disneica intensa y necesidad de nuevo de oxigenoterapia 
a 8l para mantener Sat O2:93%. Signos de IY(edema en esclavina?)y 
circulación colateral en tórax. Pletora facial, no edema. Cianosis peri-
bucal ligera.Impresiona de síndrome de vena cava superior secundaria 
a masa mediastínica a estudio.
Ecografía torácica: Discreta cantidad de derrame pericárdico con es-
pesor de 13 mm. Mínimo derrame pleural bilateral de predominio 
derecho en Rx previas.
Completamos analítica: Función hepática, LDH, AFP, B-HCG y B2-
microglobulina.
Ingreso en M. Interna ante Insuficiencia respiratoria hipoxémica, hema-
toma subdural con signos mínimos de resangrado, probable síndrome 
de vena cava superior.

CONCLUSIONES:
-El síndrome de vena cava superior puede deberse a una compresión 
extrínseca como extrínseca de la vena.
-La altura en la que se produce determina clínica y velocidad de ins-
tauración.
-Causas infecciosas eran más prevalentes clásicamente. Actualmente 
procesos malignos.
-Diagnóstico clínico. Solicitud Rx tórax y TC torácico.
-Tríada clásica: edema en esclavina, cianosis y circulación colateral. 
Disnea principal síntoma.
-Exploraciones complementarias orientadas a presencia o no neoplasia 
conocida.
-Medidas generales hasta establecer causa etiológica e iniciar trata-
miento especifico posterior.

P-2562
INFECCIÓN POR GRIPE B EN PACIENTE JOVEN. 
 UNA PATOLOGÍA NADA BANAL

A García Ochoa del Olmo (1), CM Guerra García (2), L Gutiérrez García (1), 
V Terán Díez (3), M San Emeterio Barragán (1), P Méndez Arroyo (1) 
(1) SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud. 
(2) Servicio Emergencias 061. Cantabria. (3) EAP Campoo-Los Valles. Servicio 
Cántabro de Salud

Palabras clave: encefalitis-virus de la influenza B-gripe

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 45 años con antecedentes de HTA, Diabetes Mellitus tipo 2 
y Dislipemia. En tratamiento con metformina, valsartan/HCTZ y fenofi-
brato con buen control. Traído al Servicio de Urgencias de Atención 
Primaria por un familiar por cuadro de desorientación y alteración 
del lenguaje con dificultad para la marcha. Cuadro catarral y cefalea 
desde hace 4 días que evolucionaba bien con tratamiento sintomático 
(ingesta hídrica y paracetamol). Niega abuso de alcohol y/o fármacos. 
Trabaja en el campo.
Exploración física: TA 220/110. Frecuencia cardiaca 92 x min. Fre-
cuencia respiratoria 16 x min. Glucemia 118 mg/dl. Saturación de 
O2: 87 %. Tª 36.9 º C. MEG, desorientado con lenguaje incoherente y 
repetitivo. Eupneico. Auscultación cardiaca: normal. Auscultación pul-
monar: normal. Abdomen: normal Extremidades: normal. Neurológico: 
PICNR, pares craneales normales, F y S extremidades conservada, 
lateralización derecha de la marcha, meníngeos negativos. Se realiza 
ECG con RS a 80 x min, sin alteraciones repolarización.
Iniciamos tratamiento con urapidilo y oxigenoterapia con mascarilla de 
alto flujo a pesar de lo cual el paciente mantiene saturaciones bajas y 
se produce deterioro progresivo del nivel de conciencia hasta presen-
tarse crisis tónico-clónica generalizada seguida de rigidez mantenida 
que no cede a medicación ev (diazepam), por lo que procede a sedación 
(midazolam), relajación (succinilcolina + rocuronio), IOT y ventilación 
manual con Ambú conectado a 02 para proceder a su traslado en 
ambulancia medicalizada.
Ingresa en Cuidados Intensivos con estudio analítico (hemograma, 
bioquímica, coagulación, gasometría y perfil de sepsis) en rangos 
normales. Estudio liquido cefalorraquídeo normal. Rx tórax normal. 
TAC normal. RMN con marcado engrosamiento de mucosa en senos 
paranasales y ocupación de seno esfenoidal y celdas etmoidales, con 
parénquima cerebral normal. Ecocardiograma transtoracico normal. 
Frotis nasal: PCR + para virus Influenza B.
El paciente preciso ventilación mecánica invasiva durante 7 días, com-
binación de diferentes tratamientos antihipertensivos (bisoprolol + val-
sartan + hidroclorotiazida + nifedipino), antiepilépticos (levetiracetam 
+ fenitoína) sedantes e hipnóticos (midazolam + propofol + fentanilo + 
dexmedetomidina), soporte hemodinámico con noradrenalina y antivi-
rales (oseltamivir + aciclovir). No requirió antibioterapia.
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Ante la buena evolución se trasladó a planta de Medicina Interna y 
fue dado de alta con diagnóstico de crisis comiciales secundarias 
a encefalitis en relación con infección por gripe B, recuperando su 
situación basal en 2 semanas. 

CONCLUSIONES:
La gripe es una enfermedad epidémica, que produce de 3 a 5 millones 
de casos de enfermedad grave en todo el mundo y unas 250.000-
500.000 muertes anualmente.
Aunque los casos mas graves se producen en los grupos de riesgo 
(niños, embarazadas, mayores de 65 años, enfermos crónicos o trabaja-
dores sanitarios) todo el mundo puede sufrir una potencial complicación 
como el paciente del caso.
La encefalitis secundaria a virus Influenza es poco común, siendo los 
herpesvirus la causa mas frecuente. La encefalitis herpética es la 
mas grave.
Ante un paciente que presenta síntomas catarrales en días previos, 
fiebre, cefalea y alteración del nivel de conciencia hay que sospechar 
un cuadro de encefalitis. El manejo debe ser multidisciplinar e in-
tensivo desde el inicio de la asistencia y en los casos más graves la 
sedación y el soporte ventilatorio prehospitalario son fundamentales. 
Es importante también conocer el agente causal para un tratamiento 
precoz adecuado.

P-2063
HEMIPARESIA IZQUIERDA: NO TODO ES ICTUS ISQUÉMICO

AM Muñoz Cué (1), JA Pérez Matos (2), I Ramos Reguera (2),  
C Andrada Brazo (2), C Moreno Prieto (3), E Espíldora De Ancos (1)
(1) Gerencia de Atención Primaria. Centro de Salud de Sillería. Toledo. 
(2) Hospital Virgen de la Salud. Toledo. (3) Gerencia de Atención Primaria. 
Centro de Salud La Puebla de Montalbán. Toledo

Palabras clave: hemiparesia-mielitis-ictus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 73 años que acude a Urgencias de nuestro Hospital por pér-
dida de fuerza en extremidades izquierdas. El paciente es hipertenso, 
diabético, obeso y fumador de 40 cigarrillos/día. Consta un ingreso 
previo por ictus lacunar vertebrobasilar. A finales del año anterior 
intervenido de una tumorectomía renal izquierda por una neoplasia 
de células claras.
La mañana del ingreso se levanta asintomático y poco después refie-
re que las piernas se le doblaron cayendo al suelo sin traumatismo. 
Movilizaba piernas sólo en el plano horizontal, con debilidad de miem-
bros superiores que le impedía ponerse de pie. Al llegar a Urgencias 
únicamente refiere debilidad en extremidades izquierdas. Cinco días 
antes consultó por dolor cervical.
Desde hace unos días estreñimiento y sensación de descarga eléctrica 
cervical descendente. No micción desde esa mañana, sí pérdidas por 
rebosamiento. No traumatismo, datos de infección ni otros síntomas.
Valoramos un paciente afebril, eupneico, presión arterial de 219/123 
que corrige con urapidilo. Llama la atención frialdad y livideces en 
extremidades inferiores, con pulsos conservados y simétricos. Se palpa 
globo vesical que precisa sondaje. Resto de la exploración general 
anodina.
Neurológicamente consciente, orientado, discurso coherente sin al-
teraciones del habla ni del lenguaje. Pares craneales estrictamente 
normales. Sobre 5 puntos, balance motor de 3 en miembro superior 
izquierdo, de predominio distal, y en flexión de cadera derecha. En 
miembro inferior izquierdo flexión del muslo es de 1, 3 en flexoexten-
sión de rodilla, 2 en dorsiflexión del pie y 4 en flexión plantar. Reflejos 
exaltados globalmente, clonus en miembro inferior izquierdo, Hoffman 
presente izquierdo y Babinski bilateral. Sensibilidad superficial dismi-
nuida en todo el hemicuerpo izquierdo, con anestesia desde muslo. Los 
meníngeos son negativos pero presenta signo de L’Hermitte.

CONCLUSIONES:
El estudio realizado con analítica, electrocardiograma, TC craneal, 
placas de tórax, cervical, dorsal y lumbar es normal. Inicialmente se 
plantea la activación de Código Ictus por sospecha de ictus hemis-
férico derecho, pero valorado en conjunto con Neurología y dada la 
exploración compatible con afectación medular aguda a nivel cervical, 
se decide realización de RMN cervical urgente, en la que se identifica 
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una extensa lesión medular hiperintensa en T2 que se extiende hacia 
craneal afectando de forma parcheada bulbo y protuberancia, e ingur-
gitación de las estructuras vasculares en el canal, que podría estar en 
relación con fístula dural.Ante estos hallazgos se inicia tratamiento 
con megadosis de metilpredinisolona 1g IV.
Las patología medular aguda comprende un conjunto heterogéneo de 
entidades que requiere un diagnóstico precoz desde el momento que el 
paciente acude a Urgencias.Para ello es indispensable la identificación 
de los síntomas con los que puede debutar.La correcta exploración neu-
rológica juega un papel crucial en el diagnóstico. Dado que cursa con 
síntomas neurológicos focales, es razonable el diagnóstico diferencial 
con un ictus agudo, sobre todo si no se identifica un claro nivel, pero 
a diferencia de este no suele cursar con alteración de las funciones 
superiores ni con afectación de pares craneales, y es característica 
la afectación de esfínteres. La etiología es variada, siendo causas 
frecuentes la compresiva, la vascular o la inflamatoria. Muchas de 
ellas requieren un tratamiento inmediato. Nuestro paciente presentaba 
una mielitis transversa longitudinalmente extensa de inicio agudo y 
etiología aún desconocida. La causa más frecuente de este tipo de 
lesiones se ve en el síndrome de Dévic,aunque otras enfermedades 
inflamatorias, autoinmunes, infecciosas, neoplásicas/paraneoplásicas, 
por déficit nutricionales o vasculares son también posibles.
Creemos que el interés del caso reside en la forma de presentación 
del cuadro con mayor afectación hemicorporal izquierda que nos llevó 
a plantearnos serias dudas con un ictus agudo, y en las llamativa 
afectación medular que el paciente presentaba en la RMN.

P-2064
EL ICTUS NO TIENE EDAD

M Ñíguez Rivera (1), V Medina Cantarero (2), A Korostelev (3),  
M Gómez Rubio (1), A Magdaleno Hernández (3), R Navarro Hernández (3)
(1) Hospital Vega Baja. Orihuela, Alicante. (2) SAMUS Valencia. (3) C. S. 
Albatera. Alicante

Palabras clave: basilar artery-stroke-aphasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 13 años de origen árabe acude al Servicio de Urgencias acom-
pañada por su madre y su hermano por cuadro de cefalea holocraneal, 
afasia motora (Brocka) y debilidad generalizada acompañado de dos 
vómitos sin patología previa. El día previo, estuvo en casa de su prima, 
vuelve por la mañana con cefalea holocraneal y mal estado general, 
posteriormente asoció afasia, debilidad generalizada, vómitos y dificul-
tad para mantenerse de pie. No fiebre ni otra clínica acompañante. No 
antecedentes personales ni familiares de interés, no hábitos tóxicos, 
analítica sanguínea, de orina y tóxicos sin hallazgos significativos, 
exploración física sin alteraciones excepto exploración neurológica. 
Pendiente de TAC craneal y punción lumbar para descartar encefalitis.
A su llegada la paciente está consciente y orientada, colaboradora, 
afasia motora, pupilas isocóricas normorreactivas, movimientos ocu-
lares conservados, no deconjugación vertical, Baranay, dedo-nariz 
sin dismetría, resto de pares craneales sin alteración. Fuerza 4/5 si-
métrica en todas extremidades, sensibilidad táctil conservada, ROT 
vivos, simétricos, plantares en flexión, signos meníngeos negativos. 
Una hora después estando en observación comienza con movimientos 
inconexos, retrovulsión de ojos y deterioro neurológico (Glasgow 7-8), 
se avisa a intensivista, se realiza TAC craneal con sedación, punción 
lumbar y se avisa a neurología de guardia. Debido al empeoramiento 
de la paciente se intuba, se administra aciclovir y manitol empírico. 
Se traslada a Hospital de Referencia para realizar TAC con contraste 
con diagnóstico de cefalea con focalidad neurológica. Tras el brusco 
deterioro del nivel de consciencia nos planteamos varios diagnósticos 
diferenciales: Encefalitis/Trombosos venosa cerebral/ Ictus de territorio 
vertebro-basilar.
El TAC cerebral con contraste se informa como Ictus basilar, se activa 
código Ictus y se realiza trombectomía mecánica con complicaciones 
quedándose al alta con disartria severa y hemiparesis derecha.
Tras tratamiento rehablitador durante un año persiste disartria leve-
moderada y paresia del MSD 1/3 y MID 3/5.

CONCLUSIONES:
– Ante la dificultad de un paciente con deterioro neurológico se debe 
reexplorar de nuevo al paciente y realizar una historia clínica detallada 
minuciosamente y volver a explorar otra vez dado que es un cuadro 
dinámico.
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– La incidencia del ictus es menor en la población pediátrica pero con 
mayor morbimortalidad. Las causas principales de ictus basilar en un 
joven son el síndrome antifosfolipídico y la disección de la arteria ver-
tebral. Y su forma de presentación más común es el deterioro del nivel 
de consciencia, siendo la causa más común del síndrome “locked-in”.
– Los ictus basilares son lesiones neurológicas catastróficas por las 
importantes secualas que conlleva y el gasto socioeconómico que 
conlleva.

P-2065
CAUSA INFRECUENTE DE ICTERICIA. TUMOR DE KLATSKIN

F Azzarouali Bleghazi, JM Krivocheya Montero, S Castillo Lara, 
K Ghazi El Hammouti, JJ Soria Cano, O Barbón Fernández 
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: ictericia-bilirrubina-murphy

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 81 años de edad que acude al SUHC por presentar según 
los familiares, episodio de dolor abdominal continuo de unos 20 días 
de evolución acompañado de nauseas y de ictericia cutáneo mucosa. 
Exploración física y pruebas complementarias: Constantes: Afebril, 
TA 135/82, FC 95 Regular estado general, ictericia cutáneo mucosa 
intensa, bien hidratada y perfundida ACR: MVC sin ruidos patológicos, 
tonos rítmicos, no soplos ni extratonos Abdomen blando y depresible, 
con ruidos intestinales escasos, no palpándose megalias, doloroso a 
nivel de hipocondrio derecho, con Murphy positivo No edemas ni TVP 
Analítica general: Bioquímica: Glucosa 140, proteínas 5,6, bilirrubina 
21,8, AST 239, ALT 424, GGT 376, a monio 91, PCR 1,3 Hemograma: 
Leucocitos 4,84 (Nuetrófilos 66,5%), hemoglobina 11,50, hematocrito 
35,40 Coagulación: INR 1,22 TAC abdominal: Posible tumor de Klatskin 
con dilatación de la vía biliar intrahepática que se confirma por la 
realización de colangioresonancia. Vesícula de pared engrosada sin 
colelitiasis Evolución: Comentamos paciente con medicina interna de 
guardia que recomienda que el caso debe ser seguido por Cirugía. 
Dicho servicio descarta tratamiento alguno dado la edad de 81 años 
y el pronóstico del paciente por lo que sugiere tratamiento paliativo. 
Diagnóstico: Ictericia por tumor de Klatskin.

CONCLUSIONES:
El tumor de Klatskin es un tumor del árbol biliar cuya prevalencia es 
desconocida, considerándose un tumor raro (motivo de exposición del 
caso). Se producen en la bifurcación del conducto hepático, entre la 
quinta y séptima década de vida, siendo ligeramente más frecuente en 
varones. Los pacientes están asintomáticos hasta etapas avanzadas de 
la enfermedad donde la ictericia es el síntoma principal. Sus principales 
diagnósticos diferenciales son la colangitis autoinmune y el linfoma 
no Hodgkin biliar primario. Su único tratamiento es la cirugía ya que 
son resistentes a la quimioterapia y radioterapia.
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P-2066
DOCTOR, SIENTO MAL OLOR Y PINCHAZOS EN EL PECHO

N Font Lurbe, C Doménech Casasús, C Cuenca Valero
Hospital General de Requena. Valencia

Palabras clave: epilepsia-olfato-dolor

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes:
• NO RAM.
• Bebedor social sin otros tóxicos.
• No Antecedentes Médicos de interés.
• Qx: amigdalectomía, miopía.
• No toma de tto habitual.
Anamnesis: Hombre de 40 años que remiten desde el Centro de Salud 
de Utiel por referir 6 episodios de dolor torácico durante esa mañana 
(con ECG normal); sin irradiación ni cortejo vegetativo; que se asocian 
a un olor desagradable y se autolimitan espontáneamente. Refiere mal 
descanso por situación familiar. No asocia otra clínica concomitante 
ni episodios previos al de hoy.
Exploración física:
Constantes: T: 36.6º, FC: 81, TA: 133/80, Sat: 98%.
CyO. BEG. NC y NH. Eupneica. Glasgow 15.
AC: rítmica, no soplos ni roces.
AP: mvc, no ruidos patológicos.
Neuro: sin focalidad.
ABD: blando, depresible y no doloroso.
MMII: no edemas ni flebitis.
Al finalizar exploración aparece un nuevo episodio de dolor presenciado 
por el personal sanitario. El paciente refiere dolor junto con la sensa-
ción de olor extraño, realiza gesto de dolor con su rostro y presenta 
evidente desconexión del medio externo. No responde a estímulos. 
Pocos segundos después gira la mirada y la cabeza y presenta crisis 
tónica seguida de clónica que dura aproximadamente un minuto.
Se retiran todos los objetos de su alrededor y se le administran 5 
mg de Diazepam iv con lo que la crisis resuelve. Se pautan 1000 mg 
de Keppra como antiepiléptico a dosis de inicio. Posteriormente se 
continua con las pruebas.
Resultados:
• Analítica:
BQ: Glucemia: 133 Na: 150, K: 3.16, resto normal.
Hemograma: normal.
Coagulación: normal.
Gaso Venosa: ph venoso: 7,00, PCO2: 57, PO2: 82, HCO3: 13, EB: -19.8, 
Sat: 89%, Ca iónico: 1.37, Lactato: 18.0.
Orina: normal, sedimento negativo.
Tóxicos: positivo a Benzodiacepinas, resto negativo.

• TAC cerebral: No se observan lesiones tomodensitométricas en 
cerebro, cerebelo ni en troncoencéfalo. No signos indirectos de LOES. 
Línea media centrada.
• Rx tórax: normal.
• ECG: normal.
Ante dichos hallazgos se atribuye el resultado de la Gasometría Venosa 
a la crisis convulsiva sufrida, y se descarta como causa primaria lesión 
cerebral (TC normal), por lo que se deja al paciente en observación 
monitorizado para ver evolución y nueva gasometría.
Gasometría Venosa de Control a las 3 horas: ph: 7.38, PCO2: 38, PO2: 
52, HCO3: 22, EB: -2.2, Sat: 85%, Lactato: 1.7.
El paciente permanece estable toda la noche sin nuevos episodios.
Diagnóstico: Crisis epiléptica parcial compleja secundariamente 
generalizada.
Evolución
• Se comenta al Neurólogo de nuestro Centro que aconseja ingreso 
para completar estudio, se remite al paciente a su Hospital de refe-
rencia.
Hospital La Fe – Unidad de Epilepsia
Electroencefalograma: Estudio que muestra brotes theta con predomi-
nio en regiones anteriores sobre una actividad de base correctamente 
constituida. Con privación: Sin actividad epileptiforme.
RNM: sin anomalías.
Tras 5 días de estancia, el paciente se mantiene estable sin presentar 
nuevas crisis. Buena tolerancia a Keppra (Levetiracetam) iniciado en 
urgencias por lo que se mantiene el mismo tratamiento al alta. (500-
0-500).
Pendiente de analítica de autoinmunidad y onconeuronales al alta.
Cita tras 6 meses.

CONCLUSIONES:
-Ante una clínica poco concluyente inicialmente debemos seguir un 
abordaje sistemático por órganos y sistemas para descartar patología 
a cuaquier nivel.
-Las epilepsias temporales se caracterizan por presentar olores extra-
ños, la mayoría de las veces desagradables, que nos deben de hacer 
sospechar, habiendo descartado otro tipo de patologías (psiquiátricas, 
orgánicas...) patología neurológica aún sin haber habido ninguna crisis 
claramente objetivada.
-No se han descrito auras que incluyan dolor torácico como posible 
síntoma en la bibliografía consultada, aun así, podría tratarse también 
de un aura a considerar en nuestro paciente.
-Es importante un manejo rápido de las situaciones de urgencias; en 
nuestro caso las crisis epilépticas, tanto para cesar la crisis como 
para evitar lesiones colaterales a las convulsiones, caídas, fracturas...
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P-2068
¡DOCTOR, NO VEO!

M Santos Moyano (1), E Vázquez Mancilla (1), Z Santos Moyano (2)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) Hospital Comarcal de 
la Axarquía. Vélez-Málaga

Palabras clave: amaurosis fugax-unilateral blindness-retinal vasospasm

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 26 años, sin antecedentes personales de interés ni hábitos 
tóxicos, que acude al Servicio de Urgencias, por presentar desde esta 
mañana, dos episodios de menos de 30 minutos de duración de cegue-
ra monocular izquierda. No se acompaña de cefalea, mareo ni otros 
síntomas que indiquen focalidad neurológica.
Exploración: TA 120/70 70 lpm. Consciente y orientado. Buen estado 
general.
ACP: tonos rítmicos sin soplos, murmullo vesicular conservado, no 
ruidos sobreañadidos.
Abdomen: anodino.
Exploración neurológica: Pares craneales normales, carótidas sin 
soplos, fuerza y tono motor conservado, ROT conservados y simetricos, 
sensibilidad conservada, marcha normal, Romberg negativo.
Se realiza TC craneal por sospecha de ACV isquémico de origen embolí-
geno, que fue normal, por lo que se decide ingreso en planta para estudio.
Una vez ingresado se realiza angio-TC craneal y de TSA, serologías, 
autoinmunidad, VSG, holter, ecocardiograma y potenciales evocados 
visuales que fueron normales.
Descartando las causas más frecuentes de ceguera monocular tran-
sitoria, se decide ALTA con diagnóstico de Vasoespasmo Retiniano.
El tratamiento de elección son los calcioantagonistas, en este caso 
con Verapamilo 80 mg cada 8 horas. Se cita en consulta para revisión, 
permaneciendo asintomático.

CONCLUSIONES:
La ceguera monocular transitoria es una urgencia neurológica, sien-
do necesario descartar patología aterotromboembólica en carótida 
interna (causa más frecuente), neuropatía óptica isquémica anterior, 
trombosis de la arteria central de la retina o disección carotídea. En 
casos más raros enfermedades autoinmunes o coagulopatías. Dentro 
del diagnóstico diferencial se debe barajar el vasoespasmo retiniano; 
entidad benigna, aparece a cualquier edad y se caracteriza por episo-
dios recurrentes de disminución de agudeza visual monocular transi-
toria, de minutos de duración y recuperación completa. Puede estar 
producido por lesiones inflamatorias locales, sistémicas, fármacos o 
puede ser idiopática, estando en estos casos alterada la regulación de 
la vasoconstricción-vasodilatación. El vasoespasmo retiniano es una 
patología probablemente infradiagnosticada, por lo que es necesario 
tenerlo en cuenta en el diagnóstico diferencial de la amaurosis fúgax 
cuando no se llega a un diagnóstico etiológico concreto.

P-2069
DOCTORA, TENGO PÉRDIDA DE MEMORIA Y ESTOY CANSADO

I Moreno Montero, T Ortega Gómez Alférez, E Prieto Sampedro
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

Palabras clave: linfoma-trastorno adaptación-amnesia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.
Historia clínica:
AP: Hombre de 56 años, sin alergias medicamentosas conocidas, 
depresivo que no cumple tratamiento y que ha dejado las visitas al 
psiquiatra. Operado hace 90 días de prótesis de cadera. No consumo 
de tóxicos.
No aporta tratamiento habitual salvo toma de AINE cuando tiene mu-
cho dolor.
MC: El paciente acude traído por su familia porque refiere que no se 
encuentra bien, no refiere dolor, no fiebre, no vómitos ni diarrea. Desde 
hace 1 mes tiene lagunas de memoria, él se da cuenta de que no puede 
recordar y está asustado porque se reincorporará pronto de su baja 
laboral y tiene miedo de no recordar las órdenes. Refiere que está más 
deprimido porque desde la cirugía se acuerda más de su ruptura ma-
trimonial pero ha decidido dejar de tomar la medicación de psiquiatría 
porque cree que es la causante de su falta de concentración y pérdida 
de memoria. Refiere descanso y apetito normales, no ha tenido cefalea 
y la familia no ha observado afasia o disartria.
Exploración física: TA 151/99 FC 89 lpm, sat 100% basal. Buen esta-
do general, Eupneico, normoperfundido. Normocoloreado. Colaborador 
aunque parece algo bradipsíquico.
Neurológico: no signos meníngeos, no nistagmo, no diplopías ni 
visión borrosa, pares craneales conservados, pupilas isocóricas y nor-
morreactivas, MOEs conservados. No dismetrías, sensibilidad y fuerza 
conservadas. Reflejos conservados y normales. Marcha en tándem 
normal.
ACR: tonos rítmicos, sin soplos ni extratonos añadidos. Murmullo vesi-
cular conservado sin otros ruidos añadidos.
Abdomen: blando y depresible, no doloroso, no palpo masas ni me-
galias, no signos de irritación peritoneal, ruidos discretamente au-
mentados. Blumberg negativo, psoas negativo, Murphy negativos. 
Puñopercusión renal bilateral negativa.
Miembros inferiores, sin edemas ni signos de Trombosis venosa pro-
funda.
Analítica: hemograma: Hb 14.5, hto 43.6%, VCM 83, leucocitos 6300 
(56.4% N y 37.1% L) plaquetas 245000 Coagulación: TP 100%, INR 
0.94, Fib est 249 Bioquímica urea 65, cr 1,25, glu 112, PCR 0.1, Na 
136, J4, cl 113.
Radiografía tórax PA + L sin hallazgos.
Evolución: Aunque toda la exploración y las pruebas complementarias 
son normales, el estado del paciente parece deteriorarse presentando 
mayor tendencia al sueño y disminución en la colaboración. El resto 
de la exploración es normal, por lo que se deja en Observación para 
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evolución. Finalmente, ante la no mejoría, se solicita TC craneal para 
descartar otras lesiones orgánicas y realizar punción lumbar.
TC craneal: Lesiones hiperdensas que captan contraste. Se localizan 
a nivel hipotalámico, trígono, temporal medial derecho, frontal basal 
izquierdo, periventricular de dominio derecho y cuerpo calloso. Puede 
corresponder a linfoma o glioblastoma.
Se realiza punción lumbar para análisis de líquido (normal).
Se inicia tratamiento con dexametasona y keppra para evitar convul-
siones.
Se ingresa para terminar estudio diagnóstico de las lesiones y trata-
miento. Durante su ingreso, se realizan analítica de marcadores tumo-
rales, TC toraco-abdomino-pélvico y serologías para virus normales. 
RMN compatible con linfoma y una TC de control con resultado de área 
de hipodensidad en el núcleo lenticular derecho más evidente que en 
la prueba anterior, posiblemente de origen isquémico. Disminución del 
tamaño y densidad de captación de las lesiones múltiples descritas 
incluso con desaparición de algunas de ellas. Sospecha de linfoma.
Diagnóstico diferencial: ACV hiperagudo, Episodio de depresión 
mayor, linfoma, glioblastoma, encefalitis viral.

CONCLUSIONES:
Es frecuente banalizar la clínica neurológica en un paciente psiquiátri-
co. Por eso es importante realizar una buena anamnesis y dar valor a 
la exploración porque en algunas ocasiones, las pruebas complemen-
tarias básicas no nos ayudan a orientar el caso. El área de observación 
cobra en este tipo de pacientes mucha importancia y por ello debe 
estar a cargo de la medicina de Urgencias. Es labor del médico de 
urgencias realizar un correcto diagnóstico diferencial así como saber 
valorar el mejor momento para solicitar las pruebas más convenientes 
y realización de técnicas como la punción lumbar.

P-2071
FRACASO RENAL AGUDO EN PACIENTE CON CIRROSIS 
HEPÁTICA

A Sánchez Romero, MK Magdalena Bethencourt, AM Albaladejo Rubio, 
MD González Navarro, JJ Vives Hernández, AJ Sánchez Guirao
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: cirrosis hepática-síndrome hepatorrenal-ictericia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 54 años con antecedentes de cirrosis hepática enólica, 
hepatitis B crónica, colestasis crónica asociada a colangitis y fibrosis 
portal incompleta al que se le realizó una profilaxis primaria con ligadu-
ra de varices esofágicas por ausencia de respuesta a beta-bloqueantes 
hace un año y medio. Actualmente en tratamiento con: Sumial 40 
mg/12 h, Aldactone 100 mg/12 h y Omeprazol 20 mg/24 h.
Enfermedad actual: Acude al servicio de Urgencias refiriendo epigas-
tralgia y sensación de distensión abdominal de 3-4 días de evolución 
sin fiebre termometrada. Refiere coluria, no síndrome miccional. Hace 
un mes cuadro catarral y tos seca irritativa. No náuseas ni vómitos. 
No pirosis. No alteraciones del tránsito intestinal. No melenas. No 
otra sintomatología.
Exploración física: -Constantes vitales: Temperatura: 36.0 ºC TA: 
111/71 FR: 16 rpm FC: 97 lpm SpO2: 96%.
REG, consciente, alerta, orientado, ictérico, caquexia, ginecomastia, 
eupneico.
ACP: Rítmico, sin soplos. MVC, sin ruidos patológicos sobreañadidos.
Abdomen: Onda ascítica presente no a tensión, dolor a la palpación 
de manera difusa de predominio en epigastrio, no defensa, no signos 
de irritación peritoneal.
MMII: Ligeros edemas sin fóvea en tercio distal de piernas, no signos 
de TVP.
NRL: No asterixis, sin focalidad neurológica.
Pruebas complementarias: -Bioquímica: Glucosa 117, urea 45, creati-
nina 0.83, bilirrubina total 8.04 (previa 2.03), bilirrubina directa (6.96 
(previa 1.11), bilirrubina indirecta 1.08 (previa 0.12), sodio 127, potasio 
4.9, cloro 91, GPT/ALAT 40, fosfatasa alcalina 251, amilasa pancreática 
38, PCR 27,73.
-Hemograma: Hemoglobina 11.6, hematocrito 37.7, VCM 86. Leucocitos 
23.800, neutrófilos% 87.8, plaquetas 157000.
-Coagulación: Quick 22.5, INR 1.94, APTT 31.9, fibrinógeno 693.
-Anormales y sedimento: normal.
-Líquido ascítico: Normal salvo leucocitos 5100 (90% PMN).
-Radiografía Abdomen: Probable ascitis, no organomegalias, no litiasis. 
Calcificación redondeada por debajo del onceavo arco costal derecho 
desconocida.
-Radiografía de tórax: sin hallazgos.
-Ecografía abdominal: Hígado cirrótico con un área de ecoestructura 
heterogénea de 10cm x 10 cm en el lóbulo izquierdo, que si bien podría 
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estar en relación con área inflamatoria infecciosa o proceso orgáni-
co. Probable dilatación de la vía biliar intrahepática en el espesor 
de la dicha área. Vía biliar extrahepática no dilatada. Vesícula biliar 
contraída no valorable. Ambos riñones sin hallazgos significativos. 
Esplenomegalia homogénea. Líquido libre perihepático e interasas, no 
siendo significativo para la realización de punción evacuadora mediante 
marcación por movimientos e interposición de asas intestinales.
-Bioquímica de control: glucosa 129, urea 112, creatinina 3.54, PCR 
21, sodio 128, potasio 5.2.
Evolución: A su llegada se encuentra hemodinámicamente estable, 
se cursan pruebas complementarias que confirman PBE que se trata 
con ceftriaxona 2 gramos IV junto con un vial de albúmina. Avisan por 
alteraciones de la conciencia, repitiéndose analítica con Creatinina: 
3.54, presentando fracaso renal con criterios de síndrome hepatorre-
nal, por lo que se inicia terlipresina 1 mg IV cada 4horas junto con 
albúmina 1 g/kg IV.
Se decide ingreso hospitalario para continuar tratamiento, control de 
la hiperbilirrubinemia y masa hepática en ecografía a estudio.
Procedimientos: Omeprazol 1 ampolla iv + Ranitidina 1 ampolla iv + 
Ceftriaxona 2 gramos iv + Albúmina al 20% + Terlipresina.
Diagnóstico:
-Peritonitis Bacteriana Espontánea.
-Fracaso renal agudo. Síndrome hepatorrenal.
-Hiperbilirrubinemia de predominio directo.
-Nódulo hepático a estudio.

CONCLUSIONES:
El síndrome hepatorrenal es una complicación frecuente y grave en 
pacientes con enfermedad hepática severa e hipertensión portal, ca-
racterizada por anormalidades circulatorias que llevan a una vasocons-
tricción renal y generan un fallo renal funcional.
Un tercio de los pacientes con peritonitis bacteriana espontánea 
desarrolla síndrome hepatorrenal en el momento de la infección o 
inmediatamente después, en ausencia de shock séptico. Otro tercio 
presenta un SHR que es reversible con la resolución de la infección y 
el resto desarrolla un SHR estable o progresivo.
Es fundamental intentar evitar la presencia de situaciones que puedan 
desencadenar SHR y corregirlas rápido dado el mal pronóstico que 
presenta a no ser que el paciente sea candidato a trasplante hepático.

P-2072
DE LO BANAL A LO GRAVE

C Torres Barriga, S Khanafer Galiano, I Marcos Sánchez,  
K González Chacón, P Alonso Chacón, A Narros Giménez
Hospital General de Segovia

Palabras clave: guillain-barré-polineuropatía-debilidad muscular

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 25 años de edad que acude al Servicio de Urgencias, en 
tres ocasiones, por un cuadro progresivo de debilidad en miembros 
inferiores de 5 días de evolución. Refiere que dos semanas antes había 
sufrido un cuadro de gastroenteritis aguda. No presenta antecedentes 
personales de interés. No tratamiento médico actual. No alergias 
medicamentosas conocidas. Exploración física: T.ª 36.3 ºC, FC 52 lpm, 
TA 130/85 mmHg. Bien hidratado y perfundido, normocoloración piel 
y mucosas. Eupneico. ACP: Rítmico sin soplos. Murmullo vesicular 
conservado sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: blando y depresible, 
no doloroso a la palpación, ruidos hidroaéreos presentes, no masas 
ni megalias. Neurológico: Pupilas isocóricas y normoreactivasy. PC 
normales. Pruebas cerebelosas normales. Marcha sin alteraciones. 
Sensibilidad normal. Debilidad a la flexión cervical 4/5, abducción de 
ambos brazos 4/5, psoas 4/5, orbicularis y orbicular de los labios 4/5. 
Reflejos osteotendinosos abolidos. Pruebas complementarias: Analítica 
con hemograma recuento y formula y coagulación normales. Bioquímica 
con Sodio, Potasio, Calcio, Fosforo, Creatinina y PCR normales. Perfil 
Hepático normal, excepto un fibrinógeno de 383 mg/dL. LCR: líquido 
de aspecto claro y transparente, Glucosa 55.4 mg/dL, proteínas 118.7 
mg/dL, Células 13 nºcel/uL (85% polinucleares y 15% monucleares). 
EMG: denervación activa de extremidad superior, inferior y facial; 
compatible con polineuropatía difusa desmielinizante aguda. Juicio 
Clínico: Guillain-Barré. Plan: Ingreso en Neurología sin tratamiento por 
no cumplir criterios clínicos y por su mejoría progresiva.

CONCLUSIONES:
Hay que tener en cuenta lo importante que es una buena anamnesis, 
una buena exploración física y unas pruebas complementarias adecua-
das. En este caso con un paciente adulto joven una exploración física 
completa incluyendo exploración neurológica, en la que los hallazgos 
son una debilidad progresiva en miembros inferiores, reflejos osteo-
tendinosos abolidos y una sensibilidad normal, era imprescindible 
preguntar por infecciones previas. El diagnóstico precoz de Guillain-
Barré, mejora el pronóstico y evita complicaciones graves tales como, 
la afectación de la musculatura bulbar respiratoria, que podría poner 
en peligro la vida del paciente.
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P-2073
VASCULITIS EN URGENCIAS:  
AORTITIS POR ARTERITIS DE CÉLULAS GIGANTES

F Jiménez Morillas, M Gil Mosquera, A Rodríguez Miravalles,  
T Vázquez Rodríguez
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: aortitis-arteritis células gigantes-vasculitis

HISTORIA CLÍNICA:
MC: Dolor costal izquierdo AP: No RAMC, Ángor estable desde 2009. 
Asma y eosinofilia estudiada en otro centro sin diagnóstico concluyen-
te. con c-ANCA+ débil en una ocasión. GFB: Barthel 100. 
Medicación habitual: Ivabradina, clopidogrel, Budesonida, salbu-
tamol. 
Historia actual: Mujer de 70 años, acude a urgencias por cuadro de 
dolor en costado izquierdo de una semana de evolución, irradiado a 
región interescapular, asociando astenia y cierta disnea que empeora 
con los esfuerzos. Refiere sensación distérmica objetivando T 37,5º. 
No aumento de tos ni expectoración. Por otro lado refiere artralgias y 
mialgias generalizadas desde hace meses, con episodios ocasiones 
de cefalea hemicraneal izquierda. La paciente inició por su cuenta 
tratamiento con amoxilina / ac clavulánico. 
Exploración física: Alerta y orientada, buen estado general TA 128/59 
Fc 80 lpm Sat. basal 94% T.ª 37º. AP:MVC sin ruidos sobreañadidos 
AC: Rítmica sin soplos. Abadomen: Blando,depresible,no doloroso,no 
masas ni megalias Extremidades sin edemas. No signos de TVP Pruebas 
complementarias: Leucocitos 18000 (14,900 Neutrófilos (82%), 1500 
linfocitos (8,3%), 100 Eosinófilos (0,4%), Plaquetas 474000 Hb 11,6 
VCM 81. Creat 1,02, Glu 107, Na 139, K 4,4 PCR 38,6 Rx tórax: ICT 
conservado, senos costofrénicos libres, dudoso infiltrado alveolar en 
base izquierda, con discreto pinzamisnto de seno costofrénico izquier-
do. ECG: RS a 75 lpm, eje normal, no alteraciones de la repolarización. 
Evolución: Con el diagnóstico de neumonía basal izquierda la paciente 
quedó ingresada en el área de observación. A la mañana siguiente 
se revaluó a la paciente. Nos impresionó tanta alteración analítica 
para un infiltrado tan tenue, por lo que ampliamos el diagnóstico di-
ferencial. Nos planteamos posible TEP por la ausencia de un claro 
infiltrado, y sus antecedentes no aclarados de enfermedad autoinmune 
que pudiese conllevar alteraciones de la coagulación protrombóticas. 
Ampliamos desde urgencia por ello dímero d, procalcitonina, VSG y 
pedimos estudio de autoinmunidad. El DD fue de 1678, Procalcitonina 
0,118 VSG 66. Con esta procalcitonina tan baja, la auscultación tan 
anodina y este DD se solicitó angio TAC, donde se descartó TEP, pero 
se objetivó discreto hematoma mediastínico rodeando el arco aórtico 
y el origen de los TSA, con presencia de engrosamiento mural de de 
aorta ascendente de 5mm, que sugería hematoma intramural aórtico 
y mínimo derrame pericárdico. No se identificaron imágenes de flap 
intimal ni úlcera penetrante aórtica. El cuadro nos impresionó de una 
aortitis de origen autoinmune, considerándose al tratarse de una vas-
culitis de grandes vasos posible arteritis de células gigantes, arteritis 
de Takayasu o enfermedad de Behçet, sin poder descartar otras causas 

de aortitis infecciosa (sifilis, etc.), pareciendonos menos probable. Se 
trató por lo tanto con bolo de metilprednisolona a altas dosis (1 g IV) y 
se cursó ingresó en planta. Diversos estudios han demostrado que no 
se artefacta la biopsia de arteria temporal hasta 2 semanas después 
de iniciado el tratamiento, por lo que el temor a enmascarar el estudio 
no justifica la demora del tratamiento. El estudio de autoinmunidad 
fue negativo (ANAs, ENAs, ANCAs, Complemento, SAF). En plantase 
mantuvo tratamiento con metilprednisolona 1 G/24 h durante 3 días y 
se asoció tratamiento con ciclofosfamida. La biopsia de arteria tem-
poral no mostró alteraciones, aunque sólo se tomó fragmento de 0,5 
cm. Pese a la negatividad de todos los estudios se asumió probable 
vasculitis de células gigantes por la edad de la paciente, la clínica 
referida de cefaleas y VGG >50 y ante la ausencia de datos sugestivos 
de otras posible causas (Takayasu, Behçet, sdm Cogan).

CONCLUSIONES:
Las enfermedades autoinmunes a veces presentan complicaciones 
graves que requieren una actuación urgente. La aortitis es una de 
las posibles complicaciones en la arteritis de células gigantes. No se 
debe demorar el tratamiento con corticoides ante las posible graves 
complicaciones en estos casos.
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P-2074
DE DOLOR CERVICAL A HEMATOMA EPIDURAL

P Silva Gamarra, M Manzano Martín, S López Atares
Hospital Universitario 12 Octubre. Madrid

Palabras clave: hematoma espinal epidural-síndrome de horner-síndrome de 
brown-séquard

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 19 años, con único antecedente de interés toma de anticon-
ceptivos oral (ACHO). Acude a urgencias por presentar dolor intenso en 
región interescapular irradiado a brazo izquierdo que empeora con los 
movimientos tras la realización de ejercicio físico. A los pocos minutos 
comienza con hormigueo en pie izquierdo que asciende hasta raíz de 
miembro con afectación de brazo ipsilateral. Además, con la deambula-
ción, debilidaz y torpeza en miembro inferior (MI) izquierdo fluctuante.
A su llegada a urgencias TA 125/73 mmHg, FC: 123 lpm, T.ª: 38 ºC. Ex-
ploración física con auscultación cardiopulmonar anodina, exploración 
neurológica (EN) con ptosis y anisocoria por miosis izquierda, resto de 
pares craneales normales. Sistema motor con debilidad 4/5 proximal en 
ambos miembros izquierdo y 1/5 distal en muñeca y tobillo izquierdos. 
Hiporreflexia izquierda con respecto a contralateral. Sensibilidad con 
afectación térmico-analgésica con nivel a C4-C5 derecho, dudoso nivel 
sensitivo C4-C5 contralateral y cordones posteriores conservados. 
Resto de la EN normal.
Pruebas Complementarias (PPCC): Analítica con proteína C reac-
tiva (PCR) de 0.77 mg/dl como único hallazgo de interés, resto de la 
bioquímica normal. Hemograma sin alteraciones relevantes. Coagu-
lación normal. Se decide realización de resonancia magnética (RMN) 
cervical urgente en la que se observa una masa epidural posterior 
en segmentos cervicales C5-C6 que desplaza la cara dorsal del saco 
tecal y comprime el parénquima medular, sin cambios de señal en el 
mismo. La masa se comporta hipointensa en T1 e hiperintensa en T2 
con cierta restricción a la difusión, sin poder descartarse meningioma 
entre los diagnósticos diferenciales.
En vista de la exploración neurológica, la paciente tiene un cuadro 
compatible con un Síndrome de Brown-Sequard plus a nivel cervical 
bajo, con inicio agudo de dolor y alteración sensitiva ascendente, con 
sospecha de compresión extramedular como primera hipótesis absceso 
en el contexto de pico febril.
Se comenta el caso con compañeros de Neurocirugía de guardia, se 
decide intervención quirúrgica urgente para descompresión medular, 
en la que se extrae hematoma epidural bien delimitado, sin poder 
descartarse tumoración intrahematoma (pendiente de anatomía patoló-
gica). A la reevaluación clínica tras la intervención se observa mejoría 
franca de la clínica motora, manteniéndose ptosis y miosis izquierda y 
debilidad 4/5 proximal y distal en ambas extremidades izquierdas en 
el postoperatorio inmediato.

CONCLUSIONES:
-Inicio agudo y evolución clínica menor de 24h con dolor interescapular 
y clínica neurológica.
-Rara asociación clínica descrita entre el síndrome de Brown-Sequard 
y hematomas epidurales epinales.
-Importancia de la semiología y la exploración neurológica en cuadro 
de compresión medular para un rápido diagnóstico que permita una 
actuación precoz y suficiente, capaz de revertir la clínica neurológica 
instaurada en caso de reversibilidad de la lesión.
-Diagnóstico diferencial con etiología infecciosa y tumoral, que se 
descarta tras extracción de la lesión, poco apoyada por el resto de 
PPCC (analítica).
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P-2076
OJOS QUE NO VEN... SÍNDROME DE ANTON

FM Mateos Chaparro, M González Ruiz, L Prieto Lastra,  
B Negueruela García, A Grasun, M Andrés Gómez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: ceguera-hemianopsia-accidente cerebrovascular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 84 años con antecedentes de hipotiroidismo, Hipertesión 
arterial, fibrilación auricular (anticoagulada con rivaroxabán). Portadora 
de marcapasos. Independiente para actividades de la vida diaria.
Remitida a urgencias porque encontrándose en su situación basal, esa 
noche sobre las 23:00 h, mientras veía la televisión presenta de forma 
brusca disminución de la agudeza visual hasta la ceguera binocular. 
Comenta el acompañante que se precedió de un grito y que durante 
los siguientes minutos ella no era consciente de su ceguera (lo notó 
otro familiar). Tanto la paciente como su familiar refieren que previa-
mente veía bien (de hecho esa misma tarde había estado cosiendo). 
Utiliza gafas ocasionalmente para leer. Niega cualquier otra clínica 
focal deficitaria. No cefalea ni fiebre ni movimientos anormales. No 
síndrome general ni claudicación mandibular.
A la exploración neurológica: ceguera; únicamente discrimina luz/
oscuridad. Resto sin focalidad. Meningeos negativos. Contacto/ac-
titud algo inapropiada para el problema actual. Cierta tendencia a la 
confabulación.
Analítica: normal.
TAC Craneal: áreas hipodensas occipitales, mayor en el lado izquierdo, 
sugestivas de infartos antiguos. Infarto lacunar hemisférico derecho 
en cerebelo y en tálamo izquierdo. (en TAC craneal en días siguientes: 
isquemia aguda en región occipital derecha).
No se identifican lesiones en AngioTAc cerebral ni en videoEEG.
Exploración oftalmológica: No hiperemia conjuntival. Córneas 
transparentes. No efecto Tyndall. Pseudofaquia. PIO 12 mm Hg bi-
lateral. Retina aplicada 360º. Papilas con bordes definidos. Máculas 
normales. No exudados ni hemorragias.
No se pudo realizar Resonancia Magnética cerebral por marcapasos 
implantado.
La paciente no recupera la visión al alta.

CONCLUSIONES:
La ceguera cortical es debida a una lesión en las áreas visuales pri-
marias del lóbulo occipital estando conservados los órganos visuales 
(ojo y nervio óptico) y se caracteriza por una vaga percepción de la luz 
o del movimiento. La ceguera cortical muchas veces se acompaña de 
anosognosia: incapacidad para ser consciente de los déficits de uno 
mismo. Por tanto pueden ser pacientes que niegan su propia ceguera 
o no le dan la importancia que realmente tiene.

Pueden tener alucinaciones visuales simples o elaboradas que re-
emplacen la falta de percepción del sujeto. Cuando aparece ceguera 
cortical junto con anosognosia y alucinaciones visuales se llama sín-
drome de Anton.
Una lesión a nivel de la corteza occipital da lugar a una hemianopsia 
homónima. La aparición de una afectación completa de la visión en am-
bos ojos es poco frecuente y se debe a una afectación bilateral de los 
lóbulos occipitales, frecuentemente por accidentes cerebrovasculares.
El diagnóstico de la ceguera cortical se sospecha en el contexto de una 
desaparición repentina de la visión en ambos ojos. La normalidad del 
aspecto de los ojos, la presencia de reflejos pupilares y la ausencia 
de anomalías en los diferentes exámenes que pueden ser practicados 
sobre el ojo confirman la sospecha del diagnóstico. La TAC craneal, 
la RMN o incluso la angiografía pondrán en evidencia el accidente 
cerebrovascular.
No existe tratamiento para curar la ceguera cortical aparte del trata-
miento de la causa si es que ésta es reversible. Recuperar la visión 
puede ser rápido, progresivo, parcial e incluso imposible en ciertos 
casos.
En nuestra paciente, la ceguera se debe a un descenso de la perfusión 
cerebral sobre unas áreas occipitales ya lesionadas previamente.
A día de hoy la paciente no ha recuperado la visión.
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P-2077
DISMINUCIÓN DE LA AGUDEZA VISUAL AGUDA BILATERAL  
EN PACIENTE DIABÉTICA

M Solís López, A Cordero Díaz, M García López, C Cañal Suárez
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: agudeza visual-diabetes mellitus-hiperglucemia

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Mujer de 41 años. No alergias medica-
mentosas conocidas, independiente para las actividades de la vida 
diaria, jubilada, no hábitos tóxicos.
Antecedentes médicos: Crisis de ansiedad, intento autolítico, mi-
grañas, insuficiencia venosa crónica, alopecia, Diabetes Mellitus tipo 
1, No antecedentes quirúrgicos.
Medicación crónica: Insulina, trazodona, Topiramato, Diazepam, 
Quetiapina, Zolmitriptán, glucagen si precisa.
Historia actual: Paciente que acude por alteración de la agudez visual 
en el día de hoy, de manera brusca, bilateral, que no mejora con visión 
monocular, además refiere cefalea desde hace 3 días, de tipo opresivo, 
retroocular bilateral, y occipital. Con náuseas sin vómito, afebril, Toma 
Zolmitriptán sin mejoría. Refiere empeoramiento en el día de hoy a 
pesar de la mediciación por lo que decide acudir.
Exploración física: Paciente consciente y orientada, buen estado 
general, eupenica en reposo, normohidratada, nerviosa. Visión borrosa 
a 1 metro, que no mejora con visión monocular, no visualiza fosfenos, 
ni miodesopsias, ni halos. A la auscultación ruidos cardiacos rítmicos 
no se oyen soplos, taquicárdica, auscultación pulmonar sin ruidos 
sobreañadidos, abdomen anodino, pulsos distales simétricos y con-
servados, extremidades inferiores sin edemas, sin flebitis ni trombosis 
venosa. Pupilas isocóricas normorreactivas, motores oculares externos 
sin alteraciones, pares craneales bajos normales, fuerza y sensibilidad 
conservadas, sin dismetrías, Romberg negativo, marcha talón puntera 
no valorable por ansiedad.
Pruebas complementarias y evolución del caso: Se realiza analí-
tica en la paciente (hemograma, coagulación, pruebas de función renal, 
glucosa, sodio. potasio y PCR), avisan desde laboratorio de urgencias 
por glucemia elevada de 587 mg/dl, por lo que se añade a analítica 
cetonemia que resulta ser de 0, y gases venosos, sin alteraciones, se 
pauta a la paciente sueroterapia, 1000 centilitros con ligera mejoría 
por la paciente, sin embargo continúa con alteración en la visión por lo 
que se decide posteriormente interconsulta a oftalmología, refiriendo 
cuadro de alteración en la refracción de ambos cristalinos debido a 
hiperglucemia elevada además de retinopatía diabética a observar en 
consulta. Posteriormente con glucemias alrededor de 100-130 después 
de sueroterapia, mejoría sintomatológica con aumento de la capacidad 
visual por lo que se decide alta con consulta preferente a Oftalmología 
para revisión de fondo de ojo y control de evolución.
Diagnósticos: Hiperglucemia no cetósica, Alteración de la refrac-
ción binocular de cristalinos por hiperglucemia, Retinopatía diabética, 
Ansiedad.

CONCLUSIONES:
Los cambios en la refracción del cristalino, que llevan al paciente a 
consultar en servicios de urgencias, por disminución de la agudeza 
visual o incapacidad para la lectura, se pueden relacionar, en pacien-
tes diabéticos, con los cambios en las glucemias. La hiperglucemia 
mayor de 300 aumenta la osmolaridad del humor acuoso que baña 
el cristalino y éste se deshidrata, lo que ocasiona una miopía que el 
paciente refiere como que ve mal de lejos; si se controla la glicemia 
en forma muy rápida se produce el mecanismo inverso y el paciente 
queda hipermétrope. Estos cambios a veces duran varios meses, hasta 
que el paciente se estabiliza.
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P-2078
NO TODA DIARREA ES UNA GASTROENTERITIS

J Cano García, MC Rodríguez Casimiro, A Cabo López
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: diarrea-clostridium-colitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mostramos el caso de un varón de 44 años sin hábitos tóxicos y sin 
antecedentes médicos de interés, que presenta cuadro de 3 semanas 
de evolución con deposiciones diarreicas, motivo por el que ha consul-
tado en diversas ocasiones a su Médico de Atención Primaria y a los 
servicios de Urgencias. Sigue tratamiento con dieta y antidiarreicos 
orales sin mejoría. Las deposiciones las describe como de consistencia 
líquida, de coloración normal aunque en ocasiones acompañadas de 
sangre, y asociando dolor abdominal periumbilical de tipo cólico. No 
presenta vómitos. En los últimos 10 días, además refiere fiebre de 
hasta 39º, escalofríos y tiritonas.
A la exploración presenta estabilidad hemodinámica, con aceptable 
estado general y estando bien perfundido e hidratado, sin alteracio-
nes a nivel cardiovascular o respiratorio, y el abdomen es blando y 
depresible, no se palpan masas o megalias, molesto a la palpación 
profunda de forma generalizada, con ruidos hidroaéreos conservados, 
y sin peritonismo. En analítica sanguínea destaca discreta leucocitosis 
con neutrofilia, anemia con Hb de 8,2 g/dl y PCR de 200mg/dl, siendo la 
función renal y hepática normal, y la gasometría venosa también nor-
mal. La radiografía de abdomen muestra luminograma con abundante 
aire en transverso, sin dilataciones patológicas. Se envía muestra de 
heces para cultivo, parásitos y toxina de Clostridium difficile.
Debido a episodio sincopal en área de urgencias, ingresa en área de 
observación para tratamiento (sueroterapia y antibioterapia empírica) y 
evolución, objetivando en control analítico empeoramiento de anemia 
con Hb de 6,7 g/dl e iniciando transfusión de hemoderivados. Se recibe 
resultado de heces con positividad para toxina de Clostridium y se realiza 
interconsulta con Digestivo, que decide ingresar al paciente en planta.
Con el diagnóstico de diarrea secundaria a Clostridium difficile, es 
ingresado en aislamiento de contacto y con tratamiento de soporte 
y metronidazol intravenoso. A pesar de ello, el paciente durante la 
primera semana persiste febril, y aunque mejora parcialmente la dia-
rrea, precisa nueva transfusión por anemia por pérdidas digestivas. A 
pesar de la positividad de la toxina del Clostridium, la cronicidad y la 
semiología del cuadro sugieren patología intestinal subyacente, por lo 
que se realiza colonoscopia donde se aprecia afectación severa coló-
nica consistente en edema, eritema, friabilidad y úlceras salteadas en 
sacabocados, y se toman biopsias. Ese mismo día se inician esteroides 
intravenosos, y el paciente mejora de forma espectacular en cuanto a 
clínica sistémica y a diarrea.
El resultado de la biopsia confirma la sospecha de Enfermedad In-
flamatoria Intestinal, de tipo indeterminada con afectación colónica.

CONCLUSIONES:
Con frecuencia subestimamos los cuadros diarreicos que vemos en 
urgencias en personas jóvenes, y aunque la mayoría son episodios 
que se resuelven en pocos días con tratamiento oportuno y dieta, 
no debemos olvidar que la diarrea puede ser manifestación de otra 
patología subyacente; y por lo tanto no olvidar la importancia de saber 
solicitar las pruebas pertinentes, e incluso necesitar para el diagnóstico 
un estudio más completo como puede ser una colonoscopia.
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P-2079
DOCTORA, NO ME RESPONDEN LAS PIERNAS

I Gabantxo Laka, A Muñecas Cuesta, C Eguía Gandarias,  
I Viadero Ipenza, A Alday Beraza, E Alonso Gómez
Hospital Gernika-Lumo. Bizkaia

Palabras clave: isquemia aguda-trombosis arterial-oclusión arterial

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 81 años, hipertenso, portador de marcapasos e intervenido de 
Aneurisma Aorta-Iliaco con bypass Aorto-bifemoral en el 2002 como 
antecedentes de interés. Acude al servicio de Urgencias por perdida de 
fuerza de ambas extremidades inferiores de instauración brusca hace 3 
horas. Además el paciente aqueja dolor lumbar intenso que precisa de 
cloruro morfico para control de síntomas. A la exploración el paciente 
esta hemodinámicamente estable destacando las extremidades infe-
riores donde se objetiva ausencia de pulsos a todos los niveles con 
cianosis, anestesia y paresia de ambas extremidades desde la raíz 
del muslo. Realizamos un escaner con entrada de mínimo contraste, e 
infoman de aparente oclusión del bypass Aorto-bifemoral desde origen 
sin poder discriminar más detalles, dada la escasa tinción. Se comenta 
rápidamente el caso con el cirujano vascular del hospital de referencia 
para traslado y valoración de la intervención quirurgica de urgencia. 
Anticoagulamos el paciente con Heparina 80 mg endovenosos. Se 
traslada al paciente con el servicio de soporte vital avanzado y es 
intervenido (trombectomía rama derecha de bypass aorto-bifemoral) 
bajo anestesia general.

CONCLUSIONES:
La isquemia arterial aguda es un síndrome secundario a la interrupción 
brusca del aporte sanguíneo a un determinado territorio del organismo, 
a consecuencia de la obstrucción súbita de la arteria que lo irriga. El 
origen fisiopatológico puede ser por una embolia o una trombosis como 
ocurre en nuestro paciente. En el 70% de los casos se localizan en 
extremidades inferiores. El cuadro clínico se resume a las «5 p» clási-
cas: pain (dolor), palidez (o cianosis si esta evolucionado), parestesias, 
parálisis y pulseness (ausencia de pulsos). La arteriografía sigue con-
siderándose el gold standard en el diagnóstico de la isquemia aguda. 
La angio-TAC está cobrando especial importancia debido a la mayor 
disponibilidad. Para el tratamiento es indispensable la resolución de la 
obstrucción de la arteria en quirofano. Además usaremos analgésicos 
para paliar los síntomas y anticoagularemos con Heparina.

P-2080
UNA INFECCIÓN RESPIRATORIA CON COMPLICACIONES 
NEUROLÓGICAS

S Sánchez Soler (1), JJ Vives Hernández (1), IM Reina Nicolás (2),  
CM Escarbajal Frutos (2), E Aires Eslava (2), M Cascales Sánchez (1)
(1) Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia. (2) Hospital General Universitario 
Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: neurology-muscle weakness-epstein-barr virus infections

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Debilidad en miembros inferiores.
Enfermedad actual: Varón de 77 años con antecedente de hiper-
tensión en tratamiento que acude a urgencias refiriendo sensación 
de debilidad progresiva en miembros inferiores desde hace 7 días, 
presentando hoy caída. Su familia refiere al mismo tiempo bradilalia. 
Historiando al paciente refiere que hace unos 15 días presento sinto-
matología de febrícula, odinofagia y artromialgias que han mejorado 
paulatinamente. Niega traumatismo craneal u otra sintomatología 
neurológica.
Exploración física: Constantes dentro de la normalidad. Normo-
coloreado normohidratado, no se observan lesiones cutaneas. ORL: 
faringe normocoloreada con adenopatías submandibulares bilaterales. 
Auscultacion cardiopulmonar sin ruidos patológicos. Abdomen anodino 
salvo la palpación de borde hepatico de unos 2 traveses de dedo. 
Miembros inferiores sin edemas, no signos de trombosis venosa, pulso 
pedio presente. NRL: Consciente y orientado. Bradilalia, comprende, 
nomina y repite. Pupilas isocoricas y normoreactivas, reflejo fotomotor 
conservado y simetrico, campometría por confrontación sin alteracio-
nes. Reflejos osteomusculares normoreflexicos y bilaterales. Fuerza; 
claudicación, Psoas bilateral 4-/5, Cuadriceps bilateral 3-/5. Miembros 
superiores, prensión y bíceps 5/5 con mano derecha discretamente 
más torpe. Sensibilidad afectada en miembros inferíor izquierdo con 
hiperestesia algesica en calcetín. Signos meningeos discretamente 
positivos, dificultad para la bípedestacion, marcha no varolable. RCP 
flexor bilateral. Romberg negativo.
Pruebas complementarias:
-Analítica: Bioquímica: Glucosa 75, Creatinina 0,77, Iones normales. 
Hemograma: 8300 leucocitos con 58,7% de linfocitos, Hb 14,4, plaque-
tas 288000. Coagulación anodina. Gasometría venosa: Ph 7,4, pCO2 
41, HCO3 26, LAC 1,2. Sedimento de orina normal.
-TAC Cerebral: sin signos de patología intracraneal aguda.
-LCR punción lumbar: Leucocitos de predominio linfocitos, glucosa 
51, proteínas 52.
-Se solicita hemocultivos, serología virica
Evolución: Ante los resultados de las exploraciones complementarias 
junto con la historia clínica del paciente y su estado actual se decide 
realizar ingreso a cargo de neurología.
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Durante el periodo de hospitalización el paciente se amplían los estu-
dios complementarios. Se realizan 2 electromiogramas y se descarta 
patología en esta prueba. Se solicita Resonancia magnética cerebral 
y medular donde se observan algunas lesiones focales hipertensas 
en la sustancia blanca profunda de los lóbulos frontales y parietales 
que podrían ser compatibles con afectación vascular en relación con 
el envejecimiento normal del paciente.
Aparece el resultado de la serología donde se observa negatividad de 
infección reciente o aguda para virus hepatitis A, B y C, CMV y VIH, 
pero se observa virus Epstein Barr positivo con IgM positiva por lo 
que se realiza cultivo virologico del líquido cefalorraquídeo donde se 
observa PCR para el virus de Epstein Bar positivo.
Durante el ingreso hospitalario el paciente fue tratado con metilpred-
nisolona, presentando mejoría de la clínica por la que consulto, siendo 
dado de alta con exploración neurológica de la fuerza normal, es decir 
con recuperación completa.
Diagnóstico principal: Mielomeningoencefalitis por Virus de 
Epstein-Barr.

CONCLUSIONES:
Es importante ante la aparición de sintomatología neurológica realizar 
un diagnóstico diferencial que nos haga pensar en diferentes posi-
bilidades, en este caso habría que tener en cuenta e ir descartando 
patologías como la meningitis bacteriana, enfermedad cerebrovascular 
isquémica o hemorrágica o síndrome de Guillain-Barré.
La mielomeningoencefalitis por Virus de Epstein-Barr no es muy 
frecuente como forma clínica de este virus, pero el hecho de haber 
presentado previamente clínica de infección respiratoria alta puede 
hacernos sospecharlo.
La historia clínica adecuada es importante para poder orientarnos al 
diagnóstico diferencial posible.

P-2081
DEL CÓDIGO ICTUS A LA PARÁLISIS DE TODD:  
CLÍNICA NEUROLÓGICA ATÍPICA

V Fernández Rodríguez, I Sánchez Díaz, A Alonso Morilla,  
PN Iribarren Lorenzo, C Marinero Noval, JR Mayo Álvarez
Hospital Universitario Central de Asturias

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 74 años que es traída a urgencias como “código ictus”.
Entre los antecedentes personales destacan: fibrilación auricular anti-
coagulada, diabetes mellitus, epilepsia focal sintomática (última crisis 
hace más de 10 años por lo que se suspendió tratamiento.
Cuenta que comenzó a sentirse mareada y con cefalea holocraneal. A 
los pocos minutos notó debilidad hemicorporal derecha lo que le llevó 
a caer al suelo sin poder levantarse. Cuando llegó su hija y el personal 
de UVI móvil comenzó con automatismos del miembro superior derecho, 
que progresaron hasta hacer una crisis tonicoclonica generalizada que 
se resolvió tras 5 mg de Diazepam.
Ya en urgencias presentaba la siguiente exploración: Disartria leve, 
pupilas normorreactivas, desviación de la comisura bucal a la izquierda, 
hemiparesia derecha atáxica, extinción sensitiva braquicrural derecha, 
reflejo cutaneoplantar derecho equívoco, izquierdo flexor.
Analítica: Bioquímica normal, Leucocitos 18200 (62% neutrófilos), 
INR 2,18.
TC: Severa ventriculomegalia triventricular secundaria a estenosis 
de acueducto de Silvio, no hidrocefalia.No hemorragias ni lesiones 
expansivas en el contexto de patología intracraneal aguda.
TC perfusión: aumento de tiempo de drenaje cerebral y del tiempo de 
transito en territorio frontera posterior izquierdo, con discreta caída 
del flujo a ese nivel. Dada la anomalía morfológica encefálica no co-
rrectamente valorable la zona de penumbra isquémica.
AngioTC: sin defectos de repleción.
Durante su estancia en el Servicio comienza con mioclonías hemicor-
porales derechas con tendencia a generalización aunque sin pérdida 
de conciencia, se inicia tratamiento con Levetirazetam ingresando la 
paciente en la Unidad del Ictus.
Allí se repiten los episodios por lo que se pauta dosis de carga de Feni-
toína con lo que cedieron las crisis persistiendo la hemiplejia derecha, 
con recuperación progresiva aunque no por completo.
A la vista de los estudios de imagen, y la aparición posterior de nuevos 
episodios comiciales se estableció como primera posibilidad diagnós-
tica el estado epiléptico mioclonico hemisférico izquierdo y la parálisis 
de Todd, siendo menos probable atribuir el cuadro a un accidente 
cerebrovascular.
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CONCLUSIONES:
El 20% de los pacientes que llegan con código ictus y hasta el 16% de 
los pacientes fibrinolizados no presentan enfermedad cerebrovascular 
sino imitadores del ictus.
El diagnóstico diferencial incluye tumores, malformaciones vasculares 
o colecciones extracerebrales que se aprecian bien con TC. Sin em-
bargo, la mayoría de los imitadores del ictus (parálisis de Todd, hipo-
glucemia o migrañas acompañadas) no son descartables con imagen.
La incidencia general de convulsiones con accidente cerebrovascular 
oscila entre 5% y 15%. La incidencia de epilepsia después del acci-
dente cerebrovascular es del 4% al 9%. Estos eventos son transitorios 
y las convulsiones a menudo son focales y autolimitadas.
La parálisis de Todd se define como el déficit neurológico focal tras una 
crisis convulsiva, puede presentarse también como afasia, alteración 
visual o sensitiva, aunque con menos frecuencia. Es más frecuente en 
niños con antecedente de epilepsia focal pero en el adulto también se 
puede producir siendo característica de esta entidad la recuperación 
progresiva en 48-72 horas.
El caso presentado fue activado inicialmente como código ictus por 
el déficit neurológico objetivado por los servicios extrahospitalarios, 
pero, tras la realización de las pruebas de imagen donde se confirmó 
la ausencia de lesión estructural se descartó el ictus como posibilidad 
diagnóstica planteándose en ese momento que se tratase estatus 
epiléptico con una parálisis de Todd asociada, hecho confirmado dada 
la mejoría progresiva tras instauración de tratamiento antiepiléptico.

P-2082
AQUELLAS ENCEFALOPATÍAS HEPÁTICAS IRREVERSIBLES

P Álvarez López, J Llaneras Artigues, I Sanz Pérez,  
L Arriarán Germán-Palacios, J Martínez Camprecios,  
M Camprodón Gómez
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: encefalopatía-hepática-irreversible

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
El edema cerebral ocurre en un 80% de los casos de fallo hepático 
fulminante, pero no existen muchos datos acerca de su aparición en 
pacientes con insuficiencia hepática crónica. Presentamos el caso 
de un paciente con cirrosis hepática y “acute on chronic liver failu-
re” (ACLF) que fue exitus tras enclavamiento cerebral. Se trata de 
un varón de 69 años, fumador, con reinicio reciente del consumo de 
alcohol, hipertenso, diabético, con cirrosis hepática enólica/NASH y 
con un hepatocarcinoma en progresión tras 3 quimiembolizaciones, 
habiéndose iniciado una semana antes a la consulta en urgencias el 
sorafenib. Fue traído a nuestro centro por deterioro del estado general 
y somnolencia. A su llegada estaba hipertenso (presión arterial 226/96 
mmHg), afebril, ictérico y con semiología de encefalopatía hepática 
grado II. En las exploraciones complementarias únicamente se evi-
denció deterioro de la función hepática respecto a analíticas previas. 
La tomografía computarizada (TC) craneal mostró atrofia moderada. 
Orientándose inicialmente como encefalopatía hepática en contexto 
de inicio reciente de sorafenib y deterioro de la función hepática, 
se mantuvo en observación bajo tratamiento laxante con enemas y 
vía oral mediante sonda nasogástrica, antibioterapia empírica con 
ceftriaxona a pesar de ausencia de evidencia de proceso infeccioso 
agudo y tratamiento antihipertensivo con urapidil. Posteriormente y 
de forma rápida, el paciente presentó deterioro del nivel de conscien-
cia hasta GCS 6 (V1, O1, M4), con empeoramiento grave del perfil 
hepático y fracaso renal agudo, por lo que se orientó el cuadro como 
ACLF en paciente no tributario de medidas agresivas ante progresión 
de enfermedad neoplásica. Por persistencia de hipertensión arterial 
y sospecha de edema cerebral en contexto de encefalopatía hepática 
aguda, se cambió urapidil por nitroglicerina y se inició dexametasona 
endovenosa, presentando mejoría inicial. A pesar del tratamiento el 
paciente presentó cuadro de mioclonías, rigidez en postura de des-
cerebración/crisis tónica generalizada, alternancia de la frecuencia 
cardíaca, respiración de Kussmaul y midriasis fija bilateral, siendo 
exitus a los pocos minutos.

CONCLUSIONES:
El edema cerebral y la hipertensión intracraneal (HTIC) secundaria son 
poco frecuentes en pacientes con cirrosis hepática, siendo la atrofia 
cerebral habitualmente presente en ellos un factor protector frente a 
complicaciones secundarias. En los pacientes con insuficiencia hepáti-
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ca crónica el edema cerebral suele manifestarse en forma de deterioro 
neurológico agudo. Estudios previos sugieren que para su detección 
clínica es necesario una presión intracraneal (PIC) por encima de 30 
mmHg en pacientes crónicos, mientras que el umbral desciende a 15-16 
mmHg en el fallo hepático fulminante. Dado que muchas otras causas 
pueden provocar disminución del nivel de consciencia en pacientes 
cirróticos, el diagnóstico de edema cerebral secundario a encefalo-
patía hepática aguda ha de ser un diagnóstico de exclusión, y debe 
apoyarse, además de en la sospecha clínica (convulsiones, posturas 
de descerebración o decorticación, reflejos pupilares anormales, pa-
piledema…) mediante la monitorización de la PIC o la presencia de 
pruebas de imagen compatibles (TC, resonancia magnética craneal). 
Su tratamiento se basa en la instauración de medidas de control de la 
HTIC (medidas posturales, manitol, hiperventilación…) y la insuficien-
cia hepática, siendo necesario en ocasiones el trasplante hepático, en 
cuyo caso las alteraciones neurológicas pueden resultar reversibles. A 
pesar del tratamiento, el edema cerebral es un signo de mal pronóstico 
en pacientes con insuficiencia hepática y de elevada mortalidad. En 
el caso de nuestro paciente no disponemos de datos que confirmen la 
sospecha diagnóstica (no se realizó necropsia ni prueba de imagen tras 
el empeoramiento), pero creemos que, dada la clínica presentada y la 
evolución, se trata de una sospecha probable. A pesar de ello, dado 
el tratamiento reciente con sorafenib y la hipertensión arterial severa, 
no podemos descartar que el enclavamiento fuera secundario a una 
patología vascular primaria del sistema nervioso central.

P-2083
RIÑÓN E HÍGADO, UNA COMBINACIÓN FATAL

P Álvarez López, J Llaneras Artigues, A Redondo Benito, P Suanzes Díez, 
X Coronas Micolau, A Monforte Pallarés
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: insuficiencia-hepática-renal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
La insuficiencia renal aguda y la acidosis metabólica asociada apa-
recen con frecuencia como el primer eslabón de una serie eventos 
que desencadenan un fallo multiorgánico rápido. Esto resulta más 
impactante y significativo cuando aparece en urgencias, requiriendo 
un diagnóstico y manejo terapéutico preciso, dirigido y eficaz, aunque 
muchas veces, y sobre todo en pacientes añosos, el desenlace es 
catastrófico, encontrándose el paciente en una situación de irreversi-
bilidad dado el diagnóstico definitivo tardío. Se presenta un caso de 
un varón de 79 años, exfumador, con factores de riesgo cardiovascular, 
cardiopatía isquémica y deterioro cognitivo moderado de etiología vas-
cular, limitado por una hemiparesia izquierda tras hematoma subdural. 
Asimismo, había presentado un adenocarcinoma de próstata Gleason 
8, T2cN0M0, libre de enfermedad tras hormonoterapia y radioterapia. 
Ingresó en urgencias por deterioro del estado general, dolor abdominal 
difuso y oliguria de dos días de evolución. A su llegada se encontraba 
hipotenso (presión arterial 65/38 mmHg), con respiración de Kussmaul 
y afebril. A la exploración física destacaba deshidratación y signos de 
mala perfusión, y a nivel abdominal una hepatomegalia que ocupaba 
la práctica totalidad del abdomen, dolorosa a la palpación, sin perito-
nismo. En la radiografía de tórax se objetivó nódulo pulmonar derecho 
de nueva aparición. Analíticamente se constató acidosis metabóli-
ca grave con lactato elevado (pH 7.02, pCO2 26 mmHg, lactato 13.7 
mmol/L, HCO3-6.7 mmol/L, anion gap 38 mmHg), deterioro agudo de 
la función renal (creatinina 6.15 mg/dl), hiperpotasemia (7.24 mmol/L), 
alteración de la función hepática con citolisis y colestasis (AST/ALT 
1610/750 UI/L, GGT 1499 UI/L, FA 403 UI/L, bilirrubina total/directa 
5.94/4.65 mg/dl), calcio iónico 3.93 mg/dl, hipoglucemia (25 mg/dl) 
y coagulopatía (Quick 27%, INR 2.56), traduciendo una situación de 
insuficiencia hepática asociada a insuficiencia renal de causa no fi-
liada. Se inició sueroterapia intensiva, medidas quelantes del potasio 
y control de la acidosis. Dada la gran hepatomegalia no conocida, el 
patrón de insuficiencia hepática y el deterioro clínico del paciente, se 
solicitó ecografía abdominal que mostró hepatomegalia heterogénea a 
expensas de múltiples lesiones focales hipoecocicas en ambos lóbulos 
hepáticos, sugestivas de metástasis. Bajo la sospecha de shock dis-
tributivo asociado a fallo multiorgánico con acidosis metabólica grave 
(hiperlactatemia por hipoperfusión y/o metformina, deshidratación y 
fracaso renal agudo), signos de insuficiencia hepática aguda y una 
probable neoplasia diseminada no conocida, se solicitó fosfato y urato 
bajo sospecha de síndrome de lisis tumoral (SLT), que resultaron de 
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12.8 mg/dl y 34.4 mg/dl respectivamente, apoyando tal diagnóstico. 
El paciente fue desestimado para la realización de hemodiálisis por 
inestabilidad hemodinámica. Por situación basal deteriorada y mal 
pronóstico se decidió limitación del esfuerzo terapéutico, siendo exitus 
a las pocas horas del ingreso.

CONCLUSIONES:
El SLT es una complicación asociada a tumores con elevada carga 
tumoral, sobre todo hematológicos, que suele aparecer de forma se-
cundaria al inicio del tratamiento o como en el caso descrito, de forma 
espontánea por su rápido crecimiento. Se produce por la liberación 
de productos intracelulares tras la lisis celular y la degradación del 
ADN, causando incremento de purinas, y consecuentemente hiperpo-
tasemia, hiperuricemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia secundaria, 
acompañadas de fracaso renal agudo por depósito de cristales y uro-
patía obstructiva. Según la estratificación del riesgo de presentar el 
mismo en función del tumor y del paciente, ha de realizarse profilaxis 
mediante hidratación intensiva y medidas hipouricemiantes (alopurinol 
o rasburicasa) si fueran precisas. En caso de instauración del síndrome, 
el tratamiento se basa en hidratación intensiva, diuréticos (furosemida, 
contraindicada si hipovolemia o uropatía obstructiva), reducción de 
los niveles de ácido úrico mediante rasburicasa y manejo médico de 
las alteraciones electrolíticas. En caso de que el fracaso renal agudo 
persista está indicada la terapia sustitutiva renal (hemodiálisis/hemo-
diafiltración). A pesar del tratamiento, se trata de una complicación 
grave con elevada mortalidad (15%).

P-2084
EL FUNCIONAMIENTO DE LAS VÁLVULAS ES FUNDAMENTAL, 
NO SOLO EN EL CORAZÓN

E Chaves Prieto (1), S González Ballesteros (2), JD Blázquez Alcázar (3), 
M Prieto Giráldez (4)
(1) C. S. Buenavista. Complejo Hospitalario de Toledo (CHT). (2) C. S. Sta María 
Benquerencia. CHT. Toledo. (3) C. S. Sillería. CHT. Toledo. (4) Hospital Virgen de 
la Salud. CHT. Toledo

Palabras clave: derivación ventriculoperitoneal-neumocéfalo-neurocirugía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 58 años que es remitida a urgencias por presentar, mientras 
deambulaba, episodio de desconexión del medio con movimientos 
clónicos de las cuatro extremidades.
Anamnesis:
La paciente es remitida a urgencias por presentar, según comenta el 
familiar, episodio de desconexión del medio acompañado de movi-
mientos clónicos de las extremidades de segundos de evolución con 
recuperación posterior total espontánea. La paciente no es epileptica 
conocida, niegan clínica respiratoria, fiebre, clínica miccional u otra 
sintomatología acompañante.
Antecedentes personales:
-No alergias medicamentosas conocidas.
-Retraso intelectual y del desarrollo. Talla baja familiar.
-Cirrosis biliar primaria con buena respuesta a ácido ursodesoxicólico 
en seguimiento por Digestivo. Colelitiasis asintomática.
-Histerectomía subtotal + anexectomía derecha en 1999 (41 años): 
cistoadenofibroma ovárico.
-Apendicectomía.
-Aneurisma de la arteria pulmonar en relación con cirugía de estenosis 
valvular pulmonar (1966).
-Déficit de vitamina D.
-Aneurisma de septo auricular sin comunicación en febrero de 2015.
-Perforación timpánica bilateral.
-Ingreso en Neurocirugía el 08/16 con diagnotico al alta de Hemorragia 
Hipotalámica e Hidrocefalia requiriendo DVP.
-Tratamiento habitual: atarax, efensol, natecal D, ursobilane.
Exploración física
TAS: 118.0 TAD: 68.0 Temperatura: 35.9 FC: 128 Saturación de Oxí-
geno: 95.
Consciente aunque tendente al sueño, deshidratación mucosa, palidez 
mucocutánea. Eupenica en reposo.
Cy C: Carótidas positivas. Presión venosa yugular no elevada.
Auscultación cardiaca: Tonos rítmicos sin soplos ni extratonos.
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado bilateral, no 
sibilantes ni crepitantes.
Abdomen: blando y depresible, no doloroso a la palpación, no masas 
ni megalias, no signos de peritonismo.
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Extremidades: No edemas. Pulsos pedios positivos simétricos. No 
signos de TVP.
Neurológico: Funciones corticales conservadas. Fuerza, tono, sensi-
bilidad y reflejos conservados. Pares craneales conservados. Pupilas 
isocóricas normorreactivas a la luz. No nistagmus. Signos meníngeos 
negativos.
Pruebas complementarias:
-Radiografía tórax: ICT en limites, parénquima y pleura sin hallazgos 
significativos. Presencia de sistema de DVP.
-Analítica:
*Bioquímica: Glucosa * 144 Urea 23 Creatinina * 0.33 Sodio * 135.0 
Potasio 4.35 CK * 26.
*Sistemático orina: pH 5.0 Densidad 1.02 Glucosa Normal Cuerpos 
cetónicos Negativo Hematíes * 10/9L Bilirrubina Negativo Leucocitos 
** 500/L Proteínas * 25 mg/ Nitrito Negativo Sedimento de Orina: Sed. 
cilindros hialinos Escasos Sed. eritrocitos 1-5/Campo, Sed. leucocitos 
Piuria.
*Hemograma: leucocitos 22.3, resto normal.
*Coagulación: Tiempo de Protrombina 82.0 N.R. 1.1 Tiempo de Cefalina 
28.6 Tiempo de Cefalina (Control) 30.0 Fibrinógeno (Derivado) 518.0 
Plaquetas 264.
-TC cráneo: Importante cantidad de gas, formando una cavidad aérea en 
región frontal derecha, de unos 5 cm (AP), en el trayecto de un antiguo 
catéter. Esta cavidad de aire presenta moderado edema perilesional 
y pequeños restos hemáticos en su periferia. Produce leve efecto de 
masa sobre los surcos corticales adyacentes, obliterándolos, y leve 
desviación de la línea media hacia la izquierda de 5 mm. También se 
observa gas dentro del sistema ventricular, éste localizado en ambas 
astas frontales, temporales y III ventrículo.
Tras los hallazgos en pruebas complementarias unidos a la clínica de la 
paciente se comenta el caso con Neurocirugía quienes indican ingreso 
a su cargo para control y tratamiento por su parte.

CONCLUSIONES:
Es básico realizar una buena historia clínica en cualquier ámbito de la 
salud pero aún más importante realizarla en el servicio de Urgencias 
para no despreciar ningún antecedente del paciente que nos pueda 
hacer plantear un diagnóstico erróneo de la patología que presenta.

P-2085
UN DESENLACE INESPERADO PARA UNA COLELITIASIS

P Soria Candela, L Rodríguez Quijano, MI Vilanova Barceló,  
MD González Navarro, JJ Vives Hernández, E Martínez Lerma
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: síndrome de guillain-barré-colecistitis-respuesta autoinmune

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Paciente de 72 años. Antecedentes perso-
nales de hipertensión arterial, exfumador, intervecion quirúrgica para 
reparación de diafragma tras accidente de tráfico hace 20 años y de 
hernioplastia inguinal bilateral. En tratamiento con valsartan 160mg 
cada 24 horas. Sin alergias medicamentosas conocidas.
Acude a urgencias por presentar dolor en hemiabdomen superior, irra-
diado a zona dorsal, en cinturón, de 2 días de evolución, tipo cólico. 
Inicia tras transgresión dietética. No presenta nauseas, ni vómitos, ni 
diarrea, ni síndrome miccional, ni fiebre.
Exploración:
Tensión arterial: 110/60 mmHg, frecuencia cardiaca: 73 latidos por 
minuto, Saturación de oxígeno 98%, Temperatura: 37 ºC.
Buen estado general, consciente, orientado, normohidratado, normoco-
loreado, eupneico. Auscultación cardiopulmonar: Rítmico, sin soplos, 
murmullo vesicular conservado, sin ruidos sobreañadidos. Abdomen 
blando, depresible, sin masas ni megalias, defensa a la palpación de 
hipocondrio derecho, Murphy positivo.
Analítica:
Hemograma: Leucocitosis (17.400) con neutrofilia (80%), sin anemia 
ni alteraciones de la coagulación.
Bioquímica: Función renal normal, GPT 13, Fosfatasa alcalina 111, 
amilasa pancreática 16, Proteína C reactiva: 15.
Orina sin alteraciones.
Ecografía abdominal: Vesícula, marcadamente distendida con imá-
genes de microlitiasis y barro biliar en su interior. La pared alcanza 
en algunos puntos 4 mm de espesor y muestra imágenes de doble 
pared. Murphy ecográfico positivo. Hígado, vía biliar, bazo y riñones 
sin alteraciones ecográficas significativas. No es valorable el área 
pancreática. No se aprecia líquido libre peritoneal. El conjunto de los 
hallazgos resulta sugestivo de colecistitis aguda litiásica.
Se procede a realizar una colecistectomía urgente, sin presentar nin-
guna complicación durante la cirugía.
A las 8 horas de la cirugía, inicia cuadro de dificultad para la deambu-
lación hasta hacerse imposible a las 12h del inicio del proceso, junto 
a pérdida de fuerza en extremidades inferiores y disminución de los 
reflejos osteotendinosos en las cuatro extremidades. Discreta perdida 
de sensibilidad. Ante la sospecha clínica de Síndrome de Guillain 
Barré se traslada a hospital de referencia con unidad de cuidados 
intensivos (UCI).
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Durante su estancia en UCI, deterioro progresivo del estado clínico a 
lo largo de un mes, que condiciona un fallo multiorgánico y la muerte 
del paciente.
Juicio clínico: Colecistitis aguda. Síndrome de Guillain-Barré.
Diagnóstico diferencial: mielopatía aguda, miastenia gravis, neu-
ropatía vascular.

CONCLUSIONES:
-El síndrome de Guillain-Barré es una enfermedad autoinmune. Se ve 
afectada la vaina de mielina de los nervios periféricos, provocando 
una parálisis flácida de la musculatura desde las partes más distales, 
progresando en sentido cefálico.
-Aunque no está clara su patogenia, hasta en un 75% se relaciona con 
infecciones, respiratorias o gastrointestinales normalmente, precedien-
do a la sintomatología entre 1 y 4 semanas. En el 2-4% de los casos 
hay otros eventos detonantes, como cirugías, trasplantes o incluso 
fármacos como estreptomicina, penicilinas, captopril, danazol…
-Afecta a una de cada 100.000 personas, predominantemente entre los 
30 y los 50 años. Tiene una mortalidad del 4%. De los supervivientes, 
el 80% se recupera antes del año por completo.
-El síndrome de Guillain-Barré es una patología grave, que no tiene 
tratamiento específico más allá de la plasmaféresis e inmunoglobuli-
nas, y que precisa tratamiento de soporte en UCI.

P-2086
FOCALIDAD NEUROLÓGICA EN EMBARAZADA

A Jamilena López, H Contreras Mármol, A Ávila Fernández,  
M Buj Vicente, E Gisbert Tijeras, I Ramos Reguera
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: embarazo-trombosis de los senos intracraneales-
anticoagulantes

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 33 años, administrativa y gestante de 9 semanas, sin fac-
tores de riesgo cardiovascular, hábitos tóxicos ni otros antecedentes 
médico quirúrgicos salvo endometriosis. Seguimiento obstétrico sin 
incidencias. No antecedentes familiares de interés.
La paciente comienza con cuadro súbito de pérdida de fuerza en miem-
bro superior derecho que condiciona dificultad para su movilización 
junto con parestesias en dicho miembro y en hemicara ipsilateral. 
Además, aparición conjunta de imposibilidad para el lenguaje. Todo 
ello comenzó aproximadamente 2-3 horas antes de su llegada al ser-
vicio de Urgencias. Por otro lado, refiere cervicalgia de una semana de 
evolución en tratamiento por fisioterapia (sin realización de maniobras 
de tracción) y cefalea occipital y frontal bilateral de intensidad leve. 
Vómitos las últimas semanas que ha relacionado con el embarazo.
Constantes vitales: TAS: 131; TAD: 86; Temperatura: 36.3; FC: 89; 
Saturación oxígeno: 97. Buen estado general, orientada, colaboradora. 
Eupneica, perfundida e hidratada. Auscultación cardiopulmonar, abdo-
men y miembros inferiores: sin hallazgos. Neurológica: Glasgow 15. 
Afasia motora moderada, sin disartria. Pupilas isocóricas y normoreac-
tivas. Leve paresia facial central derecha. Motor: paresia en miembros 
derechos (superior: 3/5 distal, 1/5 proximal; inferior: 4/5 de forma 
generalizada). Reflejos osteotendinosos 3+ en bicipital y rotuliano 
derechos. Reflejo cutáneo plantar indiferente derecho, izquierdo flexor. 
No signos de irritación meníngea. Resto de la exploración normal.
Diagnóstico diferencial: ictus isquémico o hemorrágico, trombosis 
de senos venosos, neoplasia cerebral primaria o secundaria, hemo-
rragia subaracnoidea, encefalitis, migraña con aura.
A su llegada se activó Código Ictus, solicitándose analítica de sangre 
(bioquímica, hemograma y coagulación) con analítica de orina, que 
resultaron anodinas, y TAC craneal donde se objetivó trombosis a nivel 
del seno sagital, transverso y sigmoideo derechos con infarto venoso 
hemorrágico frontal izquierda.
Diagnóstico final: trombosis de senos venosos con infarto hemorrá-
gico secundario en paciente embarazada.
Evolución: por los hallazgos encontrados y la situación especial de 
embarazo de la paciente, se decide ingreso en UVI para monitoriza-
ción estricta, comenzando con anticoagulación mediante perfusión de 
heparina IV. Todas las pruebas complementarias de imagen con riesgo 
potencial de malformaciones se llevaron a cabo con mandil protector 
para minimizar riesgos. Durante el ingreso el servicio se obstetricia 
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llevó a cabo seguimiento del bienestar fetal. En las primeras 24 horas 
la paciente se muestra estable, por lo que pasa a control por parte de 
neurología en Unidad de Ictus. En consenso con radiología y obstetricia, 
se decide posponer la resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral 
hasta segundo trimestre de gestación para minimizar complicaciones 
de la embriogénesis. Por otro lado, en el contexto de estudio de la 
trombosis de senos venoso se solicita estudio de hipercoagulabilidad, 
presentando factor V Leiden positivo. Durante su ingreso la paciente 
evoluciona favorablemente, manteniendo en todo momento Glasgow 
de 15 y mejorando en el aspecto motor y del lenguaje, hasta quedar 
asintomática.

CONCLUSIONES:
• La trombosis de senos venosos se trata de una urgencia neurológica.
• Es típica la asociación de cefalea de reciente comienzo junto con 
focalidad neurológica, crisis epilépticas, con posibilidad de asociar 
alteración del nivel de consciencia.
• Es importante sospecharla en pacientes jóvenes en situaciones 
de hipercoagulabilidad tales como consumición de anticonceptivos, 
embarazo, viajes en avión de larga duración, deshidratación (ancianos) 
y procesos hematológicos, entre otras.
• Para su diagnóstico en urgencias es necesaria la realización de 
angioTAC craneal en fase venosa.
• A pesar de su asociación a infartos hemorrágicos, el tratamiento de 
elección en la fase aguda es la anticoagulación (heparina sódica vs 
heparina de bajo peso molecular).
• Es imprescindible valorar las comorbilidades o situaciones espe-
ciales en cada paciente. En el caso que se presenta se trata de una 
paciente embarazada, por lo que fue de vital trascendencia sopesar 
cada decisión en base al riesgo beneficio que aportan.

P-2087
ANEMIA HEMOLÍTICA SECUNDARIA A INTOXICACIÓN

Z Issa-Masad Khozour (1), ME Puga Montalvo (2), O Moreno Romero (2),  
F Santamarina Carvajal (2), F Sabio Reyes (2)
Hospital Universitario San Cecilio. Granada

Palabras clave: anemia-hemolisis-saturnismo

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón rumano de 70 años, fumador activo en tratamiento con Omeprazol. 
Dificil anamnesis por barrera idiomática y cultural. Acude al servicio de Urgen-
cias por astenia y dolor abdominal con episodios de estreñimiento de unos 2 
meses de evolución que asociaba desde hacia unas dos semanas, mialgias, 
disnea de moderados esfuerzos junto con nauseas y sensación distérmica. 
No dolor torácico ni alteración del hábito intestinal. Orina colúrica, junto 
con pérdida de peso que achacaba a disminución de la ingesta por el dolor.
Exploración
COC, REG, Obeso y cierta palidez con tinte ictérico conjuntival. TA 160/ 
99 mmhg, FC 62 lpm, Sat 02 94% en basal, afebril. Glasgow 15/15, con 
cierta taquipnea a los movimientos. Auscultación cardio respiratoria 
normal. Abdomen globuloso no doloroso a la palpación sin masas ni 
megalias. Extremidades con edemas +/ ++++ duros sin signos de TVP. 
Pulsos presentes y simétricos.
Pruebas complementarias.
En analítica destacaba creatinina normal con BT ala en 3,8 a expensas 
de indirecta en 2,9 mg/dl, con resto de bioquímica normal salvo LDH 
en 348 mg/dl. En hemograma se objetivaba una Hgl en 7,9 g/l con he-
matocrito en 25,1% con volumen corpuscular normal, leve leucocitosis 
con desviación izquierda y plaquetas normales. Coagulación normal. 
Se realizó test de coombs directo e indirecto que fue negativo. El frotis 
detectó anisocitosis con punteado basófilo y 1% de eritroblastos.
Evolución.
Tras estabilización y transfusión en el servicio de Urgencias, el paciente 
queda ingresado a cargo de Medicina Interna.
Analítica de control que evidenciaba hgl en 7,6 g/l por lo que se solicita 
nuevo frotis en sangre periférica que evidencia un 3% de eritroblastos con 
punteado basófilo, micro hematíes hipercrómicoscon anisocitosis (esferocitos 
3%, esquistocitos 1%). Tras descartarse hemolisis inmune y dado el origen 
del paciente (sólo llevaba 1 año en España) se sospechó de intoxicación 
pro exposición a tóxicos pro lo que se solicitó determinación de zinc, cobre 
y plomo en sangre y orina, con positividad de éste último (plomo en sangre 
899 ug/dl y excreccion urinaria 2132 ug/24 h). Se amplio estudio con ceru-
loplasmina normal, Ecocardiograma normal y TAC Toraco-abdominal que 
evidenció enfisema acinara bilateraly ganglios mediastínicos hiliares de 
carácter reactivo. Tras el diagnóstico se inicia tratamiento con ac. fólico y con 
quelantes (dimercaptoprol, edetato calciodilsodico..) con buena respuesta.
Juicio clínico:
Intoxicación por plomo: Saturnismo.
Anemia Hemolítica secundaria.
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CONCLUSIONES:
Las fuentes de exposición al plomo son muy variadas, la más frecuente 
por ultilización en actividades industriales. El plomo afecta desfavo-
rablemente a la práctica totalidad de los órganos, siendo la toxicidad 
hematológica, renal, neurológica y del tracto gastrointestinal las más 
conocidas. La intoxicación crónica ó saturnismo provoca anorexia, 
debilidad y es típico el llamado cólico saturnino, que es un cuadro de 
abdomen agudo con crisis de dolor abdominal intenso y estreñimiento. 
Sospechar la intoxicación por plomo es a veces difícil, por tanto el diag-
nóstico se basa en la sagacidad del clínico y la utilización de pruebas 
de laboratorio adecuadas sabiendo que la plumbemia en sangre total 
para la población no expuesta es de hasta 30 µg/dl y en la población 
laboral se fijan límites (entre 40 y 50 µg/dl). El tratamiento se limita a la 
separación de la fuente contaminante y eventualmente a la utilización 
de quelantes del plomo.

P-2088
ACIDOSIS LÁCTICA POR METFORMINA. INFRECUENTE  
PERO EXTREMADAMENTE GRAVE

R Rueda Rubio (1), CR Álvarez Ferrer (2), E Fernández (1),  
JA Villacorta Lazo (1), JL Guerrero Arcos (1)
(1) Hospital Comarcal de Inca. Islas Baleares. (2) Hospital Universitario Son 
Espases. Palma de Mallorca

Palabras clave: acidosis láctica-diabetes mellitus-metformina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes: Varón de 68 años sin hábitos tóxicos. Alérgico a Peni-
cilia. Con Antecedentes médicos: Obsidad, HTA, DBM tipo 2 de reciente 
diagnóstico. Antecedentes Quirúrgicos: apendicectomía.
Medicación: Metformina 850 mg 1/24 h, Eprosartan 600 mg+ Hidro-
clorotiazida 12,5/24 h.
Enfermedad actual: paciente en tratamiento por ITU con ciprofloxaci-
no 500 mg desde hace 48 h que acude a Urgencias porque desde hace 
también dos días empieza con náuseas, vómitos y dolor abdominal. 
No fiebre ni otros síntomas. Ayer presentó anorexia por continuas 
náuseas y vómitos.
Exploración física: TA: 216/138 mmHg, FC 102 pm, Sat O2 97%m 
T.ª ótica: 34 ºC. Consciente y orientado aunque somnoliento, regular 
estado general. AP: taquipnea con FR en torno a 30 rpm. Normoven-
tilación, sin ruidos sobre añadidos, AC: rítmico a 102 rpm, sin soplos. 
Abdomen blando y depresible, doloroso a la palpación profunda de 
forma difusa, ruidos hidroaéreos presentes, no masas ni megalias, 
no signos de defensa. Puño-percusión negativa. Pulsos presentes y 
simétricos. No rigidez de nuca.
Pruebas complementarias:
-Analítica: 20.300 leucocitos, Hb 16,8 g/dL, Htco 53,2%, VCM 98, 
Plaquetas 322000/uL. urea 293 mg, creatitina 18,6 mg, GOT 73UI/L 
GPT 88 UI/L. Amilasa 246 UI/L. Lipasa 285 UI/L. Iones, bilirrubina, 
troponina I y CPK normales. PCR 1,2 mg. Gasometría arterial: pH 6,8 
PCO2 13, PO2 70, ac. láctico 180.
-ECG: Rímico a 100 rpm, eje a 45º, QRS estrecho, sin alteraciones de 
la repolarización.
-RX tórax: no cardiomegalia, Sin infiltrados parenquimatosos. RX ab-
domen: sin observar dilatación en marco colónico.
Resolución: Dada la clínica del paciente y los resultados de las prue-
bas complementarias objetivando una acidosis láctica + I. Renal grave, 
se vuelve a incidir en antecedentes del paciente para buscar la causa 
de la misma. El diagnóstico de diabetes fue realizado hacía una semana 
con su médico de Atención primaria iniciando éste meftormina 850mg 
una vez al día; el paciente relaciona el inicio del antidiabético oral con 
el comienzo de los síntomas. Por lo que nuestra primera sospecha fue 
una acidosis láctica causada por la metformina de reciente introcción. 
Se administra bicarbonato y se realiza sondaje vesical. En los sucesivos 
controles no se logra mejorar acidosis ni lactato, y el paciente cada vez 
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está más oligúrico. Se comenta el caso con intensivista de guardia, y 
se decide inciciar hemofiltro VVC de forma urgente. Una vez iniciada, 
la acidosis empezó a mejorar has llegar a normalizarse a las 12 h. El 
ácido láctico tardó 24 h en alcanzar un valor normal. Mejoró también la 
insuficiencia renal, y no realizó arritmias durante su ingreso en UCI con 
una buena evolución, por lo que a las 48 h fue dado de alta a planta.

CONCLUSIONES:
-La importancia de preguntar y comprobar antecedentes médico-qui-
rúrgicos y medicación que toma actualmente el paciente.
-Incidir en medicaciones de reciente introducción.
-No debemos olvidar que en ocasiones, los fármacos más habituales 
y en apariencia inocuos, tienen también sus efectos secundarios; que 
como en el caso de la metformina, aunque no son frecuentes, es im-
portante conocerlos y tenerlos en cuenta.

P-2089
CRISIS PARCIAL MOTORA SECUNDARIA A SÍNDROME 
HIPERGLUCÉMICO HIPEROSMOLAR NO CETÓSICO

H Molina Llorente, P Hernández Martínez, D Toresano López,  
I Sanlés González, P Garmilla Ezquerra, A Arnáiz García
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: crisis parcial motora-síndrome hiperglucémico hiperosmolar no 
cetósico-diabetes esteroidea y hepatógena

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 58 años que acude a Urgencias por movimientos involuntarios 
de extremidad superior e inferior derechas. Dichos movimientos co-
mienzan hace 6 días, ceden espontáneamente pero recurren de manera 
intermitente. Además refiere clínica de pérdida de peso, polidipsia 
(llegando a ingerir 5-6 litros de zumo de frutas al día) y poliuria de 2 
semanas de evolución.
Entre los antecedentes personales destaca: exfumador de 50 paque-
tes/año, bebedor de unos 80 g OH/día, cirrosis hepática de origen 
enólico Child C (10 puntos), MELD 21, síndrome hepatorrenal tipo 
I, hipertensión portal severa, con dos episodios de hepatitis aguda 
grave alcohólica por los que estuvo en tratamiento con prednisona 
40 mg al día hasta 15 días antes del ingreso. Adenocarcinoma de 
sigma pT3 pN1 M0 [estadio IIIB] sometido a resección completa hace 
2 años, finalizando hace 1 año quimioterapia con Tegafur (4 ciclos) y 
sin datos de recidiva.
Al examen físico destaca ictericia mucocutánea y hepatomegalia, resto 
de exploración sistémica sin hallazgos relevantes. Dentro de la explo-
ración neurológica presenta crisis parciales motoras en extremidad 
superior e inferior derechas, sin estado post-crítico, que ceden tras 
administración de diazepam.
Dentro de las pruebas complementarias destaca: glucemia de 1273 
mg/dL con cuerpos cetónicos de 0,5 mmol/L, osmolalidad plasmática 
433 mOsm/Kg, Na 129 mEq/L, PCR 6 mg/dL, HbA1c 12.4%. HCO3 15.7 
mmol/L y 16300 leucocitos. Calcio y magnesio normal. En el elemental 
y sedimento de orina: glucosuria, cetónicos negativo, nitritos negativo, 
leucocitos 50-60 por campo, bacteriuria moderada, con tóxicos en orina 
negativo. Se aisla E. coli. en urocultivo y hemocultivo.
El paciente se diagnostica de: 1) síndrome hiperglucémico hiperosmolar 
no cetósico en contexto de debut de DM-2 vs diabetes esteroidea, 2) 
crisis parcial motora no generalizada secundaria a hiperglucemia no 
cetósica 3) infección del tracto urinario y bacteriemia por E. coli.
A su llegada se inicia perfusión de insulina y se administra 3mg de 
diazepam, cediendo la crisis tras la resolución del trastorno metabólico 
que lo provocó y sin necesidad de tratamiento antiepiléptico. Poste-
riormente se pauta insulinoterapia, pauta descendente de corticoides 
y recibe tratamiento antibiótico por la infección urinaria y bacteriemia 
con buena evolución clínica.
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CONCLUSIONES:
Las crisis epilépticas parciales, sobre todo motoras, pueden ser la 
primera manifestación de la hiperglucemia no cetósica en la diabetes 
mellitus o como debut de la diabetes. Aparecen en mayores de 50 años, 
con cifras de glucemia mayores de 360 mg/dL y HbA1c de 12%. Ciertos 
fármacos como los corticoides, diuréticos y betabloqueantes favorecen 
esta situación. En nuestro caso también hay que tener en cuenta la 
asociación de diversos factores implicados como: la hiperglucemia 
inducida por corticoides o “diabetes esteroidea”, el hecho de partir 
de una cirrosis complicada con una diabetes o “diabetes hepatógena” 
o el antecedente previo de quimioterapia con Tegafur.
La fisiopatología no es bien conocida, la hiperglucemia en sí constituye 
una alteración metabólica que favorece las crisis. Además parece 
que la cetosis es protectora frente a las convulsiones, mientras que 
con la no cetosis disminuye el neurotransmisor GABA y disminuye el 
umbral convulsivo. Las pruebas de imagen cerebrales generalmente 
son normales. En el diagnóstico diferencial a parte de las alteraciones 
metabólicas, se incluye las neoplasias cerebrales, accidente cerebro-
vascular, encefalitis o abscesos cerebrales. Las convulsiones suelen 
desaparecer al descender la cifra de glucemia con el tratamiento para 
la hiperglucemia, perfusión de insulina y rehidratación, no precisando 
tratamiento antiepiléptico, el cual muchas veces empeora la situación, 
como ocurre con la fenitoína. Como conclusión es importante cono-
cer la asociación entre este tipo de crisis y la hiperglucemia para un 
diagnóstico y tratamiento tempranos.

P-2090
DISNEA Y DOLOR ABDOMINAL EN PACIENTE PSIQUIÁTRICO 
CON SUERO LIPÉMICO

E Torresano Porras, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: diabetes mellitus-hiperlipemia-disnea

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 32 años con antecedentes de ansiedad crónica y esquizofre-
nia, en tratamiento con levomepromazina y alprazolam domiciliario, 
derivado desde centro periférico por dolor abdominal epigástrico de 
24 horas de evolución para descartar pancreatitis. A su llegada, el 
paciente refiere dolor abdominal fluctuante en epigástrio sin irradiación 
posterior. A la espera de ser atendido el paciente inicia disnea/ hiper-
ventilación a 30 respiraciones por minuto (rpm) de forma incohercible. 
A la exploración inicial, el paciente se muestra ansioso, nervioso, 30 
rpm. Ante la posible crisis de ansiedad, se administró ansiolisis intra-
venosa y posteriormente levomepromazina intravenosa que no mejora 
el cuadro, persistiendo hiperventilación, además de analgesia estandar. 
La analítica de sangre demostró un suero lipémico que invalidaba la 
determinación de amilasa, glucosa y otras determinaciones, con he-
mograma normal. Lipasa no realizada por motivos técnicos. Analítica 
de orina normal, amilasuria negativa con benzodiacepinas positivas, 
sin otros tóxicos. La radiografía de tórax y el electrocardiograma fue 
normal.
Durante su estancia en Urgencias el dolor abdominal cedió. Se intentó 
tranquilizar al paciente en repetidas ocasiones, persistiendo hiperven-
tilación. El paciente refería que no estaba nervioso pero que no sabía 
que le pasaba y que no podía dejar de respirar rápido.
Durante la hora siguiente se observó empeoramiento del estado gene-
ral del paciente con desaturación de pulsioximetría a 80% y descen-
diendo, seguido de disminución del nivel de conciencia. Fue trasladado 
al cuarto de críticos donde se detectaron cifras de glucemias superiores 
a la capacidad de detección del glucómetro, con acidosis metabólica 
(pH 6,9). Siendo diagnosticado de Debut Diabético. El paciente fue 
intubado y trasladado a la unidad de cuidados intensivos.

CONCLUSIONES:
El debut diabético puede manifestarse con diferentes síntomas atí-
picos. Los antecedentes psiquiátricos y comorbilidades del paciente 
provocaron el enmascaramiento del cuadro. La cetoacidosis diabética 
debe sospecharse en paciente con disnea y dolor abdominal.
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P-2091
DOLOR DE ESPALDA

C Villalibre Calderón (1), A Ruiz Álvarez (2), N Fernández Sobredo (3),  
I Olaya Velázquez (1), A Luiña Madera (1), L López Álvarez (4)
(1) Hospital San Agustín. Avilés, Asturias. (2) Centro de Salud de la Magdalena. 
Avilés, Asturias. (3) Centro de Salud de las Vegas. Asturias. (4) Centro de Salud 
Área III. Avilés, Asturias

Palabras clave: infarto-medular-paresia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 50 años sin alergias conocidas, con antecedentes de hiper-
tensión arterial, diabetes mellitus 2 y hernia de hiato a tratamiento 
con inhibidores de enzima convertidora de angiotensina, biguanida e 
inhibidor de la bomba de protones, respectivamente. Intervenido de 
menisco interno de rodilla izquierda.
Es traído por la UVI móvil por dolor de espalda súbito de segundos de 
duración al estirarse a coger un objeto en lo alto de un inmobiliario 
en su domicilio, y posteriormente, ir perdiendo la fuerza de miembros 
inferiores gradualmente hasta la paresia completa en los mismos en 
escasos minutos. Además, refiere dificultad para toser y la expecto-
ración, con leve sensación disneica. No traumatismo directo previo. 
No otra clínica acompañante. Hacía quince días estuvo ingresado en 
Neumología con el diagnóstico de neumonía adquirida en la comunidad 
en lóbulo inferior izquierdo y estuvo a tratamiento con penicilina de 
amplio espectro hasta hacía 48 horas.
En la exploración física la auscultación cardiopulmonar y abdominal es 
normal y en la neurológica, llama la atención la paresia en miembro 
inferior izquierdo 0/5 y en miembro inferior derecho 1/5, ya que mo-
vía levemente el primer dedo, con dificultad para realizar el esfuerzo 
tusígeno, siendo el resto normal, con pulsos pedios y radiales presen-
tes y simétricos, Babinski negativo y reflejos abolidos en miembros 
inferiores.
Se realiza electrocardiograma, analítica con bioquímica, hemograma 
y coagulación dentro de la normalidad y radiografía de tórax, sin ha-
llazgos significativos.
Ante la sospecha de un infarto medular y la no posibilidad de realizar 
una resonancia magnética de urgencia en el hospital comarcal, se 
habla con el hospital de referencia, con el servicio de Neurología, 
aceptando traslado a dicho servicio, por lo que se realiza en UVI móvil 
de secundarios, previo aviso al 112, en colchón de vacío.
A su llegada al hospital se hace una resonancia magnética de columna 
cervicodorsal con los siguientes hallazgos: en el conducto raquídeo 
especialmente entre los cuerpos vertebrales T5 y T8 se aprecia acúmulo 
de grasa epidural que comprime y desplaza el saco tecal en sentido 
anterior y lateral izquierdo. Extrusiones discales postero-centrales en 
T5-T6 y T7-T8, ésta última más voluminosa, que contactan con la cara 
anterior del cordón medular y que junto con la lipomatosis condicionan 
compromiso medular. Protrusión posterocentral ligeramente despla-

zada hacia la izquierda en T9-T10, sin compromiso medular. Cambios 
degenerativos en colunma cervical baja con uncoartrosis y osteofitos 
posterolaterales bilaterales.
Además, se le realiza angio-TC normal y potenciales evocados soma-
tosensoriales y motores presentando una mielopatía dorsal por debajo 
de T8-T9, que compromete a los cordones medulares tanto anteriores 
como posteriores.
A la semana se le repite la RM observando un infarto medular dorsal 
subagudo-tardío a nivel de T1-T3, compatible con una lesión isquémica 
medular.
Durante su ingreso presentó como complicaciones: trombosis venosa 
profunda de vena femoral superficial, femoral común e ilíaca externa 
derechas, además de rectorragia autolimitada siendo trasladado a una 
unidad específica de parapléjicos.

CONCLUSIONES:
Las lesiones medulares, en función de su etiología, se pueden dividir 
en dos grandes grupos que incluirían las de causa traumática (respon-
sables del 70% de las paraplejías adquiridas del adulto) y las de causa 
médica, incluyendo en este segundo grupo, la patología propia de la 
médula (tumores, infecciones, esclerosis en placas, lesiones vascula-
res) y la patología derivada de una compresión extrínseca (epiduritis 
infecciosa o neoplásica, tumor o parasitosis ósea y espondilodiscitis).
El infarto medular habitualmente es el resultado de la isquemia que se 
origina en una arteria extravertebral. Los síntomas incluyen un dolor 
dorsal súbito e intenso, seguido inmediatamente por una debilidad 
flácida bilateral rápidamente progresiva de las extremidades y pérdida 
de sensibilidad, sobre todo para la termoalgesia. El diagnóstico se 
realiza con una resonancia magnética. En general, el tratamiento es 
sintomático.
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P-2092
“DOCTOR, MI MADRE SE HA PUESTO AMARILLA”. TUMOR DE 
KLATSKIN

Y Ortiz de Eribe Martín Viera, FJ Vara Morate, MC Soriano González,  
A Perales Castellano, FJ Garriguet López, JC Serrano Merinas
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

Palabras clave: colangiocarcinoma extrahepático-ictericia-obstrucción biliar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 74 años de edad que acude a nuestro servicio de urgencias 
acompañada por su hija, la cual está muy preocupada por coloración 
amarillenta en piel y mucosas de 7 días de evolución. Acudió a su 
médico de atención primaria hace 2 días donde pautó analítica dife-
rida, su hija viendo el empeoramiento de la coloración decide acudir 
a nuestro servicio.
A su llegada a mi consulta me impresiona de llamativa ictericia, refiere 
astenia previa, pérdida de peso ponderal, no refiere falta de apetito, 
niega cuadro febril, así como referir orina muy colúrica. Abdomen blan-
do y depresible, no doloroso, sensación de masa a nivel de epigastrio, 
hepatomegalia de 3 traveses de dedos, resto de la exploración física 
normal. Solicito analítica donde destaca Bilirrubina total de 14.10 mg/
dl, a expensas de directa 12.20 mg/dl, fosfatasa alcalina de 873 U/L, 
GOt de 14.10, GPT de 171, LDH 1164 U/L, acompañado de leucocitosis 
22.93, con neutrofilia 20.35.
Ante estos hallazgos solicito ecografía abdominal y tras realización 
de la misma me comunica el servicio de radiología la necesidad de 
realizar TAC de abdomen con contraste con los siguientes hallazgos: 
Hígado con múltiples LOES y dilatación de la vía intrahepática, colédoco 
dilatado 13 mm con stop abrupto a la altura de cabeza de páncreas 
aunque no se identifica dilatación del conducto pancreático principal. 
Hilio hepático con conglomerado de adenopatías necrosadas, con 
adenopatías patológicas a nivel inter aorto-cava y mesentéricas. Con 
líquido libre en pequeña cuantía a nivel perihepático y de mayor cuantía 
a nivel pélvico en fondo de saco de Douglas. Bazo de tamaño normal 
con lesión de 12 mm.
Tras los resultados obtenidos decido derivación al Hospital de refe-
rencia para valoración especializada. Allí ingresa en planta a cargo de 
Aparato Digestivo y realizan ColangioRMN, así como CPRE donde se 
coloca prótesis pancreática de polietileno. Se diagnostica a la paciente 
de colangiocarcinoma extrahepático con signos de carcinomatosis 
peritoneal, metástasis linfáticas y hepáticas bilaterales múltiples. Se 
desestima tratamiento por oncología, realizan profilaxis de enfermedad 
tromboembólica.
A los tres meses la paciente fallece en su domicilio.

CONCLUSIONES:
El colangiocarcinoma extrahepático es un tumor maligno del epitelio 
ductal de la vía biliar, tipo adenocarcinoma. Es más frecuente en el 
hilio hepático (tumor de Klatskin) y menos frecuente en la porción 
distal de la vía biliar. Su presentación es rara, con muy mal pronóstico 
y su tratamiento es quirúrgico. La sospecha de colangiocarcinoma se 
basa en signos de obstrucción biliar: ictericia, acolia, coluria y prurito, 
así como fosfatasa alcalina y bilirrubinas elevadas. La elevación del 
marcador tumoral CA 19-9 no es específica.
El tratamiento paliativo de elección en el tumor de Klatskin es la re-
solución de la ictericia y del prurito mediante un drenaje biliar por vía 
endoscópica como primera opción, o por vía percutánea como alter-
nativa ante complicaciones del método endoscópico. La radioterapia, 
la quimioterapia y el trasplante hepático no han mostrado una utilidad 
significativa de cara a mejorar la expectativa y la calidad de vida en 
los pacientes afectos de esta neoplasia.
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P-2093
LA ALTERACIÓN VISUAL COMO SÍNTOMA NEUROLÓGICO

I Sánchez Díaz (1), PN Iribarren Lorenzo (1), J Fonseca Ortega (2)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital Vital Álvarez Buylla. 
Mieres, Asturias

Palabras clave: agudeza visual-escotoma-disección de la arteria carótida 
interna

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 50 años que consulta en urgencias porque hace 2 
semanas presenta pérdida de visión del ojo izquierdo indolora y tran-
sitoria, comenzando días después con cefalea frontal y parestesias 
temporales derechas. Ha 5 días nota escotoma inferior en ojo derecho 
que ha ido aumentando de tamaño con pérdida de visión y cefalea 
frontal refractaria a tratamientos.
Antecedentes personales: HTA. No DM. dislipemia. Exfumador. 
Bebedor de menos de 50 g de etanol diarios.
Tratamientos: desde hace 2 semanas a tratamiento con zamene 30 
mg, comenzando posteriormente con amoxicilina-ácido clavulánico y 
enantyum por sospecha de sinusitis.
Exploración física: COC, BEG, auscultación cardiopulmonar normal, 
no signos de focalidad neurológica, fondo de ojo con borramiento de 
papila de ojo derecho, fondo de ojo en ojo izquierdo normal, agudeza 
visual OD 0,3, OI 1.
Pruebas complementarias: Bioquímica: Homocisteína 14,8. TG 193. 
LDL 104. Resto normal.
Proteinograma en suero: normal.
Alfa1-antitripsina: 167.
Hemograma: normal. VSG 2.
Coagulación: normal.
Serologías sanguíneas: negativas.
Estudio inmunológico: negativo.
ECG: Ritmo sinusal sin alteraciones de la repolarización.
TC craneal urgente: Lesión hipodensa en región craneal del núcleo 
lenticular derecho de perfil isquémico crónico. Resto normal.
Angio-TC de TSA y vasos IC: Disminución del calibre de la ACI derecha 
extracraneal en un segmento de aproximadamente 40 mm, con una 
imagen de pseudoaneurisma, haciéndose filiforme (estenosis del 99%) 
inmediatamente antes de su entrada al hueso temporal. Distalmente 
muestra un calibre normal y es permeable. Asimismo se observa una 
disminución del calibre de la ACI izquierda extracraneal en un segmento 
de aproximadamente 60 mm, con una imagen de seudoaneurisma. Se 
hace filiforme (estenosis del 95%) en un segmento de aproximada-
mente 20 mm, inmediatamente antes de su entrada al hueso temporal. 
Hallazgos compatibles con disección de la ACI bilateral. Aneurisma 
sacular de cuello ancho en la arteria comunicante anterior, con saco 
de 3 x 2 mm y cuello de aproximadamente 3 mm. Arteria vertebral 
izquierda, en el segmento superior V2, tiene un calibre moderadamente 

estenosado (estenosis del 50%), en un segmento de aproximadamente 
de 25 mm, que podría corresponderse con una disección vertebral.
RM craneal: Se aprecian múltiples lesiones puntiformes hiperintensas 
en difusión en el territorio frontera profundo y en la propia corteza 
de la cerebral media derecha sugestivas de isquemia subaguda. Se 
identifican lesiones similares pero mucho menos numerosas en el 
territorio cerebral medio izquierdo. No hay componente hemorrágico 
en ninguna de las lesiones.
Arteriografia cerebral: Se emboliza el aneurisma conocido dependien-
te de A1-A2 derecho, con coils e implantación de stent, con cierre 
completo y buen resultado angiográfico final. Se realiza angioplastia 
e implantación de stent en ACI izqueirda, con práctico cierre del pseu-
doaneurisma dependiente del segmento estenosado en la AC. Buen 
resultado angiográfico final sin complicaciones.
PEV: Alteración de la conducción en vía macular derecha, que podría 
ser compatible con neuropatía óptica mixta.
Evolución: Ante el hallazgo de disección de ACI bilateral sintomática 
(clínica deficitaria visual y sensitiva bilalteral) se procede a tratamiento 
endovascular mediante angioplastia y stent carotideo. Inicialmente 
se procede a tratamiento de ACI derecha complicado con HSA asinto-
mática en probable relación con reperfusión arterial y en un segundo 
tiempo se procede a tratamiento de ACI izquierda sin complicaciones. 
Igualmente se procede a tratamiento endovascular de aneurisma in-
tracraneal con cierre completo del mismo. Desde el punto de vista 
etiológico no se identifica clínica sistémica o parámetros sugestivos de 
proceso inflamatorio / infeccioso, por lo que impresiona de vasculopatía 
en probable relación a colagenopatía o displasia fibromuscular. Ante 
la estabilidad clínica se decide alta domiciliaria.

CONCLUSIONES:
En este caso podemos ver como detrás de una sintomatología a priori 
simple puede esconderse una complicada patología vascular cerebral 
que requiere de un tratamiento específico que debe realizarse cuanto 
antes de cara a minimizar las posibles secuelas.
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P-2094
EVITAR EVENTOS CARDIOVASCULARES PUEDE SER MUY FÁCIL

A Martínez de Grado, M Sánchez Pastor, U Merino Garay,  
MD Terán García, AM García Ochoa del Olmo, L Hortal Meneses
SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: amnesia-presión arterial-cirugía

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 50 años con antecedentes de hipercolesterolemia y ce-
faleas ocasionales que acude al servicio de urgencias de atención 
primaria (SUAP) muy angustiado refiriendo que mientras se estaba 
cambiando de ropa se dio cuenta que no sabía el porqué lo estaba 
haciendo ni donde tenía que ir, no tenía amnesia de lo previamente 
anterior. A los 5-10 minutos de estar en la consulta fue recordando 
de forma progresiva lo que iba a hacer en ese momento. El paciente 
refiere no haber notado ninguna otra sintomatología, no mareo, no 
palpitaciones, no alteraciones en visión, habla, marcha…No refiere 
carga emocional importante.
A la exploraxión se observa debilidad de pulso radial izquierdo y dife-
rencia de tensión arterial (TA) entre ambas extremidades superiores 
siendo los pulso de extremidades inferiores permeables y simétricos. 
TA en brazo izquierdo: 100/60. TA brazo derecho: 140/70. Resto de 
exploración por aparatos y electrocaradiograma (E.C.G) dentro de la 
normalidad.
El paciente es derivado a hospital de referencia donde tras corroborar 
observación hecha en SUAP y siendo pruebas complementarias, analíti-
ca, ECG y tomografía axial computerizada (TAC) cerebral, rigurosamente 
normales se le deriva a cirugía cardiovascular y neurología de forma 
preferente con ácido acetil salicilico 100 mg y rosuvastatina 20 mg 
como tratamiento y con el diagnóstico de amnesia global transitoria. 
En TAC de arterias supraaórticas hechas posteriormente se observa 
obtrucción completa del extremo proximal de arteria subclavia izquier-
da, origen independiente de la arteria vertebral izquierda adyacente 
al origen de la arteria subclavia y pequeña dilatación mameliforme 
en fondo de saco ciego y obstrucción suboclusiva de la luz de arteria 
carótica interna izq.
Finalmente se decide endarterectomía carotídea izquierda con el fin 
de evitar eventos isquémicos cerebrales.

CONCLUSIONES:
Una exploración tan sencilla y económica de realizar como es la toma 
de TA en ambas extremidades superiores puede poner en evidencia 
la existencia de una patología cardiovascular que de no ser tratada a 
tiempo podría tener consecuencias muy graves para el paciente y un 
gran gasto económico para la sociedad.
La diferencia en la presión arterial, según distintos estudios (The Lancet 
2012) se asocia con un aumento de 70 por ciento en el riesgo de morir 

de enfermedad cardiovascular, y un aumento de 60 por ciento en el 
riesgo de muerte por cualquier causa.
Las guías sobre hipertensión arterial indican que, iniciamente en el 
diagnóstico de hipertensión arterial, la TA debe ser siempre medida 
en ambos brazos.
• Si la diferencia de las cifras de TA sistólica es mayor de 20 mmHg, 
se debe repetir la medición en ambos brazos.
• Si una segunda medida confirma esa diferencia de mas de 20mm 
de Hg recomienda que se utilice el brazo de TA mas elevada para los 
controles y el seguimiento.
• Si la diferencia es mayor de 20 mm de Hg en la TA sistólica y/o de 
10 mm de Hg en la TA diastólica, se deben de evaluar causas secun-
darias y valorar la derivación a otro nivel para completar el estudio. La 
causa mas frecuente es la estenosis de la subclavia, que puede estar 
presente en el 7% de pacientes atendidos en la consulta. El origen 
mas frecuente es la arteriosclerosis. Otras causas de estenosis de la 
subclavia serían traumatismo, disección arterial, aneurisma trombosa-
do, tromboembolismo, tumor, arteritis de células gigantes, enfermedad 
de Takayasu, síndrome de desfiladero torácico, presencia de costilla 
cervical, coartacion de la aorta, hemiparesia tras un ictus donde la TA 
es más elevada en el brazo afectado debido a la hipertonía muscular.
Debemos preguntarnos el porqué en la practica clínica una exploración 
tan sencilla muchas veces se olvida y recordar la relevancia que puede 
tener en muchas ocasiones.
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P-2095
PÉRDIDA DE FUERZA EN MMII PROGRESIVA Y ASCENDENTE

M Guzmán Ruiz, CS Rodríguez Ortega, MD Jiménez Herrera
Servicio de Urgencias. Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

Palabras clave: debilidad-pérdida de fuerza-diarrea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente de 51 años con AP: HTA, DM2, Fumadora habi-
tual, hiperreactividad bronquial. Nefrolitiasis, cólicos nefríticos.
Tratamiento actual: Metformina, bisoprolol 2.5, enalapril/hidrocloro-
tiazida, calcio/colecalciferol 880 UI, ventolin.
Acude a urgencias por cuadro de unos 15 días de evolución consistente 
en dolor en miembros y debilidad acompañada. Refiere que inició en 
primer lugar dolor, sensación de acorchamiento y debilidad en MMII, a 
nivel de región gemelar y parte anterior muslo de forma bilateral aun-
que con cierto predominio izquierdo. Posteriormente dichas molestias 
de dolor y debilidad se han extendido a MMSS con predominio a nivel 
proximal. Niega disfagia, diplopia, aftas, Raynaud, síntomas oculares, 
artralgias u otros síntomas.
Antecedentes de Pielonefritis aguda hace un mes, tras lo cuál inició 
cuadro de diarrea que empeoró progresivamente hasta presentar 10 
deposiciones diarias sin productos patológicos, que se ha prolonga-
do durante 5 semanas. No asociaba dolor abdominal, fiebre u otros 
síntomas.
Exploración física:
Afebril, TA 110/70, Fc 65x`.
BEG, no adenopatías, ACR: tonos rítmicos, mv conservado, Abdomen 
no doloroso sin defensa, no edemas.
Eritema en línea superior de frente, malar (ligero) y en área de escote 
incluyendo telangiectasias.
Livedo reticularis en abdomen y piernas.
No pápulas ni signo de Gottron, no heliotropo de párpados.
Exploración Neurológica: Glasgow 15, consciente y orientada. No 
afectación de PPCC. Fuerza: 4/5 de forma generalizada en MMSS. 4+/5 
en MMII. No deficit sensitivo actual. ROT ++/++++ de forma global. No 
dismetrias no disdiacocinesias. Marcha no explorada.
Pruebas complementarias:
Se decide ingreso en neurología:
Analítica: Hto 31.4%, Hb 10.2, Plaquetas 459.000. TSH 1.9. T4 1.5. 
ASLO normal.
PCR 88, Procalcitonina normal. Vitamina B12 104, folato y perfil fé-
rrico normales. Vitamina D15.4 Urea 38, creat 0.61, Mg 1,3, Ca y P 
normales. HbA1c 8.8%, Pr totales 6.3, Albúmina 3.8, CK 1496--590, 
LDH 266, AST 147--63, GPT 53, GGT 441--100, FA 81.Ca, P y Mg en 
orina 24 h normales.
Inmunología: ANA, ANCA, DNA, Anti-centrómero, FR y ENA negativos. 
Anti-Ku, Mi2, PM-Scl y anti-sintetasanegativos.Anti-músculo liso, anti-

LKM, AMA, anti-endomisio y anti-transglutaminasa negativos. C3, C4, 
IgA e IgM normales; IgG 663.
IgG anti-factor intrínseco normal. An-anticélulas parietales positivos 
1/80.
Serología: IgG micoplasma y parvovirus B19 positivos.
Ecocardiograma transtorácico: cardiopatíaHTA. FEVI conservada, FE 
80%. Esclerosis aórtica.
EMG: Se detectan más de un 25% de polifasia y la nube de puntos 
desviada a la derecha en deltoides. Se observan algunos datos indi-
rectos que podrían sugerir una miopatía.
Mamografías: Sin hallazgos patológicos significativos.
TC craneal sin CIV: moderada dilatación del sistema ventricular para 
la edad de la paciente;involución senil y/o atrofia corticosubcortical.
TC torácico sin CIV: Sin alteraciones.
TC abdominal y pélvico sin contraste IV: Hígado de aspeto esteatósico 
vs verdadera lesión focal subyacente. Edema en espacio presacro. 
Pinzamiento de espacio articular L5-S1. Hemangioma D12.
RM muslo bilateral: Focos parcheados de aumento de intensidad de 
señal bilaterales con mayor afectación proximal.Hallazgos compatibles 
con Miopatía y Edema de tejido celular subcutáneo.
Diagnóstico: Posible miopatía inflamatoria idiopática.
Evolución: La evolución ha sido tórpida, con dificultad para movilizarse 
y dolor resistente a analgésicos; pero tras el inicio del tratamiento 
esteroideo la respuesta fué espectacular.
El cuadro era sugerente de miopatía inflamatoria aguda de presumible 
origen infeccioso por la historia clínica, y no cumple criterios estric-
tos de miopatía inflamatoria idiopática,aunque no puede descartarse 
(debilidad, elevación de enzimas musculares, estudio neurofisiológico 
compatible de forma indirecta).
No obstante, la rápida y significativa respuesta al tratamiento este-
roideo, el hallazgo de livedo reticularis y la positividad de algunos 
auto-anticuerpos hacen sospechar un cuadro de origen autoinmune.

CONCLUSIONES:
Las miopatías inflamatorias idiopáticas (MII) son un grupo de enfer-
medades adquiridas, caracterizadas por un infiltrado inflamatorio del 
músculo esquelético. Con base en características clínicas (inflamación 
no supurativa de la musculatura esquelética y debilidad muscular 
progresiva), inmunopatológicas, y ocasionalmente acompañada de 
manifestaciones sistémicas. Pueden ser identificadas tres enferme-
dades: dermatomiositis (DM), polimiositis (PM) y miositis por cuerpos 
de inclusión (MCI). Los mecanismos inmunopatogénicos son cruciales 
para discriminar entre los tres subtipos de miopatías inflamatorias.



30º Congreso Nacional SEMES
1343Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2096
DOLOR EN REGIÓN RENAL, ¿CÓLICO NEFRÍTICO?

A Mesa Vega (1), A Ramírez Fernández (2), S García Orza (1),  
D Pérez López (1), C Merino Carrillo (1), A Arana Bravo (1)
(1) Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-Málaga. (2) DCCU de Torrox. Málaga

Palabras clave: dolor abdominal-bazo-absceso

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor en flanco Izq.
AP: Paciente varón de 71 años de edad, NAMC y AP: HTa, Bronquitis 
crónica, Cólicos renales de repetición, Pioderma grangrenoso (úlceras 
crónicas intermitentes/recidivantes).
Fumador activo.
IQ: Apendicectomia, Litiasis vesical.
Anamnesis: Hace aprox. 1 mes inicia clínica compatible con cólico renal 
Izq asociado a síndrome miccional que es tratado con antibióticos de 
forma ambulatoria presentando mejoría sintomática; hace 3-4 días co-
mienza de nuevo con dolor a nivel FII irradiado a espalda que aumenta 
de forma progresiva de intensidad y que se acompaña de escozor y 
tenesmo vesical, nauseas sin vómitos y afebril pero con sensación de 
escalofríos. Niega otra sintomatología.
Exploración física:
TA: 135/75, FC: 88 lpm, T.ª: Afebril.
A la exploración abdominal se aprecia dolor a nivel flanco Izq con 
sensación de masa a este nivel sin signos de irritación peritoneal y 
PPR Izq +.
Resto de exploración por órganos y aparatos sin alteraciones.
Exploración complementaria:
Hemograma: Leucocitos 22.680 con 86.4% neutrófilos, resto normal.
PCR: 161.3.
Bioquímica, coagulación, Rx tórax y abdomen: Normales.
Eco abdominal: Vesícula biliar con varias litiasis, pared normal; ambos 
riñones de tamaño normal con buena diferenciación corticomedular y 
sin ectasia; Bazo globuloso de aproximadamente 11.5 cm con varias 
LOES hiperecogénicas de límites imprecisos que parecen tratarse de 
lesiones sólidas.
TAC abdominopélvico S/C: Bazo con varias LOES hiperecogénicas, 
probablemente sólidas.
Evolución: Ante sospecha de pielonefritis aguda, se inicia tratamiento 
con ceftriaxona e ingresa en MI para continuar tratamiento y completar 
estudio.
Se realiza TAC abdominopélvico CC: Múltiples lesiones quísticas es-
plénicas de morfología confluentes, alguna en interfase inflamatoria, 
compatibles con abscesos esplénicos; litiasis renal bilateral.
Tras resultados de TAC con contraste se procede a tto Qx aprecián-
dose bazo aumentado de tamaño secundario a abscesos y realizando 
esplenectomía. Posteriormente complicación quirúrgica con abscesos 

abdominales múltiples y perforación gástrica con buena evolución 
posterior.
Hemocultivos: Negativos.
Urocultivo: Negativo.
Cultivo del absceso: Negativo.
Anatomía patológica: Bazo con esplenitis aguda abscesificada.
Revisiones postesplenectomía, actualmente de forma anual.

CONCLUSIONES:
El absceso esplénico es una patología poco frecuente siendo la causa 
más frecuente los émbolos sépticos a partir de focos lejanos (princi-
palmente endocarditis) siendo entonces abscesos múltiples aunque 
también pueden deberse a la infección de un hematoma esplénico 
postraumático o a la propagación por continuidad de un foco séptico 
adyacente.
El diagnóstico del absceso requiere técnicas de imagen siendo la Eco-
grafía abdominal la que se emplea en primer lugar por lo sencilla que 
es y posteriormente, como más fiable, el TAC abdominal.
El diagnóstico etiológico es fundamental para el tratamiento, de-
biéndose descartar en primer lugar un foco embolígeno o una lesión 
primaria (en caso de tuberculosis esplénica) a partir del que se haya 
podido originar la lesión esplénica. Los gérmenes más frecuentes son 
Staphylococco, Salmonella y E. coli.
El diagnóstico microbiológico se efectúa mediante el estudio del ma-
terial de las lesiones, obtenido por punción aspiración o en la esple-
nectomía.
La tendencia terapéutica actual se centra en tres posibilidades: tra-
tamiento antibiótico, drenaje percutáneo con cobertura antibiótica y 
drenaje quirúrgico.
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P-2097
MANEJO EN URGENCIAS DE UN CASO DE HEMORRAGIA 
SUBARACNOIDEA NO TRAUMÁTICA

C Fernández Alcalá, AF Perea Fernández, J Beteta Moya,  
M Villegas Pablos, J Cobo Muñoz, JL Martínez Fernández
Complejo Hospitalario de Jaén

Palabras clave: cefalea-hemorragia subaracnoidea-aneurisma intracraneal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 55 años, sin antecedentes personales de interés, acude a 
urgencias, por cefalea de instauración brusca y localización occipital, 
que le despierta del sueño, y se asocia de vómitos repetidos y rigi-
dez de miembros superiores. Se le prescribe analgesia y tratamiento 
antiemético, y extrae analítica general, incluyendo proteína c reacti-
va, con resultados normales, y solicita tac craneal sin contraste, que 
informa de imágenes compatibles con hemorragia subaracnoidea, 
con discreto edema vasogénico, en territorio de la arteria cerebral 
anterior y comunicante anterior. Acto seguido, se le realiza angiotac 
de cráneo que detecta la existencia de aneurisma. Se instaura perfu-
sión de nimodipino y profilaxis anticomicial. Aún así, el paciente se 
deteriora neurológicamente (Glasgow 13/15), con tendencia al sueño 
y desorientación, que no había presentado previamente. Se clasifica 
como Fisher IV, Hunt y Hess III y se decide derivación a centro útil para 
realización de arteriografía cerebral urgente. Una vez realizada ésta, se 
indica embolización de aneurisma de arteria comunicante anterior, con 
éxito y remisión de la sintomatología neurológica que presentaba pre-
viamente a la intervención. En revisiones sucesivas, el paciente refiere 
no padecer clínica alguna, que se constata con la normalidad de los 
resultados en las pruebas de imagen de control, incluida arteriografía.

CONCLUSIONES:
La hemorragia subaracnoidea aneurismática es una emergencia neuro-
lógica devastadora por su elevada morbimortalidad, que precisa de una 
atención urgente. La cefalea súbita es el síntoma de presentación más 
frecuente de una hemorragia subaracnoidea, que nos debe conducir 
a realizar las pruebas pertinentes para llegar el diagnóstico, siendo la 
de inicial elección el tac craneal, y una vez sospechado, el angiotac 
craneal. Es fundamental tratar los síntomas, administrar nimodipi-
no precozmente y evitar posibles complicaciones. Se debe derivar 
al centro hospitalario útil, que disponga de angiografía cerebral, con 
posibilidad de embolización del aneurisma. El retraso o la omisión de 
algunos de los pasos detallados condiciona una evolución tórpida de 
la enfermedad.

P-2098
ANGIOEDEMA: OTRA COMPLICACIÓN DE LA FIBRINOLISIS  
CON R-TPA

E Pérez-Llantada Amunárriz, A Blanco García, L Alli Alonso,  
A Grasun Grasun, S Rubio Sánchez, J Villar Ramos
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: fibrinolysis-angioedema-stroke

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 72 años con antecedentes de: alergia a pirazolonas 
y aspirina, exfumador, bebedor de 60 g de etanol/día, HTA y dislipemia. 
No toma tratamiento habitual. Acude por clínica de aparición brusca 
de difilcultad para hablar y debilidad de hemicuerpo derecho. A la 
exploración física destaca la presencia de disartria severa, parálisis 
facial central derecha, hemiparesia derecha con ESD a 0/5 y EID a 3/ 
y Babinski derecho. En el TC craneal se objetivó la presencia de un 
ictus agudo lacunar en ganglios basales izquierdos. Dado que tenía 
una puntuación de 8 en la escala NIHSS y el tiempo de evolución era 
menor de 4,5 hora se realizó tratamiento fibrinolítico con r-tPA. Al 
cabo de pocos minutos de finalizar el mismo desarrolló edema lingual 
importante pero sin dificultad respiratoria asociada. Se administraron 
80mg de metilprednisolona y 5 mg de dexclorfeniramina. El edema 
lingual fue cediendo progresivamente. Posteriormente el paciente tuvo 
un curso clínico sin incidencias reseñables y en el momento del alta 
hospitalaria tenía una puntuación de 4 en la escala NIHSS.

CONCLUSIONES:
El angioedema secundario a administracion de r-tPa tiene una inci-
dencia del 0,2 al 5,1%.
El tratamiento previo con IECAs aumenta el riesgo de desarrollo del 
mismo.
Su aparición está en relación con el aumento de los niveles de bradi-
quina inducido por el r-tPA.
La mayoría de los casos comunicados se han tratado con corticoides 
y antihistamínicos.
Recientemente se ha comunicado que el tratamiento con inhibidores 
de C1-esterasa es útil así como la ecantilida, inhibidor de la kalikrína 
y el icatibant, antagonista del receptor b2 de la bradiquina.
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P-2100
EL INICIO DE UN DIAGNÓSTICO TARDÍO

M Escamilla Espínola, R Gutiérrez Ríos, C Arroyo Álvarez, J Ruiz Navarro, 
M López García, H Cabrera Martínez
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: hidrocefalia-cefalea-ventriculostomía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 66 años con hipertensión arterial, fibrilación auricular, insufi-
ciencia mitral leve-moderada y síndrome depresivo. No refiere hábitos 
tóxicos y no presenta alergias medicamentosas.
En diciembre de 2014 acude al servicio de Urgencias por caída acci-
dental con traumatismo craneoencefálico (TCE) secundario. Presenta 
epistaxis limitada y dolor a nivel frontal/nasal. No refiere mareo ni 
pérdida de conocimiento. TA: 145/70 mmHg y FC: 65 lpm. A la ex-
ploración neurológica, orientada en las tres esferas, lenguaje fluido 
y coherente. Pupilas isocóricas y normoreactivas. Estudio básico de 
coagulación normal. No se aportan más datos.
Se realiza TC de cráneo y se observa fractura de hueso nasal izquierdo 
sin desplazamiento y hemoseno. Marcado aumento de tamaño del sis-
tema ventricular supratentorial, no descartándose como primera causa 
responsable una estenosis del acueducto de Silvio en su tramo inferior. 
IV ventrículo dentro de la normalidad. Surcos patentes en la convexidad 
frontoparietal bilateral, sugiriendo cronicidad de la hidrocefalia.
Tras los hallazgos descritos, se diagnostica de hidrocefalia supra-
tentorial por posible estenosis del acueducto de Silvio, se prescribe 
analgesia con Aines y se deriva con carácter preferente a consultas 
de Neurología. En dicho servicio, se amplía exploración neurológica 
sin detectarse alteraciones y se solicita resonancia magnética (RM) 
craneal, confirmándose finalmente estenosis del acueducto de Silvio; 
Se deriva al servicio de Neurocirugía.
En mayo de 2015, cuatro meses más tarde, acude nuevamente a Urgen-
cias por empeoramiento del estado general. Refiere vómitos en esco-
petazo, inestabilidad de la marcha, alteraciones de la visión y cefalea 
opresiva frontal de una semana de evolución. Se realiza TC craneal 
de control en el que se evidencia mínimio edema transependimario 
de predominio derecho y mínimas lesiones isquémicas de pequeño 
vaso supratentoriales. Índice de Evans 0,36. Sin cambios significativos 
respecto a previos. Se deriva con carácter urgente al servicio de Neu-
rocirugía y seis días más tarde se realiza ventriculostomía endoscópica 
premamilar, sin incidencias. La paciente evoluciona bien, refiere clara 
mejoría y es dada de alta.
Durante los meses próximos presenta insomnio y cefalea leve, que 
remite con hipnótico a bajas dosis. Un año más tarde, en la RM craneal 
de control, persiste marcada hidrocefalia triventirucular y la estenosis 
de acueducto de Silvio. Índice de Evans 0,37. La paciente comienza 
nuevamente y de forma progresiva con cefalea, inestabilidad, inconti-
nencia urinaria y deterioro cognitivo. En base a ello se programa nueva 

cirugía para colocación de derivación ventriculoperitoneal en asta 
frontal derecha. El procedimiento se lleva a cabo sin complicaciones 
y la evolución clínica es buena.
Once meses más tarde la recuperación es total, sin bien es cierto que 
mantiene cierto grado de inestabilidad. En la RM craneal de control 
no hay cambios significativos respecto a estudios previos y es dada 
de alta definitivamente.

CONCLUSIONES:
La hidrocefalia se describe como la dilatación de sistema ventricular 
por una alteración en el equilibrio entre la producción y reabsorción 
del líquido cefalorraquídeo (LCR); su origen puede ser congénito o 
adquirido.
La hidrocefalia secundaria a estenosis del acueducto de Silvio puede 
aparecer a cualquier edad. En el caso de las adquiridas, que aparecen 
tras el cierre de las suturas craneales, no hay macrocefalia y el cuadro 
puede permanecer asintomático durante años; como en nuestro caso, 
con inicio de la clínica post traumatismo craneoencefálico.
Los síntomas principales son alteraciones visuales y de la marcha, 
deterioro mental, cefalea e incontinencia urinaria, entre otros. El diag-
nóstico se realiza mediante TAC y/o RM y los estudios dinámicos de 
LCR para medir la presión intracraneal.
En general el tratamiento es la derivación intracraneal o extracraneal 
del LCR; el pronóstico varíara en función de los daños establecidos y 
de la edad del paciente, ensombreciéndose en pacientes mayores de 
75 años.
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P-2101
DOLOR ABDOMINAL Y AUSENCIA DE MENSTRUACIÓN

C Moreno Prieto (1), G Alejandre Lázaro (2), AM Muñoz Cué (3),  
F Burdalo Carrero (4), KM Quintana Reyes (5), F Rodríguez Almonte (6)
(1) Complejo Hospitalario de Toledo. Gerencia de Atención Primaria. (2) 
Gerencia de Atención Primaria. Centro de Salud La Puebla de Montalbán. 
Toledo. (3) Gerencia de Atención Primaria. Centro de Salud de Sillería. Toledo. 
(4) Gerencia de Atención Primaria. Centro de Salud Santa Bárbara. Toledo. (5) 
Gerencia de Atención Primaria. Centro de Salud de Illescas. Toledo. (6) Gerencia 
de Atención Primaria. Centro de Salud de Fuensalida. Toledo

Palabras clave: dolor abdominal agudo-hematocolpos-amenorrea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Dolor abdominal.
Antecedentes personales: No alergias a medicamentos conocidas. 
No menarquia. No relaciones sexuales. No tratamiento.
Enfermedad actual: Paciente de 16 años que acude al Servicio de 
Urgencias por dolor abdominal continuo localizado en hemiabdomen 
inferior e irradiado a genitales acompañándose de náuseas e hipore-
xia. Afebril. No alteración del ritmo intestinal. El dolor no cede con la 
analgesia habitual. No episodios previos. Refiere sensación de alivio 
con la diuresis. No clínica miccional. Amenorrea 1ª tras plastia vulvar 
por sinequia vulvar en edad pediátrica.
Exploración física: BEG, CyO en las tres esferas. Afebril. eupneica 
sin trabajo respiratorio. NH, NC y BP.
-ACP: ritmo sinusal. No soplos. MVC no ruidos sobreañadidos.
-ABDOMEN: RHA normales. Blando, depresible. Doloroso a la palpa-
ción superficial y profunda de hemiabdomen inferior con exacerbación 
en FID. Blumberg negativo. No signos de irritación peritoneal. PPRB 
negativa.
-MMII: no edemas, no TVP. Pulsos pedios bilaterales y simétricos.
Pruebas complementarias
Analítica:
-Bioquímica: función renal normal. PCR >90 mg/dl.
-Hemograma: leucocitosis 11800 con neutrofilia 79.2%.
-Coagulación: normal. Fibrinógeno 815 mg/dl.
-Sistemático de orina: nitritos negativo. leucocitos negativo. hematíes 
150/ul.
Diagnóstico diferencial:
Apendicitis aguda, salpingitis, ITU, CRU, ileitis, embarazo ectópico, 
quistes de ovario y tumor de ovario.
Se solicita ecografía abdominal ante la posibilidad de patología qui-
rúrgica urgente y/o ginecológica objetivándose riñones de tamaño 
normal sin dilatación del sistema excretor. Ocupación de material 
ecogénico y dilatación del canal vaginal sugestivo de hematocolpos. 
Ovarios normales. Vejiga comprimida y desplazada anteriormente por 
la ocupación de la vagina por el material descrito. FID no se identifica 
apéndice fecal ni líquido libre ni otros cambios inflamatorios.

-Diagnósticos: dolor abdominal agudo. Hematocolpos secundario a 
amenorrea primaria.
-Traspaso interno a Ginecología Urgencias.
Exploración ginecológica: se confirma himen imperforado que 
abomba hacia exterior.
Desarrollo normal de los caracteres sexuales. Genitales externos nor-
males. Desarrollo mamario y vello pubiano corresponde con la edad 
de la paciente así como su desarrollo somático.
Ecografía transvaginal: colocación de sonda sobre himen apreciándose 
hematocolpos.
Ecografía abdominal: útero en RVF de 38x35mm desplazado por colec-
ción intravaginal con LE, OD y OI normales.
Motivo de ingreso: himenoplastia.
Ingreso: resección quirúrgica de tejido himeneal, dejando abierto el 
orificio vaginal y drenaje de hematocolpos bajo anestesia. Sutura he-
mostática en cara lateral izquierda de introito vaginal.
Post-operatorio cursa favorablemente. Alta con control en consultas 
externas en 3-4 meses.

CONCLUSIONES:
1. El respeto a la virginidad, sobre todo en ciertas comunidades religio-
sas o sociales, puede ser exigido y contribuir a ser una problemática 
social y familiar.
2. El hematocolpos es una afectación benigna que no afecta a la niña 
hasta que no llega a la pubertad. Puede ser el síntoma revelador de 
malformaciones uterinas, ováricas y de la vía urinaria.
3. Existe riesgo de infecciones o endometriosis que pueden tener con-
secuencias sobre la fecundidad. Así comoriesgo de recidiva y dispare-
unia tras la himenoplastia.
4. Su prevención en la edad pediátrica es posible con una exploración 
de los órganos genitales en RN además de llevar a cabo un tratamiento 
en prepuberales.
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P-2102
CUERPO EXTRAÑO SINGULAR

A Muñoz Méndez (1), J Triviño Hidalgo (2), S Paoli (1),  
C De Prados González (3), R Navarro Silvente (4),  
C Saavedra Menchón (4)
(1) Centro de Salud Murcia-Sur. (2) Hospital General Universitario Reina Sofía. 
Murcia. (3) Centro de Salud Santomera. Murcia. (5) Centro de Salud Vistabella. 
Murcia

Palabras clave: faringe-hipofaringe-insectos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 43 años que consulta por sensación de cuerpo extraño en 
hipofaringe de 4 horas de evolución (el paciente señala a punta de 
dedo en región cervical anteroizquierda). Según refiere, mientras se 
encontraba trabajando en la agricultura, ha ingerido accidentalmente 
un insecto y desde entonces “siente cómo se mueve”. Ha ingerido 
líquidos y sólidos sin mejoría.
Exploración física:
• Buen estado general. TA 135/85 mmHg, FC 80 lpm, T.ª 36’1 ºC, 
SatO2 99%.
• Auscultación cardiopulmonar y abdomen sin hallazgos patológicos.
• Exploración ORL: mucosa oral normal, sin erosiones ni cuerpos ex-
traños. Laringoscopia indirecta: no se objetivan cuerpos extraños.
Dada la ausencia de hallazgos a la exploración física, se contacta 
con Otorrinolaringólogo de guardia, que realiza laringoscopia directa 
objetivando un insecto adherido a la pared de hipofaringe. Se retira 
sin incidencias.

CONCLUSIONES:
La presencia de cuerpos extraños en el territorio otorrinolaringológico 
es una de las urgencias más frecuentes en Atención Primaria. Los 
cuerpos extraños se clasifican en orgánicos (alimentarios, insectos, 
etc.) e inorgánicos (monedas, agujas, etc.). En el caso de aquéllos 
alojados en la faringe, los síntomas incluyen escozor, faringodinia, tos 
o molestias a la deglución. En este caso, lo llamativo del cuadro es la 
sensación de “movimiento y aleteo del insecto” que refiere el paciente.
La exploración física ha de incluir la inspección con la boca abierta y la 
lengua dentro de la cavidad oral con respiración oral profunda, emplean-
do un depresor si el cuerpo extraño no es visible. El siguiente paso es la 
tracción de la lengua con ayuda de una gasa. Por último, se realiza una 
laringoscopia indirecta y, en caso de no objetivar el cuerpo extraño, el 
paciente ha de ser valorado por un Otorrinolaringólogo. Es conveniente 
la realización de una radiografía de columna cervical (anteroposterior 
y lateral) para descartar la presencia de cuerpos extraños radioopacos.
Al alta, se han de tratar las lesiones producidas por el cuerpo extraño 
o durante su extracción: dependiendo de la gravedad, el tratamiento 
incluye desde antibioterapia oral hasta ingreso y sutura por el espe-
cialista.

P-2103
FIEBRE Y DOLOR ABDOMINAL GENERALIZADO.  
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA PATOLOGÍA ABDOMINAL

C Corugedo Ovies (1), R Sánchez Rodríguez (1), JC Cobo Barquín (2),  
ML García Estrada (1), L Fernández García (1), HM Mendes Moreira (1)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) C. S. Teatinos. Oviedo

Palabras clave: enfermedad inflamatoria intestinal-enfermedad pélvica 
inflamatoria-fiebre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 52 años que acude al servicio de urgencias hospitalaria 
por cuadro de dolor abdominal de 24 horas de evolución con fiebre 
termometrada de 38 ºC. En el servicio se realiza una primera valoración 
donde se muestra un dolor en flanco derecho sin signos de irritación 
peritoneal. Se realiza analítica completa con pruebas de imagen ob-
servándose una discreta leucocitosis sin elevación de reactantes de 
fase aguda ni desviación de fórmula leucocitaria; se le puso medicación 
analgésica a la paciente con mejoría por lo que tras la re-exploración 
y con las pruebas complementarias se decidió alta a su domicilio con 
control sintomático y repetición de la analítica.
La paciente había consultado en los últimos 4 años por cuadro de dolor 
abdominal en flanco derecho precisando de dos ingresos previos uno 
en ginecóloga debido a un hidrosalpinx y la última de ellas en cirugía 
general al objetivarse un plastrón en fosa iliaca derecha. No presentaba 
otros antecedentes de interés.
La paciente acude a las 48 horas a repetir analítica con mal estado 
general, dolor, fiebre de hasta 39º con empeoramiento analítico por lo 
que se decide realizar ecografía abdominal no visualizándose apén-
dice y con líquido libre entre las asas observándose engrosamiento 
a nivel del íleon. Se habla con Digestivo ante la sospecha de ileitis 
procediendo al ingreso.
La paciente ingresa en el servicio de Digestivo donde se procede al 
despistaje de posible enfermedad inflamatoria intestinal con escasa 
mejoría de la paciente en los días siguiente por lo que se decide realizar 
TC abdominal con hallazgos compatible con hidrosalpinx bilateral en 
el contexto de una enfermedad pélvica inflamatoria con una ileitis 
reactiva en fosa iliaca derecha.
Se puso tratamiento antibiótico con buena evolución siendo a los pocos 
días dada de alta a su domicilio.

CONCLUSIONES:
La enfermedad inflamatoria pélvica trata de una infección del suelo 
pélvico a través de microorganismo bacterianos que ascienden por 
el tracto urinario. No se sabe muy bien la epidemiología de esta en-
fermedad que en los últimos años ha ido ascendiendo al contar con 
mejores técnicas de imagen, así como un conocimiento más amplio 
de la misma. En la mayoría de los casos se debe de hace despistaje 
para gonorrea y clamidia siendo los principales causantes de la en-
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fermedad, aunque se pueden ver otras bacterias implicadas como E. 
Coli o Gardnerella vaginalis. La presentación clínica de la enfermedad 
es variable presentándose en la mayoría de los casos con fiebre, dolor 
abdominal generalizado, náuseas y vómitos, así como disuria lo que 
complica su diagnóstico final.
El tratamiento es antibiótico con cefalosporinas si es posible, pudiendo 
requerir en algunas ocasiones ante una gran afectación cirugía.
La importancia de este caso es reseñar y dar a conocer un poco más 
esta enfermedad que debe formar parte del diagnóstico diferencial 
del dolor abdominal hipogástrico en la mujer, debido a que en muchas 
ocasiones el diagnóstico diferencial se realia sobre patologías rela-
cionadas con el aparato digestivo o urinario-renal; olvidándonos de la 
patología ginecológica.

P-2104
COMA TRAS AHORCAMIENTO.  
¿POR DÓNDE EMPEZAMOS A BUSCAR?

LJ Arce Segura (1), P Tranche Álvarez-Cagigas (2), P Gómez Rodríguez (2), 
C Fernández Palacios (2), I Arnanz González (2), C Hidalgo Collazos (2)
(1) Hospital Universitario Infanta Leonor. SUMMA 112. Madrid. (2) Hospital 
Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: coma-hemorragia cerebral-angiopatía amiloide cerebral

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, 71 años.
Antecedentes personales: Hipertensión. Angiopatía amiloide; focos 
crónicos de hemorragia intracraneal en dicho contexto. Deterioro cog-
nitivo leve y trastorno conductual grave no controlable con fármacos, 
secundarios a angiopatía amiloide. Crisis comiciales parciales comple-
jas de origen vascular. Vive en residencia; parcialmente dependiente 
para las actividades de la vida diaria.
Tratamiento: levetiracetam, quetiapina, escitalopram.
Avisan a Servicio de Emergencias desde residencia por posible intento 
autolítico. Según parece, la paciente ha podido intentar ahorcarse con 
una pieza de ropa interior. La encuentran inconsciente, desaturada y 
cianótica.
A nuestra llegada, paciente inconsciente y cianótica a pesar de oxige-
noterapia. Restos de sangre en almohada. Ha presentado relajación 
esfinteriana. No otra clínica asociada ni en ese momento ni en los 
días previos.
Exploración física: Tensión arterial 175/92 milímetros mercurio. 
Frecuencia cardíaca normal. Afebril. Saturación de oxígeno: 96% con 
mascarilla reservorio.
Mal estado general. Regular perfusión distal. Palidez generalizada. 
Cianosis acra. No lesiones cutáneas ni crepitación en cuello.
Auscultación cardíaca normal. Auscultación pulmonar: murmullo vesi-
cular disminuido globalmente. Eupneica, sin trabajo respiratorio. Patrón 
respiratorio normal.
Neurológico: Comatosa; Glasgow 8/15 (verbal: 1; ocular: 1; motora: 
6). Pupilas medias normorreactivas, lentas. No nistagmo espontáneo. 
Aparente paresia hemicuerpo derecho. Resto no valorable.
Resto de exploración física normal.
Electrocardiograma y glucemia normales. Se mantuvo oxigenoterapia.
Diagnóstico diferencial:
Accidente cerebrovascular agudo (isquémico/hemorrágico) – Hemo-
rragia secundaria a angiopatía amiloide.
Intento autolítico.
Alteración metabólica.
Intoxicación (farmacológica/drogas).
Infección del sistema nervioso central.
Crisis comicial/Estatus epiléptico.
Se trasladó a Urgencias hospitalarias para completar estudio.
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Pruebas complementarias:
Analítica sanguínea normal; tóxicos negativos.
Tomografía axial computerizada craneal (TAC): extenso hematoma 
frontoparietal izquierdo, condicionando marcado efecto de masa con 
borramiento de surcos hemisféricos izquierdos, colpaso ventricular, y 
herniación subfalcial y trastentorial descendente. Hemorragia suba-
racnoidea frontal izquierda. Hemorragia intraventricular.
Diagnóstico: hemorragia intraparenquimatosa, intraventricular y suba-
racnoidea en probable relación con ahorcamiento, en paciente con 
angiopatía amiloide cerebral.
Evolución: Tras comentar con la familia la situación de gravedad de 
la paciente, y el pronóstico ominoso esperable a corto plazo, se acordó 
sedación paliativa. La paciente falleció en las siguientes horas.

CONCLUSIONES:
La angiopatía amiloide (o congofílica) cerebral se caracteriza por el 
depósito de amiloide en las paredes de los vasos sanguíneos intracra-
neales de mediano y pequeño tamaño. Esto predispone a la aparición 
de hemorragias, que pueden ser únicas o múltiples, así como puntuales 
o de repetición.
La forma de presentación es variable, pudiendo manifestarse como 
focalidad neurológica (establecida o transitoria), cefalea, alteración 
del comportamiento, crisis comiciales y/o demencia. Se asocia fre-
cuentemente con la enfermedad de Alzheimer.
El diagnóstico definitivo es anatomopatológico, si bien se usan los 
criterios de Boston como aproximación diagnóstica.
No existe un tratamiento definitivo; el manejo general es conservador. 
Para evitar/minimizar las hemorragias, se recomienda control estricto 
de la tensión arterial, y evitar el uso de antiagregantes.
En este caso, cabe pensar que los focos de sangrado intracraneal 
fueron secundarios al aumento de la presión intracraneal provocado 
por el posible ahorcamiento con fines autolíticos. Como hipótesis al-
ternativa, se barajó la posibilidad de que la paciente, en contexto de 
su alteración conductual grave, pudiera haberse enredado con la ropa 
interior, habiéndose ahorcado de manera accidental.
El enfoque inicial en Urgencias (tanto extra como intrahospitalarias), sin 
embargo, apenas varía, primando la estabilización hemodinámica, el 
control de la vía aérea, y la realización de una prueba de neuroimagen 
cerebral para filiar el origen de la focalidad neurológica y el coma.
En situaciones como la descrita, cuyo manejo es principalmente con-
servador, se deben considerar fuertemente y de manera precoz las 
medidas de confort, basadas en la sedación y control de la agitación 
de la paciente si lo precisa.

P-2105
UNA DISNEA TRAICIONERA

L Hinojosa Díaz (1), P Royuela Ruiz (2), R Pérez García (1),  
M Guitián Domínguez (1), A Timofeev (1), M Prieto Dehesa (1)
(1) C. S. Parque Alameda-Covaresa. Valladolid. (2) Hospital Universitario Río 
Hortega. Valladolid

Palabras clave: disnea-derrame pleural-meigs

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Historia clínica: Mujer de 81 años (sin alergias conocidas y con an-
tecedentes de hipertensión arterial y dislipemia en tratamiento) que 
acude al Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) por disnea. Se trata 
de un cuadro de un mes de evolución de dificultad respiratoria y dolor 
continuo en hipocondrio derecho, irradiado a tórax y región cervical 
anterior, de características opresivas que empeora con las comidas y 
no mejora con ninguna posición, llegando a interrumpirle el sueño. Se 
acompaña además de cortejo vegetativo con sudoración, escalofríos, 
náuseas e hiporexia. No refiere fiebre, ni proceso infeccioso previo ni 
otra sintomatología añadida. Había consultado la semana anterior por 
estos mismos síntomas sin hallazgos relevantes.
Exploración física: T.ª: 37,1 ºC, TA: 121/66 mmHg, FC 94 lpm, SatO2 
basal: 98%. Destaca una auscultación pulmonar con hipoventilación 
basal derecha sin ruidos sobreañadidos y un abdomen globuloso de 
aspecto ascítico sin masas ni megalias asociadas. Dolor a la palpación 
en epigastrio y fosa iliaca izquierda sin signos de irritación peritoneal 
con peristaltismo conservado. Ligero edema en extremidades inferiores 
pretibiales con pulsos pedios conservados sin signos de TVP.
Con estos datos decidimos pedir las siguientes pruebas complemen-
tarias:
Exploraciones complementarias:
Analítica sanguínea: Leucocitos 8.400/μL (Neutrófilos 77.5%). PCR 43. 
Sin otros hallazgos.
Radiografía de tórax: derrame pleural derecho. Ante este hallazgo se 
decide pedir un TAC pulmonar.
TAC torácico: Sin signos radiológicos que sugieran tromboembolismo 
pulmonar. Moderado derrame pleural derecho con atelectasia pulmonar 
asociada. Silueta cardiaca de tamaño normal, sin signos de sobrecarga. 
No se identifican adenopatías mediastínicas. Parénquima pulmonar sin 
alteraciones. En los cortes de abdomen disponibles se visualiza líquido 
libre periesplénico y perihepático por lo que decidimos completar el 
estudio con una ecografía abdominal.
Ecografía abdominal: Derrame pleural derecho. Presencia de ascitis 
fundamentalmente en pelvis y nivel perihepático. El epiplon mayor 
parece engrosado por lo que podría tratarse de una ascitis tumoral.
Diagnóstico y resolución: La paciente ingresa en Medicina Interna 
para estudio de ascitis y derrame pleural sospechando patología tumo-
ral. Se realiza TAC abdominal donde se observan signos de carcinoma-
tosis peritoneal difusa, metastásis hepáticas y tumoración primaria de 
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origen ginecológico. Se realiza un BAG del epiplón que confirma que 
se trata de un carcinoma papilar pobremente diferenciado de probable 
origen ovárico estadio IIIC/IV. Durante el ingreso Ginecología y Onco-
logía deciden (de acuerdo con la paciente) tratamiento quimioterápico 
con fines paliativos.

CONCLUSIONES:
El derrame pleural se define como la acumulación patológica de líquido 
en el espacio pleural mayor a 15 ml. Aparece en el 0,3 a 1% de las 
radiografías torácicas, pudiendo ser asintomático o provocar disnea y 
dolor pleurítico debido a la inflamación de la pleura parietal. Al igual 
que en nuestro caso en la radiografía de tórax encontramos borramien-
to del ángulo costo frénico y mediante TAC torácico se caracterizaría 
mejor tanto el parénquima pulmonar como la pleura.
Aparece en una gran variedad de patologías destacando: insuficiencia 
cardiaca, infecciones, tromboembolismo pulmonar y neoplasias. Éstas 
últimas suponen del 15 al 35% de los derrames pleurales siendo en el 
75% causados por cáncer de pulmón, mama o linfoma. Destacar tam-
bién mesoteliomas, tumores del tracto gastrointestinal y los tumores 
ováricos como es nuestro caso.
En la mayoría de los casos, los tumores ováricos serán benignos (sobre 
todo hasta los 45 años), si bien a partir de dicha edad aumenta la pro-
babilidad de malignidad. En nuestra paciente encontramos la unión de 
derrame pleural, ascitis y tumor ovárico lo cual se engloba dentro del 
concepto de Síndrome de Meigs (pseudo-Meigs cuando se trata de un 
tumor maligno), una entidad poco frecuente, pero que debemos tener 
en cuenta ante la existencia de un derrame pleural con ascitis asociada.

P-2107
DOCTOR, A MI PADRE LE DUELE LA BARRIGA

L Rodríguez Quijano, PI Soria Candela, MI Vilanova Barceló,  
JJ Vives Hernández, E Martínez Lerma, MD González Navarro
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: dolor abdominal-colitis isquémica-enfermedad cardiovascular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
-Antecedentes personales: Fibrilación auricular crónica. Enferme-
dad Pulmonar Obstructiva Crónica. Episodios de Neumonía adquirida 
en la comunidad con ingreso hospitalario. Episodio de trombosis ar-
terial en miembro superior izquierdo. Hipertrofia benigna de próstata. 
Diverticulosis. Hemorroides internas. Parkinsonismo multifactorial. 
Intervenido de herniorrafia inguinal izquierda y faquectomía bilateral.
-Enfermedad actual: Varón de 91 años que acude a Urgencias acom-
pañado por su hija por dolor abdominal generalizado desde hace doce 
horas, de tipo opresivo, sin irradiación, asociado a deposiciones líqui-
das amarillentas si productos patológicos. Refiere la hija varios epi-
sodios de desvanecimiento con palidez, sin pérdida de conocimiento. 
No fiebre ni clínica infecciosa intercurrente.
-Exploración física: Temperatura: 35.6 ºC, Tensión arterial: 95/60 
mmHg, frecuencia cardíaca: 98 lpm, Saturación de oxígeno 99%. Tó-
rax: Auscultación cardiopulmonar arrítmica sin soplos audibles con 
murmullo vesicular conservado. Abdomen discretamente distendido, 
sin masas ni visceromegalias, doloroso de forma generalizada, con 
defensa abdominal. No hernias palpables. Extremidades inferiores 
sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda.
-Exploraciones complementarias: Analítica de urgencias: Glucosa 
171, urea 59, creatinina 1.19, PCR 13.39, Hemoglobina 10.4, Hemato-
crito 31.7%, Leucocitos 17300, 91% neutrófilos, INR 1.73, Actividad 
de protrombina 45%. Radiografía de abdomen: estómago y asas de 
delgado dilatadas. TAC abdomen-pelvis con contraste: estómago de 
retención con abundante contenido líquido. Gran fecaloma en rectosig-
ma y abundante restos fecales hasta ángulo hepático donde se aprecia 
una transición brusca identificándose colon derecho con pared irregular 
de realce heterogéneo y alteración de la grasa adyacente, distensión 
de asas de intestino delgado, pequeñas cantidades de líquido libre 
intraabdominal.
-Diagnóstico: colitis isquémica.
-Diagnóstico diferencial: Colitis infecciosa, Enfermedad inflamato-
ria intestinal, Cáncer colorrectal, Enfermedad diverticular, Megacolon 
tóxico, Pancreatitis aguda.
-Tratamiento: Tratamiento médico consistente en perfusión con he-
parina sódica y posteriormente con heparina de bajo peso molecular, 
fluidoterapia, protección gástrica con inhibidores de la bomba de pro-
tones, analgesia y oxigenoterapia.
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CONCLUSIONES:
La colitis isquémica tiene una incidencia estimada en la población 
general entre 4,5 y 44 casos por 105 habitantes y año, documentándose 
en nuestro país un incremento en el número de casos hasta situarse 
en 20-25 casos por 100.000 habitantes y año. Aproximadamente el 
85% aparecen a una edad superior a 65 años con factores de riesgo 
cardiovasculares.
Se produce cuando una parte del colon se ve privada de flujo vascular 
debido a una alteración de la circulación sistémica, representando la 
forma más frecuente de isquemia intestinal entre el 60-70%. Diversos 
estudios concluyen que algunos de los factores de peor pronóstico 
fueron la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, signos de perito-
nismo y afectación de colon derecho con dolor abdominal y diarrea no 
sanguinolenta como forma de presentación. La respuesta intestinal a la 
isquemia se caracteriza inicialmente por un estado de hipermotilidad 
explicando el dolor abdominal intenso y deposiciones líquidas que 
presentan los pacientes. En las formas más graves la isquemia produce 
inflamación parietal con peritonitis y fallo multiorgánico como el caso 
de nuestro paciente.
Según algunos estudios de carácter prospectivo confirman que existe 
un bajo índice de sospecha clínica debido a la variedad de formas 
de presentación así como la elevada presencia de factores de riesgo 
cardiovascular en este tipo de pacientes, por lo que resulta primordial 
llegar a un correcto diagnóstico tanto para la forma de actuación como 
para el pronóstico de estos pacientes, siendo en un alto porcentaje 
nefasto.

P-2109
NEFROTOXICIDAD POR DIURÉTICOS

B Haro Martínez (1), C Azofra Macarrón (1), P Fernández Pérez (1), 
 P Castro Sandoval (1), I García Díaz (2), F González García (2)
(1) Centro de Salud Zapatón. Torrelavega, Cantabria. (2) C. S Dobra. Torrelavega, 
Cantabria

Palabras clave: insuficiencia renal aguda-hiperpotasemia-diuréticos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 67 años. Institucionalizado. Dificultades para ABVD. FIS 
conservadas. Obesidad. HTA, Diabetes Mellitus tipo 2. FA anticoa-
gulada. Cardiopatía isquémica (FEVI 40%) SAHOS: CPAP nocturna. 
Colocación de balón intragástrico no efectivo. No candidato a by pass. 
IQ: prótesis rodilla derecha.
Tratamiento: zolpidem, cordiplast (parche de nitroglicerina), aldac-
tone, enalapril, birsoprolol, xarelto, atorvastatina, omeprazol, metfor-
mina, furosemida.
Acude de forma programada para realización de endoscopia. Los días 
previos, ante cuadro de tos y disnea, su médico modificó tratamiento de 
base disminuyendo dosis de diuréticos. A su llegada está estuporoso, 
cianótico con tendencia a la hipotensión, decidiéndose derivación a 
urgencias. Allí se objetiva insuficiencia renal aguda con hiperpotase-
mia y acidosis metabólica severas, pasando el paciente a cuidados 
intermedios y posteriormente URCE.
En urgencias: TA 110/60, FC 48, FR: 25 Saturación 94% Afebril. Cons-
ciente, tendencia al sueño, bradipsíquico, sequedad mucosas. Colo-
ración cetrina. AC: tonos arrítmicos AP: disminución generalizada del 
murmullo vesicular. Abdomen: dolor difuso, no peritonismo. Extremi-
dades: no edematosas.
BQ: glucosa 75, creat 5.44, TFG 10, Na 129, K 9.4; HG: Hb 11.10, Le 
6.500, plaquetas 187.000; Gasometría: pH 7,07 pCO2 23, pO2 136, 
HCO3-6.7, EB sangre -21.
Rx tórax: anodina.
ECG: FA a 84 lpm, QRS ancho y abigarrado con morfología BRI, T altas 
y picudas en cara anterior.
Finalmente presentó buena evolución tras responder de forma fa-
vorable a la administración de fluidos con recuperación de diuresis, 
corrección paulatina de acidosis e hiperpotasemia.
Diagnóstico: Insuficiencia renal aguda con hiperpotatesmia y acidosis 
metabólica secundarias.

CONCLUSIONES:
Como conclusión hacer un breve resumen de la insuficiencia renal 
aguda que se define como una disminución brusca y reversible de la 
tasa de filtrado glomerular que conlleva elevación de urea, creatini-
na y productos de desecho metabólicos. Se clasifica en insuficiencia 
renal aguda prerrenal, renal (necrosis tubular aguda e intersticiales) 
y postrrenal. Siendo la causas prerrenales y la NTA las principales.
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Nos centraremos en las dos primeras.
• En la IRA prerrenal, destacamos como causas principales: hipo-
volemia o edemas (IC o cirrosis), tratamiento con AINEs, diuréticos, 
ciclosporina o estenosis arterial renal en tratamiento con IECAs. Todo 
ello conlleva una disminución de la tasa de filtrado glomerular debido 
a la disminución del flujo sanguíneo renal, sin lesiones a nivel renal.
• En cuanto a NTA, tiene lugar tras un periodo de isquemia prolongada, 
dando como resultado cambios histológicos.
Trasladando la explicación al caso expuesto comprobamos que tiene 
varios factores que son los posibles desencadenantes del cuadro ac-
tual. Se trata de un paciente diabético e hipertenso, de difícil control, 
dado que precisa de varios fármacos antihipertensivos. Análisis de 
las posibles causas:
• Hipotensión y sequedad de mucosas: manifestando situación de 
hipovolemia.
• Antihipertensivos: está en tratamiento con IECAs, diuréticos de 
asa y ahorradores de potasio. Está será la causa principal que llevó a 
nuestro paciente a esa situación tan crítica.
• Metformina: en insuficiencia renal, alcanza dosis tóxicas y pude 
conllevar a una acidosis láctica.
De esta forma nuestro paciente desarrolló un fracaso renal agudo com-
plicado con hiperpotasemia y acidosis metabólica debido a situación 
de hipovolemia y fármacos nefrotóxicos.
Para finalizar hablaré del aprendizaje que me llevo en las dos vertientes 
de nuestra profesión. A nivel de centro de salud y trasladando este 
caso a los muchos pacientes pluripatológicos que necesitan de polime-
dicaciones para su control, es importante un control estrecho y ajuste 
de dosis a la mínima posible y cambió de tratamiento si varios de los 
fármacos se potencian en toxicidad. A nivel de urgencias, destacar la 
importancia de aprender a “leer” a los pacientes y lo que indirecta-
mente nos dicen, hacerse hipótesis sobre diagnósticos diferenciales 
y actuar rápidamente en situaciones graves aún sin tener resultados 
de pruebas complementarias.

P-2110
A PROPÓSITO DE UN CASO: INTOXICACIÓN DIGITÁLICA

VC Alonso del Rivero Hernández, B Alba González, MN Fernández Díaz,  
P Fernández Fernández
Hospital Universitario Central de Asturias

Palabras clave: intoxicación digitálica-digoxina-servicio de urgencias

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 82 años y 67 kg, totalmente DABVD, con HTA, ACxFA paroxís-
tica, cardiopatía isquémica (IAM), enfermedad renal cronica, diabetes 
mellitus tipo ll, actualmente sin tratamiento farmacológico. Alergias 
al Ciprofloxacino.
Medicación previa: Alopurinol 100 mg, furosemida 40 mg, Emconcor 
2,5 mg, Omeprazol 20 mg, Acenocumarol, Micardis plus 80/12,5.
Acude al servicio de urgencias (SU) por disnea intensa y deterioro del 
nivel de conciencia de 24 horas de evolución. Consciente, desorientada 
en tiempo, poco colaboradora, disneica, taquipneica, frialdad de piel 
y mucosas y leve deshidratación. No dolor torácico. Ortopnea de 2 
almohadas. Afebril sin clínica de infección respiratoria. Oliguria. Taqui-
cardica con FC de 180 lpm y tensión arterial de 75/53. SpO2 basal 87%.
Pruebas complementarias:
• Bioquímica: Urea-76 mg/dl, Sodio-138 mmol/, Potasio-3,8. La pre-
sencia de CLcrCG de 24 y Cr-1,9 mg/dl, nos indica una afectación de 
la función renal.
• Gasometría arterial: PH-7,22; PCO2-32 mmHg; PO2-58 mmHg.
• Electrocardiograma (ECG) mostró un ritmo de arritmia cardiaca por 
fibrilación auricular (AC x FA) a 180 lpm conducida con aberrancia con 
BCRI (ya conocida previamente).
• Radiografía de tórax: Compatible con EAP.
El diagnóstico se orientó como EAP, en el contexto de FA rápida, pre-
cisando VMNI con V-60 y cardioversión eléctrica, no siendo efectiva. 
Se comienza con digoxina intravenosa, en dos dosis cada una de 0,25 
mg) y diurético intravenoso (furosemida 40 mg).
Tras la estabilización clínica en urgencias, ingresa en cardiología con FC 
de 80 lpm. Durante el ingreso, cursa con oligoanuria, se comienza con 
dopamina, hasta suspenderse gradualmente y digitalización oral, 0,25 
mg c/24 horas. Tras clínica de epigastralgia, náuseas, visión borrosa 
y episodios de bradicardia sinusales de hasta 25 lpm con pausas de 
9 segundos sintomática, con dosis total de digoxina-150 mg y valores 
analíticos (digoxinemia 4 ng/dl, CLcrCG -22, Cr-2,31, PH-7,35, HCO3-
21, Uremia 191), se retira tratamiento con digoxina y se traslada a la 
Unidad Cuidados Coronarios, con perfusión de aleudrina, fluidoterapia 
para lavado de digoxinemia y colocación de marcapasos provisional. 
Tras estabilidad del cuadro clínico, mejoría de la función renal y buena 
diuresis, se traslada a planta, con MCP provisional en régimen de 
mando a 70 lpm y FA de base. Digoxinemia de 1,3 ng/dl y Cr-1. En los 
siguientes días de ingreso en cardiología, la paciente mejora hemodi-
námica y es dada de alta.
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CONCLUSIONES:
Durante el ingreso, presenta una evolución tórpida inicialmente, re-
quiriendo dopamina intravenosa para conseguir diuresis efectiva, con 
disminución progresiva de la misma hasta su suspensión. Asimismo, 
tras el inicio frenador con digoxina y asociado con deterioro de la 
función renal presenta una intoxicación digitálica con FA lenta secun-
daria sintomática que requiere de implante de MCP provisional. Tras 
el lavado de la digoxinemia mantiene buenas frecuencias sin pausas 
significativas y sin rachas de taquicardia, por lo que no necesita de MCP 
definitivo en el momento actual. Es dada de alta a los 14 días desde su 
llegada al SU, con recomendaciones dietética, ajuste de tratamiento 
diurético según peso y revisiones por su médico de cabecera.
Según se observa en el caso descrito, el riesgo de intoxicación digi-
tálica en el proceso de digitalización esta aumentado en pacientes 
de edad avanzada con insuficiencia renal moderada y grave. Por este 
motivo, es preciso individualizar la pauta de digitalización rápida y de 
mantenimiento según la función renal del paciente. El CLcrCG se con-
sidera un buen parámetro de estimación de función renal en pacientes 
de edad avanzada, al considerar tanto la creatinina sérica como la 
edad y el peso. Además, ante un paciente con intoxicación por digital, 
siempre debemos de suspender el aporte de este fármaco y corregir 
los factores metabólicos que la potencian.

P-2111
UN SÍNDROME MICCIONAL MORTAL

M Herrera Bernal, P Domínguez Sánchez, C Cabello Orozco
Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

Palabras clave: dysuria-renal cancer-metastasis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 27 años que acude derivado por su Médico de Familia por 
síndrome miccional (disuria, polaquiuria y tenesmo vesical) de más de 
1 mes de evolución. El paciente refiere además que la semana anterior 
presentó un episodio de enuresis nocturna, del que no fue consciente 
hasta levantarse por la mañana.
Había realizado varios tratamientos con antibióticos, con respuesta 
parcial; pero afirmaba que había empeorado considerablemente la 
nicturia. A su llegada a la consulta de Urgencias Hospitalarias, refería 
también la aparición de un bulto a nivel de flanco derecho desde hacía 
48 horas.
Cuando se procede a la exploración del abdomen, se aprecia una masa 
a nivel subcostal derecho, indurada, que podría confundirse con la 
consistencia de un arco costal, pero no era simétrico con respecto al 
lado izquierdo.
Se solicita analítica con función renal, en la que no hay alteraciones 
significativas, salvo una mínima microhematuria. Se solicita entonces 
una ecografía abdominal, hallándose una gran masa renal derecha de 
más de 13cm con múltiples adenopatías retroperitoneales.
Se decide completar el estudio con un TAC toraco-abdominal donde 
se informa de masa renal derecha sugestiva de neoplasia urotelial con 
trombosis de la vena renal y protrusión del trombo tumoral a vena cava 
inferior; con metástasis ganglionares, pulmonares y óseas.
Se le cursa el ingreso a la paciente y se presenta en el comité de tu-
mores con especialistas de Oncología y Urología, en el que se decide 
derivar a la paciente al Hospital de siguiente nivel para exéresis del 
trombo en cava y nefrectomía.

CONCLUSIONES:
Lo más destacable de este caso es que, en ocasiones, síntomas tan 
banales como los de un síndrome miccional, pueden alertar sobre una 
patología mucho más grave y en la actividad médica de hoy en día, 
solemos pasar por alto este tipo de información (ya sea por la alta 
carga asistencial, por la falta de conocimientos, por la ausencia de 
datos de alarma…).
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P-2112
PACIENTE VARÓN DE 14 AÑOS, PRESENTA CERVICALGIA  
Y RIGIDEZ CERVICAL DE APARICIÓN BRUSCA

I Fernández Callejón, O Gómez Nieves, V Becerra Mayor
Hospital de La Línea. Cádiz

Palabras clave: extrapiramidalismo-fármaco antiemético-fasciculaciones

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 14 años, sin antecedentes patológicos de interés 
que acude a Urgencias por referir que ha comenzado con cervicalgia, 
rigidez cervical con desviación de cabeza hacia la derecha y hacia atrás 
de forma involuntaria de aparición brusca mientras se encontraba 
estudiando. Refiere la madre que habia estado tomando flatoril 2 días 
antes. No refiere cuadro similar con anterioridad. Exploración física: 
Buen estado general, consciente, orientado y colaborador. Eupneico, 
afebril. Sin exantemas ni petequias, sin signos de meningismo. Auscul-
tación cardiorespiratoria rítmico, sin soplos, con murmullo conservados 
sin ruidos patológicos añadidos. Abdomen anodino. Extremidades sin 
hallazgos. Glasgow 15/15, sin focalidad neurológica. Columna cervical: 
No dolor a la palpación de apófisis espinosas, presenta contractura 
llamativa a nivel de esternocleidomastoideo izquierdo, doloroso a la 
palpación, con cuello rotado hacia la derecha y cabeza hacia atrás, con 
movilidad limitada sin compromiso vasculo-nervioso. Tras recolocación 
de columna cervical a posición neutral paciente comienza de Nuevo 
con fasciculaciones y desviación cervical de nuevo hacia la derecha. 
Exploraciones complementarias: Analítica: Dentro de la normalidad. 
Radiografía de columna cervical: Sin hallazgos patológicos de interés. 
Diagnóstico diferencial de urgencias: Tortícolis, alteraciones iónicas, 
síndrome extrapiramidal. Diagnóstico final: Síndrome extrapiramidal 
2º a toma de Flatoril. Evolución: En este caso de entrada la madre del 
paciente no comenta haber tomado ningún fármaco en los días previos, 
por lo que la sospecha clínica era de tortícolis por lo que se le adm-
insitró ½ Diazepam y ½ Enantyum im tras lo cuál el paciente mejoró 
comenzando 2 horas más tardes de nuevo con la misma sintomatología 
y trás rehistoriar al paciente la madre refiere que 2 días antes había 
estado tomando Flatoril por lo que se comienza con sospecha clínica 
de probable síndrome extrapiramidal 2º a toma de Flatoril por lo que 
se le administra ½ Akineton iv refiriendo el paciente mejoría tras la ad-
minsitracción de la misma desapareciendo la clínica completamente y 
procediendose al alta domiciliaria sin volver a presentar clínica similar.

CONCLUSIONES:
En este caso destacar la importancia de llevar a cabo una historia 
clínica completa e indagar hasta obtener toda la información, ya que 
en este caso se llegó a la verdadera sospecha clínica tras rehistoriar 
el paciente de nuevo que fue cuando la madre del paciente comenta 
la toma de Flatoril los días previos.

P-2113
PACIENTE VARÓN DE 75 AÑOS, PRESENTA MAREOS, 
SUDORACIÓN, NÁUSEAS Y MALESTAR GENERAL

I Fernández Callejón, V Becerra Mayor, A Fernández Callejón
Hospital de La Línea. Cádiz

Palabras clave: bloqueo aurícula-ventricular-bradicardia-mareos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 75 años, presenta como antecedentes hipertensión, 
dislipemia, bloqueo auriculoventricular de primer grado, síncopes de 
repetición, en tratamiento con Losartán, atorvastatina. Acude al ser-
vicio de urgencias traido por ambulancia medicalizada derivado desde 
su centro de salud, por referir mareos, con sudoración, nauseas y 
cuadro presincopal sin llegar a perder el conocimiento. No refiere 
dolor torácico. Refiere antecedentes de episodios presincopales de 
repetición, pendiente de colocación de marcapasos definitivo. A su 
llegada a Urgencias el paciente refiere encontrarse bien sin mareos. 
Exploración física: Buen estado general, consciente, orientado y co-
laborador. Eupneico, afebril. Auscultación cardiorespiratoria rítmico a 
76 lpm, sin soplos, con murmullo conservados sin ruidos patológicos 
añadidos. Abdomen anodino. Extremidades sin hallazgos. Glasgow 
15/15, sin focalidad neurológica. Exploraciones complementarias: 
Analítica: Dentro de la normalidad, con perfil cardiaco negativo. ECG 
1º (Centro de Salud): Bradicardia extrema 35-40 lpm, compatible con 
Bloqueo auriculo-ventricular (AV) 2º grado Mobitz tipo II, sin altera-
ciones a nivel del segmento ST. ECG 2º (realizado en ambulancia tras 
Atropina): Compatible con Bloqueo AV 2º grado Mobitz tipo I. ECG a su 
llegada a Urgencias ritmo sinusal a 75 lpm, con Bloque AV 1º grado, 
sin alteraciones isquémicas agudas. Tras alta a domicilio sin llegar a 
salir el paciente de Urgencias paciente comienza de nuevo con clínica 
de mareos y sudoración, presentando en ECG Bloqueo AV 3º grado. 
Radiografía de tórax: índice cardiotorácico del 50%, sin infiltrados. 
Diagnóstico diferencial de urgencias: Pericarditis, miocarditis, mio-
cardiopatía, alteraciones de la conducción, valvulopatía, SCA, vertigo 
periférico. Diagnóstico final: Bloqueo Auriculo-ventricular 3.er grado. 
Evolución: En este caso el paciente permaneció estable clínica y hemo-
dinámicamente desde su llegada a Urgencias, manteniendo frecuencia 
cardiaca dentro del rango de la normalidad por lo que dado que había 
permanecido durante unas 12 horas estable, presentando ECG con RS 
a 75 lpm, con Bloqueo AV 1º grado (ya descritos), sin volver a presenter 
cifras de frecuencia cardiaca.

CONCLUSIONES:
En este caso llama la atención la evolución del paciente presentando 
de entrada un bloque AV de 1º grado (ya conocido) pendiente de co-
locación de marcapasos de forma programada, por presentar cuadro 
sincopales de repetición, evolucionando a bloqueo de 2º grado a su 
llegada al centro de salud, presentando posterior mejoría a su llegada 
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a Urgencias tras habérsele administrado Atropina, permaneciendo es-
table durante horas, comenzando de nuevo con clínica de mareos a su 
salida de Urgencias tras lo cuál se verifica que presenta en ECG bloqueo 
AV 3º grado por lo que pasa inmediatamente a Unidad de críticos y 
posteriormente a UCI para establización y colocación de Marcapasos.

P-2114
CUANDO NO SE TRATA DE UNA SIMPLE MIGRAÑA

E Moriel Santaella, MJ Morales Acedo, JP Arjona Jiménez,  
R Veredas Panadero, RG Mesa Ramos, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

Palabras clave: cefalea-rinosinusitis-complicaciones

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 25 años, con antecedentes personales de migraña. Consulta 
por cefalea frontoparietal unilateral pulsátil, acompañada de vómitos 
desde hace una semana, describiéndola similar a la habitual pero 
más intensa y sin mejoría pese analgesia habitual. Asocia abundante 
mucosidad nasal espesa y fiebre de hasta 38,5 ºC hace unos 4 días.
Exploración física: dolor a la palpación a nivel de senos frontales 
con empeoramiento al inclinar la cabeza. Neurológico y resto de ex-
ploración sin hallazgos.
Pruebas complementarias. Analítica de sangre: destaca leuco-
citos 12,40*10e9/L con neutrofilia (9,67 *10e9/L) y monocitosis (1,52 
*10e9/L). Radiografía senos paranasales (Waters): velamiento de seno 
frontal y maxilar izquierdos.
Evolución y tratamiento: se inicia tratamiento con analgesia y antie-
méticos, con escasa mejoría. Dada persistencia de la clínica se solicita 
TAC craneal, informándose como sinusitis aguda con presencia de 
foco intracraneal frontal izquierdo. Ante estos hallazgos se traslada al 
paciente a hospital de referencia y tras no respuesta con tratamiento 
antibiótico se decide intervención quirúrgica combinada con otorrinola-
ringología y neurocirugía. Buena evolución postquirúrgica, con posterior 
alta hospitalaria y seguimiento por neurocirugía sin incidencias.
Diagnóstico final: pansinusitis y empiema subdural frontal izquierdo.

CONCLUSIONES:
La sinusitis aguda es una enfermedad infecciosa que se manifiesta con 
diversos síntomas entre los que se encuentra habitualmente la cefalea.
Es frecuente la confusión entre ambas patologías dado que la cefalea 
sinusal ocasionalmente puede presentarse con náuseas y vómitos, 
típicos de la migraña. La explicación es el que el dolor migrañoso se 
origina por la irritación del trigémino que proporciona inervación de 
los mismos territorios faciales afectados por la sinusitis.
Ya sea migraña o sinusitis se tratan de motivos de consulta muy 
frecuentes en urgencias, siendo la sinusitis aguda una enfermedad 
infecciosa banal. A pesar de su gran incidencia entre la población 
general las complicaciones son poco frecuentes; sin embargo pueden 
ser graves debido a la proximidad de los senos paranasales con el 
sistema nervioso central, pudiendo ocurrir una extensión intracraneal 
del proceso infeccioso y comprometer la vida del paciente.
Los adolescentes del sexo masculino son el subgrupo de pacientes 
más afectado por este tipo de complicaciones, afortunadamente poco 
frecuentes al no superar el 4% del total. Pueden ser secundarias a la 
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afectación de cualquier seno paranasal, siendo el frontal el origen más 
frecuente y son consecuencia de la extensión de la sinusitis a través 
del propio hueso o siguiendo una vía vascular.
La clínica suele ser progresiva, iniciándose el cuadro con cefalea inten-
sa, fiebre, leucocitosis y signos de irritación meníngea, manifestándose 
en muchos de los casos de manera inespecífica. La discordancia entre 
la gravedad de la infección y la pobreza de los síntomas no es rara. 
Se ha de sospechar existencia de complicaciones ante todo paciente 
con síntomas compatibles con proceso sinusal que presente evolución 
tórpida. Esta sospecha es imprescindible para el diagnóstico temprano 
y evitar la detección en fases ya avanzadas. En nuestro caso la pre-
sencia de fiebre alta con cefalea y vómitos, que no mejoraron pese a 
tratamiento en un paciente con datos claros de sinusitis en radiografía 
de senos paranasales, nos dio las claves para pensar en una posible 
complicación.
Las técnicas de imagen como la tomografía computerizada o la reso-
nancia magnética permiten un diagnóstico precoz y de certeza, siendo 
el manejo terapéutico multidisciplinario.
Como conclusión, no debemos subestimar a aquellos pacientes que 
consulten por sinusitis o cefalea con mala evolución, los que acudan 
repetidas veces por persistencia de síntomas o los que nos refieran 
síntomas atípicos de esta enfermedad. En todos estos casos habría que 
pensar en posibles complicaciones que, aunque sean poco frecuentes, 
de retrasarse el diagnóstico pueden convertirse en mortales o dar 
secuelas a nuestro paciente de por vida.

P-2115
UN MAREO RECURRENTE

A Molero Gil, E Garrido Rodríguez, J Lara Lara, D Del Barrio Masegosa,  
V Fermín Ramírez, J Quenata Romero
Complejo Asistencial de Ávila

Palabras clave: ictus-mareo-síncope

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 61 años que es atendido en nuestro centro por presentar, 
desde hace unas horas mientras cortaba madera, mareo de perfil ver-
tiginoso con desvanecimiento posterior abrupto, sin pérdida del control 
de esfínteres, ni memoria y sin presentar movimientos anómalos, tras 
lo cual comienza con disartria e incapacidad de mantener la bipedes-
tación. Cuando es recibido en nuestro centro cuenta cefalea difusa y 
dolor abdominal, que se alivia tras un vómito de contenido alimenticio. 
Los familiares nos comentan que había tenido episodios parecidos en 
el pasado, aunque nunca tan acusados ni duraderos, por lo cual estaba 
siendo estudiado por Neurología y Otorrinolaringología.
En la analítica no aparece nada reseñable, sin embargo en la explo-
ración neurológica se observan: nistagmo con componente rápido a 
la derecha que se agota, pérdida de fuerza en el miembro superior 
izquierdo, reflejos de estiramientos rotulianos exaltados y simétricos, 
incapacidad para la bipedestación y disartria mixta de componente 
motor predominante. Ante estos hallazgos se solicita valoración por 
TAC, el cual es estrictamente normal.
Tras horas de tratamiento sintomático, el paciente comienza con de-
terioro del nivel de consciencia de manera oscilante, por lo que se 
solicita un angio-TAC que solo descubre una variante vascular de la 
normalidad. A continuación, el deterioro de nivel de consciencia se 
hace permanente y presenta agitación psicomotriz, se avisa al neuró-
logo de guardia que decide no ser subsidiario de activar código ictus 
y a internista de guardia el cual lo valora y decide punción lumbar. Se 
decide ingreso en Neurología.
A las 24 h de ingreso el paciente, con buen nivel de consciencia, añade 
a la exploración anormal: dismetría marcada, paresia facial central 
izquierda, asimetría del velo del paladar e hipoestesia faciobraquio-
crural derecha. Se realiza nuevo TAC de control que evidencia infarto 
de ambos hemisferios cerebelosos, especialmente el izquierdo y de 
la parte izquierda del bulbo medular secundario a una trombosis del 
tercio superior de la arteria basilar que es conocido como síndrome 
del top de la basilar.

CONCLUSIONES:
El ictus es la interrupción brusca del flujo sanguíneo cerebral por la 
oclusión de alguna de las ramas que aseguran la vascularización del 
encéfalo. Se clasifican en hemorrágico o isquémico, según la naturaleza 
de la lesión, y en accidente isquémico transitorio o ictus, establecido 
por la duración de la sintomatología.
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Tras la interrupción del flujo sanguíneo existe lo que se conoce por 
“área de penumbra” que no es más que el mantenimiento de las funcio-
nes cerebrales, durante un tiempo limitado, por la circulación colateral.
Es importante la exploración neurológica completa que nos permita 
aproximar topográficamente la lesión y el uso de escalas como la NHSS 
(National Institute of Health Stroke), que estima la gravedad de este 
proceso y su evolución clínica, especialmente en los de localización 
anterior.

P-2116
UNA NOTICIA ESTRESANTE

B García Gollonet, N Espina Rodríguez, J Cano García,  
MA Bernal Hinojosa, CA Yago Calderón
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: high blood pressure-headache-encephalopathy

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 36 años sin antecedentes personales de interés, parto a 
término con recién nacida normal, aunque durante el parto se constata 
fiebre por lo que le comunican que su hija debe permanecer ingresada, 
lo cual le origina un importante estrés. Acude a urgencias porque tras el 
parto comienza con cefalea holocraneal intensa, continua y persistente 
que no cede con analgésicos habituales, asociado a cifras elevadas de 
tensión arterial (TA) y edemas de miembros inferiores. Al no presentar 
proteinuria, Ginecología descarta actitud por su parte. Además refiere 
alteración de la visión durante su ingreso en urgencias. Presenta TA 
180/90 mmHg, resto de constantes normales. La exploración física es 
normal, aunque se aqueja continuamente de cefalea, con fotofobia 
y refiere no contar dedos a 50 cm, resto de exploración neurológica 
normal. Se decide realizar Tomografía Computarizada (TC) craneal y 
pasar a observación de urgencias. Pruebas complementarias: analítica 
de sangre destaca hemoglobina 10.4, dímero D 13909 y PCR 30; radio-
grafía de tórax normal; TC cráneo sin y con contraste intravenoso sin 
alteraciones significativas, descartando signos de trombosis venosa. Se 
mantiene estable durante su estancia en urgencias y se decide ingreso 
a cargo de Neurología para completar estudio. Una vez ingresada se 
realiza doppler de troncos supraaórticos (TSA): sin alteraciones; y re-
sonancia magnética (RM) craneal: hiperintensidad difusa de los surcos 
corticales occipitales y parietales posteriores bilaterales en secuencias 
potenciadas T2 y FLAIR, sin realce tras administración de gadolinio, 
hallazgos compatibles con encefalopatía posterior reversible. Durante 
el ingreso presenta una evolución favorable con buen control de la 
TA y resolución de la afectación visual. Al alta se decide suspender 
tratamiento antihipertensivo ante la posibilidad de posterior lactancia, 
y suspender la inhibición farmacológica de la lactancia que se había 
realizado durante el ingreso. Juicio clínico: Leucoencefalopatía poste-
rior reversible asociada a hipertensión arterial (HTA) y trabajo de parto. 
Posteriormente fue revisada en consultas de Neurología, constatando 
buen control de la TA y realizando RM con angioRM de control en la 
que se apreció resolución de las lesiones, por lo que fue dada de alta.

CONCLUSIONES:
El síndrome de leucoencefalopatía posterior reversible (SLPR) se asocia 
a procesos causantes de HTA severa, eclampsia, alteraciones renales 
e inmunosupresión, entre otras causas. Clínicamente produce una 
encefalopatía aguda o subaguda que suele coincidir con un rápido 
aumento de la TA. El mecanismo de producción se conoce poco; en los 
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casos de encefalopatía hipertensiva y eclampsia parece que se debe 
a alteraciones en la autorregulación vascular y del endotelio, y en los 
casos relacionados con inmunosupresores el edema parece ser de 
origen citotóxico. La particularidad que define al SLPR es que, en casi 
todos los casos, se resuelven los síntomas neurológicos y desaparecen 
las lesiones en la sustancia blanca después del tratamiento con anti-
hipertensivos o al suspender la terapia inmunosupresora. La excelente 
evolución y respuesta al tratamiento así como la íntegra recuperación 
de estos pacientes sugieren la importancia de su identificación precoz.

P-2117
PRIMER EPISODIO DE PANCREATITIS AGUDA  
CON AMILASEMIA NORMAL

JA Cruz Sanmartín, R Domínguez Álvarez, R Izquierdo Bonillo,  
R Zambrano Olivo, R Ingelmo Madruga, AM Muñoz Valero
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: diabetic ketoacidosis-normal amylase-acute pancreatitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 47 años que trae la familia por un cuadro de deterioro del nivel 
de conciencia de 48 horas de evolución. La familia también describe 
síntomas cardinales de diabetes. Tres días antes del ingreso estuvo 
bebiendo grandes cantidades de alcohol y sin comer. Antecedentes 
personales: diabetes mellitus tipo 2, última hemoglobina glicosilada 
8,2%, hipertensión arterial, alcoholismo activo, disfunción eréctil, 
vasectomía, cólicos biliares de repetición. No toma su tratamiento de 
antidiabéticos orales ni antihipertensivos. Los familiares refieren que 
toma disulfiram pero que no ha dejado de beber.
El paciente a su llegada está normotenso con una taquicardia de 115, 
saturando bien y con una temperatura de 36,8. Tiene un Glasgow de 
13 y una respiración de Kussmaul. La auscultación es normal y el ab-
domen no es doloroso pero tiene una hepatomegalia de dos traveses 
de dedo. Se realiza gasometría urgente evidenciándose un pH de 6,7 y 
una glucemia de 537 mg/dl. Se diagnostica de cetoacidosis diabética. 
Se inicia perfusión de insulina con sueroterapia a la espera del resto 
de pruebas y se ingresa en observación.
En el hemograma aparece un hemoglobina de 14,6/µL, un volumen 
corpuscular medio de 103 fL, una leucocitosis de 72.290/µL con una 
neutrofilia de un 94,5%. La coagulación tiene un INR de 1,5 y el tiempo 
parcial de tromboplastina activada es de 60,1 segundos. La bioquímica 
tiene una LDH 536 U/L, PCR 256 mg/dl. La GOT, GPT y amilasa son nor-
males. El electrocardiograma presenta una taquicardia sinusal de 150 
pulsaciones por minuto con extrasístoles supraventriculares aislados. 
La radiografía de tórax es normal. Para descartar proceso infeccioso se 
pide analítica de orina y se solicita hemocultivo. La orina fue normal.
El pH sube a 7,3 y las glucemias bajan a 200 mg/dl inicialmente. 
Pero empeora después a pesar de insulina y fluidoterapia intensiva 
a pH 7.1, bicarbonato de 4 y glucemia 383 mg/dl. También vuelve 
empeoramiento del nivel de conciencia y aparece cuadro de agitación 
psicomotriz que obliga a poner haloperidol intravenoso. El resto de la 
exploración sigue anodina, exceptuando la hepatomegalia. Se pide TAC 
de abdomen para descartar proceso hepatobiliar que haya motivado 
la descompensación diabética. En el TAC se observa una pancreatitis 
aguda con realce parenquimatoso y tejido inflamatorio peripancreático, 
que se extiende al omento menor.
Ante la mala evolución del paciente se ingresa en UCI.
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CONCLUSIONES:
Estamos ante un paciente con una pancreatitis aguda que ha desen-
cadenado un cuadro de cetoacidosis diabética. Destaca que la ami-
lasa estaba normal. En literatura se recoge que la amilasa puede 
ser falsamente normal, un 10% en casos graves. Se asocia a estar 
falsamente normal en una pancreatitis aguda causada por alcohol con 
una pancreatitis crónica subyacente.

P-2118
DOCTORA, ¡ME DAN CALAMBRES!

LM González Torres (1), M Franco Sánchez (2), CM Cano Bernal (2),  
RM Parras Calahorro (2), L Blázquez González (2), JL Bauset Navarro (2)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia. (2) Hospital 
General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: stroke-cerebral hemorrhage-neurosurgery

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 59 años, diabético tipo II en tratamiento con vidagliptina/metformina 
cada 12 h, hiperuricemia en tratamiento con alopurinol y fumador de 15 paq/
año. Consulta por presentar un episodio de calambre en miembro superior 
derecho mientras iba conduciendo, sin pérdida de fuerza ni alteración sensi-
tiva que dura 30 minutos y no le limita la conducción. A su llegada al Servicio 
de Urgencias Hospitalario (SUH), el paciente se encuentra asintomático.
Exploración: Buen estado general. Consciente y orientado. Eupneico. 
Afebril. Glasgow 15. Normocoloreado. TA 140/70 mmHg, Sat O2 99%, 
FC 70 lpm, Temperatura 36º. Auscultación cardiopulmonar: rítmico sin 
soplos. Murmullo conservado. Abdomen: blando y depresible, sin dolor. 
Miembros inferiores: sin edemas. No signos de trombosis venosa profun-
da. Cuello y hombro derecho sin dolor a la palpación osea, muscular ni 
limitación funcional al movimiento pasivo y activo. Neurológica: lenguaje 
y funciones superiores conservadas. Pupilas isocóricas y normorreactivas. 
Facial sin asimetrías. Resto de pares normales. Fuerza y sensibilidad con-
servada y simétrica en las cuatro extremidades. No dismetrías. Marcha 
normal. Movimiento de extremidades sin limitaciones.
Durante su estancia en urgencias el paciente presenta otro episodio similar, 
que refiere se irradia hacia cuello y rama mandibular derecha, con parestesias 
que ceden a los cuatro minutos. Nueva exploración rigurosamente normal, 
excepto leve anisocoria con midriasis izquierda y reflejos conservados.
Pruebas complementarias: Electrocardiograma: ritmo sinusal a 75 
lpm. Eje positivo. PR normal. QRS estrecho. Bioquímica, hemobrama 
y coagulación sin alteraciones. TC craneal sin contraste: hematoma 
parietal izquierdo agudo de 25 mm.
Evolución: el paciente no cuenta traumatismo alguno y no es hipertenso. 
Se contacta con el Servicio de neurocirugía del Hospital de Referencia 
que indica traslado para observacion en su Servicio, precisando interven-
ción quirúrgica urgente por aumento del tamaño y deterioro neurológico. 
En este momento se encuentra ingresado para estudiar el origen.

CONCLUSIONES:
Este caso me supuso aumentar el nivel de alerta, ya que con la clínica 
que contaba el paciente, el estado clínico y la exploración rigurosa-
mente normal, podría haber sido diagnosticado de braquialgia sin 
realizar pruebas complementarias y con un alta directa. Por lo tanto, 
es importante para el médico hacer una buena anamnesis y si existe 
cualquier duda para el diagnóstico, dejar en observación unas horas 
para ver la evolución del proceso.
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P-2119
ODIODINOFAGIA, FIEBRE, DISFAGIA: ¿FARINGOAMIGDALITIS 
COMPLICADA O ALGO MÁS? SÍNDROME DE BOERHAAVE, I

DL Lacusta X, JM García Alfaro, NI León Caicedo, JR Mariño Reyes
Hospital Universitario del Tajo. Aranjuez, Madrid

Palabras clave: dyspnea-deglutition disorderes-esophageal perforation

HISTORIA CLÍNICA:
Varon de 73 años con antecedentes de HTA, DM2,DL que acude a 
urgencias por cuadro que se inicio hace 4 días con odinofagia. Esta en 
tratamiento desde hace 2 días con amoxicilina 750 mg/8. Hace 24 h 
ha comenzado con vomitos y en las ultima horas con emeporamiento 
de la clínica asociado fiebre, disfagia para líquidos y disnea de reposo.
EF en urgencias afectacion del estado general afebril, afonico. Macro-
glosia y exudado en amigdala derecha con acumulo de saliva,edema 
de partes blandas en region cervical con empastamiento y dolor a la 
palpacion de forma difusa, resto EF sin hallazgos de interés.
Analítica con leucocitosis marcada con neutrofilia (Leucos: 18.810, N: 
17.100), PCR: 479.
Con la sospecha de faringoamigdalitis complicada es valorado por ORL 
que solicita TAC de cuello.
TAC cuello:se aprecia abundante gas que diseca espacios retrofarin-
geos, parafaringeos bilateral, se extiende caudal sublingual, espacio pa
raglotico,tiroides,paraesofagico y paratraqueal,tambien gas adyacente 
a los troncos supraaórticos, abundante gas en espacio sublingual. 
Tumefaccion partes blandas sublingual. Hallazgos compatibles con 
perforacion faringea/esofagica.
Ante la gravedad del cuadro el paciente es intubado se incia antibiote-
rapia de amplio espectro e ingresa en unidad de cuidados intensivos. 
Actualmente estamos pendientes de la evolución del paciente.

CONCLUSIONES:
El síndrome de Boerhaave o la ruptura esofágica espontanea,es una 
causa rara de perforación esofágica con elevada mortalidad.
Se produce como consecuencia de un aumento de la presión intraeso-
fágica durante el vómito, el parto ó crisis asmática.
Presenta síntomas inespecíficos como dolor torácico, disnea, enfisema 
subcutáneo, etc.
Con este caso pretendemos llamar la atención sobre la necesidad de 
pensar en la existencia de una perforación espontánea de esófago 
en pacientes que comienzan con clínica inespecífica (disnea, dolor 
torácico, disfagia, fiebre...) tras episodio de vómitos.

P-2120
NO TODO ES LO QUE PARECE

MA Garrido López, E Maldonado Pérez, E López Herrero,  
M Albarrán Núñez, M Rodríguez Rodríguez, L Redondo Lora
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

Palabras clave: acute leukemia myeloid-lymphadenitis-genital ulcer

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 19 años sin antecedentes personales de interés que acude al ser-
vicio de urgencias hospitalarias por adenopatías doloras inguinales izquier-
das de dos semanas de evolución y fiebre de hasta 39 ºC de menos de 24 
horas. En la anamnesis el paciente refiere astenia, lumbalgia y artralgias, 
hace dos semanas estuvo en tratamiento antibiótico por flemón dentario 
con escasa mejoría y además le aparecen unas lesiones en testículo e 
ingle izquierdos que le duelen. Niega sangrado, excepto hace dos meses, 
que fue visto en consultas de digestivo por episodio de diarrea con sangre, 
aislándose Giargia Lamblia, de la que fue tratado con metronizazol oral y ya 
se encontraba asintomático. A la exploración física presenta fiebre de 38,9 
ºC, regular estado general con taquicardia de 113 ppm, aunque eupneico y 
bien prefundido, estado que mejora con la administración de antietermico 
(1 g de paracetamol intravenoso). La auscultación cardiorespiratoria y la 
exploración del abdomen fueron normales. No presentaba lesiones cutá-
neas ni petequias en miembros inferiores, excepto mínimas petequias en 
crestas iliacas anteriores. Se palpan bajo testículo izquierdo tres nódulos 
de menos de 1cm, uno de ellos ulcerado, y en la ingle del mismo lado otro 
que impresiona de adenopatía ulcerada, el paciente cuenta que al principio 
de tenerla no era dolorosa, pero en los últimos días comienza con dolor 
intenso. Ante la posibilidad de enfermedad de transmisión sexual (ETS) 
se interroga de posibles relaciones sexuales de riesgo, ya que impresiona 
de chancro sifilítico, a lo que refiere el paciente que tiene nueva pareja 
desde hace unos meses, pero esta está asintomática. Se extraen analíticas 
con serologías, se solicita radiografía de tórax y se administra Penicilina-
Benzatina 2.400.000 Ul intramuscular.
En el hemograma se objetivan 54x10³ leucocitos/µL, con 2.9x10³ neutró-
filos/µL y 14x10³ reticulocitos/µL, una hemoglobina de 7.7 g/dL y 14x10³ 
plaquetas/µL. La coagulación y bioquímica fueron normales, excepto 
LDH 813U/L, GPT 44U/L, GOT 53U/L y PCR 30mg/dL. En la radiografía de 
tórax no se encontraron hallazgos significativos. Se realiza de urgencias 
el frotis en sangre periférica siendo este compatible con hemopatía 
maligna tipo leucemia aguda posiblemente mieloide. Se contacta con 
el hematólogo de guardia y se cursa ingreso en hematología. Un vez en 
la planta se amplia el estudio confirmándose el diagnóstico de leucemia 
mieloide aguda (LMA) con infiltración cutánea y se inicia el tratamiento 
de inducción según protocolo Pethema para LMA para menores de 65 
años de 2010. La serología recogida desde urgencias fue negativa para 
Treponema Pallidum, Citomegalovirus, Virus Herpes Simple 1+2, Virus 
de la Inmunodeficiencia Humana 1+2, Virus Epstein-Barr, Virus Hepatitis 
B, Virus Hepatitis C y Virus Varicela Zóster.
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CONCLUSIONES:
En las ETS el diagnóstico basado sólo en la historia clínica y el examen 
físico a menudo es inexacto, ya que el dolor, la linfadenitis inguinal 
y las úlceras múltiples no son específicos, es preciso el diagnóstico 
diferencial de las distintas ETS posibles en función de las caracterís-
ticas clínicas para iniciar el tratamiento desde la sospecha, pero el 
diagnóstico definitivo nos lo va a dar la serología y la hematimetría.
Los pacientes con LMA generalmente presentan síntomas relacio-
nados con complicaciones de la pancitopenia, que incluyen astenia, 
infecciones oportunistas, hallazgos hemorrágicos e incluso lesiones 
en piel, como pueden ser lesiones infiltrativas, pero éstas no son la 
forma más frecuente de presentación.

P-2122
MALESTAR EN EL ANCIANO:  
DIAGNÓSTICOS SEVEROS PARA QUEJAS SENCILLAS

MA Pérez López, R Cenjor Martín, A Martínez Seoane, C Corugedo Ovies, 
M Cordero Cervantes, CE Bazó Canelón
Hospital Universitario Central de Asutrias

Palabras clave: agitación psicomotora-fiebre-encefalitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 72 años independiente para todas las actividades 
básicas de la vida diaria, sin deterioro cognitivo y exfumadora desde 
hace más de 15 años. No alergias medicamentosas conocidas. Hiper-
tensión arterial a tratamiento con valsartán 80 mg, dislipemia contro-
lada con Atorvastatina 20 mg y síndrome depresivo con Fluoxetina 20 
mg y Topiramato 100 mg.
Acude a Urgencias en una primera visita por dispepsia, sensación 
nauseosa y cefalea que tras pruebas complementarias normales se 
relaciona con posible intoxicación alimentaria. A las 24 horas, la pa-
ciente es traída por su hija por desorientación y confusión asociada a 
fiebre de 38 ºC. Se realiza analítica donde destacan: glucemia 125 mg/
dl, creatinina 0.64 mg/dl, urea 32 mg/dl, proteína C reactiva 0.4mg/
ml, hemoglobina 13.7 mg/dl, leucocitos 13520/µl (neutrófilos 83.7%, 
linfocitos 10%, monocitos 6.1%), tiempo de protrombina 76%, INR 
1.21, fibrinógeno derivado 536 mg/dl, sedimento urinario normal. Ra-
diografía de tórax normal. Se decide realizar tomografía craneal que 
es normal y no contraindica punción lumbar, por lo que se procede a 
la misma, con análisis de líquido cefalorraquídeo normal.
Es ingresada en Medicina Interna con diagnóstico de síndrome febril a 
estudio y durante las primeras 24 horas la paciente presenta episodios 
de agitación intensa con fabulaciones y alucinaciones visuales de 
predominio nocturno que no se controlan con medidas farmacológicas, 
por lo que se decide realizar resonancia magnética que evidencia 
alteración de la señal del uncus-hipocampo derecho hasta cíngulo 
anterior y pulvinar.
Pasa a cargo de Neurología, donde se realizan serologías y estudios 
microbiológicos, todos negativos, y se inicia tratamiento con corti-
coides a altas dosis con mejoría de la clínica. Finalmente es alta con 
diagnóstico de encefalitis límbica de origen autoinmune. La paciente 
no ha vuelto a mostrar complicaciones.

CONCLUSIONES:
El presente caso muestra una paciente con signos y síntomas que 
sugieren una infección de etiología no filiada y con pruebas comple-
mentarias normales hasta donde se pudo realizar desde Urgencias.
La incidencia anual estimada de todos los tipos de encefalitis es de 
aproximadamente 5 a 8 casos por cada 100.000 personas, siendo el 
40-50% de causa no identificable. Existen criterios diagnósticos para 
el diagnóstico inicial de encefalitis: alteración del estado mental en 
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las últimas 24 horas sin otra causa identificable y fiebre las 72 horas 
previas, convulsiones, recuento leucocitario ≥5/mm3 en el líquido ce-
falorraquídeo, imagen radiológica compatible o electroencefalograma 
compatible (criterios de la Universidad de Oxford).
Una vez establecido el diagnóstico de encefalitis, se procede al estudio 
del origen de la misma. Un estudio prospectivo, multicéntrico, basado 
en la población general, sugiere que los trastornos autoinmunes son 
la tercera causa más común de encefalitis, después de infecciones, 
generalmente virales, y encefalomielitis aguda diseminada, que es 
típicamente un trastorno postinfeccioso. La mayoría de las encefalitis 
autoinmunes ocurren en pacientes que no muestran desencadenantes 
inmunológicos aparentes. La clínica habitual de la encefalitis autoin-
mune consiste en ataxia, distonía, mioclonía, discinesia orofacial y 
convulsiones, siendo este último el síntoma más frecuente. También 
se han descrito sudoración, hipertensión, taquicardia, hipoventilación 
y, mucho menos habitual, alteraciones del plexo mientérico (diarrea, 
gastroparesia), excitación, insomnio, movimientos y comportamiento 
alterado durante el sueño, apnea del sueño o hipersomnia.
El tratamiento consiste en corticoides, inmunoglobulinas intravenosas, 
transfusión de plasma, rituximab y ciclofosfamida. El pronóstico se 
relaciona con la precocidad en la instauración del tratamiento, pre-
sentando una alta tasa de recaídas.
El diagnóstico de encefalitis desde Urgencias resulta extremadamente 
complejo dada la inespecificidad de sus síntomas y el requerimiento 
habitual de resonancia magnética, no disponible en la mayor parte 
de nuestros Servicios. El caso presente refleja, además, un origen 
de encefalitis poco habitual y aún más en una paciente tan anciana.

P-2123
ESTREÑIMIENTO EN ANCIANO CON DISMINUCIÓN  
DEL MURMULLO VESICULAR

I Gefaell Larrondo, E Carracedo, V Aguilar Ruiz,  
E Sánchez-Gamborino del Río, L Ortega Herruzo, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: geriatría-exploración física-metástasis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 77 años de edad alérgico a Penicilinas, exfumador, con an-
tecedentes de infecciones del tracto urinario de repetición y litiasis 
renales, operado de hiperplasia benigna de próstata en tratamiento 
con doxazosina.
Independiente para las actividades de la vida diaria.
Acude por estreñimiento de 12 días de evolución y dolor abdominal aso-
ciado. Refiere deposiciones caprinas de color negro en el día anterior 
a la consulta a pesar de tratamiento desde hace 4 días con laxantes. 
El cuadro no asocia ni nauseas ni vómitos, ni síndrome miccional ni 
alteraciones en la coloración de la orina. Refiere anorexia con leve 
pérdida de peso desde hace meses no cuantificada.
A la exploración física el paciente se encuentra consciente y orientado, 
con buen estado general, destaca un soplo sistólico en los 4 focos, 
una disminución del murmullo vesicular derecho y empastamiento del 
margen cólico derecho, que podría ser compatible con heces. En tacto 
rectal no se observaron restos hemáticos ni heces melénicas.
Se decide solicitar estudio con Radiografía de abdomen, de tórax, elec-
trocardiograma (EKG) y análisis de sangre, obteniendo los siguientes 
resultados:
EKG: Ritmo sinusal a 77lpm, eje izquierdo, PR normal BCRD, no cono-
cido, T negativa en v3 presente en EKG previos.
Rx abdomen: Luminograma inespecífico. No niveles hidroaéreos, gas 
distal presente y fecaloma en ampolla rectal.
Rx tórax: Se observan al menos tres lesiones nodulares redondeadas 
en hemitórax izquierdo, una en el LS y otras dos parahiliares, que no 
estaban presentes en radiografía previa de septiembre de 2013 y que 
obligan a descartar la existencia de enfermedad metastásica.
Elongación de aorta con calcificación ateromatosa del cayado.
En los análisis de sangre destaca una leve hiponatremia, una LDH 
de 979 U/L, una Fosfatasa alcalina de 178 U/L y Proteína c reactiva 
36.8 mg/L.
El estreñimiento se resolvió con un enema de limpieza y se ingresó 
al paciente para estudio de los hallazgos en la radiografía de tórax. 
Se amplió el estudio en planta solicitando desde la urgencia un aná-
lisis completo con marcadores tumorales, en el que se observó una 
elevación marcada del CEA (alrededor de 2000) y un TC toracoabdo-
minal donde se observó masa hiliar izquierda con múltiples nódulos 
pulmonares y extensa afectación mediastínica, hepática, peritoneal y 
ósea. Se realizó una broncoscopia que determinó la filiación del tumor. 
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Finalmente se diagnosticó al paciente de carcinoma epidermoide de 
pulmón estadio IV con metástasis pulmonares, óseas, hepáticas y 
ganglionares y una doble estenosis aórtica moderada, lo que justificaba 
el soplo sistólico del paciente.
Actualmente el paciente se encuentra en tratamiento con quimiotera-
pia con Etopósido/CBP AUC5 en el servicio de Oncología médica, sin 
complicaciones secundarias.

CONCLUSIONES:
• Una exhaustiva anamnesis y exploración física son la base para una 
adecuada aproximación diagnóstica.
• En pacientes ancianos las manifestaciones clínicas pueden ser ines-
pecíficas. Por lo tanto, se debe hacer una exploración minuciosa en los 
pacientes con estas características.
• Una exploración completa del paciente requiere tiempo, pero nos 
ayudará de forma definitiva con el diagnóstico.
• El estreñimiento en muchas ocasiones puede ser la manifestación 
de una afectación tumoral ya sea metastásica o de un tumor primario. 
También se ha de valorar la posible relación del estreñimiento con toma 
de fármacos (opioides, laxantes…) o puede ser la manifestación de en-
fermedad metabólica (diabetes mellitus, hipotiroidismo) o neurológica.

P-2124
PACIENTE CON ALTERACIÓN DE LA CONDUCTA

MA Jaén Vera (1), S Rivas Menéndez (1), D Peña Villamar (1),  
JD Pozo López (2), J Azpiroz Tuñón (3), N Pérez Villanueva (1)
(1) Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres, Asturias. (2) Hospital del Oriente de 
Asturias Francisco Grande Covián. (3) Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: conducta-hemorragia cerebral-atención al paciente

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 20 años. No RAM conocidas.
Sin antecedentes médicos de interés.
Acude a urgencias acompañado de MAP por episodio de fiebre en casa, 
cervicalgia y cefalea frontal según el paciente desde ayer.
Náuseas.
COC, buen estado general, bien hidratado y perfundido. Eupneico en 
reposo. Glasgow 12.
Tolera el decúbito.
Dudosa rigidez cervical.
Tra: 36.7.
TA: 121/61, FC: 52.
SatO2: 99%.
AC: RsCsRs.
AP: buena ventilación bilateral, sin ruidos añadidos.
Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpación, no masas 
ni megalias.
EE: no edemas.
Ex, NRL: glasgow 15, PINRs, moviliza las 4 extremidades.
Se realiza TC de cráneo con cortes de 3 mm de espesor.
Extensa hemorragia intraventricular, visualizando sangre en IV ven-
trículo, III ventrículo y ventrículos laterales (especialmente en el lado 
derecho), asociado a dilatación del sistema ventricular. En región pro-
funda del lóbulo temporal derecho se observa un foco de hemorragia 
intraparenquimatosa de 1,9 x 1,6 cm, adyacente al asta temporal del 
ventrículo lateral derecho. Marcado edema cerebral.
Se pasa a sala de reanimación, Glasgow 6-7, se procede a IOT sin 
incidencias.
Se administra primera dosis de manitol.
Se habla con UVI y Neurocirugía que acepta el traslado.
A la llegada el paciente bajo efectos de sedonanalgesia, bien adaptado 
al respirador. SatO2 99%. Estable hemodinámicamente sin necesidad 
de aminas. PsIsRs, realiza algún movimiento al estímulo doloroso.
Se realiza angioTC objetivando malformación arteriovenosa en la re-
gión del hipocampo derecho. Visto por Neurocirugía deciden colocación 
de drenaje ventricular, describen salida a tensión líquido-serohemático. 
Hemodinámicamente estable en todo momento con buen intercambio 
gaseoso. Ingresa en UCI tras ser valorado conjuntamente por UCI 
y Neurocirugía con diagnóstico de hemorragia intraparenquimatosa 
temporal con vertido tetraventricular.
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CONCLUSIONES:
Una malformación arteriovenosa cerebral es una maraña de vasos san-
guíneos anormales que conectan las arterias y las venas en el cerebro.
Una malformación arteriovenosa puede manifestarse en cualquier lugar 
del cuerpo, pero se produce con mayor frecuencia en el cerebro o la 
columna vertebral. Con todo, las malformaciones arteriovenosas son 
poco frecuentes y afectan a menos del 1 por ciento de la población.
No queda clara la causa de las malformaciones arteriovenosas. La 
mayoría de las personas nace con ellas, pero en ocasiones se pueden 
formar más adelante en la vida. No suelen ser genéticamente here-
ditarias.
Clínica:
Es posible que una malformación arteriovenosa cerebral no produzca 
signos o síntomas hasta que se rompa y genere sangrado en el cerebro 
(hemorragia).
En personas que no tienen hemorragia, algunos de los signos y sínto-
mas de la malformación arteriovenosa cerebral pueden ser: convul-
siones, dolor de cabeza o dolor en una parte de la cabeza. Debilidad o 
entumecimiento muscular en alguna parte del cuerpo.
Algunas personas pueden presentar signos y síntomas neurológicos 
más graves, según la ubicación de la malformación arteriovenosa, entre 
ellos: Dolor de cabeza intenso, debilidad, entumecimiento o parálisis, 
pérdida de la visión, dificultad para hablar, inestabilidad grave.
En la mayoría de los casos el tratamiento va a ser conservador, tratando 
de controlar la tensión arterial.
El tratamiento quirúrgico es muy controvertido en las hemorragias 
supratentoriales y ha habido varios estudios multicéntricos randomi-
zados que no han podido demostrar un beneficio de la cirugía sobre el 
tratamiento conservador.

P-2125
VENGO PORQUE ME CUESTA DECIR LO QUE QUIERO DECIR

R Ruiz Merino (1), S López Hernández (1), S Fernández Calderón (2),  
M Jaime Arzuara (3), VE García Vesga (4), M Varela Patiño (1)
(1) C. S. Arturo Eyries. Valladolid Oeste. (2) Hospital Universitario Río Hortega. 
Valladolid. (3) C. S.Parquesol. Valladolid Oeste. (4) C. S. Delicias II. Valladolid 
Oeste

Palabras clave: accidente cerebrovascular-ateromatosis carotídea-afasia 
motora

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 42 años sin alergias medicamentosas conocidas y anteceden-
tes quirúrgicos de prótesis de cadera derecha y criptorquidia. Fumador 
de 1 paquete/día durante 20años. Acude al servicio de Urgencias 
derivado desde atención primaria por presentar, desde ayer, un cuadro 
de dificultad para elaborar frases, alteración en la destreza manual fina 
(lo ha notado en su trabajo) y refiere que se le caen las cosas de las 
manos. Además, cefalea temporal desde el sábado que remitió pau-
latinamente sin analgesia. Niega consumo de alcohol u otros tóxicos.
Exploración física: paciente orientado en tiempo espacio y persona, con 
buen estado general, normohidratado, normoperfundido, Glasgow 15.
• Cabeza y cuello: sin adenopatías palpables, no ingurgitación yugular.
• Auscultación cardiopulmonar: ruidos cardiacos rítmicos, sin soplos, 
murmullo vesicular conservado sin ruidos patológicos añadidos.
• Abdomen: ruidos hidroaéreos presentes, blando, depresible, no 
doloroso, sin masas ni visceromegalias.
• Extremidades inferiores: sin edemas ni signos de TVP.
• Exploración neurológica: comprensión de órdenes complejas conser-
vada, no alteración de la nominación ni repetición. Con afasia fluente 
motora y dificultad para la escritura. Pupilas isocóricas normorreac-
tivas, no nistagmus, no alteración de movimientos oculares, no alte-
ración de otros pares craneales. Sin pérdida de fuerza, alteración del 
tono ni claudicación de las extremidades. Sensibilidad conservada, 
reflejos normales, Romberg negativo, marcha y coordinación normales.
Exploración complementaria
1. Analítica de sangre: Leucocitos 12.500/L, NT 69.3%, resto normal. 
Coagulación y bioquímica sin alteraciones.
2. ECG: rítmico, sinusal a 75lpm, no bloqueos, no signos de isquemia 
ni alteraciones de la repolarización.
3. TAC cerebral: discreta hemorragia subaracnoidea en los surcos de 
la convexidad del hemisferio cerebral izquierdo sin extensión a cister-
nas basales. Pequeña lesión hipodensa subcortical frontal posterior 
izquierda sugestiva de lesión isquémica aguda. Marcada disminución 
del calibre de arteria carótida interna (ACI) izquierda respecto a la 
contralateral por lo que se completa estudio.
4. Eco Doppler de troncos supraaórticos: marcada ateromatosis en 
origen de la ACI izquierda, con placa mixta de predominio calcificado 
que condiciona una estenosis crítica (90%). En el lado derecho se vi-
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sualiza otra placa de ateroma en el origen de la ACI que no condiciona 
una estenosis significativa.
Evolución: debido al resultado obtenido en el TAC y Eco Doppler se 
realiza Interconsulta con el cirujano vascular que recomienda valora-
ción por Neurología, por lo que, tras hablar con la Unidad de Ictus de 
referencia se realiza ingreso en su unidad.

CONCLUSIONES:
Nuestro joven paciente presentaba una afasia fluente motora y una 
alteración de la destreza fina, de inicio agudo. La etiología más común 
es el accidente cerebrovascular (ACV) isquémico, aunque hay que 
pensar en otras causas como ACV hemorrágico, neoplasias, absceso 
cerebral, encefalitis u otras infecciones del sistema nervioso central, 
lesiones cerebrales traumáticas. Además, en nuestro caso pudimos 
objetivar que la causa del ACV isquémico era una placa de ateroma 
que cerraba la luz de la carótida izquierda en un 90%. La enfermedad 
carotídea sintomática se define como los síntomas neurológicos fo-
cales repentinos y atribuibles al territorio de la arteria carótida en un 
intervalo de 4-6meses. Estos síntomas pueden ser accidentes isqué-
micos transitorios, episodios de ceguera monocular transitoria o ACV 
menores (no incapacitantes). Las opciones de tratamiento incluyen la 
endarterectomía carotídea (EC), la colocación de endoprótesis en la 
arteria carótida (EAC) y el tratamiento médico. Se puede realizar EC o 
EAC siempre que del riesgo perioperatorio de ACV <6%. Aquellos pa-
cientes con estenosis carotídea sintomática entre 70 a 99%, que tienen 
una expectativa de vida de al menos cinco años, se recomienda EC en 
lugar de tratamiento médico solo, como se realizó a nuestro paciente. 
En definitiva, es muy importante realizar una exploración neurológica 
adecuada y descartar siempre una enfermedad carotídea como causa.

P-2126
DIAGNÓSTICO DE SEMINOMA EN PACIENTE CON ELEVACIÓN 
DE LDH COMO ÚNICO HALLAZGO ANALÍTICO

S Pereira Sanz, N López Laguna, M García-Uría Santos, S Jahnke,  
L Hernández Castells, R Piñero Panadero
Clínica Universidad de Navarra. Madrid

Palabras clave: seminoma-LDH-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 51 años que acude a urgencias por molestias hipogástricas 
de un mes de evolución aproximadamente, no otra clínica de interés 
salvo aumento del tamaño del testículo derecho, respecto a contrala-
teral. Se realiza una ecografía escrotal donde se aprecia un hidrocele 
derecho. Se deriva al servicio de urología de nuestro hospital donde 
tras ser valorado se recomienda hidrocelectomía y resección transure-
tral de un pólipo vesical. El paciente es intervenido, realizándose una 
hidrocelectomia que muestra la existencia de un hidrocele tabicado, 
con mucha paquivaginalitis, y testículo y epidídimo aumentados de 
tamaño sin áreas pétreas.
El paciente acude de nuevo por aumento de tumefacción en el he-
miescroto derecho, por lo que se solicita nueva analítica sanguínea, 
objetivándose una aumento significativo de los niveles de LDH respecto 
a la analítica inicial realizada en urgencias.
Ante la evolución tórpida del proceso se decide realizar una orquiec-
tomía radical derecha y, previamente, la realización de un TAC de 
tórax, abdomen y pelvis que mostró la existencia de conglomerados 
adenopáticos retroperitoneales y ganglios inguinales bilaterales.
La anatomía patológica acabó filiando el tumor como un seminoma de 
7 cm de diámetro, con infiltración del cordón espermático y en estadio 
pT3N2M0S1.

CONCLUSIONES:
El seminoma es un tumor que resulta más frecuente en pacientes jó-
venes (20 – 34 años) y que requiere como tratamiento la orquiectomia 
radical ya desde su diagnóstico en el estadio I. En los estadios II y III 
puede requerir además radio o quimioterapia. No existe ningún tipo 
de screening para estos tumores que no son infrecuentes y afectan 
preferentemente a pacientes jóvenes.
Nos parece importante considerar la posibilidad de tumores testi-
culares entre los diagnósticos diferenciales a tener en mente ante 
pacientes que consultan por dolor e inflamación testicular. También 
queremos destacar que podemos encontrarnos con la aparición de 
síntomas inespecíficos o hallazgos analíticos, como serían la elevación 
de la fosfatasa alcalina, elevación de la VSG, elevación del calcio, ele-
vación de la LDH… que podrían depender de la existencia de tumores 
no diagnosticados; y que requieren una actitud proactiva por parte del 
médico para tratar de excluir la etiología tumoral o en su caso derivar 
la especialista para su estudio.
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P-2127
UN PACIENTE CON PRIORIDAD 4 QUE NO PODÍA MOVER  
LAS PIERNAS

MT Navarro Gastón, Y Zakariya Yousef Breval, L Román Jiménez,  
MC Navarro Bustos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: mielopatía aguda-paraparesia aguda-déficit vitamina b12

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 47 años que acude a Urgencias por presentar pérdida de 
sensibilidad e incapacidad para movilizar las piernas desde esa mañana 
al despertar, de aparición brusca y evolución no progresiva ni ascen-
dente. No presenta fiebre, ni pérdida de control de esfínteres ni otra 
clínica asociada. Refiere ingesta de alcohol excesiva la noche anterior 
pero no recuerda traumatismo previo. Comenta catarro hace un mes. No 
refiere antecedentes personales de interés salvo consumo habitual de 
alcohol y otros tóxicos ocasionalmente. Vive en un albergue municipal.
A la exploración presenta aceptable estado general, aún con signos 
de embriaguez. Estable hemodinámicamente. Exploración básica y 
neurológica normales salvo paraplejía fláccida con abolición de refle-
jos; reflejo cutáneo plantar indiferente bilateral; Nivel sensitivo D10. 
Presentaba asimismo globo vesical a la palpación abdominal.
En las pruebas complementarias se apreció una leucocitosis de 12560/
mcL (6000 neutrófilos/mcL), LDH de 259 U/L y CPK de 230 U/L. Resto 
del hemograma, bioquímica (incluido perfil abdominal y troponinas), 
coagulación y gasometría normales. Sedimento de orina y tóxicos 
negativos.
Diagnóstico diferencial: Mielopatía aguda de origen compresivo 
vs traumático.
Se realizó interconsulta a Neurología, que solicitó RNM urgente. Tam-
bién se realizó un TAC craneal. Ambas pruebas no mostraron hallazgos 
que justificaran la clínica descrita.
Descartadas patología compresiva y traumática se decide ingreso 
para completar estudio y evolución, con el diagnóstico de paraparesia 
subaguda de probable etiología inflamatoria.
En las primeras horas ya presenta mejoría parcial tras las administra-
ción de Vitamina B y Dexametasona 4 mg iv cada 8 h.
En RMN craneal solo destaca sinusitis seno maxilar derecho; cervical: 
protrusión discal posterior en C4-C5 que comprime el espacio subarac-
noideo sin contactar con cordón medular; dorsal: leves protrusiones 
D5-D6 y D6-D7; lumbar: protrusiones posteriores sobre todo en L2-L3 
y L3-L4 con reducción del calibre de los agujeros de conjunción sin 
contactar con las raíces, saco tecal sin alteraciones.
Estudio neurofisiológico: normalidad de las vías somestésicas de 
MMSS e II; afectación discreta de la vía piramidal a ambos miembros 
superiores e inferiores.

Presentó una evolución favorable: mejoría clínica rápida y significati-
va, recuperando en el transcurso de pocos días la capacidad para la 
deambulación.
Se procede al alta tras valoración por Rehabilitación y Trabajadora 
Social. Indicaciones dadas: evitar consumo de tóxicos, dieta variada 
y rica en fruta y complejo B1B6B12 1cp cada 24 h durante 2 meses.
Juicio clínico: Paraparesia aguda de posible origen tóxico-carencial. 
Protrusión discal C6-C7 con estenosis biforaminal, extrusión discal 
C4-C5.
Discusión:
El término mielopatía se refiere a las condiciones que generan dis-
función de la médula espinal, meninges y espacio perimeningeo del 
canal raquídeo. La etiología puede ser traumática, vascular, infecciosa, 
tóxica, carencial, inflamatoria o autoinmune. Con frecuencia pueden 
tener consecuencias tales como tetraplejia, paraplejia o alteraciones 
sensitivas graves. El tratamiento habitualmente es médico, estando el 
tratamiento quirúrgico limitado a los procesos compresivos (urgencia 
neurológica).
En nuestro caso resulta llamativo que presentando una pérdida de 
fuerza aguda en miembros inferiores, el paciente estaba clasificado 
como prioridad 4.
Si bien ante una mielopatía aguda la RMN debe realizarse sin demora, 
tampoco hay que olvidar otras posibles causas que pueden motivar este 
cuadro, entre ellos el origen carencial. Del mismo modo debe realizarse 
una historia clínica y exploración minuciosas, independientemente de 
los factores que, funcionando como prejuicios, nos pueden entorpecer 
el diagnóstico correcto.

CONCLUSIONES:
• Paciente clasificado con una prioridad 4. Hasta qué punto su con-
dición de “sin hogar y signos de intoxicación alcohólica, a pesar del 
motivo de consulta, condicionó su triaje.
• En la mielopatía aguda, la RNM debe realizarse sin demora para 
excluir tanto causas extrínsecas como intramedulares.
• La deficiencia de vitamina B12 (cobalamina) puede generar mielopa-
tía, neuropatía periférica, deterioro cognitivo y atrofia óptica.
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P-2128
¿POR QUÉ ME HORMIGUEA EL CUERPO...?

SF Lisca Pérez (1), PV Minchong Carrasco (2), I Veli Cornelio (2),  
EA Lino Montenegro (2), SF Pini (2), O Fernández Casares (1)
(1) Hospital de Laredo. Cantabria. (2) Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla. Santander

Palabras clave: polineuropatía-electromiografía-desmielinizante

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 71 años con antecedentes de hipertensión, disli-
pemia, Diabetes. Acude a urgencias en octubre con cuadro de dolor 
lumbar de características mecánicas acompañado de sensación de 
acorchamiento en ambas piernas, teniendo una exploración anodina 
se inicia tto con aines. Una semana después regresa presentando 
dolor lumbar irradiado bilateralmente por la parte posterior de las 
piernas hasta dedos, a la exploración dolor a la palpación en zona 
lumbar bilateral, marcha normal, limitación de movilidad lumbar por 
dolor, reflejos, fuerza y sensibilidad conservados. Rx C. Lumbar: signos 
evidentes de artrosis lumbar, conservados espacios discales.
En noviembre acude a la consulta atención primaria refiriendo me-
joría del dolor, pero notaba debilidad en ambas piernas y perdida de 
sensibilidad, pero la exploración física fue normal dando la impresión 
que era una percepción subjetiva. Se solicitan nuevas radiografías e 
interconsulta a rehabilitación. Una semana después acude nuevamente 
a urgencias por lumbalgia, irradiada a ambas extremidades inferiores, 
no pérdida de fuerza asociada, sensación de acorchamiento a nivel de 
ambos pies, no le impide deambulación. Acompañado de leve cervical-
gia con sensación de acorchamiento en ambas manos. A la exploración 
cervical: No dolor a palpación ósea, ni de musculatura paravertebral, 
leve contractura trapezoidal, algo más derecha, movilidad conservada, 
fuerza y sensibilidad conservada. Lumbosacro: No Dolor a la palpación 
lumbar bilateral, marcha normal, reflejos conservados, fuerza y sensi-
bilidad conservada, Lassegue negativo con Rx. Cervical: Osteoartrosis, 
no datos de patología aguda.
En diciembre sospechando de una neuropatía solicitamos electro-
miografia, que presenta signos compatibles con una polineuropatía 
mixta, sensitiva y motora, de tipo preferentemente desmielinizante 
de intensidad severa en extremidades inferiores y moderada en las 
superiores; por lo que derivamos a Neurología.
En enero acude a consulta de neurología donde presenta Funciones 
cognitivas y lenguaje normales. Pupilas isocóricas y normo reactivas. 
Oculomotricidad y pares craneales normales. No amiotrofias ni fas-
ciculaciones. Debilidad a 4/5 en manos; resto de balance muscular, 
normal. Hipoparestesia en los 4 miembros, más acusada en los infe-
riores. Arreflexia aquilea. RCP flexor. Pruebas cerebelosas correctas. 
Romberg negativo. No signos extrapiramidales ni movimientos anor-
males. Marcha, normal. Las pruebas de laboratorio fueron totalmente 

normales, hemograma, bioquímica, serologías y anticuerpos. Llegando 
al diagnóstico de SD de Guillain-Barré.

CONCLUSIONES:
Este paciente se fue complicando poco a poco, al inicio la sintoma-
tología era solo de dolor de características mecánicas y se trató de 
descartar patología ósea mediante radiografías, siendo inespecíficas, 
se inicia tratamiento sintomático desde el servicio de urgencias, en la 
consulta de primaria después de varias consultas y del cambio de los 
síntomas, sin dolor, pero con parestesias, se decide estudio pensando 
en neuropatías.
Las causas más frecuentes de las neuropatías periféricas son los sín-
dromes de atrapamiento, diabetes, enfermedades sistémicas, causas 
infecciosas, genéticas, desmielinizantes inflamatorias, toxinas y las 
radiaciones ionizantes.
En nuestro paciente por sus antecedentes se pensó primero en polineu-
ropatía diabética debido a que eran disestesias distales que progresan 
de forma simétrica y centrípeta en un patrón en guante y calcetín, por 
ello se le solicito el estudio electrofisiológico para confirmación del 
diagnóstico.
Pero para nuestra sorpresa el diagnóstico fue de polineuropatía mixta, 
sensitiva y motora, de tipo desmielinizante por lo cual se realizó inter-
consulta a neurología donde se diagnóstica de síndrome de Guillain-Ba-
rré, que comprende a las neuropatías inflamatorias e inmunomediadas.
Actualmente la sintomatología ha mejorado mucho, aunque persiste 
con leves parestesias; no ha necesitado tratamiento inmunosupresor 
y continua en controles con neurología y rehabilitación.
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P-2129
NO ES EL CEREBRO, ES EL CUELLO

J Moreno Lamela (1), A Lidón Mazón (1), A Rodríguez Camacho (2)
(1) Hospital San Carlos. Cádiz. (2) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz

Palabras clave: disección carotídea-ictus-politraumatismo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Avisan a DCCU por varón de 50 años que ha presentado accidente de 
tráfico. Conducía ciclomotor desviándose de la calzada chocando contra 
unas vallas que hay sobre la acera., según testigos está consciente 
pero con impotencia funcional en miembro inferior derecho.
Antecedentes personales de infección VIH desde 1994 con muy mala 
adherencia al tratamiento. Fumador, consumidor moderado de alcohol, 
cocaína inhalada y cannabis. Diabético tipo 1 desde los 20 años e hi-
pertenso. Infarto de miocardio a los 34 años con colocación de un stent. 
ACVA con secuelas de hemiparesia y crisis comiciales de repetición.
En analítica no hay datos destacables. Las radiografías de columna cer-
vical, dorsal y lumbar son normales. En radiografía de pelvis se aprecia 
fractura de cadera derecha y en la radiografía de rodilla derecha apare-
ce fractura continua de rótula con fractura distal de fémur desplazada. 
El TAC de cráneo lo describen como “Sin contusiones hemorrágicas, 
colecciones intra ni extraaxiales, ni áreas de baja atenuación en corona 
radiada. Infartos lactantes antiguos en centro semivocal y ganglios 
nasales izquierdos. Formación quística en fosa posterior que podría 
corresponderse con quiste arácnido vs megacisterna magna con un 
sistema ventricular normal”.
Valorado por Traumatología se decide colocación de tracción transes-
quelética. Para ello solicita colocación de vía central por parte de la 
Unidad de Cuidados Críticos. A su llegada el paciente está consciente 
y orientado y habla coherente. Pero persiste hemiplejía izquierda con 
hemianestesia, negligencia y anosognosia. Mirada conjugada hacia 
la derecha. Debido a la persistencia de la hemiplejía (la familia co-
mentaba una aprecia residual por el ACVA previo pero que le permitía 
deambular, de hecho, hasta conducir una moto) y dado el resultado del 
TAC, se solicita angioTAC ante la sospecha de una posible disección 
traumática de carótida.
Finalmente el AngioTAC nos da el diagnóstico, apreciándose una disec-
ción de la arteria carítida interna, que se origina a 1 cm de la bifurcación 
que presenta una extensión craneal de 2 cm aproximadamente. Arteria 
vertebral derecha dominante.
Diagnóstico final
Disección traumática carótida interna.
Politraumatismo.
Fractura distal de fémur derecho desplazada, fractura de rótula con-
minuta y fractura de cadera derecha.
Evolución
Valorado por Cirugía vascular que descarta tratamiento quirúrgico es-
tando contraindicadas antiagregación y anticoagulación. Traumatología 

descarta cirugía hasta resolución del cuadro neurológico. Ingresa en 
Neurología con diagnóstico de DTACI en contexto de politraumatismo 
y que provoca un extenso infarto de los lóbulos frontal, temporal y 
parietal derechos con importante efecto masa, colapso del sistema 
ventricular y desviación de la línea media. Dada la pluripatología del 
paciente, informada la familia y habiéndose descartado medidas de 
carácter invasivo, el apciente es sometido a tratmaiento sintomático, 
si bien baja progresivamente el nivel de conciencia durante su estancia 
en planta. Finalmente se decide sedar al paciente con midazolam, 
metadona y escopolamina llegando al éxitus a las pocas horas por 
síndrome de encaramiento.

CONCLUSIONES:
Uno de los problemas que se nos puede presentar en el ámbito de la 
urgencia, es que la rutina nos haga descartar alternativas diagnósticas 
en un paciente con un déficit neurológico. Por su frecuencia en nuestro 
medio tendemos a pensar que la mayoría de los déficits neurológicos 
vienen por alteración exclusivamente cerebral. En el caso que comen-
tamos, al tener el paciente antecedentes de ACVA nos hizo retrasar 
la sospecha de DACI, siendo ésta la primera opción a descartar ante 
un paciente politraumatizado con un déficit neurológico. No podemos 
descartar un problema cervical ante un déficit neurológico.
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P-2130
HIPERPOTASEMIA DE CAUSA IATROGÉNICA

E Sánchez Fernández (1), E Sequeda Vázquez (2), A González Cárdenas (1), 
I Martínez Peral (1), M Lorente Acosta (1), L Muñoz Olmo (3)
(1) Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia. (2) Hospital General Universitario 
Santa Lucía. Cartagena, Murcia. (3) Centro de Salud Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: hiperpotasemia-enfermedad-iatrogénica

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: mareo y malestar general.
Antecedentes personales: No reacciones alérgicas a fármacos. 
Hipertensión arterial, diabetes Mellitus tipo 2, dislipemia, enfermedad 
renal crónica grado IIIb. Fibrilación auricular permanente e insuficiencia 
cardiaca grado II-III de la NYHA.
Tratamiento crónico: Acenocumarol 4mg según pauta, Enalapril 5 
mg 1 comprimido cada 24 horas, Nebivolol 5mg cada 24 horas, Furo-
semida 40 mg cada 24 horas, Zolpidem 10 mg 1 comprimido cada 24 
horas, Insulina lenta 24 unidades cada 24 horas e Insulina rápida 9-6-9 
unidades cada 24 horas.
Descripción del caso: Mujer de 79 años derivada a Servicio de 
Urgencias hospitalario desde atención primaria por presentar malestar 
general, acompañado de ortopnea, edemas bimaleolares con fóvea 
positiva. En la hoja de derivación, su médico indica disminución de 
dosis de insulina y la inclusión de espironolactona en el tratamiento 
habitual hace 24 horas para control de sintomatología de insuficiencia 
cardíaca. Niega fiebre en domicilio.
Exploración y pruebas complementarias
Temperatura 36,9 ºC. Presión arterial 75/40 mmHg. Pulso 34 latidos por 
minuto. Glucemia capilar 102 mg/dL. Saturación oxígeno aire ambiente 
70%. Frecuencia respiratoria de 26 respiraciones por minuto. Presenta 
signos de cianosis, así como tiraje subcostal.
Auscultación cardiopulmonar: Arrítmico, sin soplos audibles. Se aus-
culta crepitantes bibasales.
Exploración miembros inferiores: Edemas con fóvea positiva pretibial 
en ambos miembros.
Abdomen: Blando y depresible. No se palpan masas ni megalias. No 
signos ascíticos ni de irritación peritoneal.
Radiografía de Tórax Posteroanterior: Índice cardiotorácico en el límite 
alto de la normalidad. Se observa pinzamiento de ambos senos costo-
frénicos, sin condensaciones a nivel parenquimatoso.
Electrocardiograma: Fibrilación auricular bloqueada. No se observan 
ondas P. Complejo QRS ancho, con desaparición de segmento ST.
Analítica: Bioquímica: Glucosa 80 mg/dL, Urea 147mg/dL, Cr 3,65 mg/
dL, Na 129 mEq/L, K 8,2 mEq/L. No presenta elevación de enzimas 
cardíacas.
Gasometría arterial: pH 7.21, pO2 31 mmHg, pCO2 45 mmHg, HCO3 
18 mEq/L.

Hemograma: Hb 8.7 g/dL. Hematíes 3.800.000/mm3,, Hematocrito 
35%, plaquetas 153.000/mm3, leucocitos 10.900/mm3.
Coagulación: INR 2,5 Tiempo de protrombina 18 segundos, PTTA 32.6 
segundos.
Evolución: Ante la inestabilidad hemodinámica del paciente, se so-
mete a hemodiálisis urgente y se pautan medidas de soporte vital. Se 
procede al ingreso hospitalario ajustando la medicación; se suspende 
enalapril y espironolactona, se disminuye la insulina, se añade tiazida 
(hidroclorotiazida 25 mg cada 24 horas) y se mantiene diurético de asa 
(furosemida) y betabloqueante.
Juicio clínico: Hiperpotasemia cardiotóxica iatrogénica.
Diagnóstico diferencial: Insuficiencia renal aguda, hiperglucemia, 
acidosis metabólica e hipovolemia.

CONCLUSIONES:
Se trata de un caso de iatrogenia farmacológica grave. El efecto ahorra-
dor del diurético prescrito para el tratamiento de la descompensación 
de la insuficiencia cardiaca, y la disminución de la dosis de insulina, 
son la consecuencia de la bradicardia e inestabilidad hemodinámica 
secundaria a un trastorno de la conducción por la hiperpotasemia grave.
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P-2131
FIEBRE DE ORIGEN ANAL

M El Sayed Soheim (1), S Lisca Pérez (2), P Minchong Carrasco (1),  
E Lino Montenegro (1), I Veli Cornelio (1), P Bahillo Cagigal (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Hospital de 
Laredo. Cantabria

Palabras clave: fiebre-origen desconocido-abscesso

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 65 años, con antecedentes de -HTA. Hipercolesterolemia. 
-Estenosis aórtica severa sintomática y Recambio valvular aórtico en 
01/2011. CNG preIQ con ateromatosis generalizada con lesión mode-
rada en CD proximal-media.
-Aneurisma de aorta infrarrenal con endoprótesis en febrero del 2012.
-Tratamiento: Atorvastatina 40 mg, Sintrom, Amlodipino 10 mg, Ome-
prazol, Hidroclorotiazida 25 mg.
Historia actual: Paciente derivado de MAP, por clínica de MEG, as-
tenia de 4 días de evolución con febrícula (max 37.7º), No dolor torá-
cico, no clínica respiratoria ni clínica urinaria, sin alteración del ritmo 
intestinal, no vómitos. No tto dental, solo destaca dolor perianal de 2 
días de evolución al hacer deposiciones, sin rectorragia ni supuracion. 
En Urg, se objetiva fiebre de 38.9º.
En EF:
T.ª: 38,9 ºC TAS: 156 mmHg TAD: 87 mmHg FC: 89 lpm FR: 14 rpm 
SATO2: 94%.
General: Consciente, orientado. Hidratado y perfundido. Ictericia mu-
cocutanea. Eupneico. Colabora.
Tórax: AC: Tonos rítmicos. clic metalico, No soplos. AP: MVC en ambos 
campos.
Abdomen: Blando. No doloroso a la palpación.RHA: normal. No masas 
ni visceromegalias. PPL bilateral negativa.
Extremidades: No edemas. No signos de TVP. Pulsos pedios +.
TR: Hemorroides externos sin signos de trombosis. Lipoma sin signos 
de infección en gluteo dcho.
En analítica:
Bioquímica general: Urea 54, Creatinina 1.42, Bilirrubina total 5.0, PFH 
normal, LDH 339, PCR 21.0, FG 51. Procalcitonina 1.62. Lactato 12.8.
Hematimetría: Leucocitos 13.2, Segmentados% 85.0, Linfocitos% 6.2, 
Monocitos% 8.5.
EyS: Normal.
Eco abdomen: Normal.
Evolución: En las pruebas complementarias realizadas a su llegada a 
Urgencias presenta datos de SRIS, EyS negativo, Rx de tórax normal, 
ecografía abdominal sin datos de patología aguda por lo que con la 
sospecha principal de endocarditis se comenta el caso con cardiologia 
que realiza ETT portatil sin identificar datos sugestivos de endocarditis. 
Se inicia tratamiento empirico com ampi, cloxa geneta y fluidoterapia 
intensiva a pesar de o cual el paciente permanece hipotenso, con 

fiebre en picos con periodos de disminución del nivel de consciencia. 
Ante la Evolución tórpida con desarrollo de hipotensión y presencia 
de insuficiencia renal. Se decide ingreso en UCIM.
Sigue con picos de fiebre, comenta dolor anal por lo que en la ex-
ploración: Zona eritematosa e indurada parianal izda, dolorosa a la 
palpación, sin clara fluctuación. Hemooroides no inflamadas. (JD: 
Flemón perianal).
Valorado por CG y se decide IQ urg: tras drenaje de absceso perianal 
con orificio fistuloso interno de gran tamaño (0,5-1 cm de diámetro) y 
fístula interesfinteriana alta con trayecto pararrectal en profundidad 
(supraelevador) y hacia absceso, sin incidencias. Comentado con ci-
rugía cobertura antibiótica, mantenemos el meropenem que ya tenía.
Mejoría. Alta.

CONCLUSIONES:
Ante cualquier paciente con fiebre sin foco, es imprescendible la re-
exploración y la anamnesis hasta encontrar causa de dicha situacion. 
En nuestro caso, en la primera evaluacion el paciente comentó el dolor, 
pero la exploración era anodino. Cuando el dolor ha aumentado volvió 
a comentarlo el paciente de nuevo a la semana y es cuando se explora 
la zona anal ya se encuentra la causa de la fiebre.
El absceso perianal es una colección purulenta localizada en alguna de 
las regiones vecinas del ano y recto que pueden vaciar su contenido 
a través de un orificio situado en la piel anal, perianal o en la mucosa 
rectal.
En los abscesos supraelevadores, la sintomatología es la de una in-
fección banal: escalofríos, febrícula, malestar general y astenia; días 
más tarde, se agrega dolor leve o sensación de “estorbo” o “tumor” 
a nivel del recto. Estos abscesos no dan manifestaciones externas. El 
tacto rectal descubre una tumoración renitente, lateral o posterior, que 
rechaza la pared del recto hacia su luz.
El absceso, cualquiera que sea su etiología, requiere de incisión y 
drenaje inmediatos y debe de ser considerado como una emergencia.



30º Congreso Nacional SEMES
1371Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2132
CEFALEA SECUNDARIA A PROLACTINOMA  
EN PACIENTE VARÓN

E Montero Romero, P Morera Pérez, MC Amodeo Arahal,  
J Rodríguez Fernández, J Toral Marín, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: cefalea-prolactinoma-sensation disorders

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Varón de 46 años con antecedentes personales de hiper-
tension arterial en tratamietno con losartan 10mg cada 24 horas y e 
impotencia sexual. Consulta por presentar desde 2 semanas cefalea 
de localización periorbitaria izquierda, rinorrea y epifora, asocaida a 
hemianopsia izquierda, diartria leve y cuadro vertiginoso acnteuado 
en los ultimos 2 días.
Exploración física: Tensión Arterial 140/90 mmHg saturación 98% 
sin oxigenoterapia. No bocio ni adenopatías. Carótidas normales. Aus-
cultación cardíaca: tonos rítmicos, soplo sistólico aórtico. Auscultación 
pulmonar normal. Abdomen y extremidades normales. Exploración 
neurológica: pares craneales, fondo de ojo, fuerza, tono, sensibilidad, 
ROT y pruebas cerebelosas nor-males. RCP flexores. No signos me-
níngeos. Marcha normal.
Pruebas complementarias En Analítica: Hemograma 3 series 
normales. Bioquímica con función renal y hepática normal. Prolactina 
serica 100.000 ng/ml Coagulación normal. Tomografía axial computa-
rizada se observa lesion ocupante de espacio en region hipofisaria con 
areas quisticas en su interior altamente sugestiva de tumor cerebral. 
la resonancia magnética cerebral se objetivó una lesión nodular en el 
lado izquierdo de la adenohipofisis de 10 mm de diámetro compatible 
con adenoma hipofisario. El estudio campimétrico fue normal.
Dada la clínica y hallazgos analiticos se confirma el diagnóstico de 
Prolactinoma y se realiza tratamiento con cavergolina vía oral.

CONCLUSIONES:
El prolactinoma es el adenoma hipofisario más frecuente. El tamaño 
del prolactinoma no se correlaciona de manera lineal con la secreción 
hormonal. Son más frecuentes en mujeres. El retraso del varón en 
acudir al médico explica la mayor frecuencia de tumores voluminosos 
en el sexo masculino y la presencia de alteraciones visuales.

P-2134
DEBUT DE DIABETES EN URGENCIAS: A PROPÓSITO  
DE UN CASO CLÍNICO

C De Prados González, A Muñoz Méndez, R Navarro Silvente,  
C Saavedra Menchón, J Triviño Hidalgo, S Paoli
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

Palabras clave: hypoglycemia-glucocorticoids-diabetes mellitus

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 62 años, con antecedentes personales de HTA, no DM, DLP, 
EPOC tipo bronquitis crónica. Obesidad grado I. Exfumador desde hace 
6 meses.
Acude al servicio de urgencias por diaforesis, náuseas y mareo de tipo 
inestabilidad desde hace 15 minutos, niega dolor torácico opresivo ni 
a ningún otro nivel. Tratamiento crónico: bisoprolol 5 mg/24 h, adiro 
100 mg 1/24 h, omeprazol 20 mg/24 h, seretide 1 inh/24 h, salbutamol 
inhalado si precisa, flumil 600 1/24 h, atorvastatina 20 mg 1/24 h.
Se toman constantes del paciente con TA 110/75, FC 85 lpm, satura-
ción O2 99% y glucemia capilar de 50. Exploración física: consciente 
y orientado, sin focalidad neurológica, aunque nauseoso. AC: rítmico 
sin soplos. AP: MVC, no ruidos patológicos. Abdomen y MMII: sin 
hallazgos patológicos.
Ante la hipoglucemia capilar, en el servicio de urgencias se canalizó una 
vía venosa periférica y se perfundió suero glucosado al 10% a 30 ml/h, 
previa extracción analítica (hemograma, bioquímica, gasometría veno-
sa). A los minutos el paciente no estaba nauseoso y el aspecto clínico 
mejoró, por lo que se administraron 150 ml de zumo azucarado vía oral, 
con buena tolerancia. Se rehistorió al paciente, y negaba haber tomado 
algún fármaco ajeno al suyo, aunque afirmó que en los últimos dos 
meses había tenido varias reagudizaciones de la EPOC, y había estado 
en tratamiento en múltiples ocasiones con corticoides y antibióticos. Se 
volvió a tomar la glucemia capilar, la cual fue de 280 mg/dl.
Las pruebas complementarias (analítica y orina) no presentaron alte-
raciones, salvo confirmación de hipoglucemia (48 mg/dl) y la radio-
grafía de tórax fue normal. Se mantuvo en el área de Observación con 
dieta rica en hidratos de carbono, observándose que a los 30-60 min 
postpandrial la glucemia capilar era superior a 450 mg/dl, y a las 3h 
llegaba a ser inferior a 90 mg/dl, iniciando el paciente la clínica por 
la que había consultado. Se inició dieta para diabéticos y pauta de 
insular rápida según glucemias, ingresando a cargo de endocrino sin 
cuantificarse hiper ni hipoglucemias, ni volviendo a presentar clínica 
de náuseas y diaforesis.
Juicio clínico: Debut de Diabetes esteroidea.

CONCLUSIONES:
Ante un paciente que presenta una hipoglucemia aislada, debe de 
ingresar en Observación del Servicio de Urgencias si presenta focalidad 
neurológica, si se debe a sulfonilureas o glinidas o es de etiología 
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desconocida, como en nuestro caso. Permaneciendo en Observación, 
con control glucémico horario, se sospechó de insuficiente respuesta 
pancreática, conociendo sus antecedentes de frecuentes reagudiza-
ciones de la EPOC que le obliga a la ingesta de corticoides, lo cual fue 
confirmado con el alta por parte del servicio de Endocrinologia, quiénes 
le diagnosticaron de Diabetes Esteroidea y previa al alta hospitalaria, 
recibió educación diabetológica, con control semanal en consultas 
externas, insulinoterapia y tratamientos de rescate según controles 
glucémicos. Con este caso clínico se evidencia la importancia de una 
buena historia clínica, una anamnesis detallada y una buena monitori-
zación de constantes, pues evitamos a este paciente que sufriera más 
hipoglucemias y se estudiara la etiología de una hipoglucemia puntual.

P-2135
IMPORTANCIA DE LA ANAMNESIS PARA EL DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL DE LA EPIGASTRALGIA EN URGENCIAS

N Gallego Artiles, M Varela Patiño, R Santos Santamarta,  
MS Sánchez Guevara, A Pedraza De Juan, P Del Brío Ibánez
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: cocaine-abdominal pain-toxicity tests

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Varón de 40 años sin antecedentes mé-
dicos de interés. No tratamiento habitual. Hábitos tóxicos: tabaco, 
cannabis y cocaína.
Motivo de consulta: Acude a servicio de urgencias por dolor epigás-
trico intenso y súbito no irradiado de 4 horas de evolución con vómitos 
de contenido bilioso que no disminuyen el dolor y sudoración profusa 
sin otra sintomatología añadida. El paciente refiere ingesta de marisco 
en un bar poco tiempo antes del comienzo de la clínica.
Exploración física:
TA: 152/112, FC: 92 lpm, SatO2: 100%, T.ª: 36,7 ºC. Consciente, orien-
tado, colaborador. Signos de leve deshidratación, palidez cutánea, 
afebril y diaforético. Abdomen blando, depresible, no se palpan masas 
ni visceromegalias. No signos de irritación peritoneal. Doloroso a la 
palpación en epigastrio con defensa voluntaria. El resto de exploración 
sin hallazgos patológicos.
Pruebas complementarias:
• Analítica: leucocitos 16900/microlitro (76.3% neutrófilos). Hemoglo-
bina 15 g/dl. Plaquetas 163000/microlitro. Bioquímica: sodio 133, po-
tasio: 3.7, PCR: 8, Troponina I alta sensibilidad:<2; gasometría venosa: 
pH: 7,59, pCO2: 24, bicarbonato: 23, lactato: 5,6. Coagulación normal 
y hemocultivos negativos. Tóxicos en orina: positivo para cocaína, 
cannabis y opiáceos. Resto negativos. Etanol: 11 (positivo).
• Radiografía de tórax: No cardiomegalia. No condensaciones ni de-
rrames. No signos perforación víscera hueca.
• TC Abdominal: Abundante cantidad de heces y gas en marco cólico. 
No dilatación de asas de delgado. Hígado, riñones, vesícula, supra-
rrenales, bazo, páncreas y apéndice sin alteraciones. No líquido libre. 
No derrame pericárdico.
• ECG: Ritmo sinusal a 75 lpm. Bloqueo de rama derecha del Haz de 
His con QRS ligeramente ensanchado.
Diagnóstico: epigastralgia aguda por intoxicación por etanol y tóxicos.
Diagnóstico diferencial: las causas más frecuentes de dolor epi-
gástrico de presentación aguda son: infarto agudo de miocardio, 
pancreatitis tanto aguda como crónica, apendicitis, esofagitis, ulcera 
gastroduodenal, reflujo gastroesofágico, intoxicación alimentaria, epi-
gastralgia por tóxicos.
Evolución: Se decidió el ingreso en el servicio de Digestivo para 
continuar el estudio tras haber descartado en el servicio de urgencias 
por la UVI coronaria patología isquémica aguda. Se realizaron pruebas 
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para descartar causas de epigastralgia aguda (anisakis, coprocultivo 
negativos; gastroscopia: sufusión hemorrágica en antro gástrico ines-
pecífica en posible relación con vómitos).

CONCLUSIONES:
El dolor abdominal comprende entre el 5 y el 10% de las demandas 
de atención urgente y entre el 25-40% de los casos no se encuentra 
una causa concreta que lo ocasione por la amplitud del diagnóstico 
diferencial, que incluye desde situaciones benignas y anodinas hasta 
serias amenazas contra la vida del paciente.
El dolor epigástrico de estas características es importante abordarlo 
desde una buena anamnesis y exploración física en búsqueda de ha-
llazgos que sugieran gravedad y emergencia en su tratamiento. Dada la 
particular inervación nociceptiva del área abdominal, la historia previa 
del paciente, las características del dolor (localización, irradiación, 
tipología, tiempo de evolución y factores modificantes) y la clínica 
asociada al mismo (vómitos, nauseas…) son datos fundamentales en 
el diagnóstico diferencial. El procedimiento de exclusión etiológica en 
estos casos debe seguir un orden lógico de más a menos frecuente y 
de mayor a menor gravedad.
La epigastralgia por intoxicación por cocaína se produce por vaso-
constricción de vasos mesentéricos y la abstinencia de opioides están 
descritos como causas poco comunes de dolor abdominal agudo, sin 
embargo no deben de obviarse y menos en un paciente con antece-
dentes personales de abuso de drogas.
Por lo tanto, es importante que el médico de urgencias ante una epi-
gastralgia realice un despistaje de las situaciones de mayor incidencia 
y potencial gravedad, para poder afinar la sospecha diagnóstica y 
optimizar así el uso de pruebas complementarias que le lleven al diag-
nóstico definitivo, sin olvidarse de un recurso fundamental en estos 
casos como es la determinación de tóxicos en orina y etanol en sangre.

P-2136
PARÁLISIS FACIAL BILATERAL SIMULTÁNEA:  
UNA MIRADA DE MIEDO

LM Maestro Gilmartín, A Cabezas Amurgos, R López González,  
A Barrientos Castañeda, N Álvarez, A Lanz Lozano
Complejo Asistencial Universitario de León

Palabras clave: parálisis-facial-bilateral

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 54 años, con antecedentes de HTA, que acudió a urgencias 
por imposibilidad para el cierre del ojo izquierdo y desviación de la 
comisura bucal. Se acompaña de cefalea fronto-occipital. Refirió cua-
dro infeccioso de vías repiratorias superiores la semana anterior. La 
exploración física era absolutamente normal salvo una parálisis el VII 
PC izquierdo, con signo de Bell+ y sin otro hallazgo a la exploración 
neurológica. Se realizaron analítica y RX, que resultaron también nor-
males. Fue diagnosticado de Parálisis Facial Periférica Grado III de la 
escala de House-Brackmann. Se instauró tratamiento de protección 
ocular mediante lagrimas artificiales, oclusión y pomada epitelizante. 
Así mismo le fué prescrito tratamiento antiherpético con Aciclovir 200 
mg/4h vía oral, complejo vitamínico B y corticoterapia con Deflazacort 
30 mg aldia vía oral durante cinco días, causando alta.
Tres días después el paciente regresa a urgencias al iniciar desde esa 
mañana cuadro similar en lado derecho de la cara. A la exploración 
presenta una Parálisis Facial Grado V en el lado izquierdo y una Pará-
lisis Facial Grado III, con un marcado signo de Bell bilateral, que fue 
progresando durante su estancia en urgencias para la realización de 
pruebas complementarias (se obtuvieron fotografías con consentimien-
to oral del paciente para su utilización). Se solicitó nueva analítica, 
que no arrojó resultados de alarma. Así mismo se solicitó realización 
de TAC craneal. El resultado también fue dentro de la normalidad.
Ante la severidad del caso, y su posible etiología, se decidió realización 
de punción lumbar pero el paciente rechazó la misma. Se inició terapia 
con prednisona en bolo intravenoso y se solicitó valoración por parte 
de neurólogo de guardia. La exploración por su parte no difería de la 
realizada en ugencias. Se decidió qe lo más recomendable era realizar 
ingreso hospitalario para estudio y tratamiento del cuadro, pero nue-
vamente el paciente se negó al mismo alegando encontrarse bien. Se 
decidió por lo tanto ajuste de tratamiento actual, sustituyendo Defla-
zacort por Prednisona y citando al paciente en consulta de neurología 
previa realización de EMG. El paciente no acudió a las citas, aunque 
si tiene informes posteriores de otro ingreso por otra causa en que no 
se señala ninguna secuela de este episodio, concluyéndose que se 
trató de una Parálisis Facial Bilateral Simultanea Idiopática o de Bell.
La PFBS es una entidad poco frecuente (0,3-2% de los casos de PF) 
y se define como aquella que acomete ambas hemifaces durante un 
plazo no mayor de 2 semanas; sólo el 20% de los casos corresponden 
a una PFBS de Bell, siendo el resto de causas de mayor seriedad. Las 
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causas más importantes de PFBS son los traumatismos craneoence-
fálicos, enfermedades infecciosas (mononucleosis infecciosa, sífilis, 
otitis media bilateral, herpes zoster, enfermedad de Lyme, meningitis), 
enfermedades neurológicas (esclerosis múltiple, neoplasias o acci-
dentes vasculares), alteraciones de origen indeterminado (síndrome 
de Guillain-Barré, sarcoidosis, síndrome de Melkerson-Rosenthal, 
leucemia, parálisis de Bell).

CONCLUSIONES:
La PFBS es una entidad potencialmente grave dada la diversidad de 
causas que tiene detrás.
Es de suma importacia, siempre que no exista morbilidad que justifique 
la PFBS, realizar una investigación exahusiva de su etiología, lo cual 
demanda la realización de una amplia y detallada historia clínica, 
exámenes de laboratorio, pruebas de electrofisiología, imagen y es-
tudio del LCR.
Puede ser recomendable la elaboración de un protocolo de estudio de 
estos y otros casos desde urgencias (Unidad de Corta Estancia o de 
hospitalización a domicilio) en colaboración con los servicios corres-
pondientes (Electrofisiología, Neurología, Radiología) a fin de evitar 
el ingreso de pacientes con buen estado general pero que no deben 
demorar el diagnóstico definitivo de su cuadro al realizarse el estudio 
de forma ambulatoria.

P-2137
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LOE CEREBRAL EN URGENCIAS. 
A PROPÓSITO DE UN CASO

M Mendoza Prieto, AE Gómez-Caminero Gómez, DL Toledo García
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: glioblastoma-absceso cerebral-metástasis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 53 años con antecedentes de síndrome depresivo en se-
guimiento por Salud Mental. Consulta por segunda vez en urgencias 
por febrícula de 10 días de evolución y cefalea, inicialmente tratado 
como episodio de migraña. Su familiar nos refiere empeoramiento del 
estado general progresivamente, con aparición de pérdida de fuerza en 
hemicuerpo izquierdo, alteración de la marcha y enlentecimiento del 
lenguaje, motivo por el que decide consultar de nuevo. A la exploración 
presenta buen estado general, bradipsíquica con tendencia al sueño. 
Bloqueos frecuentes del lenguaje e incapacidad de elaborar discurso 
complejo. Disminución de la fuerza de hemicuerpo izquierdo sin alte-
raciones de la sensibilidad en miembros ni asimetría facial. Pupilas 
isocóricas y normorreactivas a la luz. Estable hemodinámicamente 
con tensión arterial de 120/75 mmHg y frecuencia cardíaca de 80 lpm. 
Eupneica en reposo, además de afebril. Resto de exploración física sin 
hallazgos destacables. Se realizan pruebas analíticas, gasométricas y 
ECG sin hallazgos de interés. Se completa estudio con TC cráneo en 
el que se observan dos LOEs hemisféricas derechas, una en lóbulo 
frontal y otra en lóbulo occipital, con importante edema perilesional 
asociado que condiciona desviación de la línea media de 11 mm. Ante 
los hallazgos radiográficos, la clínica de la paciente y la ausencia de 
antecedentes personales neoplásicos, se sospecha absceso cerebral 
como primera opción diagnóstica. Por ello, se comienza con antibio-
terapia empírica con ceftriaxona, vancomicina y metronidazol, previa 
extracción de hemocultivos. Para filiación más completa del cuadro, 
se realiza ecocardiografía transtorácica sin imágenes sugestivas de 
endocarditis, y RMN craneal de urgencia en la que se describen dos 
lesiones hemisféricas derechas con captación de contraste de forma 
periférica en anillo. Dadas las características de las lesiones en RMN, 
más compatibles con neoplasia primaria de estirpe glial vs. lesiones 
metastásicas que con absceso cerebral, se realiza estudio de extensión 
para búsqueda de tumor primario. La paciente ingresa en planta para 
completar pruebas diagnósticas, obteniéndose resultados negativos 
en estudio de extensión. Finalmente, se realiza biopsia con resultado 
en anatomía patológica de glioblastoma grado IV.

CONCLUSIONES:
El glioblastoma o glioma de grado IV es el tumor cerebral primario 
más frecuente y letal en la edad adulta. Suele manifestarse mediante 
cefalea, naúseas, vómitos, crisis convulsivas y focalidad neurológica. 
Radiológicamente se presenta como una lesión de bordes gruesos 
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con captación de contraste en anillo. La dificultad para su diagnóstico 
radica en que distintas patologías tales como metástasis y abscesos 
cerebrales pueden tener la misma presentación radiológica. 
– Una exhaustiva historia clínica y exploración física serán esenciales 
para orientar el diagnóstico. 
– El TC es útil como abordaje inicial pero el estudio de elección será 
la RMN dada su mayor sensibilidad y especificidad.
– El tratamiento y la rapidez en su instauración será distinta en función 
de la etiología. 
– Ante la sospecha de absceso cerebral habrá que iniciar antibioterapia 
empírica de forma precoz mientras que si el origen es neoplásico, el 
tratamiento quirúrgico podrá diferirse.
– Por ello, será fundamental realizar un correcto diagnóstico diferencial 
ante un paciente que acude a Urgencias con focalidad neurológica y 
presenta los hallazgos radiológicos descritos. 
– Es poco frecuente la existencia de abscesos cerebrales múltiples, 
siendo más habitual su presentación en forma de absceso único. Los 
múltiples aparecen en pacientes inmunocomprometidos, por disemi-
nación hematógena de un foco infeccioso, frecuentemente por endo-
carditis. 
En el caso clínico presentado, la existencia de múltiples lesiones ce-
rebrales en una paciente inmunocompetente, sin evidencia de foco 
infeccioso a otro nivel, orientaron finalmente el diagnóstico a un origen 
neoplásico de las lesiones.

P-2138
ALTERACIÓN HIDROELECTROLÍTICA POR INSUFICIENCIA 
ADRENAL SECUNDARIA POR MACROADENOMA HIPOFISIARIO

C Neyra Pérez, D Castell Benito
Hospital Universitario de Torrejón. Madrid

Palabras clave: insuficiencia adrenal secundaria-macroadenoma hipofisiario-
alteración hidroelectrolítica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 80 años, sin alergias medicamentosas, hipertensa, diabética 
insulinodependiente, obesa, presenta un macroadenoma hipofisiario, 
sin compromiso de quiasma óptico, como hallazgo incidental en RMN 
cervical ambulatoria realizada para estudio de cervicalgia y mareos, 
antiagregada con aspirina, que acudió a urgencias por cuadro de 2 días 
de evolución de dolor y distensión abdominal, náuseas y pérdida de 
apetito, cefalea occipital que se irradia a región frontal, con debilidad e 
inestabilidad al caminar, se caía de un lado a otro, ya no podía caminar 
con andador. Se realizaron pruebas complementarias, con TAC craneal 
sin hallazgos significativos, además de analítica que evidenció una 
hiponatremia de 124 e hiperpotasemia de 6.2, T4L y TSH normales. Se 
inició en urgencias tratamiento corrector de las alteraciones hidroelec-
trolíticas y ante la sospecha de insuficiencia adrenal secundaria, a nivel 
hipofisiario, por macroadenoma, se administró hidrocortisona a dosis 
de 100mg IV cada 8 horas con muy buena respuesta tanto clínica como 
analítica. Se dejo en observación de urgencias hasta el día siguien-
te, siendo valorada por endocrinología que confirmo el diagnóstico 
y tratamiento dados, siendo dada de alta con medicación oral, cita 
en consultas de endocrinología para continuar estudios (prueba de 
Synacthen), control evolutivo y terapéutico.

CONCLUSIONES:
El presente caso trata de una paciente con sospecha de insuficiencia 
adrenal (tanto por sintomatología clínica y analítica) por un problema 
a nivel de la hipófisis en la secreción de ACTH, en relación con macro-
adenoma que fue hallado en otro estudio en la paciente. Dicho cuadro 
puede ser potencialmente mortal y responden a la administración de 
hidrocortisona para suplir la función del cortisol. Debemos tomar en 
cuenta esta posiblidad diagnóstica en este tipo de pacientes.
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P-2139
GRAN CONFUSIÓN EN TORNO A LA OBNUBILACIÓN

M Borregón Rivilla, M Márquez Doblas, FJ Morán Gallego,  
LV Torres Vera, K Martínez Barroso, D Carro Herrero
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: confusión-hipoglucemia-sulfonilureas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Una mujer de 47 años es atendida en Urgencias por cuadro confusional 
agudo. Como antecedentes de interés, es enfermera, fumadora, intento 
autolítico medicamentoso hace años. Su marido la ha encontrado 
desorientada, sin responder a órdenes verbales. La vio sana por última 
vez la tarde anterior. Discutieron, tomó una pastilla para dormir y se 
acostó. En Urgencias las constantes vitales son normales salvo glu-
cemia capilar de 33 mg/dl, normalizándose tras administrar glucagón 
y suero glucosado. En la exploración física destaca la disminución del 
nivel de consciencia, sin comprensión de órdenes sencillas, junto con 
cefalea. Resto de exploración neurológica es normal. La obnubilación 
que padece la paciente refleja una agresión al sistema nervioso central 
aguda. La ausencia de focalidad neurológica y coma, no orienta hacia 
una lesión focal supratentorial ni infratentorial. Impresiona de tratarse 
de una afectación difusa de la corteza cerebral: infecciosa, metabó-
lica, hemorrágica, etc. Las pruebas complementarias son normales: 
electrocardiograma, radiografía de tórax, analítica con bioquímica, 
hemograma, gases venosos y orina. TAC craneal basal y de perfusión 
y punción lumbar son normales. Únicamente los tóxicos en orina están 
alterados: positividad a benzodiacepinas. Se administra flumanecilo en 
dos ocasiones, no mejorando la clínica. Una de las posibles etiologías 
que se valoran como más probable es la neuroglucopenia, que es com-
patible con la clínica y la hipoglucemia inicial. El que la obnubilación no 
mejore con la normoglucemia va en contra de este diagnóstico y obliga 
a ampliar el diagnóstico diferencial. Como hallazgo fundamental para 
llegar al diagnóstico definitivo, ocurre un hecho inesperado. Cuando 
se realiza la punción lumbar, se mide nueva glucemia, objetivándose 
nueva hipoglucemia de 23 mg/dl. Se administra suero glucosado, nor-
malizándose rápidamente la glucemia. Se decide observar el compor-
tamiento de la glucemia detalladamente. Con glucosa intravenosa es 
normal, pero a los pocos minutos de suspenderla, desciende a valores 
críticos. Esta respuesta hace sospechar que la paciente se encuentre 
bajo los efectos de algún antidiabético oral, lo cual explicaría el cuadro. 
No se dispone de test analítico para antidiabéticos orales en Urgencias. 
Apoyan además esta posibilidad el descarte de otras etiologías y los 
factores de riesgo: personal sanitario, antecedentes psicopatológicos 
(probable distimia, consumo de ansiolíticos, intento autolítico previo) y 
la discusión con su marido. Reinterrogada, la paciente confiesa haber 
tomado medicación para dormir que le dio una amiga, sin saber cuál 
era. La paciente estuvo en observación durante 24 horas con suero 
glucosado continuo. La afectación neurológica mejoró progresivamente 

hasta su normalización. El diagnóstico final fue: cuadro confusional se-
cundario a hipoglucemia por probable ingesta de antidiabéticos orales.

CONCLUSIONES:
1. Una correcta sistemática de trabajo en un ambiente de alta exigencia 
asistencial como Urgencias es fundamental para llegar al diagnóstico 
correcto.
2. En el proceso diagnóstico se intercalan signos, síntomas y pruebas 
alterados junto con normales. Interrelacionarlos y discernir cuáles son 
relevantes y cuáles no, en un limitado marco temporal, son la difícil 
tarea del médico de Urgencias.
3. Las afectaciones del nivel de consciencia reflejan una agresión al 
sistema nervioso central. Son una emergencia médica que requieren 
un rápido diagnóstico y tratamiento por su elevada tasa de mortalidad 
y secuelas.
4. La primera causa de hipoglucemia tanto en el paciente diabético 
como no diabético es la medicación hipoglucemiante. Otras causas 
son: sepsis, deficiencias hormonales, hipoglucemia tumoral.
5. Si se sospecha hipoglucemia por sulfonilureas, dada su larga vida 
media, está indicada observación hospitalaria 24 horas con suero 
glucosado de mantenimiento.
6. La glucemia debe ser medida en triaje en los enfermos graves, 
incluso en aquellos no diabéticos. Hay que repetir la medición si los 
datos son discordantes. Antes de pedir un TAC craneal hay que medir 
la glucemia.
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P-2140
GRIPE CON FINAL INESPERADO

C Rodríguez Valencia (1), MJ Santos Moyano (2), E Vázquez Mancilla (3)
(1) Centro de Salud Portada Alta. Málaga. (2) Centro de Salud Carranque. 
Málaga. (3) Centro de Salud Delicias. Málaga

Palabras clave: flu-pheumonia-encephalitis

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 61 años que presenta como único antecedente personal 
HTA. Acude a su médico de familia por cuadro de fiebre de 39ºC con 
mialgias, tos y expectoración verdosa de 24h de evolución. Tras una 
exploración anodina con auscultación normal y saturación basal de 
O2 de 98% se le da de alta con tratamiento antipirético, analgésico y 
antibiótico con Azitromicina.
Tres días después acude a urgencias por persistencia del cuadro. A la 
exploración el paciente presenta Regular estado general, auscultación 
respiratoria con algunos crepitantes en base derecha y saturación de 
O2 98%. Se le realiza analítica de sangre con PCR, Rx Tórax y abdomen 
y analítica de orina, resultando todas las pruebas normales y dándose 
el alta a domicilio con tratamiento sintomático.
El mismo día que es dado de alta de Urgencias el paciente comien-
za en domicilio con bajo nivel de conciencia y crisis tónico-clónicas. 
El paciente es trasladado al hospital en situación de insuficiencia 
respiratoria aguda y bajo nivel de conciencia precisando intubación 
orotraqueal y ventilación mecánica. Durante su estancia en UCI se 
inicia tratamiento con Oseltamivir, aciclovir, ampicilina, ceftriaxona y 
vancomicina presentando buena evolución clínica.
Se le repiten pruebas complementarias destacando: analítica de sangre 
normal excepto PCR en 107, Serología negativa, Rx tórax con infiltrados 
parahiliares, hemocultivo, urocultivo y coprocultivos negativos, TAC 
cráneo normal, EEG (realizado bajo seudoanalgesia) con afectación 
cerebral difusa. Exudado faríngeo y Líquido cefalorraquídeo con posi-
tividad para Gripe A.
El paciente evolucionó adecuadamente en planta, desapareciendo 
la clínica respiratoria y neurológica, dándose de alta tras finalizar el 
tratamiento con Oseltamivir.
JC: Neumonía, insuficiencia respiratoria aguda y encefalitis por virus 
de Gripe A.

CONCLUSIONES:
El virus de la gripe A afecta anualmente al 5-15% de la población. La 
enfermedad es fundamentalmente respiratoria y las complicaciones 
que requieren hospitalización suelen ocurrir en grupos de elevado 
riesgo (ancianos y personas que padecen enfermedades crónicas). Se 
calcula como resultado de las epidemias anuales entre tres y cinco 
millones de casos severos de la enfermedad, así como entre 250 000 
y 500 000 muertes cada año alrededor del mundo.

Las complicaciones mas frecuentes son: neumonía, descompensación 
de enfermedades subyacentes y, menos frecuentemente, complicacio-
nes no respiratorias (encefalitis).
Con este caso clínico queremos hacer hincapié en la importancia de la 
sospecha del virus de la gripe A en todo tipo de cuadros neurológicos 
con sintomatología gripal previa y donde no se identifican agentes 
etiológicos que expliquen la causa de la afectación neurológica del 
paciente, pese a que no sean pacientes inmunologicamente compro-
metidos.
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P-2141
CEFALEA SATÉLITE. VALORACIÓN EN SERVICIO DE URGENCIAS

G Garberí Juan, E Guilló Quiles, S Pardo Juan
Hospital General Universitario de Elche. Alicante

Palabras clave: headache-amblyopia-aneurysm

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de una mujer de 56 años de edad, que presenta 
como antecedentes personales una hipertransaminasemia en segui-
miento por el servicio de Medicina Digestiva, en tratamiento con ácido 
ursodesoxicólico 300 mg, dislipemia en tratamiento con atorvastatina 
20 mg y una ambliopía de ojo izquierdo desde la infancia.
A su llegada a nuestro servicio la paciente refiere episodio de cefa-
lea intensa a nivel frontotemporal izquierdo de minutos de duración 
hace diez días, que cedió espontáneamente sin precisar tratamiento. 
Posteriormente la pacciente refiere pérdida de agudeza visual en ojo 
izquierdo persistiendo leves molestias temporoparietales izquierdas 
que remiten con la toma de paracetamol. El día que consulta en nuestro 
servicio de urgencias presenta nuevo episodio de las mismas caracte-
rísticas, de escasos minutos de duración y que, de nuevo desaparece 
sin precisar tratamiento.
Presenta un buen estado genera, consciente y orientada, normoco-
loreada y normohidratada. Aucultación cardíaca rítmica, sin soplos. 
Auscultación pulmonar con murmullo vesicular conservado, sin rui-
dos sobreañadidos. Exploración neurológica con pupilas isocóricas y 
normorreactivas. Campimetría por confrontación sin alteraciones. No 
nistagmo. Pares craneales normales. Fuerza y sensibilidad conservadas 
en las cuatro extremidades. Reflejos osteotendinosos presentes y simé-
tricos. Reflejo cutáneo plantar flexor bilateral. No presenta dismetrías. 
Marcha sin alteraciones. Hbala normal en fluencia y contenido. No 
rigidez de nuca. No signos meníngeos.
Se realiza exploración oftalmológica: AV: 0,5/MM, BMC: facoesclero-
sis, Córnea transparente. PÍO: 12/16 sin tratamiento, FO: e/p 0,4/0,2. 
No edema de papila. Mácula sin alteraciones. OCT: perfil formal con-
servado AO.
Analítica Sanguínea sin alteraciones.

CONCLUSIONES:
TAC craneal: Gran aneurisma de la Arteria Carótida Interna supracli-
noidea izquierda sin signos de rotura.
AngioTAC: Se objetiva aneurisma paraoftálmico izquierdo de hasta 
1,85 cm de diámetro transversal (lateromedial), 1,28 cm de fondo y 
aproximadamente 0,4/0,6 cm de cuello, polilobulado, que se dirige en 
dirección lateromedial atravesando la línea media.
Tras la valoración realizada de la paciente se contacta con neurocirugía 
con valoración del caso acordándose ingreso para abordaje quirúrgico 
de la patología responsable de la cefalea satélite.

La correcta aproximación a la cefalea desde el servicio de urgencias 
resulta clave para la determinación de patología condicionante de 
situaciones emergentes, urgentes o, como en el caso presentado, que 
pueda derivar en las situaciones descritas. La afectación visual en el 
contexto de una cefalea banal, habiendo descartado características 
migrañosas debe hacernos pensar en cefalea satélite, planteando la 
realización de pruebas de neuroimagen.
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P-2142
UN CÓDIGO ICTUS MÁS... ¿O NO?

M Márquez Doblas, M Borregón Rivilla, A Ramos Garrido,  
A Jamilena López, E Gisbert Tijeras, M Muñoz Martín
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: accidente cerebrovascular-convulsiones-neoplasias primarias 
desconocidas

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 64 años, diabético e hipertenso como únicos antecedentes de 
interés, que acude a urgencias tras pérdida de consciencia en domicilio. 
Comenzó con malestar, náuseas y sudoración por lo que acudió al baño. 
La mujer lo encuentra en el váter sentado, apoyado sobre la pared, 
con aparente hemiparesia izquierda y desviación de la comisura bucal 
derecha. Tras el episodio el paciente se levanta y camina hacia otra 
habitación lateralizándose hacia la izquierda. La UVI móvil lo encuentra 
bradipsíquico con desviación de la comisura bucal derecha. Llega a 
urgencias como Código Ictus.
En la exploración, asintomático, normoconstante. Herida en lado de-
recho de la lengua posiblemente por mordedura. Neurológicamente: 
GCS 15. CyO en las tres esferas. Sin alteraciones en el lenguaje. No 
defectos visuales. PINR. Leve desviación comisura bucal hacia la de-
recha. Resto de la exploración anodina.
Tras la exploración y la anamnesis se descarta código ictus. El episodio 
impresiona más de crisis convulsiva y periodo postcrítico que de ACVA. 
En todo caso si fuese un proceso isquémico presentaba NIHSS de 1 
por lo que no sería subsidiario de activación de código ictus. Durante 
la exploración el paciente comienza con vómitos y cefalea por lo que 
se pauta zofrán 8 mg iv y paracetamol 1 g iv.
Se solicita analítica completa, electrocardiograma y radiografía de 
tórax sin alteraciones además de TAC craneal urgente en el que se 
observa una pequeña hemorragia subaracnoidea en surcos parenqui-
matosos de la convexidad derecha. Con este resultado es valorado 
por Neurología, Neurocirugía y UCI decidiéndose ingreso a cargo de 
neurocirugía.
Al ingreso el paciente se encuentra asintomático. Se solicita RMN 
craneal en la que se observan lesiones hipercaptantes en ambos he-
misferios cerebrales y cerebelo sugerentes de metástasis. Una con 
signos de sangrado reciente existiendo HSA en surcos frontoparie-
totemporales derechos. Estas lesiones no son biopsiables por lo que 
se decide realización de TAC toraco-abdomino-pelvico en busca del 
tumor primario. En dicha pruebas se objetiva carcinoma broncogénico 
en LID, con metástasis pulmonares ipsi y contralaterales. Adenopatías 
mediastínicas e hiliares derechas, subcarinales, en cadena gástrica 
izquierda, y retroperitoneal pericava. Metástasis hepáticas, esplénicas, 
óseas, y probable suprarrenal izquierda.

Se realiza PAAF de masa pulmonar con resultado anatomopatológico 
y diagnóstico final de adenocarcinoma de pulmón moderadamente 
diferenciado estadio IV.
El paciente se encuentra estable y asintomático por lo que es dado de 
alta con cita preferente en consultas de Oncología y en tratamiento 
con Levetiracetam 500 mg/12 h y dexametasona.
Inicia radioterapia con intención paliativa realizándose RT holocraneal 
en 5 sesiones. Concomitantemente se inicia QT con Carboplatino + 
Pemetrexed habiendo recibido 3 sesiones hasta el momento.

CONCLUSIONES:
• Es importante una exhaustiva anamnesis y exploración neurológica 
en un paciente con focalidad neurológica para la correcta diferencia-
ción entre crisis convulsiva – periodo postcrítico – ACVA.
• Las metástasis cerebrales son los tumores más frecuentes del SNC. 
Las más frecuentes son las de pulmón, mama y melanoma. La técnica 
diagnóstica de elección es la RM craneal con contraste.
• Los síntomas más frecuentes de las metástasis cerebrales incluyen 
cefalea, déficit focal progresivo y crisis comiciales. Otras formas son 
como déficit focal agudo simulando un ictus o como una encefalopatía 
difusa.
• En la actualidad no se dispone de tratamientos con intención curati-
va. La RT holocraneal se emplea como adyuvante, o como tratamiento 
único en pacientes con metástasis múltiples, enfermedad sistémica de 
mal pronóstico o mala situación funcional. Un componente fundamental 
del tratamiento es el de soporte. La dexametasona se emplea como 
medida antiedema. La profilaxis primaria con anticomiciales no está 
indicada. Como profilaxis secundaria debe optarse preferentemente por 
fármacos no inductores para evitar interacciones con los corticoides 
y quimioterapia.
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P-2143
SÍNDROME CONFUSIONAL AGUDO POR HIPERCALCEMIA 
ASOCIADO A ADENOMA PARATIROIDEO O LINFOMA QUÍSTICO

JM Krivocheya Montero, DJ Palao Serrano, MM Pardo Rodríguez,  
E Rebollo Sánchez, A Krivocheya Montero, LM Segura Arrabal
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: hiperparatiroidismo-confusión-diagnóstico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 54 años de edad que presenta un cuadro de 5 días de 
letargia y tendencia al sueño al aumento. Cuadro de de astenia sin 
otra clínica acompañante. Exploración física y pruebas complementa-
rias: Mal estado general, eupneica en el reposo Tendente al sueño, 
bradipsiquica, claudicación en miembros inferiores en 5 segundos, no 
focalidad Constantes: TA 128/64, FC 75, afebril, saturación al 95% 
con gafas a 3 litros Lengua áspera, faringe hiperémica, no exoftalmos 
ACR: Rítmico y regular, MVC, no ruidos sobreañadidos Abdomen con 
Murphy y Blumberg negativo, peristalsis conservada, latido abdominal 
en región epigástrica MMII sin edemas ni TVP Bioquímica: Glucosa 
146 urea 61, creatinina 1,43, calcio 17,2, potasio 3,2, Hemograma: 
Leucocitos 11000 (Neutrófilos 72,6%) Coagulación: Dimero D 1,30 
Orina: Sistemático incluido doping Gasometría venosa: pH 7,36 normal. 
Evolución: Ingresamos a la paciente a cargo de Endocrinologia por 
síndrome confusional por hipercalcemia. Realizamos diversas pruebas-
Eco abdominal: Calculo biliar de 2,6 cm-Eco cervical: No se evidencian 
lesiones focales-RMN cervico torácica: Lesión quística de 50 mm bien 
delimitada, situada en el mediastino superior que sugiere como primera 
opción linfoma quístico-TAC cervico-torácico abdominal: Comenta en 
región torácica misma lesión descrita en RMN-Analítica general desta-
cando como hallazgo mas significativo PTH 1646 Durante su estancia la 
paciente mejora desde el punto de vista clínico y funcional. Crece du-
rante su ingreso un E coli multisensible ocasionando sepsis grave que 
recibe antibiótico y se produce su erradicación. Desde ese momento la 
paciente se mantiene estable, con buen grado funcional y asintomá-
tica controlando los niveles de calcio con niveles de Mimpara 30 mg. 
Desarrolla crisis de HTA controlada con antihipertensivos Diagnóstico: 
Síndrome confusional agudo por hipercalcemia secundario a linfoma 
quístico versus adenoma paratiroideo productor de hiperparatiroidismo.

CONCLUSIONES:
La presentación de un hiperparatiroidismo primario como una crisis 
hipercalcémica no es lo más frecuente, pero más raro resulta su diag-
nóstico desde un síndrome confusional agudo como elemento guía ini-
cial. En este caso seria interesante conocer si la causa es un adenoma 
hipofisiario, el propio linfoma como lesión paraneoplásica o, incluso 
no sería es descartable un MEN por la HTA.

P-2144
EL PIANISTA SIN PIANO

JL Sánchez Rocamora (1), MA Callejas Montoya (1), G Fuentes Rodríguez (1), 
AR Lindo Noriega (1), J Rodríguez Coronado (1), I Alcantud González (2)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Complejo Hospitalario 
Universitario de Albacete

Palabras clave: astrocitoma-tumor-epilepsia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 44 años que acude a urgencias por notar desde hace tiempo 
sensacion de hormigueo en brazo derecho, parosmia y episodios de 
desconexión del medio donde su pareja le observa mover brazo derecho 
como si tocase el piano. En la exploración presenta leve paresia en 
miembros superior derecho 4/5. se colicitó TAC que describe: Hipo-
densidad subcortical frontotemporal derecha de 5,5 x 3 cm. que no 
capta contraste.
El paciente ingresó en Neurocirugía donde tras realizar biopsia es-
terotaxica es diagnosticado de Astrocitoma maligno de alto grado 
irresecable siendo subsidiario de radioterapia.

CONCLUSIONES:
El astrocitoma deriva de los astrocitos y constituyen aproximadamente 
un 80% de los tumores neuroepiteliales. Constituyen el 25-30 por 
ciento de los gliomas. la principal clínica que presentan los paciente 
es cefalea como manifestación común dándose hasta en 50% de los 
pacientes. Convulsiones: las convulsiones focales se encuentran en-
tre los síntomas más comunes de los tumores cerebrales primarios y 
metastásicos. Las convulsiones afectan del 50 al 80 por ciento de los 
pacientes con tumores cerebrales primarios y del 10 al 20 por ciento 
de los pacientes con tumores metastásicos.
Las manifestaciones clínicas de las convulsiones focales dependen de 
la ubicación del tumor. los tumores del lóbulo frontal pueden causar 
movimientos focales tónico-clónicos que involucran una extremidad, 
mientras que las convulsiones que se originan dentro del lóbulo occi-
pital pueden causar alteraciones visuales. Las convulsiones del lóbulo 
temporal a menudo son las más difíciles de diagnosticar y localizar. 
En este contexto, pueden producirse cambios abruptos repentinos en 
el comportamiento con o sin auras típicas de presección, como olor, 
sabor o síntomas gastrointestinales anormales. A su vez los pacientes 
pueden presentar astenia, deficit senseoriales, afasia, aumento de 
la presión intracraneal y deficit visual. El tratamiento depende del 
grado de extensión y del grado de malignidad.En el caso del paciente 
se trató con radioterapia presentando buena evolución hasta el día 
de hoy. Es necesario desde el servicio de urgencias conocer signos y 
síntomas neurológicos de los principales tumores cerebrales para un 
pronto diagnóstico.
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P-2145
LEUCOENCEFALOPATÍA POSTERIOR REVERSIBLE:  
SOLO ME FALTABA QUEDARME CIEGA

G Delgado Cárdenas, SI Piedrabuena García, S Fernández Fernández,  
A Olmo Sánchez, MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: ceguera-síndrome de leucoencefalopatía posterior-
leucoencefalopatías

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 57 años con AP: No factores de riesgo cardiovascular. Carcino-
ma de mama bilateral sincrónico tratado con mastectomía con posterior 
ciclo de paclitaxel con intención adyuvante, así como Tamoxifeno y RT 
sobre mama izquierda. Diagnóstico de infiltración de médula ósea sin 
enfermedad en otras localizaciones en 2016. Inicia tratamiento con 
exemestano y everolimus con buena respuesta. En control posterior 
aumento de ascitis, por lo que se modifica tratamiento a Gemcitabina-
vinorelbina, iniciando 1º ciclo dos días antes de acudir a urgencias. 
Tratamiento habitual: furosemida 40 mg/día, espironolactona 25 mg/
día. Anamnesis: Refiere haber comenzado sobre las 11 am con pér-
dida brusca de visión binocular sin otra focalidad neurológica que se 
recuperó completamente. De manera brusca, comienza sobre las 21h 
con visión borrosa, pero inmediatamente pérdida completa de visión 
binocular. Además, al inicio, la paciente estaba ausente, no respondía, 
no recordando a su llegada nada de lo acontecido en domicilio. No 
movimientos anormales, ni relajación esfinteriana. Presentó cifras ele-
vadas de tensión días previos (TAS 150). Exploración física: Afebril, TA 
143/83 FC 93 Reflejo de amenaza ausente de forma bilateral sugestivo 
de ceguera cortical, pupilas isocóricas reactivas a la luz; MOE y MOI 
conservados sin otros hallazgos en la exploración neurológica y sisté-
mica. Pruebas complementarias: -Analítica: Glucosa 135 mg/dL, Urea 
22 mg/dL, Creatinina 0.53 mg/dL, Sodio 132.2 mmol/L, Potasio 4.97 
mmol/L, Calcio plasma (corregido con albúmina) 9.7 mg/dL, Proteína 
C reactiva (PCR plasma) 3.63 mg/dL, Leucocitos 5.45 103/microL (N 
84.1%, L 13.6%), Hb 11.6 g/dL, Hcto 33.90%, VCM 80.9 fL, Plaquetas 
210 103/microL. -TC CRANEAL: Se objetiva marcada esclerosis en los 
huesos de la bóveda craneal sugerente de diseminación metastásica. 
Calcificaciones puntiformes inespecíficas. Evolución Se trata de una 
paciente que acude por ceguera cortical tras ciclo de QT reciente, y 
con hallazgo de cifras de tensión elevadas en domicilio. Procedemos a 
realizar en primer lugar TC craneal, dada la etiología más probable en 
estos casos, que suele ser de origen vascular, no encontrando hallazgos 
en región occipital, ni tampoco lesiones ocupantes de espacio. En el 
diagnóstico diferencial, incluimos encefalopatía hipertensiva (pero 
a su llegada TA controlada), epilepsia, origen infeccioso/ vasculitis 
y el Síndrome de Leucoencefalopatía Posterior Reversible (LEPR). La 
posibilidad de ésta última, tras pruebas y exploración, nos pareció la 
opción más probable. En urgencias, estable hemodinámicante, pau-

tando tratamiento antihipertensivo condicionado a cifras de tensión 
arterial. En planta, completan estudio con EEG y RM craneal donde 
destaca la existencia de un extenso edema subcortical de predominio 
occipital bilateral asimétrico de predomino derecho; siendo los ha-
llazgos compatibles con la sospecha inicial de LEPR. Recuperación de 
visión completa progresiva en 72 h. Al alta, comienza con vinorelbina 
semanal sin nuevas incidencias.

CONCLUSIONES:
La LEPR se caracteriza por la presencia de edema cerebral vasogénico 
subcortical en el contexto de una alteración neurológica aguda. El 
diagnóstico precoz resulta difícil. Sin embargo, debe sospecharse en los 
casos de clínica neurológica compatible y un contexto clínico adecuado. 
La realización de una prueba de imagen resulta esencial para estable-
cer una correcta orientación diagnóstica, aunque en nuestro caso el TC, 
como ocurre con frecuencia, no identificó hallazgos sugestivos, siendo 
la RM la técnica más adecuada. Las causas relacionadas con la LEPR 
y que deben descartarse en urgencias son: variaciones agudas de la 
presión arterial, insuficiencia renal aguda, pre-eclampsia y eclampsia, 
sepsis y la administración de determinados fármacos. En nuestro caso, 
pudo estar en relación con cifras de tensión arterial y QT reciente. El 
pronóstico es generalmente favorable. La recuperación completa en 
las primeras semanas se estima entre un 75 y un 90%, aunque ha hay 
casos descritos de complicaciones (hemorragia, hidrocefalia), así como 
mortalidad por dicho cuadro.
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P-2146
CUANDO EL HIPO ES ALGO MÁS

I Morales Barroso, R Izquierdo Bonillo, R García Hidalgo,  
MA Morales Marmol, MC Manzano Alba, MC Navarro Bustos
UGC Urgencias. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: hipo-absceso abdominal-sepsis grave

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta e historia clínica: Varón de 48 años con anteceden-
tes personales de pancreatitis aguda enólica con prótesis por estenosis 
en colédoco, hipertenso y dislipémico. Fumador de 20 paquetes/día y 
no consume alcohol desde hace 1 año. Acude a urgencias por anorexia, 
astenia y debilidad extrema de 3 días de evolución sin fiebre ni diarrea, 
solo nos comenta que esta mañana ha presentado un vomito de color 
oscuro. Al hablar con la familia nos confirma historia clínica y nos 
comenta que presenta hipo desde hace 3 días. La exploración pone 
de manifiesto decaimiento con signos evidentes de deshidratación, 
hipotonía generalizada y leve ictericia mucocutánea; Exploración: TA 
93/47; 84lpm, SatO2: 99%; FR:30; (qSOFA: 2) El resto de la exploración 
anodina aunque refiere molestias de forma generalizada a nivel abdo-
minal sin hallazgos patológicos (no irritación peritoneal y Ruidos hi-
droareos conservados). Diagnóstico diferencial: Cetoacidosis diabética, 
Sepsis grave de origen biliar; Pancreatitis aguda; Absceso abdominal; 
Isquemia mesenterica. Evolución: Realizamos bioquímica, hemograma, 
sedimento de orina, coagulación, TC de abdomen. La gasometría de 
urgencia: pH 7.18; Na 116 mmol/L; K 7.1 mmol/l; Bilirrubina Total: 6.4 
mg/dl; Láctico 1.4 mmol/l. Tras resultados iniciamos tratamiento con 
100 mg Bicarbonato 1M, gluconato cálcico y 500 cc de Suero Gluco-
sado10% con 12 UI de Insulina. Al completarse el estudio analítico 
confirmamos los datos anteriores y se observa 18.580 leucocitos/mcL 
con neutrofilia; Glucosa 280 mg/dl; Creatinina 9.9 mg/dl; Urea 217 mg/
dl; Amilasa 135 U/L; PCR 91 mg/l. Se realiza TAC abdomen: lo mas 
significativo es la existencia de imagen de invaginación entero-entérica 
de asa yeyunal. Se asocia remolino de vasos mesenterios ingurgitados 
adyacentes y dilatación de asas de intestino delgado y calibre de 
paredes. El paciente mantiene TA 100/50; 80 lpm y FR 17. Se avisa 
a Cirugía General que realiza laparotomia exploratoria de urgencia, 
donde se evidencia drenaje purulento al realizar colecistestomía. El 
paciente durante su estancia en UCI presenta evolución tórcida, donde 
requiere iniciar tratamiento con aminas, tratamiento antibiótico, VMI, 
y HDFVVC. A las 48 horas fallece. Juicio clínico: Shock Séptico de 
origen abdominal secundario a colangitis aguda y Fallo multiorgánico.

CONCLUSIONES:
El hipo puede ser resultado de una gran cantidad de entidades clínicas 
y las causas son numerosas, pero básicamente se localizan a nivel 
del tracto gastrointestinal y el sistema nervioso central. Las causas 
incluyen alteraciones gastrointestinales, torácicas, neurológicas, me-

tabólicas y tóxicas. En el primer grupo, además del Reflujo gastroeso-
fágico, se incluyen desde condiciones que producen una dilatación del 
estomago o irritación del diafragma, a patología del páncreas, hígado, 
hernia de hiato o cirugía abdominal. No podemos olvidar que el hipo 
es un síntoma banal, pero en los casos que este no desaparece en 
48 horas con tratamiento nos debe hacer pensar en patología subya-
cente de mayor envergadura. El hipo, al cual el paciente le dio poca 
importancia y el cuadro de anorexia nos oriento a realizar estudio de 
imagen a nivel abdominal y tener una actuación mas rápida, aunque 
desgraciadamente el paciente no sobrevivió.
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P-2147
NEUMOPERITONEO SECUNDARIO A METÁSTASIS HEPÁTICAS 
COMO CAUSA DE ABDOMEN AGUDO

B García Marina, O Martínez Sáez, R Parada López,  
P Tranche Álvarez-Cagigas, I Arnanz Gónzalez, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: neumoperitoneo-adenocarcinoma-metástasis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales:
-No RAMC. Alergia colorantes y tintes.
-Historia Oncológica:
• Agosto 2016 con cuadro de ictericia, orina colúrica, nauseas y vó-
mitos, queda ingresada donde se inicia estudio diagnosticándose de 
ictericia obstructiva con stop brusco en tercio proximal de la vía biliar 
extrahepática, con afilamiento de sus bordes, sugestiva de patología 
neoplásica primitiva. Sin datos de enfermedad a distancia.
• Es intervenida en Nov 2016 mediante colecistectomía con reque-
rimiento de colocación de drenaje de colección subfrénica, con cre-
cimiento de enterococo faecium,dejando enfermedad residual irrese-
cabel R1.
• Anatomía patológica de la pieza quirúrgica: Colangicarcinoma bien 
diferenciado G1, con extensa infiltración perineural, pT3. Metástasis 
de adenocarcinoma en 4 de 7 ganglios linfáticos disecados, pN1.Mu-
ñón de arteria hepática derecha: Infiltración por adenocarcinoma. R1.
• PET-TAC el 28/12/2016: infiltración gástrica, de parénquima hepático 
e implantes peritoneales. Por tanto lo que se decide es no tto con RT 
y continuar solo tto sistémicio con QT.
• Se inicia tto QT de 1.ª línea según esquema CDDP/ Gem, con muy 
buena respuesta y tolerancia, mejorando mucho su situación clínica 
desde el inicio de tto. Recibe un total de 8 ciclos, ultimo el 12/06/2017 
con toxicdad hematológica en los dos últimos), el TAC posterior no ve 
datos de enfermedad.
• PET TAC (junio 2017): Actividad metabólica en lecho de vesícula biliar 
en relación con persistencia tumoral. Aparición de lesión pulmonar de 
17 mm nuevo sugestivo de metástasis. Dado el BEG y la lesión dudosa 
pulmonar, se comenta el caso en sesión clínica decidiendo un nuevo 
control por PET en 2 meses. El PET Efectuado el 18/09/2017 muestra 
desaparición de la lesión pulmonar, pero actividad en adenopatía re-
troperitoneales que sugieren origen tumoral. Elevación de marcadores 
tumorales, por lo que se asume progresión de la enfermedad.
Enfermedad actual: Acude a la urgencias (11:00 h aprox) por pre-
sentar desde hace 72 horas fiebre de 38º, acompañado de vómitos, 
sin otra sintomatología acompañante, ayer presenta un síncope de 
perfil ortostático con traumatismo abdominal al caer, desde entonces, 
persistencia de la fiebre e intenso dolor en HCD que relaciona con la 
contusión.

A la exploración física:
TA: 96/62 FC: 111 SAT O2: 97 basal Tra: 36.4º mal estado general, 
palidez mucocutánea Eupneica.
CyC: carótidas rítmicas e isopulsátiles, no soplos. No bocio. No ade-
nopatías cervicales. No lesiones en piel.
Abdomen: Blando depresible, no palpo masas ni megalias. Muy doloro-
so a la palpación en hipocondrio derecho l Blumbreg negativo, Murphy 
negativo, psoas negativo, no signos de irritación peritoneal. PPRB-.
Se realiza analítica con importantes alteraciones:
HB 8,3; plaquetas 43.000; leucos.
Coagulación con AP 49,6%; INR 1,5; APTT 31,5.
BQ con urea de 129, creatinina 2,68; Na 129; resto de iones en rango; 
lactato 10, citolisis con colestasis (Br total de 7,3 (conjugada 4,3); LDH 
1294; GPT 868; GOT 1600; FA 257), enzimas pancreáticos en rango.
Rx de tórax con hallazgo de neumoperitoneo.
Ante sospecha de posible peroración solicito TAC abdominal urgente 
evidenciándose neumoperitoneo secundario a la presencia de lesiones 
hepáticas con contenido aéreo localizadas en LHD, que en el contexto 
clínico del paciente sugieren metástasis necróticas versus abscesos.
Se contacta con cirugía y medicina intensiva para tratamiento definitivo 
de la paciente.

CONCLUSIONES:
En este caso nos enfrentamos a un caso clínico de abdomen agudo que 
inicialmente parecía postraumático en una paciente con cirugías pre-
vias, en este caso en antecedente traumático es de muy baja intensidad 
pero tanto el mal estado general de la paciente como la exploración 
física, nos hace plantearnos la perforación de víscera hueca como 
primer diagnóstico posible, por tanto es primordial la rápida realización 
de una prueba de imagen, es este caso se evidencia la existencia de 
lesiones que tenían que ver más con la patología previa de la paciente 
que con el traumatismo.



30º Congreso Nacional SEMES
1384Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2148
ACTIVACIÓN CÓDIGO ICTUS EN ZONA AISLADA

SA Batista Pardo (1), S Abella Barraca (1), E Sierra Quintana (2),  
N Wohrle (1), N López García (1), MP Batista Pardo (3)
(1) 061 Aragón. UME Sabiñánigo. Huesca. (2) Centro de Salud Cistierna. León. 
(3) Unidad de Salud Preventiva. Hospital Santiago Veraguas

Palabras clave: código ictus-fibrinolisis-trombectomía

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 79 años, AP solo HTA bien controlada con medicación, in-
dependiente para AVD, Rankin 0, presenta al despertar a las 9 am, 
desviacion de comisura bucal, transtorno del lenguaje y hemiparesia 
izquierda. No son residentes de la zona, está de vacaciones en la mon-
taña con su hija, en Sallent de Gallego. La ambulancia medicalizada 
más cercana esta a 40 km.
Se activa el código ictus en cuanto se valora a la paciente, y se solicita 
un helicóptero, ya que al hospital con recursos más proximo está a casi 
2 horas, pero no se puede activar, asi que se inicia traslado rápida-
mente, avisando al CCU para que se tenga todo preparado a nuestra 
llegada, y se pueda disponer de TAC libre.
En el Hospital de Huesca se realiza TAC con perfusion y angioTAC 
observándose ASPECT de 8 y trombo a nivel M1. NIHSS:15. Se fibri-
noliza a las 11.50.
Y se decide enviar a hospital de tercer nivel para valoracion de trom-
bectomía mecánica.
En Zaragoza, se repite TAC, ya que han pasado 2 horas del anterior, y 
ya se observa mejoría discreta con ASPECT 9 y NIHSS:11, se extrae 
trombo a nivel M2 distal.
A los días la paciente es trasladdaa a su hospital de referencia para 
continuar con tratamiento rehabilitador.

CONCLUSIONES:
Es importante conocer los recursos de la zona, asi como los códigos 
que hay en cada región y sus indicaciones para activarlos.
En Aragón está contemplado el ICTUS del despertar, con un tiempo 
máximo 6 horas, sin limite de edad.
En zonas alejadas de hospitales de tercer nivel es prioritario poder 
disponer de medios aéreos para acortar los tiempos de llegada a 
los hospitales, y si no fuera posible, como en este caso, acudir a un 
Hospital con posibilidad de TAC con perfusion para poder calcular el 
ASPECT y decidir sobre área de penumbra/ isquemia y la indicación 
de fibrinolisis.
En menos de 3 horas desde el aviso, se logró trasladar a la paciente, 
desde zonas de montaña que no son fáciles y fibrinolizar con exito, lo 
cual constituye el mejor pronóstico para mejorar la superviviencia en 
estos pacientes.
Fundamental la coordinacion con el CCU y Hospital con prealerta e 
información bidireccional.

P-2149
ERUPCIÓN CUTÁNEA QUE TERMINA EN NECROSIS

L Prieto Lastra, M González Ruiz, FM Mateos Chaparro, A Grasun,  
Z Soneira Rodríguez, N Ovalle González
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: isquemia-exantema-necrosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de un paciente de 68 años que acude a uregencias 
por una lesión cutánea en el miembro inferior derecho. Es fumador de 
más de 40 paquetes por año, y ex-bebedor crónico. Dos meses antes de 
acudir estuvo hospitalizado por una fractura abierta de tibia izquierda 
por una caída accidental y comenzó con un exantema papular en la 
pierna derecha, que se resolvió con una pomada de corticoides.
Acude por una erupción cutánea de 15 días de evolución que va empeorando 
progresivamente, y cinco días antes de acudir al Servicio de Urgencias, 
comienza a ulcerarse. No refiere fiebre ni otra sintomatología acompañante.
A la exploración física se aprecia una pérdida de cobertura de la mitad 
distal anterior de la pierna derecha, con exposición de tibia y tendón tibial 
alterior. No se aprecian signos de infección, como supuración ni abscesos. 
Todo ello está delimitado por un exantema puntiforme y petequial que se 
extiende desde el borde de la lesión, por la parte posterior de la pierna, 
hastala parte más distal. No se palpa pulso pedio es esa extremidad.
En la analítica no se aprecian alteraciones importantes en el hemograma, 
pruebas de coagulación, ni en la bioquímica básica. Se solicita una Arte-
riografía de miembros inferiores bilateral, donde se encuentra el territorio 
iliaco permeable. En el lado derecho la femoral común y la profunda son per-
meables, mientras que la superficial está obstuida desde el origen. Aparece 
repermeabilización en la primera porción poplitea, cuyo calibre como el resto 
de la arteria poplítea es normal. Distalmente presenta permeabilidad y buen 
calibre de tronco tibio-peroneo y de la tibial posterior, y de la arteria peronea.
Se procede a desbridar elementos no necesarios, y se comienza con 
cobertura antibiótica profiláctica. nos ponemos asimismo en contacto 
con Cirugía Plástica, que ingresa al paciente, para realizar injertos 
cutáneos en la zona de necrosis de la cara anterior de la pierna derecha.

CONCLUSIONES:
Las erupciones cutáneas son un motivo de consulta bastante frecuente 
en nuestros servicios, y no debemos terlas todas en el mismo saco. 
Debemos discernir entre aquellas que pueden estar mediadas por 
histamina, que suelen presentar como síntoma guía los habones. Y 
otras que pueden presentar un exantema petequial, escasamente 
palpable, que pueden ser síntoma de numerosas y variadas enferme-
dades. Muchos de estos exantemas son de causa vascular, como las 
Dermatitis por estasis en los miembros inferiores, y es nuestra labor 
de Urgenciólogo descubrir si son de gravedad o no. Comprobar los 
pulsos es una maniobra no invasiva y que no produce daño al paciente 
y que puede ser útil a la hora de catalogar ciertas entidades clínicas.
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P-2150
COLECISTITIS AGUDA LISTIÁSICA COMPLICADA, 
PRESENTACIÓN ATÍPICA

J Ortiz de Salido Menchaca, A Leibar Loiti, A Santos Lastra,  
V Gómez Amigo, E Gortázar Salazar, X Piris García
Hospital de Laredo. Cantabria

Palabras clave: colecistitis-atípica-afebril

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Mujer de 82 años que acude al Servicio de 
Urgencias del Hospital por dolor abdominal generalizado de 7 días 
de evolución más exacerbado en hipocondrio y flanco derecho desde 
esa mañana. No fiebre. No clínica miccional. No dolor torácico. No 
otra clínica.
Antecedentes personales:
NAMC.
HTA. DLP. No DM.
Cardiopatía Isquémica que debuta en 2008 con edema agudo de pulmón 
en contexto de SCASEST objetivándose enfermedad coronaria trivaso 
realizándose ACTP con implantación de Stents convencionales en DA 
media y Cx proximal y CD ostial.
IQ: halluz valgus, artroscopia de rodilla izquierda en 2003.
Tratamiento: Ixia; Furosemida; Orvatez; Elecor; Bisoprolol; Adiro 100; 
Omeprazol; Cardyl; Gabapentina; Lyrica; Trileptal; Seroxat; Paraceta-
mol.
Exploración:
T.ª: 35.9 ºC TAS: 107 mmHg TAD: 67 mmHg FC: 78 lpm.
Consciente y Orientada. Buen Estado General. Afebril. Eupneica. Co-
laboradora.
CyC: No IY ni adenopatías.
ACP: No soplos. Crepitantes finos bibasales.
Abdomen: Globuloso. Depresible. No soplo abdominal. Globo vesical 
palpable. Molesto a la palpación en epigastrio. Doloroso a la palpación 
en hipocondrio y flanco derecho. Blumberg -. Murphy +. RHA +. PPRB -.
EEII: No edemas ni signos sugestivos de TVP.
Analítica:
Hematimetría:
Serie Blanca: 7200 leucocitos. 1200 linfocitos. Resto de la fórmula 
leucocitaria normal.
Serie Roja: 3.74 mill/mm3. hb: 12.2 g/dl.
Plaquetas: 153000.
Coagulación: t.p.a.: 61%. inr; 1.4.
Bioquímica: glucosa: 116 mg/dl. urea: 126 mg/dl. creatinina: 1.90 mg/
dl. bilirrubina directa: 0.7 mg/dl. k: 5.6 meq/l. PCR: 2.40 mg/dl.
Orina: 25 leu/microlitro. 75 mg/dl proteínas.
Radiología:
Rx tórax: No masas aparentes. Pinzamiento ambos senos costofrénicos.

Rx abdomen: No signos de obstrucción. Aire bien distribuido por te-
rritorio cólico.
Ecografía abdominal: Hígado de tamaño y morfología normal, de eco-
textura interna homogénea, sin objetivar LOEs. VB de tamaño normal 
con marcado engrosamiento parietal (hasta 6-7 mm), con signo de doble 
pared (edema subseroso), con evidencia de colelitiasis en su interior y 
abundante contenido espeso / barro biliar; Signo de Muphy ecográfico 
+. Evidencia de líquido libre en localización perivesicular y en menor 
medida, perihepático. Vía biliar extrahepática bien visible, no dilata-
da. El área pancreática se valora con dificultad. Bazo normal. Ambos 
riñones en localización anatómica; asimetría en el tamaño renal (RD 
de pequeño tamaño); no signos de ectasia ni presencia de imágenes 
sugestivas de litiasis. Quistes renales bilaterales (los mayor tamaño: 
quiste polar superior en RI de aprox. 8 cm. y quiste polar inferior en 
Rd de aprox. 3,5 cm). Muy escasa repleción vesical en el momento de 
la exploración, no valorable.
En conclusión: Hallazgos en imagen US correlacionables con colecistitis 
aguda litiásica, probablemente complicada.

CONCLUSIONES:
La colecistitis aguda es una inflamación aguda de la vesícula biliar 
que se acompaña de dolor y síntomas digestivos. Es una causa muy 
frecuente de consulta de urgencias y de cirugía en personas mayores.
Las colecistitis están producidas en la mayoría de los casos por cálculos 
biliares, que provocan la obstrucción del conducto cístico (conducto 
que comunica la vesícula con el tubo digestivo), reteniendo la bilis y 
provocando la distensión de la vesícula.
La obstrucción y distensión termina provocando la inflamación de la 
vesícula, siendo frecuente la infección por gérmenes procedentes del 
tubo digestivo. Suele presentarse como dolor y espasmo muscular 
en epigastrio e hipocondrio derecho acompañandose de anorexia, 
náuseas, vómitos y fiebre. En la analítica destaca leucocitosis con 
neutrofilia, pudiendo aparecer a veces discreta hiperamilasemia, 
hipertransaminasemia e hiperbilirrubinemia. La mejor herramiento 
diagnóstica es la ecografía abdominal.
Lo interesante del caso es que la paciente presentaba molestia abdo-
minal de 7 días de evolución, sin fiebre y con una analítica práctica-
mente anodina. El claro signos de Murphy + fue clave en la decisión 
de solicitar una ECO abdominal para llegar al diagnóstico. Lo cual, nos 
recalca la importancia de una correcta y adecuada anamnesis.
Bibliografía:
1. Medicina de Urgencias y Emergencias. Luis Jiménez Murillo y 
F.Javier Montero Pérez.
2. UpToDate.
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P-2151
Y SOLO LE DOLÍA LA CADERA

MJ Fortuny Bayarri (1), JJ Salgueiro Ruiz (1), F Salvador Suárez (1),  
M Torrealba Rodríguez (1), P Navarro González (1), JM Fernández (2)
(1) Hospital Francesc de Borja. Gandía, Valencia. (2) Centro de Salud de Oliva. 
Valencia

Palabras clave: leukemia-musculoskeletal pain-early diagnosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 15 años consulta al Servicio de Urgencias Hospitalarias 
(SUH) por dolor en cadera derecha sin antecedente traumático en 
hasta 7 ocasiones, siendo diagnosticada en un primer momento de 
artritis reactiva, posteriormente de monoartritis en el contexto de una 
gastroenteritis previa, pautándose tratamiento domiciliario con AINES 
sin mejoría de la clínica: el dolor es cada vez más intenso hasta ser 
bilateral, simétrico, e invalidante, por lo que en uno de los sucesivos 
contactos se indica ingreso urgente para estudio y analgesia.
Durante su ingreso, se realiza RNM de caderas y sacroilíacas descar-
tando signos inflamatorios, osteonecrosis y alteraciones en médula 
ósea, analíticas con marcadores de autoinmunidad: ANA, ACCP, ANCA, 
factor reumatoide, serología de hepatitis y parvovirus y proteinograma 
con resultados negativos, destacando únicamente una leve elevación 
de reactantes de fase aguda. Valorada por traumatología y reumatolo-
gía, planteándose diagnóstico de sacroileitis y continuando su estudio 
desde consultas externas de Medicina Interna, donde se solicita rastreo 
óseo ante la nula mejoría de la clínica.
El cuadro persiste de manera intermitente acudiendo a SUH en dos 
ocasiones más. La paciente y la familia solicitan ingreso en hospital 
de referencia para retomar el estudio, donde, en una de las analíticas 
sucesivas se confirma trombopenia aislada. El aspirado de médula 
ósea muestra población homogénea de blastos de aspecto inmaduro, 
llevando al diagnóstico de leucemia linfoblástica aguda (LLA). En es-
tudio de extensión se hallan imágenes ganglionares en hilio hepático 
y retroperitoneo sin otros hallazgos de interés.

CONCLUSIONES:
El dolor musculoesquelético es una consulta común en niños y adoles-
centes. Pese a que su etiología es banal, ocasionalmente puede ser la 
manifestación inicial de una neoplasia, debemos incluirlo dentro de 
nuestro diagnóstico diferencial ya que la detección precoz de estos 
procesos supone una mejoría del pronóstico.
Dentro de las neoplasias hematológicas, la leucemia linfoide aguda 
es la que con mayor frecuencia puede manifestarse con dolor muscu-
loesquelético, seguido de metástasis óseas o medulares (Sarcoma de 
Ewing o neuroblastoma).
Signos como cojera, hemartros o incluso sinovitis pueden debidos a 
la infiltración por células malignas, dificultando y retrasando el diag-
nóstico correcto.

El dolor óseo tumoral es persistente, asimétrico, progresivo, responde 
mal a analgésicos habituales y el dolor es de predominio nocturno, 
despertando al paciente. Leucemias que se presentan con síntomas 
musculoesqueléticos y articulares se asocian con menos frecuencia la 
sintomatología típica de la leucemia, como síndrome constitucional, 
signos de sangrado o alteraciones en el hemograma.
Hasta en un 25% de los casos, el hemograma puede mostrarse sin 
alteraciones en fases iniciales de leucemia y clínica musculoesquelé-
tica. Sin embargo, se han descrito factores predictivos diagnósticos de 
leucemia: Leucopenia (<4 x 109/L), Plaquetopenia en el límite bajo de la 
normalidad (150-250 x109/L) e historia de dolor nocturno. Cuando estos 
tres factores se presentan de forma simultánea son diagnósticos de 
leucemia con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 85%.
Ante una sospecha de artritis de etiología inflamatoria, es esencial un 
diagnóstico preciso antes de iniciar tratamiento con corticoides, plan-
teando incluso biopsia/aspirado de médula ósea, puesto que pueden 
enmascarar una neoplasia hematológica.
En resumen, ante un dolor osteomuscular persistente sin causa apa-
rente y/o de predominio nocturno o cojera debemos incluir la neo-
plasia hematológica dentro del diagnóstico diferencial, realizando 
una anamnesis dirigida y buscando signos de alarma y solicitando 
posteriormente pruebas complementarias a través de las que debemos 
establecer un diagnóstico preciso previo al tratamiento por posibilidad 
de enmascaramiento del cuadro.
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P-2152
DOCTOR, NO SÉ QUÉ ME PASÓ. LA AGRESIVIDAD Y AGITACIÓN 
PSICOMOTRIZ EN UN PACIENTE JOVEN

J Jiménez Guerrero (1), G Armenteros Cortés (2), P García Saldaña (3)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital San Juan de Dios del Aljarafe. Bormujos, 
Sevilla. (2) Medicina de Familia. Hospital San Juan de Dios del Aljarafe. 
Bormujos, Sevilla. (3) Centro de Salud de Tomares. Sevilla

Palabras clave: agitación psicomotriz-metástasis-adenocarcinoma

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón 36 años llevado a servicio de urgencias hospitalario 
tras ser atendido en domicilio por dispositivo de urgencias de atención 
primaria por cuadro de agitación asociando crisis de agresividad e 
irritabilidad. Requiere midazolam intranasal y diazepam intramuscular. 
Posteriormente flumazenilo y naloxona intravenosas. En consulta, re-
fiere amnesia del episodio. Niega tóxicos, patología infecciosa previa 
o viajes a zonas de riesgo. Antecedentes personales: sin interés. No 
alergias medicamentosas. Tóxicos: refería consumo esporádico de 
cannabis. Tratamiento habitual: no realiza. Exploración: Buen estado 
general. Afebril. Sat O2 99% sin aporte. Normotenso. Normocoloreado. 
Bien hidratado y perfundido. Glucemia 129mg/dl. E.neurológica: COC. 
Glasgow 15/15. Pares craneales normales. No datos de focalidad neu-
rológica actual. No datos de irritación meníngea. Auscultación cardio-
pulmonar normal. Abdomen no doloroso. MM.II sin hallazgos. Pruebas 
complemenarias: Analítica de sangre con hemograma, bioquímica, 
coagulación y gasometría normales. Orina sedimento normal. Tóxicos 
en orina: Benzodiazepinas positivo. Cannabis positivo. Resto negativo. 
Electrocardiograma en ritmo sinusal sin alteraciones. Radiografía de 
tórax: masa en hemitórax derecho en lóbulo superior. TAC cráneo: El 
estudio pone en evidencia tres LOES supratentoriales izquierdas, dos de 
ellas, las mayores, se manifiestan con un realce fino anular, una lóbulo 
temporal izquierda, región hipocampal, de 17mm de diámetro, que 
cranealmente limita con el tálamo; otra en la convexidad frontoparietal 
izquierda, de 7 mm, y la menor se manifiesta con realce puntiforme 
de 4mm. Todas asocian importante edema perilesional pero el efecto 
masa no es significativo en el momento actual sobre la línea media 
ni a nivel uncal, aunque la localización de la lesión temporal supone 
un riesgo para herniación uncal si progresa. Condiciona efecto masa 
sobre sistema ventricular izquierdo, parcialmente obliterado. Evolución: 
se contacta con servicio de neurocirugía de guardia de hospital de 
referencia sin requerir actuación por su parte. Se procede a ingreso 
para completar estudio, manteniéndose estable y asintomático en todo 
momento en servicio de urgencias sin evidenciarse nuevos episodios 
de agitación ni crisis tónico-clónicas no requiriendo medicación ni me-
didas de contención. Se ingresa en planta médica ampliando estudio: 
Marcadores tumorales en sangre elevados: Antigeno carcioembrionario 
121.30 ng/ml, CA 125 311.30 U/ml, CA 15.3 128.9 U/ml, Antígeno CA 
72.4 12.80 U/ml. Marcadores autoinmunes normales. Serología nega-

tiva. Resonancia magnética de cráneo: presencia de lesiones focales 
nodulares ocupantes de espacio, tanto a nivel de región de hipocampo 
del lóbulo temporal izquierdo, de aproximadamente 20 mm asi como 
en el lóbulo frontal izquierdo con pequeña lesión de 5mm y otra lesión 
en convensidad frontal de 9 mm. Aspecto radiológico inespecífico a 
correlacionar con la clínica del paciente (etiología infecciosa/ neo-
formativa).TAC toraco-abdominal: masa aparentemente dependiente 
de LSD de 6x6.4x6,4 cm de aspecto sólido polilobulado, con aparente 
áreas de necrosis interna, que contacta con mediastino superior pa-
ratraqueal derecho, receso pleuro aciagos esofágico, con adenopatía 
patológica hiliar derecha necrótica que oblitera en el bronquio apical 
de LSD. Se observa además un nódulo suprarrenal izquierdo de 21 mm 
y un nódulo adyacente a la cortical posterior inferior renal izquierda 
que sugiere la posibilidad de implantes metastásicos. Se aconseja 
biopsia de masa pulmonar derecha. Tras fibrobroncoscopia resultado 
de anatomía patológica de mucosa bronquial lóbulo superior derecho 
(LSD) de adenocarcinoma infiltrante con extensa necrosis tumoral y 
perfil inmunohistoquímico (TTF-1, CK7 positivos) concordantes con 
origen pulmonar.

CONCLUSIONES:
El paciente permaneció estable y asintomático durante el estudio, 
instaurándose tratamiento con ácido valproico por catologarse el 
cuadro de agitación como propable crisis comicial. Se inicia pauta 
de prednisona con buena tolerancia. Diagnóstico de Adenocarcinoma 
pulmonar estadio IV con metástasis a nivel cerebral, suprarrenal y 
renal. Se deriva para valoración a servicio de oncología de hospital 
de referencia. La agitación psicomotriz puede tener diversos orígenes 
si bien es de vital importancia descartar tanto organicidad como psi-
copatología asociada. Descartando siempre la presencia de cuadros 
que puedan suponer un compromiso vital.
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P-2154
LA IMPORTANCIA DE LA EXPLORACIÓN FÍSICA.  
EL CÁNCER COLORRECTAL SIEMPRE PRESENTE

P Fernández Pérez, P Castro Sandoval, B Haro Martínez,  
C Azofra Macarrón, FJ González García, A Méndez Fuertes
Hospital Sierrallana. Torrelavega, Cantabria

Palabras clave: colorectal cancer-colon cancer-abdominal mass

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 73 años, como antecedentes personales: DM exfumadora, 
comenzó a los 30 años, de media cajetilla diaria, lo había dejado hace 
un mes. No consume alcohol. No realiza controles médicos habitales, 
hacía años que no se había realizado una analítica. Acude a su Médico 
de Atención Primaria por astenia generalizada, disminución de apetito, 
pérdida de unos 5-6 kilos en los últimos 3-4 meses, no refiere melenas. 
Su médico le realiza una analítica en su Centro de Salud donde se obje-
tiva anemia hipocrómica y microcítica, a la anamensis no síntomas de 
sangrado, su médico solicita una interconculta preferente a Medicina 
Interna para ampliación de estudio de cuadro constitucional.
La paciente acude al día siguiente con su familia a Servicio de Urgen-
cias por preocupación e incertidumbre. A la anamnesis la paciente nos 
explica lo anteriormente descrito (lo que expuso a su médico).
A la exploración física la pacientese encuentra hemodinámicamente 
estable, T.ª 37,2, TA 156/83, FC 100 lpm, sat. O2 96%, presenta extre-
mada delgadez, palidez cutánea, esta eupneica, sin IY, la auscultación 
cardiorespiratoria es anodina, a la exploración abdominal se palpa 
masa en hemiabdomen derecho, indurada, no móvil, no dolorosa.
Diagnóstico diferencial de masas abdominales: Neoformación de ori-
gen abdominal: cáncer hepático, de vías biliares, cáncer páncreas, 
cáncer de colon como fue finalmente, tumoración renal, de origen 
pélvico neoformación de origen ovárico, uterino. No neoplásico: Quiste, 
hematoma.
Ante los hallazgos, completamos estudio, por un lado repetimos analíti-
ca, como alteraciones aparece en hemograma Hb 8,9, VCM 65,7, HCM 
19,3, leucos 14000, en bioquímica glucosa 257, y coagulación AP 68% 
e INR 1,31. Realizamos radiografía de tórax, no se objetivan signos 
patológicos, ECG anodino, y lo más importante, solicitaos ecografía 
abdominal de urgencia donde se objetivan hallazgos compatibles con 
neoformación de colon ascendente.
Ante los hallazgos se decide ingreso hospitalario para ampliación de 
estudio y programación de tratamiento. Se realizó colonoscopia y se 
biopsia lesión, el resultado anatomopatológico sería de adenocarcino-
ma ulcerado en superficie pobremente diferenciado. Además se amplia 
estudio para descartar extensión de enfermedad a otros órganos, con 
el siguiente resultado: Neoformación de colon derecho, con signos de 
infiltración de la pared abdominal y adenopatías mesentéricas loco-
rregionales y retroperitoneales, líquido libre abdominal parietocólico 
derecho y en espacio de Douglas, colelitiasis.

CONCLUSIONES:
La paciente vino al Servicio de Urgencias pendiente de citar en Me-
dicina Interna como síndrome constitucional a estudio. Como Médico 
de Atención Primaria expongo este caso para hacer hincapié en algo 
tan básico y tan importante como realizar una buena exploración física 
además de ser conocedores de los recursos a los que tenemos acceso 
desde nuestra consulta y así poder ir adelantando tiempo. En este caso 
el cuadro constitucional que describía la paciente era bastante claro 
pero a la palpación abdominal se palpaba una masa que de haberse 
descrito, nos va a centrar en diagnósticos diferenciales más concretos, 
y la diferencia ha sido realizar la exploración física más detallada. Con 
esta información podríamos adelantar pruebas complementarias (por 
ejemplo el TSOH, ecografía abdominal…) para así optimizar el tiempo 
con el que contamos.
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P-2155
FALLO HEPÁTICO FULMINANTE POR INTOXICACIÓN 
INVOLUNTARIA DE PARACETAMOL

AE Gómez-Caminero Gómez, S Sánchez Martínez, JF Rodríguez Fernández, 
EM Villar Fernández, M Zamora Sierra, E Montero Romero
Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: fallo hepático-paracetamol-hepatitis fulminante

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 48 años, sin antecedentes de interés salvo bebedor social de 
cerveza. Vive solo, indpendiente para ABVD. Antecedentes de cuadro 
catarral desde hace 5 días con mialgias, malestar general y fiebre, con 
automedicación de Frenadol ® y Paracetamol como tratamiento sinto-
mático. Desde hace 2 días comienza además con cuadro de vómitos y 
diarreas; posteriormente, hace 24 horas comienza con epigastralgia, 
muy quejoso, habla telefónicamente con su padre que lo nota bradip-
síquico; situación que empeora al hablar por teléfono nuevamente 
horas más tarde. El día del ingreso es valorado en domicilio por su 
hermana, enfermera, que lo encuentra muy decaído, con tinte ictérico 
llamativo, además de respiración abdominal y lenguaje incoherente 
e incomprensible, por lo que deciden consultar a los servicios de ur-
gencias hospitalarios.
A su llegada a observación, se encuentra con mala situación clínica, 
hipotenso en anuria y con bajo nivel de conciencia. En la analítica ini-
cial, se evidencia fracaso renal agudo (Creatinina: 5 mg/dl) y hepático 
(Bilirrubina total: 13.91 mg/dl, con transaminasemia > 3000 mU/ml) 
además de acidosis metabólica hiperlactacidémica severa, con prueba 
de imagen (ecografía de abdomen) sugestiva de hepatopatía aguda/
reagudizada. Se comienza con reanimación con volumen, canalizando 
vía femoral con catéter venoso central de manera ecoguiada y se 
administra noradrenalina a 0.8 mcg/kg/min. Ante la sospecha de fallo 
hepático fulminante se comenta en Unidad de Cuidados Intensivos.
Ante el empeoramiento clínico y neurológico, con lenguaje incom-
prensible y escasa respuesta a estímulos, se procede a intubación 
orotraqueal, apreciándose restos hemáticos en orofaringe y cavidad 
bucal. Ante el cuadro clínico, se amplia analítica para valores de ace-
tinomifeno con resultado de 107mcg/l y se confirma alteración en la 
cascada de coagulación realizándose estudio de tromboelastrografía 
con confirmación de ausencia de fibrinógeno, tiempos muy alargados 
y trombopenia.
Se comienza con con N-Acetilcisteina y tratamiento antiviral ante la 
mala evolución del fallo hepático fulminante por posible sobredosis de 
Paracetamol en situación de fallo multiorgánico (hemodinámico, renal, 
hepatico, neurológico y coagulación). Se informa a los familiares de 
la gravedad de la situación con posibildad de comenzar con medidas 
invasivas además de contactar con la organización de trasplantes para 
valoración del caso y conocimiento del mismo.

Tras las primeras horas persiste la acidosis metabólica hiperlacta-
cidémica refractaria a pesar de reanimación con balance de 7 litros 
además de hemofiltros y perfusión de bicarbonato. Por sonda naso-
gástica comienza con débito en posos de café, tras esto presenta 
fibrilación ventircular con posterior asistolia, comenzándose con RCP 
sin revertir la situación.
A pesar de todas las medidas no se consigue revertir situación clínica, 
llegando a exitus por fallo multiorgánico por fallo hepático fulminante 
por intoxcación por paracetamol de manera involuntaria.

CONCLUSIONES:
Un estudio llevado a cabo por toxicólogos, constata que el paracetamol 
es la primera causa de fallo hepático agudo en EE.UU. Esta toxicidad 
hepática, podría deberse tanto a una sobredosis aguda intencionada 
o involuntaria, como a una ingesta crónica excesiva. Según este es-
tudio, a pesar de que el paracetamol utilizado correctamente puede 
considerarse un medicamento seguro, la intoxicación por este fármaco 
es una de las sobredosis más habitualmente registradas.
Uno de los factores que influyen a la aparición de intoxicación involun-
taria por paracetamol se relaciona con la comercialización de fármacos 
sin restricción médica. En ese caso además, el paciente acompañaba la 
toma de Paracetamol con un fármaco antigripal en el que el principal 
compuesto es Paracetamol (650 mg en cada sobre del mismo). Por lo 
que en este caso, la desinformación y el mal uso de los medicamentos 
desencadenó el mortal final del mismo.
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P-2156
RETORNO A URGENCIAS POR CEFALEA.  
IDENTIFICACIÓN DE ESCENARIOS CLÍNICOS DE RIESGO

MD Freire Aragón (1), I López García (2), M Zaragoza Fernández (3),  
V Rivera Fernández (1)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) Hospital Vithas Xanit 
Internacional. Benalmádena, Málaga. (3) Hospital Virgen del Puerto. Plasencia, 
Cáceres

Palabras clave: secondary headache-cerebral venous thrombosis-
cerebrovascular disorders

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 22 años con obesidad tipo I (índice de masa corporal 32), en 
tratamiento con anticonceptivos orales, sin antecedentes medicoqui-
rúrgicos de interés. Solicito atención médica tras cuadro de cefalea 
opresiva de predominio occipital y pobre respuesta a antiinflamatorios 
no esteroideos. Con persistencia de la sintomatología y sin mejoría tras 
cambio a otros grupos analgésicos, acudió a urgencias hospitalarias 
en tres ocasiones durante una semana, asociando en los últimos días 
episodio de vómitos. En la exploración clínica descrita constaba au-
sencia de afectación del nivel de consciencia, ni focalidad neurológica, 
con cifras elevadas de tensión arterial (170/ 110 mmHg). Finalmente, 
asistida por episodio de bajo nivel de consciencia con Glasgow Coma 
Scale Score de 9 puntos. La tomografia craneal urgente (TC) mostró 
una perdida de definición de surcos cerebrales de forma global, he-
morragia intraventricular, hipodensidad a nivel talámica izquierda y 
una llamativa hiperdensidad a nivel del seno longitudinal superior 
y sistema venoso profundo (seno recto y vena de Galeno), así como 
venas corticales hiperdensas y engrosadas, todo ello compatible con 
trombosis de senos venosos cerebrales.
Se derivó a nuestro centro hospitalario tras intubación orotraqueal y 
ventilación mecánica, iniciándose a su llegada anticoagulación con 
heparina sódica. La monitorizacion intracraneal mostró hipertensión 
endocraneal grave, sin respuesta a tratamiento. Descartada la com-
plicación hemorrágica mediante nueva TAC, se solicitó valoración por 
parte de neurocirugía, que desestimó actitud neuroquirúrgica (dre-
naje ventricular externo o craniectomia descompresiva). Finalmente, 
presentó cambios pupilares en relación a herniación cerebral, siendo 
éxitus por muerte encefálica en las primeras 24 horas de su ingreso.

CONCLUSIONES:
La cefalea es un motivo frecuente de consulta urgente. El abordaje 
del paciente estable con cefalea se basa en la identificación de “es-
cenarios clínicos de riesgo”, lo que posibilita cribar el subgrupo de 
pacientes con una causa secundaria potencialmente grave, y dirigir 
pruebas complementarias. En este sentido, la información derivada 
de una adecuada anamnesis y exploración física permiten identificar 
factores de riesgo que constituyen la base de reconocidos protocolos 

de decisión clínica. Independientemente de lo anterior, la respuesta 
al tratamiento analgésico no ha demostrado utilidad para clasificar un 
episodio de cefalea en primaria o secundaria.
La trombosis venosa cerebral (TVC) es una causa infrecuente de ictus 
(<1%). Generalmente se asocia a situaciones de alto riesgo protrombó-
tico (trombofilia, enfermedades infecciosas/ inflamatorias, neoplasia, 
fármacos). La toma de anticonceptivos orales se ha descrito en más 
de la mitad de los casos de TVC en mujeres menores de 50 años, 
existiendo en muchos de ellos, asociación con otros factores de riesgo 
como la obesidad o trombofilia congénita. La cefalea es el síntoma más 
frecuente (90%), generalmente “de nueva presentación y persistente”, 
de curso subagudo. La asociación de signos indirectos de hipertensión 
intracraneal (papiledema, parálisis VI par craneal), déficits focales o 
crisis comiciales, facilitan la identificación de una causa secundaria 
grave. Sin embargo, hasta en un 40% de los casos, la cefalea cons-
tituye la única manifestación clínica. El diagnóstico de TVC requiere 
por tanto, un elevado índice de sospecha, y el retorno a urgencias por 
cefalea en pacientes jóvenes con factores de riesgo debería alertarnos 
sobre esta posibilidad diagnóstica.
La confirmación radiológica puede realizarse mediante venografía-TC 
o venografía -RMN. La piedra angular del tratamiento lo constituye 
la anticoagulación sistémica, incluso en presencia de infarto venoso 
con transformación hemorrágica. Para el subgrupo de pacientes que 
presentan deterioro neurológico progresivo a pesar del tratamiento an-
ticoagulante, la terapia endovascular (trombolisis local, trombectomia 
mecánica) y la craniectomía descompresiva, han demostrado utilidad 
en casos determinados, aunque con escasa evidencia científica. En el 
caso que presentamos, la presencia de infartos establecidos a nivel 
de las estructuras diencefálicas dependientes del territorio venoso 
profundo, limitó las opciones de tratamiento.
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P-2157
ALTERACIÓN DE CONSCIENCIA... HASTA DÓNDE IMPORTAN 
LOS ANTECEDENTES

M Rodríguez Ferrer (1), M García Casas (2), M Royo Moreno (2),  
A Aparicio Gasch (3), A Vera Torres (3), E Arce Rodríguez (4)
(1) Hospital Obispo Polanco. C. S. Teruel Ensanche. (2) Hospital Obispo Polanco. 
Teruel. (3) Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid. (4) 
Hospital México

Palabras clave: hemorragias intracraneales-acenocumarol-estado de 
consciencia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 64 años con antecedentes de trombosis venosa profunda de 
etiología traumática diagnosticado hace un mes, en tratamiento con 
Acenocumarol y heparina de bajo peso molecular. Realiza un aviso 
a domicilio por alteración súbita de la consciencia, acompañado de 
vómitos y relajación de esfínteres.
A la llegada de la uvi móvil encuentra al paciente con un Glasgow 7/15. 
Como primeras medidas se realiza glicemia capilar (170) e INR (8). Se 
realiza secuencia rápida de intubación orotraqueal bajo sedoanalgesia 
con Midazolam y Fentanilo y se administran dos ampollas de Vitamina 
K iv. Se realiza traslado a las urgencias hospitalarias.
El paciente entra por cuarto de shock, estable hemodinámicamente TA 
(194-98 mmHg) FC 60 lpm FR 16 rpm Temperatura 36 χ. A la exploración 
pupilas hiporreactivas de 2 mm, con GW 3. Auscultación cardíaca 
rítmica sin soplos y pulmonar con normoventilación bilateral, abdomen 
anodino y extremidades sin signos de TVP ni edemas.
Se toma otra vía venosa periférica, vía arterial yugular y se administra 
infusión de suero fisiológico de mantenimiento. Se extraen pruebas 
complementarias, glucosa 107 creatinina 0,77 Sodio 139 potasio 3,9 
Fosfatasa Alcalina 144 Leucocitos 14700 Hemoglobina 12,6 Plaquetas 
360000 INR 5.
Se realiza TC craneal urgente: hematoma intraparenquimatoso frontal 
izquierdo con herniación subfalciana y extensión a sistema ventricular 
con dilatación moderada del mismo. El hematoma presenta efecto 
masa significativo.
Se valora por neurocirugía que indica precisar abordaje quirúrgico, 
pero primeramente se debe abordar la coagulopatía.
Se mantiene en urgencias con infusión de Midazolam y Fentanilo y se 
administran 3500 unidades de factor IX humano a pasar en una 60´. A 
las 6 horas el paciente presenta INR normalizado (1,3) y se lleva a qui-
rófano para craneotomía frontal izquierda más drenaje del hematoma.
El paciente es trasladado a la unidad de cuidados intensivos de Neu-
rocirugía donde evoluciona tórpidamente cursando con picos febriles, 
finalizando en un shock séptico. Requiere altas dosis de Norepinefrina 
y Adrenalina para mantener perfusión periférica y a las 36 h del posto-
peratorio el paciente sufre fallo renal, hipoperfusión, acidosis y fallece.

CONCLUSIONES:
Ante un caso de alteración de consciencia, es importante plantearse 
todas las posibilidades de diagnóstico diferencial, que pueden ser de 
causa infecciosa (sepsis, meningitis, encefalitis), trastornos iónicos, 
endocrinológicos (hiper o hipoglucemia), alteración de la función renal 
o hepática, alteración gasométrica (hipoxemia o hipercapnia), estatus 
epiléptico, ACV isquémico o hemorrágico, leucoencefalopatías… Es 
básico y sirve de orientación para el diagnóstico los antecedentes del 
paciente, ya que como en el caso presentado, pueden condicionar el 
manejo urgente. Ya que en la alteración del sistema neurológico los 
pacientes no pueden colaborar y es más complicados realizar una 
correcta anamnesis.
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P-2158
A PROPÓSITO DE UN CASO: SÍNCOPE... ¿CUÁL ES LA CAUSA?

RM Calzado Gutiérrez (1), MJ García González (1), FJ Ruiz Carbajo (2),  
A Morón Rubio (1), R Jiménez Cabrera (1), L Carbajo Martín (3)
(1) Dispositivo Cuidados Críticos y Urgencias. AGS Sevilla Sur. (2) TTS ADEA 
Sevilla. (3) Subdirección Médica AGS Sevilla Sur

Palabras clave: brugada syndrome-sudden cardiac death-syncope

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
El síncope es una entidad muy prevalerte y una causa frecuente de 
consulta médica, en atención primaria y servicios de urgencias. En la 
mayoria de estos casos el síncope tienen buen pronostico, pero hay un 
porcentaje variable (6-30% de los pacientes con síncope) que presentan 
un síncope debido a causa cardiaca, con riesgo de muerte súbita.
Varón de 43 años fumador de 20 cigarrillos/día sin otros antecedentes 
personales de interés. Avisa por presentar episodio de perdida de 
conocimiento de 2 minutos de duración tras la micción, no se acom-
paña de cortejo vegetativo, dolor torácico, palpitaciones, convulsión 
ni relajación de esfínter. Refería haber presentado cuadro similar en 
cuatro ocasiones en los utlimos 3-4 meses sin que fuesen valorado 
por su médico.
En la exploración física presenta tensión arterial de 130/75 mm Hg, 
frecuencia cardiaca de 85 lpm, saturación de oxígeno del 98%, una 
glucemia de 97mg/dl, temperatura axilar de 35,8°C y una auscultación 
cardiorrespiratoria y exploración neurológica normal. En el ECG ritmo 
sinusal a 82 lat./min, bloqueo imcompleto de rama derecha y una 
elevación del segmento ST de más de 2mm y ondas T negativas de 
V1 a V3. Se canaliza vía venosa periférica y se traslada monitorizado 
al hospital con sospecha de síndrome de Brugada.
Una vez ingresado en el hospital se realiza ecocardiografía, prueba 
de esfuerzo y Holter que son normales. Se le remite a la unidad de 
arritmias para estudio electrofisiológico, cuyo resultado es de síndro-
me de Brugada con ECG basal positivo, tras el cual se le implanta un 
desfibrilador automático implantable (DAI).

CONCLUSIONES:
El síndrome de Brugada es un cuadro clínico consistente en episodios 
de síncope o muerte súbita (con resucitación o no) en pacientes con 
un corazón estructuralmente normal con un patrón electrocardiográfico 
característico en precordiales derechas.
El síndrome de Brugada es una patología cardiaca eléctrica primaria 
(no se acompaña de patología estructural) que se caracteriza por alte-
raciones en electrocardiográficas distintivas y riesgo incrementado de 
muerte súbita cardiaca secundaria a taquicardia ventricular polimorfa 
o fibrilación ventricular Incidir en la importancia de tener presente el 
síndrome de Brugada en las consultas de atención primaria y urgencias 
prehospitalarias cuando evaluamos a un paciente por síncope, ya que 

la realización de una anamnesis adecuada, una exploración física y un 
ECG pueden ser suficientes para detectar paciente en riesgo.
El síndrome de Brugada es un cuadro clínico consistente en episodios 
de síncope o muerte súbita (con resucitación o no) en pacientes con 
un corazón estructuralmente normal con un patrón electrocardiográfico 
característico en precordiales derechas.
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P-2159
HEMATURIA MACROSCÓPICA ASINTOMÁTICA.  
MÁS ALLÁ DE INFECCIONES Y NEOPLASIAS

AM Arilla Albás, JJ Eito Cuello, CI Holguín Mena, M Griabal García,  
F Francia Franco, M Pons Mateo
Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: hematuria-esquistosomiasis urinaria-schistosoma haematobium

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 20 años natural de Gambia, sin alergias medicamentosas ni 
antecedentes personales. No refiere hábitos tóxicos. Acude al Servicio 
de Urgencias por presentar persistencia de hematuria de cuatro días 
de evolución que no mejora a pesar del tratamiento antibiótico vía oral 
(Ciprofloxacino 500 mg/12 horas). No refiere clínica miccional, tampoco 
náuseas ni vómitos, no fiebre, no dolor lumbar, ni pérdida de peso.
A la exploración, TA: 120/80, FC: 55, T.ª: 36.8 ºC. Presenta buen aspecto ge-
neral, normohidratado y normocoloreado. ACP: sin alteraciones. Abdomen: 
blando, depresible, no doloroso a la palpación, sin signos de irritación peri-
toneal, puñopercusión renal bilateral negativa. Extremidades inferiores: sin 
edemas, pulsos bilaterales simétricos. En analítica de orina: hemoglobina 
0.6, sedimento de orina >100 hematíes/campo, cultivo de orina negativo. 
Analítica de sangre que incluía hemograma, bioquímica y coagulación, sin 
alteraciones. Radiografía abdominal: luminograma inespecífico.
Se decide derivación a Consultas de Urología con carácter preferente, rea-
lizándose ecografía, serología y cistoscopia donde se visualiza tumoración. 
Se realiza resección transuretral de tumor de vejiga (RTU) y biopsia fría de 
la lesión. Anatomía patológica informa de huevos de Schistosoma hae-
matobium. Impresión diagnóstica: Esquistosomiasis urinaria. El paciente 
recibió tratamiento con Praziquantel, con buena evolución clínica.

CONCLUSIONES:
Ante todo paciente con hematuria hay que descartar infección, litiasis, 
neoplasia, nefropatía, y otras etiologías de hematuria menos frecuen-
tes como traumatismos, fármacos o hipertensión arterial maligna, 
entre otros.
La esquistosomiasis es una enfermedad parasitaria producida por un 
trematodo de la familia Schistosomatidae. El Schistosoma haemato-
bium es un parásito endémico, que se encuentra predominantemente 
en África, América Latina, Oriente Medio y Asia. En Europa, suele 
aparecer en pacientes inmigrantes o turistas que viajan a dichas áreas. 
El hombre es el húesped definitivo, penetrando las larvas a través de 
la piel y alcanzando vasos sanguíneos llegan a pulmones e hígado 
donde maduran para depositar los huevos posteriormente en los plexos 
perivesicales. Los huevos serán expulsados a través de la orina pre-
sentando hematuria. El diagnóstico definitivo es la visualización de los 
huevos de Esquistosoma en la orina por sedimentación y centrifugación 
o por filtración. El tratamiento se realiza con Praziquantel en dosis única 
de 40 mg/kg o bien en dos dosis de 20 mg/kg cada 12 horas.

P-2160
MALFORMACIÓN ARTERIOVENOSA PULMONAR EN PACIENTE 
CON SÍNDROME DE RENDU-OSLER -WEBER. CASO CLÍNICO

A Márquez García-Salazar (1), P Sánchez Linares (2),  
A Rodríguez Camacho (3)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (2) DCCU Bahía de Cádiz-La Janda. 
(3) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz

Palabras clave: arteriovenosa-rendu-osler

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente varón de 45 años con antecedente de Sdme 
Rendu-Osler y epístaxis bilaterales recurrentes autolimitadas. Madre 
afecta Rendu_Osler, no otros antecedentes ni tratamientos domici-
liarios. Acude a urgencias tras hallazgo casual, pues tiene familiar 
médico y al ponerse el pulxiosímetro presentaba niveles bajos (entorno 
86%) Lo que se une a disnea de meses de evolución ante esfuerzos 
físicos intensos (salir a correr, rutas en bicicleta, etc) No ortopnea ni 
dolor torácico ni otra sintomatología. Se procede a petición de pruebas 
complementarias desde el área de observación ante saturaciones bajas 
mantenidas en pulxiosimetría. Pruebas complementarias y exploración 
física TA 120/ 70, 110 lpm Pulxiosimetría 89-90% Buen estado general, 
no presencia de cianosis,áreas de telangiectasias en zona perinasal 
y cavidad oral cianosis acras en dedos Auscultacion cadiopulmonar 
Tonos rítmicos sin soplos, mvc sin ruido sobreañadidos Mvc sin ruidos 
respiratorios sobreañadidos Resto sin hallazgos. -Analítica: Hemogra-
ma: HG13,2 sin leucocitosis plaquetas 240.000 Coagulación normal INR 
0,8. Bioquímica Glucosa urea iones sin alteraciones, transaminasas 
normales.PCR 2.3 -gasometría arterial PH 7,44, PCO2 3mmHG. PO2 63 
mmHG, H2CO3 21,1mmol/ L -RX de Tórax NO cariomegalia, se observa 
opacidad homogénea en área perihiliar paracardiaca izquierda -Ecocar-
diograma 2D: Cavidades izquierdas y derechas normales. ausencia de 
valvulopatías Arco aórtico normal,VCava inferior normal. -AngioTCPul-
monar Se visualizan dos áreas de malformaciones vasculares una de 
aspecto nodular, en el lóbulo superior del pulmón derecho, y otra más 
voluminosa, en la base del pulmón izquierdo. En esta última la arteria 
que la nutría continuaba la rama lobar inferior izquierda, y drenando 
en la vena pulmonar inferior. Se observaban múltiples dilataciones 
vasculares periféricas, bilaterales de aspecto varicoso Diagnósticos 
diferenciales: -TEP -condensación pulmonar de origen infecciosoVS 
tumoral -insuficiencia respiratoria Diagnóstico Final Marformación 
arteriovenosa Pulmonar en paciente con Rendu Osler Weber. Evolución: 
Se procede al alta ante los resultados de las pruebas y derivación al 
servicio de neumología, una vez descartada insuficiencia respiratoria en 
los hallazgos gasométricos así como otros diagnósticos diferenciales 
que precisen ingreso urgente, se procede desde el área de radiología 
intervencionista a la embolización arteriovenosa.
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CONCLUSIONES:
Se calcula que un 25-30% de pacientes con REndu -Osler-Weber (Te-
langiectasia Hemorrágica Hereditaria, HHT) presenta malformaciones 
arteriovenosas pulmonares (MAVp), mientras que hasta un 90% de 
pacientes con MAVp son enfermos con HHT. Dado este gran porcentaje 
de malformaciones arteriovenosas asociados a HTT, han de conocer-
se los criterios clínicos de Curasao, donde un criterio es diagnóstico 
incierto, dos crierios es diagnóstico y tres diagnóstico seguro. Son: 
1-Presencia de epístaxis espontáneas y recurrentes 2-Telangiectasias 
cutáneo-mucosas (Múltiples y de locaciones características: labios, 
cavidad oral, dedos, nariz) 2-Herencia familiar autosómica Dominante 
3-Lesiones Viscerales: Malformaciones arteriovenosas pulmonares, 
hepática, cerebrales o espinales. Telangiectasias en tracto gastroin-
testinal. La importancia del diagnóstico y tratamiento de las malfor-
maciones arteriovenosas se basan en sus manifestaciones clínicas: 
Los síntomas principales son la disnea de esfuerzo provocada por la 
hipoxemia resultante del shunt intra-pulmonar, la embolia parado-
jal fundamentalmente a nivel encefálico responsable de accidentes 
cerebro vasculares, accidente isquémico transitorio (AIT), migraña 
y los abscesos cerebrales debidos a bacteriemias favorecidas por 
la ausencia del filtro capilar pulmonar. Excepcionalmente se pueden 
romper provocando hemoptisis o hemotórax. Han de intervenirse las 
malformaciones arteriovenosas mayores o iguales a 3 ml de diámetro 
independiente de su sintomatología.
Bibliografía
-Salisbury, JP. Piñeyro, LM.Pulmonary.Arteriovenous malformations An 
approach to a rare condition based on three clinical cases. Arch Med 
Int, 2011,vol 33,2, 2-8.
-Robaina, D et all.Telangiectasia Hemorrágica Hereditaria. Enfermedad 
de Rendu-Osler-Weber, FMC. 2016;23(8):446-458.

P-2162
MENUDO ATASCO

M Álvarez Alonso, C Latorre Marco, S Callejas Pérez, I López Rodríguez, 
ME Barrero Ramos, MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: estreñimiento-fecaloma-peritonitis

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: mujer de 81 años sin alergias medi-
camentosas conocidas. Hipertensa. No DM ni dislipemia. Estenosis 
aórtica severa dcon sustitución valvular por prótesis biológica a los 3 
meses. Episodio de insuficiencia cardiaca de predominio izquierdo en 
octubre de 2015 que requirió nuevo ingreso. A raíz de estos episodios 
presenta desnutrición proteica leve. Trastorno depresivo mayor. Por-
tadora de prótesis de rodilla derecha por artritis séptica.
Tratamiento habitual: citalopram; mirtazapina; quetiapina retard; 
zolpidem; furosemida; espironolactona; AAS; omeprazol.
SB: vive con su hija. Desde la cirugía cardiaca es dependiente para 
todas las AVD, portadora de pañal por doble incontinencia.
Acude a urgencias por dolor abdominal generalizado de 24 h de evo-
lución acompañado de estreñimiento de 5 días de evolución. Episodio 
autolimitado de diarrea de unas 24 h de duración que se acompañó 
de vómitos, tras lo cual no ha vuelto a hacer deposición. Tampoco ha 
vuelto a presentar vómitos aunque si refiere naúseas intensas con 
marcado malestar general acompañante así como astenia. Disminución 
de diuresis que relaciona con muy escasa ingesta hídrica en las últimas 
horas debido al dolor. No clínica infecciosa a otros niveles. Niega fiebre.
Exploración física: C y O en las 3 esferas. Palidez cutánea, no de 
mucosas, normoperfundida, mucosas pastosas, eupneica, afectada por 
el dolor.TA 147/69, FC 91 lpm, afebril. AC rítmica, AP sin alteraciones. 
El abdomen presenta importante distensión con dolor generalizado a la 
palpación, sin datos de irritación peritoneal. EEII sin edemas ni datos 
de TVP. TR: ampolla rectal vacía.
Pruebas complementarias:
Hemograma: leucocitos: 19470 cel/µl (N 76.6%);resto normal.
Bioquímica: glucosa 151 mg/dL; urea 124 mg/dL; creatinina 1.29 mg/
dL; sodio 135.6 mEq/L; potasio 2.66 mEq/L; PCR 20.07 mg/dL. Perfil 
hepático y lipasa dentro de limites normales.
Gasometría venosa: Ph 7.46; pCO2 31; pO2 52; CO3H 22; exceso de 
bases -0.90; lactato venoso 1.40.
Coagulación: normal
Rx tórax: ICT aumentado, sin infiltrados.
Rx abdominal: importante dilatación de asas intestinales.
TAC abdominal: sin contraste intravenoso por fallo en vía periférica: 
distensión de asas de intestino grueso y delgado. No se observa líquido 
libre ni neumoperitoneo. Litiasis renal izqda. Ateromatosis vascular.
TAC abdominal con contraste: neumoperitoneo com peritonitis fecaloi-
dea. Comparativamente com estudio de día anterior presenta neumo-
peritoneo sin identificar claramente el lugar de la perforación. Asocia 
cambios inflamatorios de la grasa mesentérica de forma difusa con 
líquido libre perihepático, periesplénico, interasas y en pelvis además 
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de engrosamiento con realce de fascias siendo estos hallazgos suges-
tivos de peritonitis fecaloidea. Resto de estudio superponible a previo.
La paciente es intervenida: laparotomía de urgencia por perforación 
intestinal con sutura primaria de perforación a nível de sigma. Ingresa 
en UCI. A las 48 horas se observa salida de débito fecaloideo por el 
drenaje y la paciente tuvo que ser reintervenida realizándose laparo-
tomía sobre la previa y observándose salida de material fecaloideo 
entre los puntos de la sutura a nível del sigma y la epiplopastia previa. 
Resección segmentaria de la zona afecta y colocación de colostomia 
terminal em FII.
Diagnóstico final: shock séptico por perforación intestinal con peri-
tonitis fecaloidea secundario a fecaloma.

CONCLUSIONES:
El fecaloma es una acumulación de heces en el ano que taponan el 
flujo normal del tracto intestinal. Deben ser extraídos siempre de forma 
manual salvo que existan antecedentes de cirugía previa reciente en 
la zona o exista patología anorrectal.
La incidencia de fecalomas en urgencias es alta, así como también es 
alta la incidencia de obstrucción intestinal La razón de haber elegido 
este caso ha sido precisamente darle al fecaloma la importancia que 
se merece, ya que como vemos la evolución de un fecaloma no extraído 
puede ser infausta.

P-2163
ICTUS CRIPTOGENÉTICO EN PACIENTE EMBARAZADA

M Moya De la Calle (1), AM Arévalo Pardal (2), L Fernández Concellón (1), 
M Jaime Azuara (2), R Álvarez Paniagua (2), S Sánchez Ramón (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valldolid. (2) C. S. Parquesol. Valladolid

Palabras clave: accidente cerebrovascular-agrafia-embarazo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 36 años, zurda, gestante de 34+2, maestra de Educación 
Primaria. No hábitos tóxicos. Ansiedad. Ferropenia. AF: abuelo pater-
no, padre y tío paterno: ictus isquémico. Foramen oval permeable (tío 
paterno), hiperhomocistinemia y foramen oval permeable (padre). En 
trataiento con complejo vitamínico indicado por Obstetricia.
Enfermedad actual: Paciente que acude a Urgencias inicio brusco, 
hace 24 horas, de dishabilidad de la mano izquierda con dificultad 
para la escritura (no podía escribir su nombre o palabras comunes 
ordinarias, cambiaba el orden de las letras, las duplicaba o las es-
cribía como en espejo). Además torpeza con la misma mano para 
realizar tareas cotidianas como manipular cubiertos, cepillos, abrir 
botes; sensación de torpeza mental que impide actividades básicas 
(ejercicios de matemáticas) y lenguaje menos fluente pero coherente, 
conservando comprensión y sin parafasias. Aparición de la clínica 
coincidiendo con hallazgo de problemas placentarios en ecografía 
del tercer trimestre, generando gran estrés. Asocia cefalea frontal, 
supraciliar, de características pulsátiles pero sin otros datos de migraña 
(no foto ni sonofobia, no traqueteo positivo y sin nauseas ni vómitos), 
de intensidad media 4-5/10 y que relaciona con deprivación de sueño 
y estrés, de 4 días de evolución.
Exploración física:
TA 107/65 mmHg, FC: 79 lpm, T: 36 ºC, satO2 100%. ACP: sin hallazgos. 
EEII: no signos de TVP, pulsos pedios presentes. Exploración neuroló-
gica: consciente, orientada en las tres esferas. Comprende órdenes. 
Ligera bradipsiquia. Lenguaje oral fluente con nominación y repetición 
conservadas sin parafasias ni disartria. Escritura con mucha dificultad, 
cambia el orden de las letras o salta algunas. Lectura sin alteraciones. 
Dificultad para cálculos simples. No aparentes apraxias ideatorias ni 
ideomotoras, aunque durante exploración presenta dificultad para 
comprender maniobras más complejas, como la maniobra dedo-nariz-
dedo. No asterognosia. Pupilas isocóricas normorreactivas. MOE sin 
diplopía ni nistagmus. Campimetría por confrontación sin déficits, no 
extinción visual. No asimetría facial. Pares bajos normales. Balances 
sensitivo y motor normales, bilaterales y simétricos. Reflejos miotáticos 
simétricos: 2/5 universal. Respuesta cutáneaplantar flexora bilateral. 
No extinción sensitiva ni negligencias. Ausencias de dismetrías en 
índice-nariz ni talón-rodilla. Romberg negativo. Marcha y sus variantes 
puntillas y talones sin alteraciones.
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Exploraciones complementarias:
ECG: ritmo sinusal sin alteraciones de la repolarización.
Analítica: fibrinógeno 621, proteínas 6.08, LDH 237, Sistemático de 
orina: incontables leucocitos ++ (nitritos -); urocultivo: crecimiento de 
60000 UFC/mL de Lactobacillus jensenii sensible a amoxicilina.
Valoracion Oftalmología: fondo de ojo normal.
Valoración Ginecología: feto vivo, no dinámica de parto.
Juicio clínico: Lesión neurovascular aguda en paciente embarazada.
Tratamiento: Ingreso en Neurología para diagnóstico etiológico, e 
inicio de antiagregación con ácido acetilsalicílico 100mg hasta par-
to, posterior 300mg. Realización de RM cerebral: alteración de señal 
en región parietal derecha de morfología triangular y base periférica 
con afectación de la sustancia gris y blanca y restricción de difusión 
sin evidencia de componente hemorrágico, compatible con infarto 
agudo en territorio de la arteria cerebral media derecha. Estudio de 
autoinmunidad, trombofilias, angiografía y doppler cerebral, holter y 
foramen oval permeable negativos. Tratamiento de la bacteriuria con 
amoxicilina. Alta a los 6 días con persistencia de dificultad para la 
escritura y para el cálculo.

CONCLUSIONES:
La incidencia de ictus isquémico gestacional descrita en la literatura 
oscila entre los 3,5 y 18 eventos por 100.000 embarazos y año. El 
principal motivo de ictus isquémico durante el embarazo es la oclusión 
arterial (60-80%) siendo la mayoría de las etiologías las mismas que en 
la población general. En cuanto al tratamiento no existen guías clínicas 
con evidencia científica respecto al uso de determinados fármacos, por 
lo que el manejo de estas pacientes deberá hacerse según criterios 
individuales.

P-2164
DE UNA SIMPLE CAÍDA A UNA NEOPLASIA  
EN CUESTIÓN DE HORAS

M Sobreviela Albacete, Á Torralba Morón, I Gefaell Larrondo,  
R Ibáñez del Castillo, A Herrera Marinas, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: neoplasias de la mama-neoplasias primarias desconocidas-
traumatismos craneocerebrales

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un varón de 89 años, con antecedentes de hipertensión 
arterial y EPOC, en tratamiento médico con buen control. El paciente 
acude a urgencias por caída con traumatismo craneoencefálico en su 
domicilio, al levantarse por la noche para ir al baño, sin mareo previo. 
En la anamnesis, la hija refiere que el paciente lleva 15 días con algo 
de debilidad en miembros inferiores y marcha cautelosa, que ha pro-
vocado que el paciente deje de ir a comer al centro de mayores como 
solía hacer. Por lo demás, asintomático: niega fiebre o dolor a ningún 
nivel y según sus acompañantes, en ningún momento ha presentado 
episodios de desorientación.
En la exploración física, presenta tensión arterial de 143/69 mmHg y 
frecuencia cardíaca de 85 lpm. Se objetiva herida incisocontusa tipo 
scalp en región parietooccipital izquierda. En la auscultación cardio-
pulmonar, se escucha hipofonesis generalizada y soplo aórtico grado 2. 
En la exploración neurológica, se observa dificultad para la marcha con 
aumento de la base de sustentación, Romberg positivo y lateralización 
hacia el lado izquierdo.
Tras suturar herida craneal, se solicitó analítica de sangre, electro-
cardiograma, TC craneal y radiografía de tórax. La analítica de sangre 
y la radiografía de tórax fueron normales, y el electrocardiograma 
presentaba alteraciones de la conducción ventricular (bloqueo de rama 
derecha y hemibloqueo anterior de rama izquierda, ya presentes en 
previos). En el TC craneal, aparece lesión focal de 1,4 por 1 cm en 
hemisferio cerebeloso izquierdo, con edema alrededor, sugestivo de le-
sión metastásica, sin fractura craneal ni hemorragia intra ni extraaxial.
Dados los datos encontrados en TC craneal, se interroga al paciente 
y familiares sobre posibles síntomas (evidencia de algún sangrado, 
alguna molestia en su vida cotidiana...). No refieren ningún problema 
aparente. Reexplorando al paciente, observamos una masa móvil de 
gran tamaño (unos 4 cm aproximadamente) que protruye sobre la parri-
lla costal, en región lateral de mama derecha. No presenta ulceración 
cutánea. Las adenopatías axilares son móviles y de tamaño normal.
Dados los hallazgos sugerentes de neoplasia maligna con metásta-
sis cerebelosa, se ingresa al paciente para estudio intrahospitalario. 
El diagnóstico definitivo, tras mamografía y eco-BAG, es carcinoma 
ductal infiltrante grado 3 de Nottingham con afectación metastásica 
cerebelosa izquierda. Se comentó el caso con el servicio de Oncología 
Radioterápica, que concluyeron que, si el paciente tiene buen control 
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sintomático con tratamiento con corticoides, por la edad y el escaso 
beneficio, se desestimaría tratamiento radioterápico. Actualmente, el 
paciente se encuentra ingresado en la Unidad de Paliativos, tras haber 
comentado la escasez de posibilidades terapéuticas con la familia.

CONCLUSIONES:
La conclusión principal que queremos transmitir con este caso es que 
cuando un paciente viene por una caída, no debemos obcecarnos sim-
plemente en solucionar las consecuencias de la caída (traumatismos, 
dolor...), sino en ahondar un poco más en las causas de la misma. 
Sobre todo en pacientes ancianos, hay que barajar diferentes cau-
sas: síncopes vasovagales, fármacos de instauración reciente, nuevas 
alteraciones electrocardiográficas, pérdidas de sangre con anemia 
secundaria, lesiones a nivel cerebral (como este caso)...

P-2165
A PROPÓSITO DE UN CASO: CÓDIGO ICTUS VS. CRISIS 
CONVERSIVA EN MUJER JOVEN

N Huertas Núñez (1), I De la Yeza Ferrón (2), E Moreno Barriga (3)
(1) C. S. Arcos de la Frontera. Cádiz. (2) C. S. Rota. Cádiz. (3) Hospital de Sant 
Joan Despí Moisès Broggi. Barcelona

Palabras clave: síncope-hemiparesia-afasia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis:
Historia clínica: Mujer de 27 años que encontrándose previamente bien, 
solicita asistencia urgente por parte del 061 en domicilio por haber pre-
sentado episodio sincopal con pérdida de conocimiento no presenciada 
de escasos segundos de duración, sin relajación de esfínteres y con 
afasia y hemiparesia derecha residual. A la llegada del equipo médico 
la paciente se encuentra consciente pero con hemiparesia derecha y 
desviación de la comisura bucal hacia el mismo lado. Afasia dudosa.
Ante la evidencia de clínica neurológica y la sospecha del caso, se 
decide activación del Código Ictus por parte del equipo sanitario y se 
inicia traslado asistido al Hospital de referencia previo contacto con 
el mismo para alertar a la unidad de ICTUs de dicho hospital.
Antecedentes personales: Anticoagulante lúpico positivo. Sínco-
pes vasovagales de repetición. Trastorno disociativo o de conversión. 
Trastorno de ansiedad. No tratamiento habitual.
Antecedentes familiares: Padre: Cardiopatía Isquémica. HTA. Ma-
dre: Sin antecedentes de interés.
Exploración: Buen estado general. Bien hidratada y perfundida. Buena 
coloración de piel y mucosas. Eupneica. Tolera decúbito. ORL normal. 
ACP: rítmica, sin soplos, a buena frecuencia. MV conservado. No ruidos 
patológicos sobreañadidos. Abdomen normal. Neurológico: PINRLA y 
MOES conservados. Pares craneales normales salvo desviación de 
comisura bucal hacia la derecha (no correlacionada con resto de ex-
ploración neurológica). Motor con hemiparesia derecha aunque opone 
resistencia con ambos miembros. Sensibilidad presente y simétrica en 
toda la economía.
TA: 120/60 mmHg; Sat O2: 100%; FC: 75 lpm; Glu: 100 mg/dl.
Pruebas complementarias:
Analítica: Hemograma, Bioquímica, Coagulación, Gases Venosos: den-
tro de la normalidad.
RX de tórax: sin hallazgos.
TAC de cráneo: No se aprecian hipodensidades que sugieran isquemia 
aguda, al menos evolucionada. No se observan focos de sangrado ni le-
siones expansivas intracraneales. Conclusión: dentro de la normalidad.
Evolución: Se decide ingreso hospitalario para seguimiento y trata-
miento si precisa.
Nueva valoración de Urgencias: Mantiene situación similar con posi-
ble hemiparesia derecha y afasia en el momento de la exploración, 
con episodios compatibles con conversión y llanto frecuente. Durante 
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el sueño la paciente moviliza sin dificultad todas las extremidades 
y no se evidencia desviación de comisura ni desaparición del surco 
nasogeniano.
Se solicita valoración por equipo de UCI quien descarta afectación 
vascular incipiente e instaurada y aconseja valoración por Unidad de 
Psiquiatría.
Valoración Salud Mental/Psiquiatría: Se muestra escasamente colabo-
radora, responde con monosílabos con aparente dificultad, orientada 
autopsíquicamente sin poder explorar alopsíquicamente. Tendente al 
llanto, contacto visual presente sin perplejidad. Impresiona de com-
prender lo que se le dice. No se aprecia sintomatología de la esfera 
psicótica en primer plano aunque no permite exploración en profun-
didad. A pesar de la poca abordabilidad en la paciente trasmite que 
presenta angustia. Labilidad emocional marcada. Se indica inicio de 
tratamietno con Olanzapna 10 mg vo.
Se plantea una segunda entrevista pero en consulta y la paciente 
mantiene prácticamente misma actitud. Se evidencia buen contacto 
a nivel relacional, aunque durante momentos impresiona de cierta 
disociación y con presencia de familiares se acentúan aspectos más 
negativas mostrándose mutista.
Tras nueva valoración por personal de Urgencias se descarta orga-
nicidad y se plantea alta a domicilio con seguimiento por parte de 
Salud Mental.
Juicio clínico: Posible episodio Somatomorfo.
Diagnóstico diferencial: Accidente vascular/Ictus, Trastorno de 
conversion, Trastorno Somatomorfo.

CONCLUSIONES:
Ante la sospecha por la presencia de clínica neurológica evidente se 
decide activación de Código Ictus. Teniendo en cuenta que la patolo-
gía vascular aguda es tiempo-dependiente, siempe hay que activar 
los recursos disponibles para poder obtener un diagnóstico precoz 
y administrar el tratamiento adecuado para el mismo. En el caso de 
descartar patología vascular aguda, como es el caso, se desactivará 
dicho Código, con el consiguiente estudio programado y seguimiento 
por parte de las especialidades implicadas para llegar a un diagnóstico 
definitivo y consiguiente tratamiento.

P-2167
HIPOGLUCEMIA MAL CONTROLADA EN PACIENTE CON TUMOR 
NEUROENDOCRINO PULMONAR

C Torres Barriga, S Khanafer Galiano, I Marcos Sánchez,  
K González Chacon, S Gil López, J Santos Pastor
Hospital General de Segovia

Palabras clave: hipoglucemia-tumor neuroendocrino-somnolencia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 54 años que acude al servicio de urgencias por un cua-
dro de mareo, sudoración y pérdida de conocimiento. Niega dolor 
torácico, abdominal, palpitaciones, síndrome miccional, nauseas 
o vómitos. A su llegada tiene una glucemia capilar de 36 mg/dL, 
por lo que administramos Glucosmón y Suero Glucosado al 10% 
y la paciente comienza a mejorar de sus síntomas. Antecedentes 
personales: Tumor neuroendocrino pulmonar con afectación ósea, 
pulmonar diseminada bilateral y afectación hepática, en trata-
miento con everolimus 5 mg, octeotrido 30 mg y dexametasona 4 
mg. Diabetes mellitus en tratamiento con Toujeo 36UI y Novora-
pid según glucemia capilar. Hipertensión arterial y SCASEST con 
miocardiopatía dilatada. Exploración física: T.ª 37.8 ºC, TA 121/81 
mmHg, FC 94 lpm. MEG, somnolienta, desorientada, Glasgow 13. 
Cabeza y cuello: No ingurgitación yugular, carótidas isopulsátiles. 
ACP: Rítmico sin soplos. MVC sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: 
Globuloso, blando y depresible, doloroso a la palpación profunda 
difusa, RHA presentes, no masas ni megalias. Extremidades: no 
edema, no signos de TVP, pulsos pedios presentes. Pruebas com-
plementarias: Analítica con HB 10.5 g/dL, leucocitos 13.25 x10E3/ 
uL con desviación izquierda, plaquetas 508 x10E3/ uL. Gasometría 
venosa y lactato sin alteraciones. Glucosa 35 mg/dL, Creatinina 0.6 
mg/dL, Sodio 135.4 mmol/L, Potasio 3,2 mmol/L, PCR 12.8 mg/dL. 
Sedimento de orina: Leucocitos + con flora bacteriana abundante. 
EKG: Ritmo sinusal a 83 lpm. Eje normal. PR normal. QR estrecho. 
No trastornos de la repolarización. Extrasístoles ventriculares. Ra-
diografía de Tórax: No se objetivan imágenes compatibles con in-
filtrados. Masa pulmonar ya estudiada. Cardiomegalia. La paciente 
pasa a observación para mantenerla monitorizada y con glucemias 
capilares horarias. Con tratamiento y sueroterapia. Se extraen 
hemocultivos y urocultivos. Se comienza tratamiento antibiótico 
y se controla la temperatura. La paciente refiere dolor de sus me-
tástasis óseas y se pauta tratamiento opioide. En su estancia en 
observación alcanza cifras de glucosa capilar de 235 mg/dL y hace 
un pico de fiebre de 38ºC. Pasadas 12 horas la paciente comienza 
con movimientos tónico-clónicos generalizados e hipersalivación, 
presentando una glucemia capilar de 20 mg/dL a pesar del trata-
miento. Juicio clínico: Hipoglucemia mal controlada probablemente 
secundarias a Tumor Neuroendocrino Pulmonar.
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CONCLUSIONES:
Los tumores neuroendocrinos incluyen síndromes humorales ectópicos 
consecuencia de la producción de hormonas, preferentemente peptídi-
cas. En pacientes con diabetes y un tumor neuroendocrino los controles 
de su glucemia deben ser más intensos, ya que el propio tumor puede 
hacer que no se lleguen a controlar las glucemias y pueda suponer un 
riesgo vital para el paciente.

P-2168
A PROPÓSITO DE UN CASO:  
PROBABLE ENCEFALITIS AUTOINMUNE

N Huertas Núñez (1), I De la Yeza Ferrón (2), E Moreno Barriga (3)
(1) C. S. Arcos de la Frontera. Cádiz. (2) C. S. Rota. Cádiz. (3) Hospital de Sant 
Joan Despí Moisès Broggi. Barcelona

Palabras clave: parestesias-cefalea-agitación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 30 años que comienza con parestesias, debilidad sensitivo-
motora en hemicuerpo izquierdo con carácter ascendente e inestabi-
lidad en la marcha.
Anamnesis:
Antecedentes personales: No RAM. Hernia hiatal. Tratamiento 
habitual: ACHO.
Antecedentes familiares: sin interés.
Historia clínica: Ya en urgencias de hospital se decide realización 
de pruebas complementarias que resultan normales pero dada la per-
sistencia de la clínica se decide ingreso en planta de Neurología. 
Durante su estancia en planta evolución tórpida con desarrollo de 
varios episodios de cefalea, vómitos y agitación, con empeoramiento 
clínico destacando cuadro confusional con desconexión del medio 
y agitación intensa a pesar de Diazepam y Haloperidol. Finalmente 
precisa evaluación por equipo de UCI, quien decide su ingreso.
Exploración: Despierta, desconectada del medio, irritable, agita-
da, con expresión facial de miedo...compatible con brote psicótico. 
Al sedarla: rítmica, sin soplos, eupneica, sin trabajo respiratorio, sin 
focalidad neurológica.
Pruebas complementarias:
TC craneal: Dentro de los límites de la normalidad.
Analítica: dentro de la normalidad.
Punción lumbar: LCR con 121 leucocitos (99% mononucleraes). Glucosa 
68. Proteínas 1189. ADA y LDH normales. PCR para virus neurotropos, 
sífilis negativo. Tinción gram negativa. Hongos negativos. Citoloía: 
Frotis linfocitario.
RMN: sin alteraciones significativas.
Body-TAC: Tórax sin hallazgos. Abdomen: discreto edema priportal. 
Resto normal. Cuello: normal.
EEG: Signos de afectación cerebral difuso de grado moderado-severo.
Marcadores tumorales: normales.
Serología negativa.
Juicio clínico: encefalitis de causa a descartar.
Evolución: A su ingreso paciente muy agitada a pesar de Midazolam 
im, por lo que precisa sedoanalgesia e intubación orotraqueal. Tras 
ello, TAC, RMN, PL (alta celularidad a expensas de linfocitos PMN). Se 
inicia tratamiento con Aciclovir, Ceftriaxona, Vancomicina, Ampicilina 
y Dexametasona inicialmente con posterior suspensión del tratamiento 
antibiótico tras análisis del LCR.
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Se plantea diagnóstico diferencial entre encefalitis viral y/o autoin-
mune, las cuales ocasionalmente están asociadas a neoplasias. Por 
ello, se solicita estudio radiológico completo y marcadores tumorales, 
que resultaron negativos.
Tras obtener el resultado en LCR negativo para virus y bacterias y ante 
la persistencia clínica de irritabilidad y agitación (tras una ventana de 
sedación), se plantea que el contexto más probable sería autoinmune, 
por lo que se inician bolos de metilprednisolon asociados a aciclovir 
(que se decide no retirar de forma peventiva, por si se tratase de un 
virus no analizado). La evolución fue favorable, pudiéndose extubar 
sin incidencias y con buen sensorio.
En vistas a evaluar las características del LCR y la evolución global de 
la paciente, que venía presentando picos febriles aislados de carácter 
vespertino, se decidió nueva PL existiendo pleocitosis de predominio 
linfocítico e importante protei norraquia, decidiéndose asociar Inmu-
noglobulinas iv al tratamiento.
La paciente continúa evolucionando favorablemente desde el punto de 
vista neurológico sin incidencias asociadas ni necesidad de medidas 
de soporte, por lo que se consideró continuar tratamiento en planta.
Una vez allí, se finalizó estudio por parte de Ginecología en el que no 
se identificaron alteraciones desencadenantes del cuadro.
Finalizado tratamiento y dada la buena evolución de la paciente, se 
decidió, tras inicio de tratamiento vo, alta a domicilio con seguimiento 
por parte de su MAP y finalización de las dosis pautadas de cortico-
terapia vo.

CONCLUSIONES:
Ante la aparición de clínica neurológica en paciente joven no se debe 
descartar organicidad de entrada. Aún siendo muy frecuentes los casos 
de somatizaciones en mujeres jóvenes sin antecedentes personales de 
interés, no es descartable la posibilidad de algún tipo de afectación 
neurológica. Se deben realizar los estudios complementarios necesa-
rios que descarten patogenicidad y se debe mantener al paciente en 
observación hasta la desaparición de los síntomas y la no aparición 
de complicaciones.

P-2169
MARATONIANO CON PARESTESIAS Y PARÁLISIS ASOCIADA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

F Martín Grutmancher (1), C Benítez Robles (2)
(1) Hospital Virgen de la Bella. Lepe. SAMU Huelva. (2) Centro de Salud 
Espartinas. Sevilla

Palabras clave: hiperpotasemia-rabdomiolisis-maratoniano

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos.

HISTORIA CLÍNICA:
-Enfermedad actual: Paciente varón de 38 años, mientras estaba 
corriendo maratón, en el km 32 no puede seguir corriendo por lo que 
pide asistencia médica.
A nuestra llegada el paciente se encuentra somnoliento, con pares-
tesias generalizadas, debilidad e imposibilidad para poder incluso 
caminar. Se tumba y no puede incorporarse, paralizado.
A la exploración estado general conservado. Conciente, con tendencia 
al sueño. Orientado. Colaborador. Bien hidratado y perfundido. Tensión 
arterial 100/68mmHg. Frecuencia cardiaca 118 spm. Auscultación 
cardiopulmonar: corazón rítmico, a buena frecuencia, no se ausculta 
soplos. Buen murmullo vesicular sin ruidos patológicos. Dificultad para 
movilizar piernas.
En electrocardiograma realizado en ambulancia se aprecia ritmo si-
nusal, a 96spm, prolongación PR, ondas T picudas.
Se traslada a Hospital de referencia (con sueroterapia y salbutamol 
nebulizado), donde en la analítica realizada se obtienen como resul-
tados: hemograma dentro de la normalidad, bioquímica con elevación 
de creatinina, potasio y creatinina. Resto dentro de la normalidad.
-Evolución: tras ingreso en observación y reposición hídrico y co-
rrección electrolítica con administración de sueroterapia (suero salino 
fisiológico; SSF) intravenosa (iv), salbutamol iv y gluconato cálcico el 
paciente mejoró analítica progresiva y sintomatología fue remitiendo 
progresivamente.
-Diagnóstico diferencial: deshidratación, alteración electrolítica, 
rabdomiólisis, tendinitis.
-Juicio clínico: Hiperpotasemia secundaria a exceso de aporte de 
geles energéticos y rabdomiólisis debida a ejercicio intenso con insu-
ficiencia renal aguda asociada.

CONCLUSIONES:
El deporte es necesario y beneficioso, pero como todo en la vida no 
se debe abusar.
En este caso nos encontramos con un paciente que estaba poco prepa-
rado ante una prueba tan exigente como una maratón; había entrenado 
poco y se unió a los efectos del exceso de toma de geles con alto 
contenido electrolitos.
Gracias a trabajo organizado de extrahospitalaria y hospital el paciente 
se salvó de complicaciones más graves incluso de la muerte.
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P-2170
ENCEFALITIS AGUDA PARAINFECCIOSA INFLAMATORIA COMO 
CAUSA DE CUADRO DE DESORIENTACIÓN Y AFASIA BRUSCA

N Fanlo Erauskin, E Espinal Romero, E Azcona Aliende
Hospital Universitario Araba

Palabras clave: encefalitis-encefalomielitis aguda diseminada-afasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 68 años sin antecedentes de interés acude con cuadro de 
agitación, desorientación y afasia de unas horas de evolución. Lenguaje 
repetitivo e inteligible. En anamnesis referida a familiar refieren cuadro 
catarral de una semana de evolución tratado de manera sintomática 
con aparente buena evolución.
En la exploración física destaca fiebre, y no se objetiva focalidad neu-
rológica en la exploración neurológica. Como único hallazgo en pruebas 
diagnósticas realizadas en urgencias leve proteinorraquia (TC cerebral, 
analítica sanguínea y de orina, PCR de gripe, radiografía de tórax y 
estreptotest sin alteraciones de interés). Ingresa con aciclovir bajo la 
sospecha de encefalitis vírica.
En planta se amplía el estudio con EEG (que muestra alteración cerebral 
difusa inespecífica), RNM cerebral, bodyTC, anticuerpos onconeurona-
les, antineuronales y PCRs virales en LCR negativos.
El paciente mejora llamativamente de forma espontánea, y se inter-
preta el cuadro podría tener origen para infeccioso-vírico.

CONCLUSIONES:
Recordar que ante un paciente con un deterioro rápido de las funcio-
nes corticales en probable relación con inflamación del parénquima 
cerebral, el diagnóstico, como en las meningitis, se hará con hallagos 
clínicos, analíticos, examen de LCR y pruebas de imagen.
La fiebre aparece hasta en el 90% de los casos de enceaflitis, conjunto 
a meningismo y alteración de la conciencia, pudiendo cursar o no con 
focalidad neurológica. En LCR es frecuente la aparición de pleucitosis 
linfocitaria e hiperprteinorraquia, y han de solicitarse en LCR PCR para 
viurs neurotropos, cultivos bacterianos y citología.
El tratamiento inicial debería incluir el control hemodinámico del pa-
ciente, e inicio empírico precoz de Aciclovir a dosis de 10 mg/kg/8 horas 
(que ha disminuido mortalidad de encefalitis por VHS1 del 70 al 20%).
En este caso, tras el resultado de las pruebas diagnósticas y evolución 
del paciente se interpreta el cuadro como una encefalitis aguda para-
infecciosa, entidad poco frecuente en la que no existe en la actualidad 
un tratamiento establecido con base científica.

P-2171
EL CÓLICO SOSPECHOSO

V Bueno Palomino, MP Martín-Doimeadios Fuentes, R Cabrera Cazorla, 
P Páez García, AI Nogales García
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

Palabras clave: cólico renal-anemia-palidez

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 26 años con antecedente único de talasemia, acude a 
urgencias por dolor en fosa renal derecha de 2-3 horas de evolución, 
habiendo estado el día previo con náuseas. En la exploración física 
presenta puño percusion renal derecha positiva y marcada palidez; 
hemodinámicamente estable con TA 118 / 72 mmHg y FC 78 lpm. Se 
pauta analgesia i.v. con desketoprorfeno 50 mgy metamizol 2 g.y se 
solicita analítica de sangre, orina y radiografía de abdomen, en las 
cuales cabe destacar: Hemoglobina 11.8 g/dL, Hematocrito 36.5%, 
V.C.M 60.6 fL, Glucosa 137 mg/dl, Urea 28 mg/dl, Creatinina 1.00 mg/
dl, Proteína C reactiva 1.1 mg/L y sin imagenes de litiasis en radiogra-
fía de abdomen. Dado que persiste marcada palidez y el dolor no se 
controla con meperidina se solicita ecografía abdominal en la cual se 
objetiva posible masa vs sangrado a nivel renal, pasando a realizarse 
TC abdominal el cual confirma la presencia de una gran masa exofítica 
en polo inferior renal derecho, sugerente de angiomiolipoma de 8 x 6 
x 9 cm de diámetros transverso, anteroposterior y craneocaudal res-
pectivamente con sangrado activo y gran hematoma retroperitoneal 
subcapsular con extensión por gotiera parietocólica hasta pelvis. Se 
repite hemograma a las 4 horas del anterior y presenta Hb 10,6 g /
dl, Hematocrito 32.4%. Se avisa a urología de guardia decidiéndose 
derivacion a radiologia intervencionista para embolización realiándose 
de forma satisfactoria y evitando la nefrectomía.
En TAC de control mensuales posteriores se confirma la disminución 
del tamaño del angiomiolipoma (5 cm) sin evidencia de sangrado pos-
teriormente.

CONCLUSIONES:
Uno de los motivos mas frecuentes de consultas en los servicios de 
urgencias es el dolor abdominal, y en concreto en fosas renales, siendo 
la causa mas frecuente la presencia de litiasis renal. En los cuadros de 
dolor no controlado a pesar del uso de opioides, las pruebas de ima-
gen se convierten en fundamentales para valorar otras causas menos 
frecuentes que pueden comprometer la vida del paciente. La toma de 
decisiones en estos casos debe de hacerse lo antes posible para con-
seguir no diferir el tratamiento y obtener una resolucion satisfactoria 
del cuadro evitando la pérdida del órgano o función.
El acceso a radiologia intervencionista junto con el diagnóstico precoz 
del cuadro fueron claves para un feliz desenlace.
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P-2172
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA E ICTUS ISQUÉMICO  
POR EMBOLISMO PARADÓJICO

J Álvarez González, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, J Álvarez González
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: trombosis venosa-accidente cerebrovascular-cardiopatía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 58 años sin antecedentes de interés que acude por dolor 
en gemelo derecho de 2 días de evolución y desde el día anterior 
asimetría facial con desviación de comisura bucal. Afebril, eupneico, 
a la exploración neurológica destacó una parálisis facial supranuclear 
dereha leve (NIHSS = 1), sin otros hallazgos, salvo gemelo derecho im-
pactado, e inflamado, con aumento de volumen, sugestivo. Se sospechó 
en Urgencias una trombosis venosa profunda e ictus por embolismo 
paradójico. No se activó Código Ictus por estar fuera de ventana tem-
poral. La analítica de Sangre fue normal, con estudio de coagulación 
normal, con Dímero-D 2357. Radiografía de Tórax normal, Electrocar-
diograma normal. El TAC de cráneo demostró un área hipodensa en 
ganglios basales izquierdos, compatible con ictus isquémico lacunar. 
La Ecografía de miembros inferiores fue compatible con Trombosis 
venosa profunda y la AngioTAC Aórtico descartó Tromboembolismo 
pulmonar, demostando un comunicación cardiaca derecha izquierda, 
compatible con foramen ovale permeable. El paciente fue anticoagu-
lado con enoxaparina a dosis terapéuticas, y monitorizado durante 
las primeras 24 horas. Posteriormente fue ingresado en Hospital. Los 
estudios de hipercoagulabilidad fueron negativos, el estudio carotideo 
no demostró alteraciones. La ecocardiografía con contraste demostró 
nuevamente el foramen ovale permeable. El paciente mejoró hasta la 
curación de síntomas durante. Actualmente está valorándose el cierre 
percutáneo del foramen ovale permeable.

CONCLUSIONES:
El cuadro de Trombosis Venosa Profunda e Ictus Isqúemico sincrónico 
debe hacer pensar en la posibilidad de embolismo paradójico por co-
municación cardiaca derecha-izquierda. La sospecha clínica del cuadro 
hizo posible el correcto diagnóstico y tratamiento en Urgencias.

P-2173
URGENCIAS DERMATOLÓGICAS:  
PÉNFIGO FOLIÁCEO, A PROPÓSITO DE UN CASO

V Martínez Prieto, A Cotán Barbadillo, J Neila Iglesias,  
P Castro Montero, A Martínez Albendiz, M Romero González
Hospital de Alta Resolución de Écija. Sevilla

Palabras clave: peafia foliaceo-pemphigus-autoantigens

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: Una urgencia dermatológica es la situación en la que 
el paciente manifiesta un problema cutáneo que necesita atención 
inmediata. En dermatología existen pocas urgencias, entre ellas es-
tán la urticaria, el angioedema, la necrólisis epidérmica tóxica, el 
síndrome de Stevens-Johnson y el de piel escaldada por estafilococo, 
enfermedades ampollosas autoinmunitarias, como pénfigo, penfigoide 
y eritrodermia exfoliativa.
El pénfigo es una enfermedad ampollosa autoinmune órgano-específi-
ca, rara, que afecta a piel, mucosas y anejos, caracterizada histopatoló-
gicamente por acantolisis, inducida por la presencia de autoanticuerpos 
patogénicos frente a diversas proteínas desmosómicas.
El pénfigo se ha dividido en dos grandes grupos, el pénfigo vulgar (PV) 
y el pénfigo foliáceo (PF), según la localización de la ampolla y cada 
uno de ellos tiene su variante clínica de pénfigo vegetante y pénfigo 
eritematoso. Ya hay descritas nuevas variantes como el pénfigo pa-
raneoplásico (PPN), el pénfigo IgA (inmunoglobulina A) y el pénfigo 
herpetiforme (PH).
La incidencia del PF se ha estimado entre 0,5 por 100.000 personas 
y año, y afecta por igual a ambos sexos, en la edad media de la vida. 
Existe una forma endémica del PF, también conocida como «fogo sel-
vagem», en países en desarrollo, relacionado con ciertos haplotipos 
de antígenos de histocompatibilidad (HLA) e insectos hematófagos.
Historia clínica: Mujer de 44 años que acude a urgencias por erupción 
dérmica de 15 días, eritematosa, con pápulas y vesículas, con leve pru-
rito. Valorada por MAP, inicia tratamiento con amoxicilina-clavulánico, 
sin mejoría. Las lesiones se han generalizado y se han descamado las 
vesículas. Sensación febril no termometrada. No disnea. No episodios 
previos similares. No ha tomado ninguna medicación previa al cuadro.
Exploración: Erupción vesiculosa de predominio en tronco, también en 
extremidades y región retroauricular. Casi sin afectación mucosa salvo 
por leve erosión en labio inferior. Se observan vesículas confluentes 
que se rompen y sangran con muy mal olor.
Pruebas complementarias:
-Hemograma: Leucocitos 12.590, Neutrófilos 70%.
-Bioquímica: Glucosa 166, Na 132, resto normal.
Evolución: Desde urgencias contactan con la consulta de dermatolo-
gía e inmediatamente toman muestra del contenido de las ampollas, 
líquido de aspecto claro-transparente y prescriben prednisona 30 mg, 
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y aplicar en la lesiones clobetasona 0,05% crema mezclado con acido 
fusídico 2% crema. Solicitan analítica.
En los meses siguientes la mejoría es notable, con reepitelización de 
la mayoría de las lesiones, con leve hiperpigmentación de algunas. 
Se reduce de forma paulatina la dosis de prednisona y solo trata con 
clobetasona 0,05% crema las escasas lesiones que le molestan.
Inmunoglobulinas normales. TSH normal. Bioquímica general normal.
Anticuerpos antisustancia intercelular positivos 1/160.
Cultivo de exudado: Positivo para Staph aureus resistente a bencil-
penicilina.
El cuadro es clínicamente compatible con un pénfigo foliáceo.
Reconsulta 4 meses con brote muy extenso de lesiones ampollosas 
impetiginizadas por toda la superficie corporal y que coincide con re-
ducción de dosis de prednisona 10 mg diario. Se añade metotrexato in-
yectable 15mg/semana y ácido fólico y aumenta la dosis de prednisona.
En las semanas siguientes sigue presentando lesiones por lo que se 
inicia tratamiento con azatioprina 50 mg/12 h y se retira metrotexato.
La evolución es muy buena, con remisión de las lesiones a pesar de 
disminuir la dosis de prednisona. Meses después se mantiene sin 
apenas lesiones y se retira totalmente la prednisona, manteniendo 
tratamiento con azatioprina y clobetasona 0,05% crema mezclado con 
ácido fusídico 2% crema si aparecen lesiones.

CONCLUSIONES:
Las enfermedades dermatológicas que requieren un tratamiento ur-
gente son poco frecuentes. Sin embargo, es necesario conocerlas y 
tenerlas en cuenta con la idea de iniciar un tratamiento precoz. Esto 
es especialmente necesario en aquellos lugares donde no hay acceso 
inmediato a una atención especializada en dermatología.

P-2174
UN CÓDIGO ICTUS MUY PESADO...

R Rodríguez Calveiro (1), P Tranche Cagigas (2), E Díaz Vera (2),  
C Carrasco Vidoz (2), LJ Arce Segura (2), Y López Albarrán (2)
(1) Hospital Álvaro Cunqueiro. Vigo, Pontevedra. (2) Hospital Universitario 
Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: saturnismo-crisis comicial-disfasia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 36 años que es triado como Código Ictus. Se trata de un 
paciente sin factores de riesgo cardiovascular, no fumador, trabajador 
en una fundición de la zona, que acude por disfasia. El episodio, de una 
hora de duración, se inicia con mirada fija y perdida y posterior convul-
sión tónicoclónica con desviación cefálica a la derecha de 10 minutos 
de duración y posteriormente se inicia la dificultad para el habla. En 
anamnesis dirigida refiere empeoramiento clínico en el último mes, 
debilidad y pérdida de 7 kg. Revisando la historia clínica el paciente 
había acudido un mes antes a Urgencias por dolor abdominal, nauseas 
y estreñimiento, detectándose una anemia microcítica con Hb 10.3 g/dl.
En la Exploración Física, destaca una palidez mucocutánea evidente, 
resto de constantes y exploración por aparatos normales a excepción 
de la E. neurológica en la que presenta una disfasia mixta de predo-
minio motor, reflejos osteotendinosos hiperactivos y simétricos sin 
objetivarse rigidez de nuca.
Se realiza TC craneal urgente sin hallazgos destacables, analítica 
urgente encontrándose Hb 8.5g/dl de perfil microcítico hipocromico, 
ausencia de leucocitosis, PCR negativa y un lactico 4.5, Ph 7.39, HCO3 
28 y AG 8. Tóxicos en orina positivo para cocaína y punción lumbar 
con aspecto claro, 2 leucos/mm3 con hiperproteinorraquia, glucosa 
normal y ADA negativo.
Se inicia tratamiento antibiótico y antiviral e ingresa en el área Médica 
diagnosticándosele durante el ingreso de Saturnismo (intoxicación 
por plomo).

CONCLUSIONES:
La intoxicación por plomo comprende una serie de síntomas: anemia de 
perfil microcítico hipocrómico con alteraciones en el frotis (anisocromía, 
anisopoiquilocitosis, policomatofilia y cuerpos de Howel-Jolly; todos 
ellos presentes en nuestro paciente); alteraciones gastrointestinales 
(estreñimiento, dolor abdominal, náuseas y vómitos), alteraciones neu-
rológicas (crisis epilépticas, ataxia y coma, entre otros) y alteraciones 
oftalmológicas (que nuestro paciente no presentaba).
La intoxicación se puede producir por ingesta o inhalación (esta última 
parece la más probable en nuestro paciente que refería que en la 
fundición había inhalado gases procendentes del gasóleo...).
En cuánto a aciones en las pruebas complementarias de nuestro pa-
ciente presentaba además de las alteraciones antes reseñadas, niveles 
elevados de plomo en sangre: 200microgramos/dl y en RNM: hiper-
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densidad en la sustancia blanca supratentorial sugestiva de leucoen-
cefalopatía, con electroencefalograma normal, ecografía abdominal 
normal y cultivos en sangre y LCR sin hallazgos.
Por tanto, en el caso que nos ocupa, la exposición profesional era la 
clave para llegar al dianóstico de nuestro paciente.
Se inician quelantes en sangre EDTA calcio disódico, con reducción de 
niveles a la mitad en 7 sesiones con mejoria neurológica y de los tras-
tornos hematológicos. Es dado de alta a domicilio con D-penicilamina 
como quelante de plomo con seguimiento estrecho ambulatorio.

P-2175
INGESTA ALIMENTARIA DESCONTROLADA EN PACIENTE  
CON PROBLEMAS DE COMUNICACIÓN

E Tejero Sánchez, S Sánchez Sánchez, P Pardo Rovira, C Vale Varela,  
S Gutiérrez Gabriel, MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: alimentos-abdomen-comunicación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario.

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 18 años que acude a urgencias traído por su padre tras in-
gesta de 3 batidos chocolate, 1 litro de leche, 2 tabletas de chocolate 
con cacahuetes, 6 magdalenas, 1 paquete de avellanas de 250 mg, 1 
paquete de conguitos de 50 g, 5 palmeras de chocolate y 1 paquete 
de pan de pipas. Segundo episodio durante el año 2017 y hasta 5 en 
2015. El paciente no verbaliza ningún síntoma ni expone nada de lo 
ocurrido. En la exploración se encuentra estable hemodinámicamen-
te. Se objetiva algún gesto de dolor durante la palpación, distensión 
abdominal y signos de peritonismo. Se inicia tratamiento analgésico 
y se solicitan pruebas complementarias. Se recibe analítica completa 
sin alteraciones, Rx tórax y abdomen sin signos de perforación y se 
solicita Tc abdominal que muestra marcada dilatación gástrica y de la 
primera porción duodenal producida por gran cantidad de contenido 
alimentario. Se coloca SNG con vaciamiento progresivo de gran can-
tidad de dicho contenido, tras lo cual el paciente presenta evidente 
mejoría. Se comprueba tolerancia oral y finalmente es dado de alta con 
diagnóstico de trasgresión dietética con importante dilatación gástrica 
resuelta en paciente con Sd de Prader Willi.

CONCLUSIONES:
Se trata de una enfermedad genética que cursa con anomalía en el cro-
mosoma 15 lo que ocasiona una disfunción a nivel del hipotálamo que 
es el área del cerebro que regula el hambre, la temperatura corporal, y 
el sueño además de estar implicado en el comportamiento sexual y en 
la expresión de las emociones. Unas de las características principales 
son la alteración de la regulación de la temperatura corporal y la alta 
resistencia al dolor.
Estos pacientes presentan alteraciones a nivel físico como hipotonía, 
alteraciones esqueléticas, peso y talla bajos, hipogonadismo, trastor-
nos respiratorios, alteración del ciclo sueño-vigilia así como rasgos 
faciales atípicos. A nivel psicomotor muestran un desarrollo más lento, 
y a nivel cognitivo, alteraciones en el procesamiento auditivo de la 
información verbal, en la atención y la concentración así como en el 
lenguaje, con retrasos en la adquisición de habilidades fonológicas, 
vocabulario pobre, y alteración de la construcción gramatical, entre 
otros. A nivel conductual pueden presentar discapacidad ligera o mo-
derada que varían en función de la etapa de maduración.
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Para el diagnóstico se utilizan los criterios clínicos de HOLM, aunque la 
confirmación diagnóstica se realiza mediante estudio citogenético con 
técnicas de hibridación, PCR e hibridación in situ fluorescente (FISH).
Las principales causas de muerte son la hipertermia y las infecciones 
respiratorias durante la infancia y las enfermedades cardiovasculares 
precoces en relación con la obesidad y los trastornos digestivos en 
la edad adulta. El tratamiento se basa en la dieta estricta y ejercicio 
físico muy controlado. En el ámbito psicosocial, la calidad de vida de 
las personas está condicionada en gran medida por el décifit cog-
nitivo, la dificultad para desarrollar relaciones interpersonales y la 
capacidad de adaptación a normas y situaciones que se salen de su 
rutina habitual. La comprensión del síndrome, su aceptación y apoyo 
por parte de la familia y el entorno del niño son determinantes para 
mejorar estos aspectos.
En el Servicio de Pediatría del Hospital de Fuenlabrada surge el PRO-
GRAMA –TEAyudamos destinado a mejorar la comunicación, princi-
palmente de la población infantil o las personas con alteraciones en la 
comunicación y de interacción social, mediante el uso de pictogramas. 
Muchos de los pacientes que acuden al Hospital se benefician de este 
interesante proyecto.

P-2176
ESTO NO ES ARTROSIS

VE Fermín Ramírez, MJ García Miranda, MR Frías Hervás,  
L Reyes Caballero, M Mejía Quintero, G de Francisco Jiménez
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: mielitis aguda-mielopatía-lesión medular

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: debilidad en manos y pierna derecha.
Enfermedad actual: Mujer de 56 años, antecedentes de Artrosis, 
RMN cervical 2014 y lumbar 2016, leves cambios degenerativos. 
Meningioma del yugum esfenoidal no intervenido y Ansiedad. En 
tratamiento con Alprazolam y Fluoxetina. Refiere desde hace 24h dis-
minución de la fuerza en ambas manos, rigidez y dificultad para coger 
objetos. Acude a urgencias hospitalaria donde le indican tratamiento 
sintomático y es dada de alta. Progresivamente presenta disminución 
de la fuerza en pierna derecha hasta incapacidad para la marcha, 
hipoestesia abdominal en cinturón, polaquiuria con urgencia y escasa 
cantidad. No disnea. Hace 15 días presentó cuadro catarral, recibió 
tratamiento con Azitromicina durante tres días; posteriormente ha 
tenido deposiciones líquidas sin producto patológico que aparecen 
luego de la ingesta de alimentos hasta hace dos días. No deposiciones 
desde entonces.
En la exploración destaca: Afebril TA: 144/70mmHg. SatO2: 96%. 
Hidratada y perfundida. Eupneica. Dolor a la palpación en ambos tra-
pecios. Tonos rítmicos sin soplos. MVC sin agregados. Extremidades 
sin edemas, deformidades en dedos de las manos con nódulos de 
Heberden y Bouchard. Consciente, orientada y coherente. Funciones 
superiores incluyendo lenguaje conservado. No alteraciones campi-
métricas. Ambas manos: Debilidad para dorsiflexión y flexión ventral 
4/5, abducción y adducción de los dedos 3/5, flexión y extensión 3/5. 
Miembro inferior izquierdo 5/5. Miembro inferior derecho: Psoas 4/5, 
cuádriceps 3/5, isquiotibiales 3/5, dorsiflexión del pie 4/5. RCP extensor 
bilateral. ROT normales en miembros superiores y vivos en inferiores. 
No Hoffmann. Hipoestesia algésica y táctil desde D6 hasta D12, reflejo 
cutáneo abdominal presente débil. Marcha con arrastre de miembro 
inferior derecho.
En analítica, hemograma, bioquímica básica con iones y coagulación 
normal. VSG 34 mm. FR
En pruebas complementarias: ECG: RS a 75 lpm, sin otras altera-
ciones
TAC cráneo: Ausencia de lesiones expansivas, sangrado intra ni extra-
axiales ni otros hallazgos radiológicos que sugieran isquemia aguda.
RMN craneal-cervical-dorsal-lumbar: Pequeñas y escasas lesiones 
inespecíficas de sustancia blanca. Meningioma en proceso clinoideo 
anterior izquierdo. Hiperintensidad intramedular mal definida que se 
extiende desde platillo vertebral superior C6 hasta platillo superior 
D1, sugestiva de un foco de mielitis. Columna lumbar sin alteraciones 
significativas.
En urgencias se administra tratamiento corticoideo IV. Destaca en 
analítica ANA y Ac tiroideos positivos. Se ingresa con diagnóstico: 
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Mielitis aguda cervical C6-D1 de probable etiología autoinmune. Queda 
pendiente completar estudio de autoinmunidad. Ingresó a cargo de 
Neurología, recibió tratamiento con inmunoglobulinas y corticoides 
IV con mejoría neurológica progresiva.
El diagnóstico diferencial debe realizarse con lesiones compresivas (tu-
morales, hemorragias, abscesos epidurales) infarto medular o cerebral.

CONCLUSIONES:
La mielitis trasversa aguda, es un proceso inflamatorio poco común 
que afecta un área restringida del cordón espinal. La presentación, 
usualmente dramática, con rápida progresión de los síntomas; invo-
lucra las funciones motoras, sensitivas y autonómicas y hace de esta 
una emergencia médica. Las causas más frecuentes son tumorales, 
infecciosas, vasculares, inflamatorias o inmunológicas. Las principa-
les enfermedades autoinmunes asociadas son el lupus y Sjögren. No 
existen protocolos terapéuticos uniformes para el tratamiento de estos 
pacientes y el pronóstico, en muchos casos es pobre, ha sido postu-
lado que el tratamiento temprano y agresivo (usualmente con bolos 
de esteroides y ciclofosfamida) puede ser crucial para una respuesta 
adecuada. Un diagnóstico precoz y tratamiento agresivo, mejoran el 
pronóstico.

P-2177
¿EL TAMAÑO IMPORTA?

I Pérez Arévalo (1), P Gutiérrez García (2), H Bergaz Díez (2),  
N Rodríguez Panedas (1), A Arévalo Pardal (1), A Pedraza de Juan (3)
(1) Centro de Salud Parquesol-Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid (2) 
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (3) C.S. 
Casa del Barco-Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: parafina-pene-granuloma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 30 años de edad, sin alergias medicamentosas conocidas, 
procedente de Bulgaria. Niega antecedentes médicos de interés, in-
tervenciones quirúrgicas y tratamiento habitual.
Acude al Servicio de Urgencias por presentar desde hace dos semanas 
molestias al orinar consistentes en disuria e incapacidad para retraer 
el prepucio.
Refiere que hace un año, en su país de origen se inyectó parafina en 
el pene con el fin de aumentar su tamaño. Niega relaciones sexuales 
de riesgo. Afebril, niega otra sintomatología acompañante.
A la exploración física general no se palpa globo vesical ni se visualizan 
otras lesiones cutáneas. En el pene se objetiva una lesión hipertrófica 
indurada de 2 cm de diámetro en la cara dorsal entre prepucio y cuerpo 
cavernoso, sin secreción aparente. Edema prepucial importante que 
imposibilita su retracción.
La analítica sanguínea, el sistemático de orina y urocultivo no mostra-
ron ninguna alteración. Se extraen serologías para hepatitis A, B y C, 
VIH, Herpes simple y lúes que resultan ser negativas.
Se realiza ecografía abdominal, sin objetivarse globo vesical ni residuo 
postmiccional por lo que al descartar retención aguda de orina y se 
desestima intervención quirúrgica urgente por parte de Urología.
Se diagnostica al paciente de parafinoma peneano, fue dado de alta 
con tratamiento analgésico y citado en consulta de Andrología para 
revisión.

CONCLUSIONES:
La parafina es una sustancia mineral compuesta por cadenas lineales 
de hidrocarburos saturados que a menudo se utiliza en los países del 
este de Europa y Asia para ser inyectada en el pene con el propósito 
de aumentar el tamaño del mismo. Normalmente esta práctica es 
realizada por personal no sanitario y bajo deficientes condiciones hi-
giénicas. A pesar de los buenos resultados estéticos iniciales, pasados 
meses o años de la inyección se produce una lesión cutánea granu-
molatosa frente al material exógeno conocida como parafinoma. Éste 
se manifiesta en forma de placas eritematosas que pueden producir 
deformidad, impotencia y edema doloroso del pene.
Aunque es una entidad infrecuente, su incidencia está creciendo en 
nuestro país como consecuencia de la inmigración. Debemos sospechar 
este diagnóstico ante la presencia de ulceraciones genitales que no se 
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corresponden con otras etiologías como enfermedades infecciosas de 
transmisión sexual o neoplásicas. La historia clínica detallada inves-
tigando sobre antecedentes de infiltraciones será la herramienta más 
útil para el diagnóstico de esta entidad.
El tratamiento consiste en la exéresis completa del material inyectado 
seguida de cirugía reconstructiva y será necesario en las complicacio-
nes derivadas de la lesión tales como infección, necrosis, ulceración, 
fistulización o incluso retención aguda de orina.
Este abordaje constituye un problema cada vez más prevalente para la 
sanidad de nuestro país, que debe resolver complicaciones derivadas 
de los procedimientos estéticos cuando estas afecten a la funcionali-
dad de órganos o tejidos inicialmente intervenidos.

P-2179
UN VÉRTIGO CON MALA EVOLUCIÓN

A Alonso Morilla, I Sánchez Díaz, V Fernández Rodríguez,  
PN Iribarren Lorenzo, I Huerta Rodríguez, T Gómez Traveso
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: rabdomiolisis-temblor-vértigo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales. Mujer de 53 años. No hipertensión, dia-
betes ni dislipemia. Vértigo periférico. Hernia discal L5-S1. No cirugías 
previas. Niega tratamientos crónicos.
Enfermedad actual. Paciente que acude a SUH por temblor en miem-
bros superiores e inferiores de dos semanas de evolución, que en 
los últimos días dificulta la actividad diaria. Refiere cierta astenia y 
molestias generalizadas poco específicas. No fiebre ni otra clínica 
focal asociada.
Exploración física. T.ª36,7º, TA 120/80, FC 72. Auscultación cardiaca 
y pulmonar normales. Abdomen anodino. No adenopatías. Temblor de 
reposo en las cuatro extremidades. Hipertronía e hiperreflexia gene-
ralizadas, sensibilidad conservada. Marcha, coordinación, equilibrio 
normales. Resto anodino.
Se solicitan EKG y radiografía de tórax sin hallazgos. Analítica con 
hemograma, bioquímica, pruebas de función hepática normales, coa-
gulación y orina normales. Creatincinasa (CK) 3820 U/l.
Tras resultados exploratorios y analíticos se reinterroga a la paciente 
sobre medicación crónica, afirmando toma casi contínua de sulpirida 
en los dos últimos meses por empeoramiento subjetivo de su cuadro 
vertiginoso.
Diagnóstico. Rabdomiolisis en paciente con signos extrapiramidales 
a tratamiento con sulpirida desde hace dos meses.
Diagnóstico diferencial con: ejercicio físico intenso, consumo de tó-
xicos, alteraciones metabólicas, infecciones, miopatías o lesiones 
medulares, excluyéndose éstas en nuestro caso.
Evolución. Paciente con buen soporte sociofamiliar. Madre de fami-
lia. Se plantea ingreso en unidad de observación para sueroterapia y 
control analítico en 24 h, prefiriéndo la paciente alta a domicilio por 
situación familiar. Ante esto y buen estado general de la paciente se 
decide alta suspendiendo toma de sulpirida y con control analítico 
en su centro de salud. Se explica a la paciente la necesidad de toma 
responsable de medicamentos.
Analítica de control en una semana con CK 700 U/L y función renal 
normal. Dos semanas más tarde se realizó nuevo control ambulatorio 
con normalización de cifras de CK.
Los signos extrapiramidales desaparecieron por completo a las 4 se-
manas, encontrándose actualmente asintomática.
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CONCLUSIONES:
Los efectos secundarios de los fármacos que manejamos en nuestra 
actividad diaria son una realidad, en este caso extrapiramidalismo y 
rabdomiolisis en relación con toma no controlada de sulpirida. Gracias 
a la habilidad del médico del SUH, se ha podido detectar a tiempo, 
limitando la iatrogenia, y ayudando a educar a la paciente en la toma 
responsable de medicamentos.

P-2180
UNA CEFALEA CON EVOLUCIÓN FATAL

T Begoña Fernández, P Morocho Malho, M Bajo Escudero
Hospital Universitario de Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: cefalea-náuseas-tumor

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 66 años sin hábitos tóxicos. Antecedentes médicos; síndrome 
ansioso-depresivo en tratamiento con fluoxetina, tranxilium y migraña 
en tratamiento con rizatriptán.
Acude a urgencias por cuadro de varios días de evolución consistente 
en mareo con sensación de inestabilidad, astenia, nauseas con vómitos 
asociados. Niega alteración de la visión ni cefalea. Durante su asisten-
cia en consulta la paciente presenta epiosio sincopal no precedido de 
pródromodos, de segundos de duración y con recuperación ad integrum.
A su llegada, presenta TA 124/78, frecuencia cardíaca a 104 lpm y 
saturación de oxígeno basal al 100%. Glasgow 15/15. Auscultación 
cardiopulmonar normal. Abodmen normal. No déficits neurológicos.
Se solicitan pruebas complementarias donde destaca poliglobulia 
(Hb 17,40 gr/dl, 5,63 mill hematíes), D-Dímero 1,6. Resto de analítica 
(bioquímica, coagulación y gasometría venosa) con parámetros dentro 
de normalidad.
TAC y AngioTAC craneal: Macroadenoma hipofisario (25x26x18mm) con 
extensión supraselar y probable compresión sobre quiasma óptico. No 
se visualizan cambios isquémicos agudos ni colecciones hemáticas.
AngioTAC torácico: sin evidencias de TEP. Pequeño derrame pericárdico 
9mm.
Se comenta el caso con Neurocirugía quien indica que no precisa 
de valoración urgente por su parte. Por lo que se cursa ingreso en 
Endocrinología.
Durante su estancia en Urgencias, presenta cefalea intensa con de-
terioro del nivel de conciencia brusco e hipotensión asociada. Se soli-
cita nuevo TAC craneal urgente que muestra posibilidad de sangrado 
intratumoral. Presenta paro cardiorrespiratorio que se recupera tras 
inicio de maniobras de RCP avanzada. Se traslada a UCI para control 
postresucitación, se canaliza vía venosa central administrándose no-
radrenalina. A pesar de las medidas aportadas, la paciente presenta 
situación de shock refractario a tratamiento y horas después presenta 
asistolia.

CONCLUSIONES:
La apoplejia hipofisaria, es un cuadro de inicio brusco. Su aparición 
depende de múltiples factores siendo el tamaño del tumor uno de los 
factores más importantes en el mecanismo de apoplejía, siendo más 
propensos los macroadenomas que los microadenomas. El cuadro se 
caracteriza por cefalea intensa, nauseas y vómitos, puede asociar 
defecto visual agudo, rigidez de nuca y en los casos severos compro-
miso de conciencia, hemodinámico y la muerte. En muchos casos, la 
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apoplejía es la primera manifestación del adenoma de hipófisis. La 
técnica de elección para su diagnóstico es la RM, aunque la TC también 
resulta útil. El rápido inicio de tratamiento hormonal sustitutivo y la 
cirugía transesfenoidal urgente (o diferida en función de la clínica) debe 
ser la base del tratamiento adecuado de la apoplejía hipofisaria. Es 
una urgencia neuroendocrinologica en la que no existe consenso claro 
sobre cuáles pueden ser las mejores opciones para su diagnóstico y 
tratamiento, aunque en pacientes con inestabilidad hemodinámica, 
disminución del nivel de conciencia de agudeza visual o defectos de 
extensión en el campo visual, se recomienda realizar descompresión 
quirúrgica en la primera semana tras el inicio de los síntomas.

P-2181
¡DOCTORA, NO TENGO SENSIBILIDAD EN LAS PIERNAS!

S García Pérez, AC Escribano Tovar, JJ Rodríguez Vallejo
Hospital San Carlos. Cádiz.

Palabras clave: parestesias-pérdida de sensibilidad-síndrome desmielinizante

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 32 años, sin hábitos tóxicos asociados, ni antecedentes per-
sonales de interés, y actualmente en tratamiento con anticonceptivos 
orales, que acude a urgencias por cuadro de sensación de pérdida de 
sensibilidad y parestesias en ambos miembros inferiores desde hace 
aproximadamente 4 días, que en el día de ayer habían ascendido 
de forma simétrica hacia la cintura. No refiere pérdida de fuerza ni 
relajación de esfínteres. No alteraciones visuales asociadas. Según 
refiere la paciente no ha presentado días previos cuadro catarral, ni 
fiebre, ni otra sintomatología acompañante.
A la exploración, la paciente presenta buen estado general. Consciente, 
orientada en las tres esferas y colaboradora. Glasgow 15/15. A la ex-
ploración neurológica: Pupilas isocóricas y normorreactivas a la luz y a 
la acomodación, así como movimientos oculomotores conservados. No 
presenta alteraciones del resto de los pares craneales. No pérdida de 
fuerza en miembros superiores ni inferiores. Sensibilidad en MMII dis-
minuida de forma simétrica y conservada en MMSS. Destacan reflejos 
osteotendinosos apagados de manera universal pero simétricos tanto 
en miembros inferiores como en superiores. No dismetría. Marcha 
normal. A la auscultación cardiaca presenta tonos rítmicos sin soplos, 
así como murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos en 
la auscultación pulmonar. Resto de exploración de la paciente anodina.
Dada la sintomatología de la paciente, los hallazgos a la exploración y 
la sospecha de posible enfermedad desmielinizante, se realiza analítica 
general (hemograma, bioquímica y coagulación) con hallazgos dentro 
de la normalidad. En la radiografía de tórax no se objetivan hallazgos 
de interés. Se realiza TAC de cráneo para descartar patología orgánica, 
sin objetivarse lesiones agudas. Tras los hallazgos obtenidos en las 
pruebas complementarias, se realiza punción lumbar para analizar 
líquido cefalorraquídeo, no presentando ningún hallazgo patológico.
Se comenta caso con Neurología de guardia para valoración de la 
paciente, y se decide ingreso en la Unidad de Neurología para conti-
nuar estudio.
Durante su ingreso, se realiza RMN craneal y neuroeje presentando 
focos desmielinizantes intramedulares. Se realiza analítica con anti-
cuerpos y bandas oligoclonales, siendo compatibles con esclerosis 
múltiple.
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CONCLUSIONES:
La esclerosis múltiple es una enfermedad crónica inflamatoria, que 
afecta sobre todo a mujeres. La clínica que suelen presentar estas 
pacientes suele ser muy florida, aunque destaca sobre todo las al-
teraciones visuales, hiperreflexia y la pérdida de sensibilidad. Ante 
la sospecha de esta patología, es necesario la realización de RMN 
cerebral y neuroeje para valoración de posibles focos desmielinizantes, 
además de analizar las bandas oligoclonales en el LCR.

P-2182
DOCTOR, MI HIJO NO PUEDE HABLAR Y ME MANDA 
MENSAJES RAROS POR WHATSAPP

AJ Manzano de Alba, R Gil Alcaraz, E Bellido Pastrana
Hospital Punta Europa-S.C.C.U. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: migraine-aphasia-headache

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón 17 años de edad. No alergias medicamentosas cono-
cidas. Sin antecedentes personales de interés ni tratamiento actual. 
Niega hábitos tóxicos. Antecedentes familiares (madre, tíos y primos 
de línea materna) de migraña. Acude a urgencias hospitalarias traído 
por su madre tras avisarle las profesoras del instituto porque a su 
hijo “lo notan raro y no habla” desde hace unos minutos, quien a su 
vez refiere que su hijo le ha enviado unos mensajes telefónicos por 
Whatsapp inicialmente para acudir a su recogida del instituto pero 
posteriormente ininteligibles, “muy raros”. A su llegada a urgencias 
el paciente refiere además cefalea intensa hemicraneal, sonofotofo-
bia, náuseas con un vómito y sensación parestésica distal en ambos 
miembros superiores. Exploración física: Buen estado general, nor-
moperfundido y normohidratado. Consciente, desorientado en tiempo 
y espacio, ligera agitación psicomotriz. Estable hemodinámicamente. 
Eupneico en reposo. Afebril. Glasgow 15/15. No signos meníngeos. 
Exploración neurológica: Afasia sensitiva y motora, resto dentro de la 
normalidad. No lesiones petequiales ni cutáneas. Orofaringe normal. 
ACP: taquirrítmico, sin soplos audibles, murmullo vesicular conservado 
en ambos campos sin ruidos sobreañadidos. Pruebas complemen-
tarias: Electrocardiograma: ritmo sinusal a 100 lpm, eje normal, sin 
alteraciones agudas de la repolarización; Hemograma: Hb 15.6 g/dL, 
Leucocitos 12.000 con fórmula normal, plaquetas 237.000; Coagulación 
en rango de normalidad; Gasometría venosa: normal; Bioquímica: glu 
135, urea 35, creat 0.92, Na 135, K 4.12, PCR 0.1 mg/dl, PCT negativa, 
sin hallazgos significativos. Orina negativa, incluido tóxicos en orina. 
TC cráneo sin contraste: sin hallazgos patológicos. Se realiza punción 
lumbar, con análisis de líquido cefalorraquídeo dentro de la normalidad. 
Tratamiento: Durante su estancia precisa sedoanalgesia intravenosa 
a altas dosis hasta conseguir control de agitación y cefalea con éxito, 
posteriormente mantiene cierta desorientación hasta encontrarse asin-
tomático en aproximadamente 12 horas tras su llegada. Juicio clínico: 
Migraña con aura. Se ingresa en Neurología. Evolución: Durante su 
ingreso, se completa estudio con angioRM y RMI de cráneo (sin iden-
tificarse alteraciones intracraneales significativas), ampliación estudio 
analítico (en rango de normalidad) y EEG (en rango de normalidad); 
siendo alta hospitalaria a la semana con diagnóstico de Migraña con 
aura resuelta y en seguimiento actual ambulatorio por Neurología.
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CONCLUSIONES:
1. Importancia de adecuado diagnóstico diferencial ante un paciente 
con alteración cognitivo-conductual, teniendo en cuenta antecedentes 
familiares y edad de éste como orientación diagnóstica.
2. La relevancia que puede llegar a tener en la actualidad las nuevas 
tecnologías y el uso de mensajería tipo “Whatsapp” para detectar 
alguna posible alteración de la comunicación.

P-2184
CAUSA ATÍPICA DE OBSTRUCCION INTESTINAL

M Rojo Iniesta (1), N Espina Rodríguez (2), P González Jiménez (1)
(1) Hospital Valle del Guadalhorce. (2) Hospital Universitario Virgen de la 
Victoria. Málaga

Palabras clave: obstruccion intestinal-colelitiasis-ileo biliar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 73 años de edad con antecedentes de enfermedad Charcot-
Marie-Tooth con afectación pulmonar y uso de CPAP nocturna que con-
sulta por dolor en hipocondrio derecho de varios meses de evolución. 
Se realiza ecografía abdominal en Centro de Salud y es diagnosticada 
de litiasis biliar, motivo por el que es derivada a Cirugía General y 
Digestiva para colecistectomía. Mientras la paciente se encuentra 
en lista de espera quirúrgica, sufre empeoramiento de la clínica, con 
aumento del dolor de tipo cólico en hemiabdomen superior acompa-
ñado de fiebre de hasta 38º. Asocia hiporexia, náuseas sin vómitos, 
estreñimiento y pérdida de peso de unos 10kg en los últimos 6 meses. 
La paciente se deriva a Urgencias para valoración.
A su llegada a Urgencias la paciente presenta aceptable estado ge-
neral, TA 130/80, afebril y abdomen ligeramente distendido, blando 
y depresible, con molestias a la palpación en fosa ilíaca izquierda y 
sin signos de irritación peritoneal. En analítica de sangre destaca 
leucocitosis y neutrofilia, PCR 145, procalcitonina 2.16 y perfil hepático 
normal. En la radiografía de abdomen no se objetivaban alteraciones. 
En ecografía de abdomen se objetiva un engrosamiento de la pared 
del colon de 6mm de espesor y líquido perihepático, motivo por el que 
se solicita TAC de abdomen, donde se visualiza litiasis biliar de 5.5 
cm impactada en colon sigmoide provocando obstrucción de intestino 
grueso de forma retrógrada con distensión de hasta 8cm y abundante 
material fecaloideo. Se realiza colonoscopia a la paciente para intentar 
extraer litiasis, se fragmenta y no es posible extraerla. La paciente es 
ingresada, manteniendo clínica (dolor abdominal y escasa emisión de 
heces) y con empeoramiento de su estado general.
Juicio clínico: obstrucción intestinal secundaria a Ileo biliar.
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CONCLUSIONES:
Tras ingreso de la paciente se intenta de nuevo extracción con catéter-
balón mediante radiología intervencionista sin éxito de la técnica. Se 
coloca sonda de Foley en recto con irrigación de suero y glicerina con 
intención de desplazar litiasis a nivel rectal. La paciente presenta 
empeoramiento del estado general y de su patología respiratoria de 
base. Finalmente se produce exitus de la paciente debido a perforación 
intestinal.
El íleo biliar es un rara complicación de la colelitiasis y se caracteriza 
por la oclusión intestinal secundaria a la impactación de un litiasis 
biliar en algún punto del tracto digestivo debido a la existencia de 
una fístula bilioentérica. La radiografía de abdomen puede mostrar 
obstrucción del intestino delgado, neumobilia y cálculo biliar ectópico 
(triada de Rigler) en menos del 30% de los casos, lo que obliga a la 
realización de otras pruebas radiológicas como la ecografía o TAC de 
abdomen para su correcto diagnóstico en casos de obstrucción intes-
tinal sin causa aparente o con mala evolución a pesar de tratamiento 
conservador.
Se trata de un patología con una elevada morbi-mortalidad, siendo 
los factores contribuyentes la edad avanzada de los pacientes, sus 
comorbilidades y el retraso en el diagnóstico. El tratamiento de elec-
ción es quiúrgico. En el caso de la paciente no fue posible llevarla a 
cabo debido a la morbimotalidad que presentaba y el elevado riesgo 
quirúrgico.

P-2185
SOSPECHA DE HIDATIDOSIS EN PACIENTE CON CLÍNICA DE ITU

CA Yago Calderón, MC Rodríguez Casimiro, E Caro Vázquez,  
F Temboury Ruiz, E Rosell Vergara
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: hidatidosis-quiste hepático-equinococosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Mujer de 59 años de nacionalidad Ucraniana con ante-
cedentes de nefrolitiasis derecha, colecistectomía e intervenida hace 
9 años de tumor cerebral de naturaliza benigna. Acude por cuadro de 
unas 2 semanas de evolución de sensación febril no termometrada 
acompañada de disconfort abdominal difuso, de predominio en hipo-
condrio derecho y epigastrio. Niega nauseas ni alteración del habito 
intestinal. Desde el inicio del cuadro ha estado en tratamiento con 
antitérmicos (paracetamol y metamizol).
Exploración: Regular estado general. Eupneica en reposo. Abdomen 
blando depresible, no palpo masas ni megalias, no signos de irritación 
peritoneal, dolor a la palpación produnda en epigastrio sin signos de 
irritación peritoneal, peristaltismo conservado. PPR bilateral negativa.
Pruebas complementarias. Analítica: Leucocitosis de 22930 con 
neutrofilia (83%), PCR: 169.6. Analítica de orina: L 500 con H: 150. Rx 
simple de abdomen: imágenes densidad calcio en silueta renal derecha. 
ECO de abdomen: lesión focal heterogénica con multipes áreas quísti-
cas, de morfología lobulada y paredes gruesas, de aproximadamente 
5.2 cm x 4.5 cm en segmento II de LHI. Litiasis coraliforme en polo 
superior del riñón derecho.
Evolución: Tras valoración por Digestivo la paciente se cursa ingreso 
en planta de hospitalización con diagnóstico de absceso hepático 
infectado vs masa abscesificada.
Durante su ingreso en planta la paciente se realizó hemocultivos y 
urocultivos que resultaron negativos, serología de hidatidosis negativa. 
Se realizó TC de control tras 10 días de tratamiento empírico con ATB IV 
que no mostró cambios radiológicos por lo que se inicia tratamiento con 
benzimidazoles como terapia coadyuvante a la cirugía, mostrando im-
portante mejoría analítica y radiológica ya a los 5 días de tratamiento.
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CONCLUSIONES:
Ante cualquier paciente con presencia de masas quísticas en hígado 
hay que realizar un diagnóstico diferencial entre quiste hepático be-
nigno, absceso hepático e hidatidosis. El diagnóstico de hidatidosis se 
lleva a cabo mediante estudios de imagen (ultrasonidos, tomografía 
computerizada y resonancia magnética) y se completa con imuno-
diagnóstico, aunque hay que tener presente que la respuesta inmune 
en una infección hidatídica es a menudo cuantitativamente peque-
ña, y con frecuencia no es lo suficientemente intensa como para ser 
detectada por las técnicas serológicas habitualmente utilizadas. De 
todas las técnicas serológicas la que presenta mayor sensibilidad y 
especificidad (84-94% y 99% respectivamente) es la determinación 
de IgG toral por ELISA.
Los falsos negativos ocurren con variada frecuencia dependiendo del 
lugar de la lesión, y de la integridad y viabilidad del quiste; los inmu-
nocomplejos también pueden dar lugar a falsos negativos. Por tanto, 
una prueba negativa no debe excluir una hidatidosis, debiendo iniciarse 
tratamiento del mismo cuando la sospecha clínica y radiológica sea 
elevada.

P-2186
COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO CON ANÁLOGOS  
DE GLP-1 EN UNA PACIENTE DIABÉTICA

D Fernández Garrido, C Hernández Martínez, MP Egea Campoy,  
VA Jiménez Garzón, D Rosillo Castro, R López Valcárcel
Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia

Palabras clave: diabetes mellitus-pancreatitis-rabdomiolisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 54 años que acude a Urgencias por vómitos y malestar gene-
ral. Como antecedentes más relevantes la paciente es hipertensa, dia-
bética tipo 2 en seguimiento por Endocrinología sin nefropatía conocida 
y también recibe tratamiento para la dislipemia. Es fumadora, niega 
otros hábitos tóxicos y presenta un índice de masa corporal (IMC) de 36 
kg/m2. Según la historia clínica informatizada su medicación habitual 
es: pantoprazol 20 mg, olmesartán 20 mg, amlodipino 5 mg, atorvas-
tatina 40 mg, repaglinida 5 mg y dulaglutida 0.75 mg subcutáneos al 
día. El día de su ingreso en Urgencias la paciente presenta náuseas 
y vómitos desde hace aproximadamente 48 horas, sin relación con la 
ingesta, no acompañados de dolor abdominal, pirosis ni alteraciones 
del hábito intestinal. Comenta que en este contexto ha presentado una 
disminución de la diuresis llamativa, mialgias generalizadas, negando 
en todo momento dolor torácico ni otros equivalentes anginosos. Niega 
semiología infecciosa en los días previos. Comentó que veinticuatro 
horas antes del inicio de los síntomas había administrado 1.5 mg 
de dulaglutida por recomendación de la endocrinóloga. A su llegada 
presenta hipotensión arterial, taquicardia y se encuentra afebril. Su 
saturación de oxígeno en pulsioximetría es normal, con glucemia capi-
lar 237 mg/dl. La paciente pasa a la sala de observación, se canalizan 
dos vías periféricas 18G en ambas flexuras, se extrae una gasometría 
venosa (pH 7.52, pCO2 53 mmHg, HCO3 43 mmol/L, Exceso de bases 
+16.6 mmol/L), una bioquímica (creatinina 3.71 mg/dl, Urea 70 mg/dl, 
Na 150 mEq/L, K 4.2 mEq/L, amilasa 490 U/L, CK total 524 U/L) y un he-
mograma en el que destaca leucocitosis 19.000 x 106/L, con neutrofilia 
(85.5%), sin anemia, con plaquetas y coagulación normales. El análisis 
básico y sedimento urinario no presentaron alteraciones. Se inicia 
tratamiento con sueroterapia, metoclopramida y control de diuresis 
con buena respuesta. Se solicitó una ecografía abdominal que descartó 
litiasis en la vía biliar y alteraciones en la región peripancreática. Tras 
una evolución favorable con mejoría de los parámetros analíticos la 
paciente quedó ingresada a cargo de Medicina Interna con diagnós-
tico de insuficiencia renal aguda y pancreatitis aguda secundarias a 
dulaglutida. Además, quedó reflejado el episodio de rabdomiolisis por 
interacción de dulaglutida con estatinas.
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CONCLUSIONES:
Los análogos del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1) correspon-
den a un grupo de fármacos comercializados desde el año 2008 en 
nuestro país. Los efectos secundarios más frecuentes son las náuseas 
y vómitos. Se han descrito previamente algunos casos de pancreatitis 
aguda en ausencia de litiasis en los pacientes diabéticos tratados 
con análogos GLP-1. También se describe en la ficha técnica de estos 
fármacos la probable interacción con estatinas, elevando el riesgo 
de daño muscular en asociación. En este caso la paciente evolucionó 
favorablemente con el tratamiento pautado en Urgencias, suspendién-
dose al alta la dulaglutida.

P-2187
ANISOCORIA Y APOPLEJÍA

EA Lino Montenegro, P Minchong Carrasco, C Laguna Cardenas,  
A Ukar Naberan, S Lisca Pérez, M Soheim El Sayed
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: diplopía-cefalea-apoplejía hipofisaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Varón de 69 años. Ex-fumador desde 
hace 20 años. Bebedor ocasional. DM tipo II. HTA. Dislipemia. Polio 
infantil con afectación de EII. IQ: Prótesis total de rodilla derecha por 
gonartrosis. Tratamiento habitual: Metformina/Sitagliptina; Silodosina; 
Irbesartán; Pitavastatina; Glimepirida/Pioglitazona. Bemiparina.
Anamnesis: Cuadro de 48 horas de evolución de cefalea bitemporal 
opresiva sin aura previa que se acompaña de nauseas e inapetencia, 
visión doble y caída del párpado izdo. Como antecedente a resaltar 
refiere que hace 7 días inició tratamiento con Bemiparina Sódica a 
dosis profilácticas tras cirugía de rodilla derecha.
Exploración: Ta: 36,2ºC TAS: 124 mmHg TAD: 72 mmHg FC: 68 lpm 
FR: 16 rpm SATO2: 97% GCS 15 pts.
Buen estado general, consciente y orientado en 3 esferas. No paralisis 
facial. Ojos: Ptosis y anisocoria izquierda con pupila hiporreactiva a 
la luz. Limitación a la supraversión, abducción e infraversión de la 
mirada con ojo izquierdo con diplopía en dichas direcciones. No se 
objetivan hemianopsias a la campimetría por confrontación. No otras 
alteraciones a la exploración de pares craneales. Paresia EII con atrofia 
muscular conocida, por polio. No signos meníngeos. No focalidad de 
vías largas. RCP flexor bilateral. Resto de exploración anodina.
Pruebas Laboratorio: Glucosa 116g/dl, Urea: 39 mg/dl Proteína C 
reactiva 3.0 TSH 2.797 mUi, Cortisol 3.6ng/dl, Testosterona 2.02*ng/dl, 
LH 8.0ng/dl, FSH 7.7ng/dl, 17 Beta-estradiol 25.4ng/dl, Progesterona 
<0.2*ng/dl Prolactina 2.0* ng/dl Leucocitos 15.800, Linfocitos 13% 
Metamielocitos 2% Hemoglobina 11.6g/dl, Hematocrito 39.1%, VCM: 
80 PLAQUETAS 203 000 TP (actividad de protrombina) 80, I.N.R. 1.16 
Resto de analítica no contributiva.
TAC craneal: Aumento de volumen con excavación de la silla turca, 
con zona nodular de 12 x 13 mm, que sobrepasa el contorno posterior 
izquierdo (¿Adenoma hipofisario?), siendo aconsejable completar es-
tudio dirigido con RM para mejor valoración.
RM Cerebral con/sin contraste: Masa selar-supraselar compatible con 
macroadenoma hipofisario con signos de sangrado agudo-subagudo 
compatible con el diagnóstico de sospecha clínica (apoplejía pituitaria).
Diagnóstico diferencial: hemorragia intraparenquimatosa por re-
ciente inicio de terapia con bemiparina.
Diagnóstico: Macroadenoma hipofisario. Apoplejía hipofisaria.
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CONCLUSIONES:
La apoplejía hipofisaria ocurre típicamente en macroadenomas, aun-
que se han descrito casos en microadenomas, y puede implicar tanto 
a tumores funcionantes como a no funcionantes. No se ha descrito 
un subtipo de adenoma asociado a mayor riesgo de desarrollar el 
cuadro. Los pilares terapéuticos de la apoplejía hipofisaria son la des-
compresión quirúrgica transesfenoidal urgente asociada a terapia de 
remplazamiento hormonal con corticosteroides en altas dosis.
Tras iniciar terapia de reemplazo hormonal urgente seguida de cirugía 
en las primeras 24 horas, el paciente presenta mejoría progresiva y 
recuperación completa de diplopía y ptosis en los siguientes cinco días. 
Mantiene buenas cifras de presión arterial aun que con poliuria por 
déficit de vasopresina (alrededor de 1800 cc en menos de 12 h). Por lo 
cual se pauta tratamiento con desmopresina y continúa en seguimiento 
en consultas externas de endocrinología.

P-2188
HEMATOMA ABDOMINAL Y ANEMIA TRAS CUADRO CATARRAL 
EN PACIENTE ANTICOAGULADA.

AI Caro Cabello, V Piña Martín, AM Maldonado Santiago
Hospital Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: hematoma abdominal-anemia-anticoagulación

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 70 años con antecedentes personales de: Hipertensión pul-
monar, Diabetes Melitus tipo II, Hipertensión arterial y Fibrilación 
auricular anticoagulada con acenocumarol que consulta a urgencias por 
dolor en hemiabdomen derecho continuo e intenso de menos de 24h 
de evolución. La paciente presenta cuadro catarral de una semana de 
evolución con accesos de tos seca frecuentes. No vómitos ni alteración 
del hábito intestinal. No fiebre.
A su llegada a urgencias, la exploración de la paciente es la siguiente:
TA: 160/65 FC: 92 lpm. T.ª: 36ºC. SatO2: 99%. Frecuencia Respiratoria: 
18
Consciente. Orientada. Regular Estado General. Palidez cutáneo-
mucosa. Eupneica.
ACR: Murmullo Vesicular Conservado, tonos cardíacos arrítmicos.
Abdomen: globuloso, se palpa bultoma de unos 10x15 cm de extensión 
en hemiabdomen derecho, indurado, doloroso y poco desplazable. No 
signos de irritación peritoneal.
Neurológico: Pupilas isocóricas reactivas. Pares craneales normales. 
No focalidad. Fuerza y Sensibilidad conservadas.
MMII: No edemas, no signos de trombosis venosa profunda. Pulsos 
distales conservados y simétricos
Se pidieron las siguientes pruebas complementarias:
• Hemograma: HB: 7.4, Hto: 26, VCM: 82, plaquetas: 413.900, bio-
química: glucosa: 224mg/dl, urea: 34.2mg/dl, creatinina: 0.78mg/dl, 
GOT: 29, GPT: 35, sodio:135mE/L, potasio: 3.7mE/L y coagulación: INR: 
17, FBN: 550
• Rx tórax AP: ICT>0.50. No condensaciones.
• Rx abdomen: Asas aireadas.
• ECG: FA a 100 lpm. No signos de isquemia aguda.
• TAC abdominal con contraste iv: se observa gran masa heterogénea 
de aproximadamente 10x7x15 cm en recto anterior derecho compatible 
con hematoma de pared identificando imagen de sangrado activo en su 
interior. Dicho hematoma se extiende a nivel intraabdominal, de apro-
ximadamente 6x10 cm, aparectemente extraperitoneal y comprimiendo 
y desplazando asas de delgado y vejiga. Sin otros hallazgos relevantes.
Conclusión: Hematoma de pared abdominal derecha con sangrado 
activo.
Desde Urgencias, se inicia tratamiento con fluidoterapia, vitamina K, 
factores de coagulación (II, VII, IX y X) y transfusión de concentrados 
de hematíes. Se mantiene estable hemodinámicamente durante su 
estancia en observación. Es valorada por Cirugia General quien des-
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estima tratamiento quirúrgico y recomienda continuar con tratamiento 
conservador.
La paciente ingresa en planta, a cargo de Cirugia General dónde se 
mantiene tratamiento conservador y desde allí fue dada de alta sin 
complicaciones.

CONCLUSIONES:
El hematoma espontáneo del músculo recto del abdomen se define 
como la acumulación de sangre en el interior de la vaina muscular por 
rotura de la arteria epigástrica inferior, superior o de una de sus ramas. 
Es más frecuente en mujeres de edad avanzada y en tratamiento con 
anticoagulantes orales. La mayoría evolucionan favorablemente con 
tratamiento conservador, no quirúrgico.
En este caso, la causa de la aparición del hematoma fueron tanto la 
sobredosificación con acenocumarol como los frecuentes accesos de 
tos que la paciente presentaba por cuadro catarral previo.
Puede manifestarse como dolor abdominal o masa palpable y, en 
ocasiones, plantea un grave problema de diagnóstico diferencial. 
Representa menos del 2% del total de los casos de dolor abdominal 
atendidos en el Servicio de Urgencias.
Entre sus complicaciones destacan las derivadas del shock hipovolé-
mico por la hemorragia y otras como el aumento de la presión intra-
abdominal, la necrosis muscular, los síndromes coronarios por bajo 
gasto, o incluso, el fallecimiento del paciente.

P-2189
¿CUÁNTA VITAMINA DICE QUE TOMA?

C Arroyo Álvarez, C Rosado Rubio, I Gutiérrez Gosálvez,  
D Menéndez González, D Barreda Grande, J Martín García
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: hipercalcemia-vitamina D-insufuciencia renal aguda

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos a un paciente varón de 52 años, remitido desde las con-
sultas de Atención Primaria por hipercalcemia y deterioro de la fun-
ción renal, detectado en un control analítico realizado por polidipsia y 
poliuria por su médico de atención primaria.
Como antecedentes personales de interés el paciente está diagnos-
ticado de esclerosis múltiple secundaria-progresiva con alto grado 
de discapacidad, espasticidad en miembros inferiores, disfunción es-
finteriana, dolor neuropático en extremidades inferiores y palmas de 
ambas manos muy invalidante; y trastorno psicológico-psiquiátrico 
(trastorno obsesivo-compulsivo y del control de los impulsos con auto 
y heteroagresividad).
Actualmente está en tratamiento con Lyrica 75mg cada 12 horas, Diaze-
pam 5 mg antes de acostarse, Sativex pulverización bucal (a demanda, 
pero como máximo 5 pulverizaciones) y Vitamina D 170.000 UI/día 
(por tratamiento experimental, no validado, que el paciente tomaba 
por decisión propia).
Niega alergias medicamentosas conocidas.
Como hábitos tóxicos refiere consumo de 1 litro de cerveza al día y es 
fumador de 6 cigarrillos/día. Niega consumo de otras drogas.
Trabajaba como ingeniero en compañía telefónica. Actualmente de 
baja por incapacidad.
Usa silla de ruedas; deambulación restringida a 20 metros con apoyo 
bilateral.
Acude al servicio de Urgencias derivado desde las consultas de Aten-
ción Primaria tras constatarse en analítica deterioro de la función renal 
(Cr 3.26 mg/dL y Urea 56mg/dL), junto con hipercalcemia (12,3 mg/dL), 
alcalosis metabólica y PTH muy disminuida. El paciente refiere poliuria 
(en torno a 4 litros al día), importante sensación de sed y estreñimiento. 
No otra clínica de interés en la anamnesis dirigida por aparatos.
A la exploración clínica el paciente presenta buen estado general, se 
encuentra consciente, orientado y colaborador, bien nutrido y prefundi-
do pero con sequedad de piel y mucosas. En la auscultación pulmonar 
presenta murmullo vesicular conservado y en la cardiaca taquicardia sin 
soplos ni roces. Abdomen anodino. Miembros superiores e inferiores 
con signos de espasticidad bilateral ya conocida y sin cambios, por su 
enfermedad neurológica de base.
En la analítica destaca Urea 56 mg/dl, Creatinina 3.26 mg/dl, Calcio 
total 12.3mg/dl, Fósforo 4.2 mg/dl, gasometría venosa con: PH 7.44, 
pCO2 50 mmHg, HCO3-34 mmol/l, PTH 8.2pg/ml, Vitamina D 25OH a 
niveles tóxicos indetectables,
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En la ecografía de aparato urinario (renal-vejiga) no se hallan altera-
ciones significativas.
Fue diagnosticado de hipercalcemia e insuficiencia renal acuda con 
diabetes insípida nefrogénica iatrogénicas secundaria a la ingesta 
masiva de vitamina D, ya que el paciente seguía un tratamiento ex-
perimental no validado para el tratamiento de la esclerosis múltiple 
basado en la ingesta de dosis tóxicas de vitamina D.
Durante su estancia en observación de Urgencias se procedió a hidra-
tación con abundante sueroterapia intravenosa.
Ante las cifras analíticas se recomendó su ingreso en el servicio de 
Nefrología para hidratación y monitorización de los niveles de calcio.
Durante su estancia en planta de hospitalización se le realizó control de 
la diuresis y recibió tratamiento con intensa sueroterapia intravenosa y 
calcitonina. No se pautaron diuréticos por la importante deshidratación 
que presentaba y no precisó sesiones de diálisis. Se le realizó moni-
torización analítica con buena evolución clínica y de las alteraciones 
iónicas y parámetros renales.

CONCLUSIONES:
A pesar de que las causas más frecuentes de hipercalcemia son hiper-
paratiroidismo primario o etiología tumoral, es fundamental tener en 
cuenta otras etiologías y realizar una correcta anamnesis.
No debemos olvidar interrogar acerca del uso de terapias alternativas 
o la indicación de tratamientos que toman en la actualidad.
Se reconoce con dificultad debido a la sintomatología inespecífica que 
generalmente presenta. El diagnóstico se establece fácilmente con 
calcio, proteínas o calcio iónico en sangre.
El primer paso para tratar la hipercalcemia se basa en hidratación 
abundante mediante sueroterapia y restricción de calcio y vitamina D.

P-2191
DOLOR DE HOMBRO COMO PRESENTACIÓN  
DE MASA CEREBRAL

E Díaz Vera, Y López Albarrán, I Arnanz González, C Fernández Palacios, 
C Carrasco Vidoz, C Bibiano Guillén
Hospital Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: parestesia-dolor de hombro-glioma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 40años, sin antecedentes personales de interés, que acu-
dió a urgencias por dolor en hombro y miembro superior izquierdo (MSI), 
de más de un mes de evolución. Su médico le había recomendado 
ejercicios y analgesia, que no fueron efectivos. Además, presentaba 
sensación de hormigueo en mano izquierda y desde el día anterior 
notaba cierta dificultad para subir escalones (se había tropezado va-
rias veces con la pierna izquierda). No refería alteración de la visión, 
ni aparentemente de la fuerza, ni cefalea, ni traumatismos previos.
Aportaba análisis sanguíneo y radiografía de columna cervical, reali-
zadas por su médico, sin alteraciones significativas.
En la exploración física, las pupilas y los pares craneales eran nor-
males, sin dismetrías ni alteraciones en reflejos osteotendinosos de 
las cuatro extremidades. Lenguaje sin alteraciones en nominación, 
repetición, incluso en lectura y escritura. Asimetría en reflejos cu-
táneoplantares (derecho flexor, izquierdo indiferente). Sensibilidad 
propioceptiva normal. Sensibilidad dolorosa y tactil disminuída en MSI. 
También disminución de la fuerza en MSI, con dificultad para elevar 
brazo, hacer pinza, y claudicación que también afectaba a miembro 
inferior izquierdo. En la marcha, incluída maniobras puntillas – talón, 
no se apreciaron alteraciones a pesar de la disminución objetivada 
de la fuerza.
Se realizó análisis de sangre completo, descartándose alteraciones 
iónicas y en hemograma, y se realizó, inicialmente, tomografía com-
putarizada (TC) craneal sin contraste intravenoso (CIV) y, ante los re-
sultados, se realizó con CIV. TC craneal con CIV: Masa bilobulada en 
centro semioval inferior derecho de 3.3x1.9cm, con hipercaptación 
periférica y área hipodensa en probable relación con área de necrosis 
en la zona central de la masa, con disminución del ventrículo lateral 
derecho por probable efecto masa. Sugestivo de neoplasia primaria.
Dadas las características de la imagen, se realizó test de VIH, siendo 
negativo.
Biopsia de la lesión cerebral: glioma anaplásico grado III.
Tras la biopsia, el paciente quedó con parestesias en hemicara izquier-
da, disartria y afasia leves, y persistió la hemiparesia braquiocrural 
izquierda.
También se realizó body-TC, sin hallazgo de metástasis a distancia, ni 
de otros tumores primarios.
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Tratamiento: se presentó el caso en comité de tumores, decidiéndose 
tratamiento con quimioterapia y radioterapia, sin poder llegar a reali-
zarse tratamiento por fallecimiento del paciente.
Diagnóstico diferencial: Tendinitis hombro, Tumor cerebral, Tumor de 
Pancoast, Patología cervical compresiva, Patología cervical muscular.
Juicio clínico: Glioma anaplásico grado III, con hemiparesia braquio-
crural como presentación clínica inicial.

CONCLUSIONES:
El glioma anaplásico grado III constituye el 4% de los tumores primarios 
del sistema nervioso central. La mayoría se diagnostican a partir de 
los 45 años, siendo el caso de nuestro paciente, menos frecuente por 
la edad más temprana de presentación. La presencia de metástasis 
es excepcional.
El pronóstico de estos tumores depende de la edad del paciente, del 
grado histológico (siendo, curiosamente, el grado III de los que mejor 
pronóstico tienen), de la zona donde se presenten (que va a determi-
nar la posibilidad o no de cirugía) y de la posibilidad de tratamiento 
quirúrgico, siendo la supervivencia media de algo más de un año en 
las mejores condiciones.
En este caso, llama la atención la presentación inicial, con clínica de 
dolor de un mes de evolución, que simuló un origen mecánico, retra-
sando el diagnóstico hasta el momento en que el paciente notó alte-
raciones sensitivas locales. Esto destaca la importancia de realizar, en 
cualquier dolor que parezca de origen muscular, una exploración física 
rigurosa, que incluya revisión de la sensibilidad, de la fuerza y de los 
reflejos osteotendinosos y cutaneoplantares, dado que, probablemente, 
estuvieran alterados antes de que el paciente notara las parestesias y 
se hubiera podido mejorar, probablemente, la supervivencia.

P-2192
UN CASO DE SÍNDROME DEL UNO Y MEDIO DE FISHER

E Díaz Vera (1), E Carracedo Vega (1), Y López Albarrán (1),  
R Gómez Guerra (1), E López Ramiro (1), M Gil Mosquera (2)
(1) Hospital Infanta Leonor. (2) Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: diplopía-estrabismo-oftalmoplejía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón, 33 años, con antecedentes de consumo de drogas hasta hacía 
10 meses, en seguimiento por salud mental y en tratamiento con pa-
roxetina y oxcarbazepina.
Acudió a urgencias por mareo y visión doble. El paciente tenía mareo 
y vómitos de unos 10días de evolución, seguido de diplopía binocular 
horizontal, de predominio en la mirada lateral hacia la izquierda y a 
media distancia, de carácter fluctuante. Acudió a urgencias ya por este 
motivo al inicio del cuadro, realizándose Tomografía craneal (TC), sin 
alteraciones, por lo que se procedió al alta para estudio en consultas. 
Volvió a acudir refiriendo que las 48 horas previas había consumido 
6gramos de cocaína inhalada (tras 10 meses de abstinencia), y que el 
cuadro había empeorado, haciéndose la diplopía constante. No refería 
fiebre, ni traumatismo craneal. Sin otra clínica acompañante.
En la exploración física, sin hallazgos relevantes, salvo la diplopía 
binocular horizontal que ya presentaba y estrabismo divergente en ojo 
derecho, que no tenía el día anterior. Resto de la exploración neuroló-
gica, incluyendo movimientos oculares, sin hallazgos.
Se realizó fondo de ojo, sin encontrarse alteraciones.
Pruebas complementarias: Análisis sanguíneo: sin alteraciones signifi-
cativas. Test de tóxicos en orina: benzodiazepinas y cocaína positivos.
Resonancia magnética nuclear (RMN) (en ingreso): compatible con 
enfermedad desmielinizante tipo esclerosis múltiple (EM), con signos 
de actividad y con criterios radiológicos de diseminación espacial. 
Punción lumbar con bioquímica normal.
Tratamiento y evolución: Se ingresó al paciente en neurología, para 
tratamiento y completar el estudio.
Se administraron 4 megadosis de corticoides (1 g de metilprednisolona 
cada 24 horas) ante las lesiones compatibles con EM. A pesar del 
tratamiento, la clínica oftalmoparesia progresó, hasta establecerse 
un síndrome del uno y medio derecho completo y, consecuentemente, 
empeoramiento de la diplopía.
En la exploración física se observaba en ojo derecho exotropía, con 
imposibilidad para la aducción y la abducción. Sin limitaciones en 
la mirada vertical y convergencia conservada en ambos ojos. En ojo 
izquierdo, la aducción era limitada (con abducción conservada), con 
nistagmus horizontal en la abducción y nistagmus vertical en la su-
praducción.
El resto de la clínica se resolvió, siendo dado de alta con tratamiento 
corticoideo en pauta descendente, y tratamiento sintomático.
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Diagnóstico diferencial: Tumor cerebral, hemorragia intracraneal, es-
clerosos múltiple, efecto secundario de medicamento (oxcarbazepina), 
accidente cerebral vascular agudo.
Juicio clínico: Enfermedad desmielinizante tipo esclerosis múltiple, 
con brote de localización en troncoencéfalo. Síndrome del uno y medio 
de Fisher.

CONCLUSIONES:
El síndrome del uno y medio de Fisher es una entidad rara, y se produce 
por lesión unilateral en el troncoencéfalo, siendo la causa más frecuen-
te en jóvenes la esclerosis múltiple y en adultos mayores la enfermedad 
cerebrovascular. El diagnóstico es clínico, observándose alteraciones 
de la motilidad ocular y diplopía, como en nuestro paciente, y se con-
firma mediante RMN que, además, de dar la clave sobre la etiología.
En este caso, se contempló desde el inicio la posibilidad de enferme-
dad desmielinizante, sin poder descartar accidente cerebrovascular, a 
pesar de la edad del paciente, dados los antecedentes de consumo de 
cocaína a grandes dosis. Además, antes de aparecer la diplopía, los 
síntomas podían deberse a efectos secundarios de la oxcarbazepina, 
que puede producir mareo, nauseas y vómitos aunque, en estos casos, 
hay que insistir en la exploración neurológica completa y rigurosa, 
para descartar posibles alteraciones mínimas, que nos puedan llevar 
a pensar en otras posibilidades diagnósticas.
La importancia de este caso radica en que se puede realizar un diag-
nóstico neurológico del síndrome y topográfico sólo con la exploración 
física, y sospechar la etología según los grupos de edad y los factores 
de riesgo, pudiendo tomar las decisiones oportunas desde el primer 
contacto con el paciente.

P-2193
CUIDADO CON EL EJERCICIO

MA Bernal Hinojosa, CA Yago Calderón, B García Gollonet,  
N Espina Rodríguez, J Cano García, JM Garrido González
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: creatine phosphokinase-rhabdomyolysis-myoglobinuria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Paciente de 24 años sin antecedentes 
de interés. No consumo de tóxicos ni anabolizantes. Trabaja en la 
construcción.
Enfermedad actual: Acude al servicio de urgencias por dolor en 
ambos miembros inferiores desde hace 2 días, tras realización de 
ejercicio físico intenso (Crossfit). En un inicio lo achaca a agujetas, pues 
no realiza deporte habitualmente. Pero decide acudir a urgencias por 
aparición de orinas oscuras. No refiere fiebre ni otra sintomatología.
Exploración física: Buen estado general, consciente, orientado, 
colaborador. Bien hidratado y perfundido. Eupneico en reposo y con 
la conversación. Auscultación cardiorrespiratoria normal. Abdomen 
anodino, no masas ni megalias. Destaca dolor intenso a la palpación 
en muslos.
Pruebas complementarias: Analítica de sangre a su llegada: he-
moglobina 17,1, leucocitos 7.000, plaquetas 216.000, INR 1’05, glu-
cosa 90, urea 36, creatinina 1,13, filtrado glomerular >90, amilasa 39, 
creatinkinasa 111.221, LDH 3.066, GOT 1.633, bilirrubina 1,1; control 
analítico: creatinina 0’92, CK 137.414, LDH 3.056, GOT 1.872; nuevo 
control analítico: creatinina 1’22, CK 173.268, LDH 2583, GOT 1921: 
nuevo control analítico: creatinina 1,06, CK 147.808, LDH 2327, GOT 
1991; Sistemático de orina: hematíes +++, proteínas ++, resto normal; 
Radiografía de tórax sin hallazgos.
Juicio clínico: Rabdomiolisis secundaria a realización de ejercicio 
físico intenso. Insuficiencia renal aguda de origen prerrenal.
Evolución: El paciente ingresa en área de observación ante los ha-
llazgos analíticos, para hidratación intensa y control de diuresis. Per-
manece estable desde el punto de vista hemodinámico, con diuresis 
muy abundantes durante su ingreso. Las cifras de CK ascienden en 
un primer momento, pero van disminuyendo tras sueroterapia intensa 
y tratamiento con bicarbonato. Posteriormente, y ante la persistencia 
de elevación de CK y perfil hepático, se ingresa en planta de medicina 
interna, hasta normalización de valores analíticos. Durante el ingreso 
evoluciona favorablemente, persistiendo molestias en muslos que 
van mejorando.
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CONCLUSIONES:
La rabdomiolisis es un síndrome caracterizado por la destrucción del 
músculo esquelético con la consecuente liberación del contenido intra-
celular al torrente circulatorio. Las sustancias liberadas principalmente 
son enzimas como CK, GOT, LDH y aldolasa; los pigmentos hemo y 
mioglobina; electrolitos como potasio y fósforo y purinas.
En cuanto a las causas que pueden originar este síndrome son múlti-
ples, pero varios estudios nos muestran que las causas más frecuentes 
son el esfuerzo prolongado durante el ejercicio, los traumatismos y el 
abuso de alcohol.
La presentación clínica de la rabdomiolisis es muy variable oscilando 
desde formas asintomáticas hasta cuadros severos, dependiendo de la 
extensión y severidad del daño muscular. Los síntomas más comunes 
son el dolor muscular, la debilidad y la orina de color té. El diagnóstico 
definitivo viene definido por la elevación de los valores de CK, aunque 
los valores de CK no se relacionan con el daño renal.
La complicación más frecuente de la rabdomiolisis es la insuficiencia 
renal aguda siendo su prevalencia muy variable.
El diagnóstico diferencial en nuestro caso se debería plantear con una 
tendinitis o con lo que coloquialmente llamamos «agujetas» (dolor 
muscular post-esfuerzo de aparición tardía).
Respecto al tratamiento de la rabdomiolisis el punto más importante 
es la rápida y agresiva hidratación del paciente, así como eliminar el 
agente causante y prevenir las complicaciones. La rápida hidratación 
es la clave para prevenir la insuficiencia renal aguda. El pronóstico de 
la rabdomiolisis cuando es tratada precozmente es excelente al igual 
que la recuperación de la función renal.
El conocimiento y la sospecha de este síndrome por parte del médico 
de urgencias son fundamentales para hacer un diagnóstico precoz, 
recordando que incluso el ejercicio físico de baja intensidad puede 
desencadenar este cuadro.

P-2195
MICROPERFORACIÓN TRAS POLIPECTOMÍA ENDOSCÓPICA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

I V C (1), S Lisca Pérez (2), P Minchong Carrasco (1), S Pini (1),  
B Gutiérrez Muñoz (1), M El Sayed Soheim (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Hospital de 
Laredo. Cantabria

Palabras clave: microperforacion-polipectoma-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Historia actual: Varón de 69 años que ingresa procedente de Ur-
gencias por dolor abdominal y fiebre. Se realizó endoscopia digestiva 
baja como control tras neoformación colónica y se realiza resección 
de pólipo semipediculado en ángulo hepático de 15 mm. A las ocho 
horas del procedimiento acude por dolor en flanco derecho y fiebre. 
No deposición ni ventoseo. No náuseas ni vómitos.
Antecedentes personales: Adenocarcinoma de colon de ángulo 
esplénico intervenido con hemicolectomía izquierda con anastomosis 
primaria y reingreso por dehiscencia de anastomosis.
Exploración Física: Afebril TA: 130/90 mmHg FC: 53 lpm. Consciente 
y orientado, bien hidratado, bien perfundido, normocoloreado. Cabeza 
y cuello: no aumento de la presión venosa yugular. Tórax: auscultación 
cardíaca: rítmica, no se oyen soplos. Auscultación pulmonar: murmullo 
vesicular conservado.
Abdomen: blando, dolor en irritación en flanco derecho. Ruidos hi-
droaéreos disminuidos. Extremidades inferiores: no edemas ni signos 
de trombosis venosa profunda.
Pruebas laboratorio: hematimetría (al ingreso): 21.100 leucocitos 
(segmentados 89%, linfocitos 7%, Monocitos 4%, eosinófilos 0%, 
basófilos 0%), Hemoglobina 16.4 g/dL, Hematocrito 47.8%. Plaquetas: 
121.000.
Bioquímica (al ingreso): Glucosa 141 mg/dL, Urea 51 mg/dL, Bilirrubina 
total 1.3 mg/dL, Proteína C reactiva 1.2 mg/dL.
Creatinina, ALT, Gamma-GT (GGT), Fosfatasa alcalina, Amilasa, Na, 
K, Cloro, Filtrado glomerular estimado, Lactato basal: dentro de la 
normalidad.
Procalcitonina normal.
Pruebas Rayos: Rx tórax: heces en marco cólico, sin hallazgos pato-
lógicos.
TC de abdomen con contraste: en hipocondrio derecho hay un aumento 
de la densidad y la estriación de la grasa, con engrosamiento focal 
de la pared del colon en el ángulo hepático y con dos burbujas de gas 
extraluminales subcentrimétricas que guardan relación con microper-
foración en esta localización. Mínima lámina de líquido en gotiera 
paracólica derecha. Cambios postquirúrgicos con suturas a nivel colon 
transverso, sin signos de complicación ni engrosamientos patológicos 
en el resto del marco cólico que sugieran recidiva tumoral.
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Diagnóstico: microperforación en ciego tras polipectomía endos-
cópica.
Evolución y comentarios: Durante la estancia en planta inicialmente 
se deja en dieta absoluta y con cobertura antibiótica. Posteriormente, 
presenta mejoría progresiva del dolor con buena tolerancia y tránsito 
manteniéndose afebril y hemodinámicamente estable por lo que se 
decide alta a domicilio.

CONCLUSIONES:
La colonoscopia es el método diagnóstico y terapéutico más importante 
en la detección de tumores en el colon. Las características posteriores 
al procedimiento que alertan al endoscopista sobre posibles perfo-
raciones colónicas incluyen dolor abdominal, distensión, signos de 
peritonismo y / o ausencia de ruidos intestinales.
Los pacientes con sospecha de perforación deben ser manejados en 
un entorno hospitalario con consulta quirúrgica temprana, reposo in-
testinal, líquidos intravenosos y antibióticos intravenosos de amplio 
espectro. Sin embargo; las perforaciones grandes, los casos en los que 
el tratamiento endoscópico ha fallado o el estado clínico del paciente 
se está deteriorando son indicaciones para la cirugía.

P-2196
¿EXANTEMA, URTICARIA AGUDA O ANGIOEDEMA?

O Zhygálova Zhygálova (1), AC Matía Cubillo (2), MA Mejía Castillo (3), 
MP López Díez (4), A Martínez Beceiro (4), I Zhygálova Zhygálova (5)
(1) SUH Hospital Universitario de Burgos. (2) Médico. CS Comuneros, Burgos. 
(3) Médico SUH, HUBU, Burgos. (4) Médico SUH, HUBU. Burgos. 
(5) Estudiante de Medicina, UNICAN. Cantabria

Palabras clave: exantema-urticaria-angioedema

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 24 años que acude al SUH por hinchazón de la cara tras 
iniciar tratamiento con amoxicilina/clavulanico, metamizol y naproxeno 
prescrito por su Médico de Familia por una faringoamigdalitis aguda.
Refiere un episodio anterior con cefalea e intenso dolor abdominal, en 
que tomó naproxeno y a las 2 horas aparecieron lesiones habonosas 
generalizadas sobreelevadas de gran tamaño y pruriginosas. También 
las lesiones habían aparecido con la toma de ibuprofeno.
En la historia figura valoración en las consultas externas de Dermato-
logía con juicio clínico de prurigo vs eritema multiforme, tratado con 
cetirizina vo y betametasona y ácido fusídico tópico.
Antecedentes personales: migraña clásica, dismenorrea.
Sin tratamiento actual.
Exploración física: TA 123/77 mmHg, FC 102 lpm, T 36ºC, SatO2 
98%. Impresiona de buen estado general.
Exploración cutánea: Cabeza y cuello: edema facial indoloro no pruri-
ginoso, lesión en labio inferior exudativa. Cavidad oral sin edema de 
mucosa ni úvula.
Tórax: dermografismo positivo. Extremidades superiores: ampolla en 
codo derecho. Abdomen: flictena en abdomen (sobre tatuaje). Extre-
midades inferiores: lesión eritematosa pruriginosa en pliegue glúteo 
izquierdo, con otras lesiones papulosas no sobreelevadas en glúteo, 
talón izquierdo y surco interglúteo.
Pruebas complementarias. Analítica: SS: neutrofilia (92.7%) con 
linfopenia (0.6%), resto normal. QH: glucosa 115, resto normal (inclui-
dos iones y reactantes de fase aguda).
Diagnóstico diferencial: Prurigo. Eccema. Angioedema. Urticaria. 
Mastocitosis. Eritema multiforme. Exantema medicamentoso.
Plan de actuación: La paciente fue ingresada en observación. Der-
matología la trató con corticoides en dosis altas iv.
Evolución: Favorable con tratamiento. Posteriormente se hizo estudio 
de Alergología, ante la duda sobre la posible etiología medicamentosa.
Diagnóstico final: Exantema fijo medicamentoso por AINEs derivados 
del ácido propiónico.
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CONCLUSIONES:
En el SUH, los exantemas son un motivo de consulta frecuente, no 
todas las lesiones cutáneas pruriginosas son urticarias y el angioedema 
sin urticaria es raro encontrarlo.
Como urticaria aguda (evolución
La urticaria con angioedema se puede acompañar de manifestaciones 
sistémicas como: cefalea, mareo, disfonía, sibilancias, disnea, nau-
seas, vómitos, dolor abdominal, diarrea y artralgias.

P-2197
HEPATITIS AGUDA INDUCIDA POR AMOXICILINA-CLAVULÁNICO

A Hernández Sánchez (1), JA Nicolás Gomáriz (2), V Nicolás García (3),  
S Pastor Marín (4), R García Madrid (4)
(1) CS. Murcia Infante. (2) CS. San Andrés, (3) CS. Santomera. (4) CS.Vistabella. 
Murcia

Palabras clave: hepatitis aguda-fármacos-amoxicilina-clavulánico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Varón de 28 años de edad, sin alergias conocidas, 
ni hábitos tóxicos, ni antecedentes médicos de interés, salvo escisión de 
quiste pilonidal 7 días antes. Consulta en servicio de urgencias por fiebre de 
38ºC y dolor abdominal de 48 horas de evolución. Ha estado en tratamiento 
con Amoxicilina-Clavulánico 875/125 mg durante 6 días, suspendiéndolo 
el día previo a la consulta. No presenta clínica digestiva acompañante.
Exploración y pruebas complementarias: A la exploración física 
destaca dolor a la palpación abdominal profunda en epigastrio e hipo-
condrio derecho. Herida quirúrgica de buen aspecto. Resto de explora-
ción anodina. Constantes dentro de la normalidad salvo fiebre de 38º.
En analítica de urgencias se objetiva: GOT 275 U/L, GPT 722 U/L, FA 
180 U/L, GGT 314 U/L, PCR 18.9 mg/dl, Hb 13.9 mg/dl, Hto 39%, VCM 
90 fL, Plaquetas 165000 uL, leucocitos 14330 uL con 14% monocitos.
Se realizó ecografía y TAC abdominales urgentes que informaron de 
engrosamiento parietal vesicular y escasa cantidad de líquido libre 
intraperitoneal (compatible con cambios inflamatorios por hepatitis).
El paciente ingresa para control y estudio, descartándose causa infec-
ciosa (serología para virus A, B y C de la hepatitis, Epstein-Barr y CMV 
negativos) y autoinmunitaria.
Juicio clínico: Hepatitis aguda inducida por amoxicilina-clavulánico.
Diagnóstico diferencial: Cualquier tipo de lesión celular hepática puede 
producir elevaciones de las transaminasas séricas. Valores de hasta 300 
U/L son inespecíficos, pudiendo aparecer en cualquier trastorno hepático. 
Las elevaciones por encima de 1000 U/L se producen casi exclusivamente 
en los trastornos asociados a lesión hepatocelular extensa, como: hepatitis 
víricas, lesión hepática isquémica o inducidas por toxinas o fármacos.
En nuestro paciente el diagnóstico diferencial se centra en otras causas 
de hepatitis, como son: alcoholismo, cirrosis, hepatitis víricas agudas 
/ crónicas, esteatosis, hepatitis autoinmunes.

CONCLUSIONES:
La hepatotoxicidad por amoxicilina-clavulánico está bien documentada, 
y fundamentalmente atribuida al componente clavulánico. El diagnós-
tico se hace por exclusión, y requiere una gran sospecha. La evolución 
del cuadro generalmente es benigna, con resolución del cuadro tras 
suspender el fármaco. Como en el caso de nuestro paciente que una 
vez se concluyo el estudio y se normalizaron las transaminasas el 
paciente sigue controles en Consultas Externas, sin presentar nuevos 
episodios 17 meses después
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P-2199
DOCTOR, SE ME HAN HINCHADO LAS PIERNAS

M Alonso Seco, E García Tercero, A Cruz Gordillo, M Márquez Doblas,  
A Martínez Cámara, M Corrionero Fradejas
Hospital Virgen de la Salud. Tolego

Palabras clave: edemas-carcinoma urotelial-vena cava inferior

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Varón de 59 años fumador, sin alergias medica-
mentosas y sin otros antecedentes de interés que acude a urgencias 
remitido por su MAP por presentar edemas en miembros inferiores 
de dos días de evolución sin asociar disnea. Refería lumbalgia que se 
había incrementado en los días previos y que presentaba característi-
cas diferentes a su dolor habitual. No había presentado aumento del 
perímetro abdominal. Negaba la presencia fiebre u otra sintomatología.
Exploración física: TA: 166/87. T.ª36ºC FC110. Sat 95% Consciente 
y orientado en las tres esferas. Alerta, colaborador, eupnéico. PVY 
normal. ACP: rítmico, sin soplos. AP sibilancias espiratorias bilate-
rales. Abdomen: Blando y depresible. No doloroso a la palpación. No 
masas ni megalias. RHA presentes. Murphy y Blumberg negativos. No 
peritonismo. PPRB negativa. EEII: Edemas con fóvea bilaterales hasta 
raíz de miembros.
Pruebas complementarias: ECG: Ritmo sinusal a 90lpm. Eje normal. 
PR normal. QRS estrecho. No alteraciones de la repolarización. Rx tórax: 
normal. Rx abdomen: normal.
Analítica: Glucosa 89 mg/dL. Urea 53 mg/dL. Creatinina 0.93 mg/
dL. Sodio 141.8 mEq/L. Potasio 4.66 mEq/L. Proteínas Totales 7.37 
g/dL. GOT(AST) 17 U/L. GPT(ALT) 25 U/L. Proteína C reactiva > 90.0 
mg/L. Procalcitonina 0.17 ng/mL. NT-proBNP 758.1 pg/mL. Hemogra-
ma: Hematíes 3.58 x10^12/L. HEMOGLOBINA 9.7 gr/dL. Hematocrito 
30.1%. V.C.M. 84.1 fl. H.C.M. 27.1 pg C.H.C.M. 32.3 g/dL A.D.E. 16.3%. 
Plaquetas 372 x10^9/L. V.P.M 9.6 fl. Leucocitos 23.6 x10^9/L (cayados 
6% metamielocitos 1% segmentados 83% mielocitos 0% linfocitos 4% 
promielocitos 0% monocitos 4% blastos 0% eosinófilos 2% linf. atípi-
cos 0% basófilos 0% eritroblastos 0%). Coagulación sin alteraciones.
Evolución: se amplió con TAC (masa retroperitoneal que infiltraba y 
trombosaba completamente la VCI. Adenopatías perirrectales y pélvi-
cas bilaterales. Implante en el músculo psoas ilíaco derecho. Hipertrofia 
prostática heterogénea. Dudoso engrosamiento y realce de pared de 
rectosigma). Se ingresó del paciente para ampliar estudio con biopsia 
de masa retroperitoneal que fue sugestiva de carcinoma uroterial y 
de las adenopatías pélvicas compatibles con metástasis de carcinoma 
uroterial. Así mismo se realizó cistoscopia con biopsia de una lesión 
papilar urotelial en el trígono de gran tamaño. El paciente fue dado de 
alta con tratamiento analgésico y anticoagulación a dosis terapéuticas 
presentando a los quince días un TEP que cursó de forma asintomática 
y se objetivó de forma incidental en estudio de extensión.

CONCLUSIONES:
Ante un paciente con edemas bilaterales en miembros inferiores se 
debe hacer diagnóstico diferencial principalmente entre proceso sis-
témico (cardiaco, renal y hepático), linfático y venoso. Dentro de este 
último se encuentra la trombosis de la vena cava.
En cuanto a las masas retroperitoneales hay que tener en cuenta que 
tres de cada cuatro masas localizadas en este espacio anatómico son 
malignas por lo que es necesario realizar estudio de las mismas para 
ofertar el mejor tratamiento posible al paciente.
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P-2200
ICTUS ISQUÉMICO CON INFARTO EN TERRITORIO  
VERTEBRO-BASILAR CRIPTOGÉNICO

F Santamarina Carvajal, MªE Puga Montalvo, Z Issa-Masad Khozour,  
JM Martín Mora, E Gómez García, A Pineda Martínez
Hospital Universitario San Cecilio. Granada

Palabras clave: criptogenico-ictus-infarto

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 45 años fumador actico, sin otros AP de interés. Acude al servicio 
de urgencias en turno de tarde por episodio de pre síncope (mareo) 
con hipotonía autolimitado y con recuperación espontánea. No refe-
ría proceso infectivo, disnea, dolor torácico ni cefalea. Estando en 
consulta presenta cuadro de rigidez en extensión de extremidades y 
versión oculocefalica a la derecha quedando cierta somnolencia pero 
sin mordedura de lengua ni relajación de esfínteres.
Exploración. TA 140/ 80 mmhg, FC 95 lpm, afebril, Sat 02 99%, 
Ames 120 mg/dl y diuresis mantenida. Eupneico. No IY. REG, Glasgow 
14/15, poco colaborador. Sudoración, tinte terroso. Varios vómitos 
biliosos en la consulta. PINRL, MOEC, pares craneales normales. No 
alteración fuerza ni sensibilidad en extremidades. ACR: rítmico con 
BMV. Abdomen anodino y extremidades sin signos de TVP, con pulsos 
presentes y simétricos.
Área de observación: estuporoso, responde solo monosílabos con 
impresión de limitación de mirada lateral en ambos ojos, movilidad 
de extremidades simétrica y RCP indiferente.
Pruebas complementarias. Analítica rigurosamente normal con 
PCR 9,3 y GSV con pH en 7, 36. El ECG mostraba ritmo sinusal a 95 
lpm con imagen de bloqueo rama derecha y la Rx. Tórax no presen-
taba cardiomegalia ni infiltrados ni derrames. Tac craneal-Angio Tc 
cráneo y Troncos supra aórticos informados como normal salvo imagen 
hipercaptante pontomesencefálica anterior derecha compatible con 
pequeño angioma venoso.
Evolución. Se inicia tratamiento antiepiléptico en espera de EEG por 
la mañana.
Se sospecha paciente post-critico pero se realiza IC a Neurología y 
decide completar estudio con angio-tac para descartar Trombosis A. 
Basilar y Sesos venosos, estudio que fue rigurosamente normal. Ante la 
persistencia del bajo nivel de conciencia se decide IC a UCI decidiéndo-
se ingreso a su cargo completando estudio con tóxicos (orina y sangre) 
con resultado negativo y PL que fue normal; pendiente de cultivo y 
PCR de Herpes. Durante la madrugada sufre de manera progresiva un 
mayor deterioro con somnolencia (GCS 3/15) y debilidad en hemicuerpo 
izquierdo que no presentaba anteriormente por lo que se solicita de 
forma urgente RMN craneal-angio RM (hiperintensidad FLAIR y T2 con 
restricción de la difusión del hemisferio cerebeloso derecho e izquier-
do, sugerentes de etiología isquémica aguda, con importante efecto 
masa infratentorial e hidrocefalea hipertensiva supratentorial. Además 

sugerencia de transformación hemorrágica hiperaguda. No patología 
arterial). Precisa IOT y craniectomía suboccipital descompresiva e 
implantación de drenaje ventricular externo por parte de Neurocirugía. 
Se completa estudio con EEG (encefalopatía difusa), Holter 48h 8taqui-
cardia sinusal), Ecocardiograma Transtorácico (VAo trivalva con nódulo 
calcificado en velo coronario derecho sin alteraciones estructurales. 
FEVI límite inferior de normalidad. Resto normal).
Una vez estabilizado se retira sedación, despertar lento, con VMNI 
prolongada. Mejoría de nivel de conciencia con retirada de DVE. Tras-
lado a plata de Neurología con retirara de SNG con buena tolerancia 
a dieta triturada. Valorado por ORL con decanulación bien tolerada. 
Desde el punto de vista neurológico al alta consciente y alerta pero 
desorientado en tiempo, ligera disartria, mínimo nistagmus horizontal, 
hemianopsia homónima derecha con fuerza normal e hipoestesia en 
hemicuerpo derecho y marcha atáxica posible apoyo con bastón.
Diagnóstico diferencial. Trastorno Tóxico-metabólico, Vértigo peri-
férico, Crisis convulsiva…
Juicio clínico
1. Ictus isquémico con infarto en territorio vertebro-basilar (cerebelo-
so bilateral y ACP izquierda). Etiología criptogénica. Perfil embólico. 
Hipoplasia de arteria vertebral izquierda.
2. Craniectomía suboccipital descompresiva. Implantación de drenaje 
ventricular externo. Traqueostomía asociada.

CONCLUSIONES:
El reconocimiento precoz del ACV o del ataque isquémico transitorio 
(AIT) de la circulación posterior puede prevenir la discapacidad y salvar 
vidas, pero sigue siendo más difícil de reconocer y tratar eficazmente 
que otros tipos de ACV. El diagnóstico retrasado o incorrecto puede 
tener consecuencias devastadoras, incluyendo la muerte o la disca-
pacidad potencialmente prevenible cuando no se ponen en práctica 
el tratamiento agudo o la prevención secundaria.
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P-2201
SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ INVERTIDO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO EN URGENCIAS

F Beddar Chaib, P Matías Soler, S Iglesias López, MJ Cardeñosa Cortés, 
MI Perea Casado, M Vega Bayoll
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: Guillain Barré-polineuropatía-urgencias

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 29 años sin antecedentes de interés que acude a urgencias 
por pérdida progresiva de fuerza de dos días de evolución. La pérdida 
de fuerza se inició primero en miembro superior derecho a nivel distal. 
Refiere que ha ido en aumento hasta afectar a la totalidad del miembro 
comenzando a afectar al lado izquierdo. Al comienzo no presentaba 
limitación de sus actividades cotidianas pero sí que notó perdida de 
destreza en actividades finas. La pérdida de fuerza ha sido progresiva 
y en aumento hasta que el día que acude a urgencias presenta pérdida 
de fuerza en miembros inferiores y cae el suelo sin poder incorporarse. 
El paciente no refiere ningún síntoma salvo un cuadro de gastroenteritis 
hace dos semanas. No clínica infecciosa en el momento de acudir a 
urgencias. No pérdida de control de esfínteres.
La exploración física, salvo la neurológica, es normal. En cuanto a 
la exploración neurológica: Funciones superiores y pares craneales 
conservados. Balance muscular por grupos: presenta pérdida completa 
de fuerza 0/5 en la musculatura distal (tanto extensión como flexión de 
dedos y muñeca) con mejoría a nivel proximal siendo la exploración del 
hombro de 4-/5. La fuerza en miembros inferiores se encuentra más 
conservada pero el paciente no consigue mantener la bipedestación 
encontrándose a los 2 horas de su estancia en urgencias tetraparético 
(el paciente acudió a urgencias en silla de ruedas). En cuanto a los 
reflejos se encuentran abolidos de forma universal.
Las pruebas complementarias básicas, incluyendo TAC craneal, fueron 
normales. Dada la ausencia de causas endocrino-metabolicas se decide 
la realización de punción lumbar bajo la sospecha de polirradiculoneu-
ritis de origen inmunológico que resulta normal. Se realiza así mismo 
RMN de urgencia que resulta normal.
El paciente, durante su estancia en urgencias, refiere dificultad para 
la tos por lo que se avisa al servicio de neurología y a la UCI quienes 
ingresan a su cargo para vigilancia de signos de compromiso respira-
torio y por tanto precisar intubación orotraqueal.
El paciente actualmente se encuentra en un centro de rehabilitación 
crónico dada la persistencia del cuadro de tetraparesia.

CONCLUSIONES:
Las polineuropatías inmunes agudas se clasifican bajo el epónimo de 
síndrome de Guillain-Barré (SGB) el cual tiene varias formas de pre-
sentación clínica. El cuadro suele ser debido a una respuesta inmune 
a una infección pasada, siendo el Campylobacter jejuni el patógeno 
más frecuente (en nuestro el paciente cursó con una gastroenteritis 
dos semanas antes) aunque puede ser causado por otras infecciones.
La incidencia global es de 1-2 casos por 100000 habitantes. Hay que 
tener presentes las variantes de presentación. La más habitual en la 
ascendente, comenzando con una clínica de debilidad en miembros 
inferiores y ascendiendo de forma progresiva hasta afectar a los su-
periores. Si n embargo, otra forma de presentación, menos frecuente 
es la afectación descendente (Como nuestro caso) que se da en el 5% 
de los pacientes (0.05-0.1 de 100000 casos). También existe la variante 
Miller Fisher con oftalmoplejia asociada.
El diagnóstico se basa en criterios clínicos siendo la debilidad en varios 
grupos musculares y la ausencia de reflejos los más importantes (datos 
requeridos para el diagnóstico). Se pueden administrar inmunoglo-
blinas como tratamiento, pero el tratamiento más importante es la 
vigilancia de síntomas de alarma como de la depresión respiratoria.
El SGB es una enfermedad autoinmune, frecuente y controlable aunque 
potencialmente mortal. Muchos de sus síntomas y signos pueden 
confundirse con varias afecciones neurológicas por lo que puede pasar 
desapercibida. El médico de urgencias debe tener un alto índice de 
sospecha para instaurar en el más breve plazo las medidas específicas 
destinadas a preservar la vida del paciente
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P-2202
DETERIORO COGNITIVO RÁPIDAMENTE PROGRESIVO

M Florensa Puig, N Chantada Lorenzo
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Palabras clave: demencia-estudio de un caso-diagnóstico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Alteraciones de la memoria y alucinaciones 
visuales.
Antecedentes patológicos: No AMC. Consumo de alcohol hasta 
2004 (una botella de vino al día). Hipertensión arterial. Síndrome ansio-
so-depresivo. IRC (FG 40 mL/min/1,73 m2). Hipotiroidismo. Fibrilación 
auricular. Hemicolectomía derecha y resección ileal en 2004 en con-
texto de hernia perforada, con anastomosis ileocolonica lateroterminal 
que condiciona síndrome diarreico y déficit de B12.
Medicación habitual: Bisoprolol 2.5 mg/d, Citalopram 10mg/d, Le-
votiroxina 50ug/d, Omeprazol 20 mg/d, Optovite mensual y Sintrom.
Situación socio-funcional: Hasta el inicio del cuadro vivía sola; era 
autónoma. Funciones superiores conservadas.
Enfermedad actual (visitas al SU): Mujer de 70 años que consulta 
a nuestro SU, acompañada por su hija, por fallos amnésicos (no re-
cuerda el PIN de su tarjeta, el nombre de sus nietos o la dirección de 
su domicilio) y alucinaciones visuales en forma de insectos, de una 
semana de evolución. No presentaba alteraciones cognitivas previas. 
En la exploración física destaca únicamente desorientación temporal. 
Se realiza analítica sanguínea (hemograma y bioquímica básica), se-
dimento de orina, radiografía de tórax, de abdomen y TAC craneal, con 
resultados dentro de la normalidad. Se orienta el caso como síndrome 
confusional dentro de un posible deterioro cognitivo incipiente. La 
paciente es derivada al Servicio de Geriatría para estudio de demencia.
Reconsulta una semana después, incapaz de recordar recetas que solía 
cocinar. Se añade la aparición de macropsia. En la exploración física 
destaca desorientación espaciotemporal, dificultad para nominación 
o cálculos simples. Resto anodino. Desde el SU se solicita analítica 
sanguínea con estudio de causas tratables de demencia y RM cere-
bral a realizar de forma programada. Se contacta con Geriatría para 
adelantar visita.
Evolución: Tres semanas después del inicio de la clínica, la paciente 
es valorada por Geriatría. Se objetiva rápida progresión de las alte-
raciones amnésicas, así como aparición de alucinaciones más com-
plejas (por ejemplo, la presencia de personas armadas con cuchillos 
en domicilio) e hipersomnolencia diurna. La paciente es incapaz de 
realizar actividades básicas por si misma y ahora vive con su hija. En 
la exploración física destaca: persistencia de la desorientación espa-
ciotemporal, dificultad para nominación, comprensión y repetición, 
fácil intoxicación del lenguaje, apraxia imitativa, marcha atáxica y 
mioclonías espontáneas en extremidades derechas.

Se orienta el caso como demencia rápidamente progresiva y se plantea 
el diagnóstico diferencial entre enfermedades autoinmunes (Encefalitis 
de Hashimoto, vasculitis), infecciones del SNC, encefalopatías tóxi-
cas (Síndrome de Wernicke), síndromes para-neoplásicos (Encefalitis 
límbica), infecciones del SNC y enfermedades por priones. Por los 
antecedentes, también se tuvieron en cuenta enfermedades psiquiátri-
cas. A pesar del TAC craneal normal ya realizado, también habría que 
considerar enfermedades tumorales e isquémicas. Los diferentes tipos 
de demencia clásica no suelen tener una evolución tan rápida, aunque 
algunas de ellas se pueden asociar a mioclonias y también a ataxia.
En la RM cerebral solicitada desde el SU se objetiva presencia de 
hiperseñal en T2/FLAIR y restricción de los ADCs en DIFUSIÓN tanto en 
caudado como en putamen izquierdos, alteraciones compatibles con la 
Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ). Analítica sanguínea normal en 
valores de TSH, B12 y folato; serologías negativas. Se realiza estudio 
de LCR que muestra positividad de Proteína 14-3-3, resto normal. Se 
solicita ingreso en Neurología donde se completa estudio con EEG 
compatible con encefalopatía estructural.

CONCLUSIONES:
La paciente cumple criterios diagnósticos para una probable ECJ. Fa-
lleció dos meses tras el inicio de los síntomas. La familia no autorizó 
la autopsia médica, por lo que no se pudo confirmar el diagnóstico 
con biopsia cerebral.
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P-2203
ME DUELE LA CABEZA Y SE ME CAE EL PÁRPADO

CM Gómez Palomo (1), A Gallardo Tur (1), MM López Muñoz (2)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga, (2) Hospital Regional 
Universitario de Málaga

Palabras clave: blepharoptosis-paresis-intracranial aneurysm

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer 48 años, con antecedentes de cefaleas de características vas-
culares, catameniales, leves. Fumadora de 2 paquetes/día. Acude por 
imposibilidad para abrir el párpado derecho, con dolor intenso periocu-
lar derecho irradiado a hemicráneo derecho, punzante en ocasiones, en 
otros momentos continuo-tenebrante, sin enrojecimiento conjuntival, 
rinorrea, epifora ni nauseas, todo ello de un día y medio de evolución.
Al examen físico, la paciente se muestra alerta. Orientada. Lenguaje 
normal. Fondo de ojo sin edema de papila. Ptosis palpebral casi com-
pleta con parálisis de la adducción y paresia para la mirada vertical. 
Anisocoria con midriasis derecha casi arreactiva. Resto de pares cra-
neales normales. Fuerza normal. Reflejos osteotendinosos normales. 
Reflejo cutáneo plantar. Sensibilidad normal. No dismetrías. Marcha 
normal. El estudio complementario de Urgencias con analítica, ra-
diografía de tórax, electroencefalograma y TAC de Cráneo no mostró 
alteraciones reseñables.
Ante la clínica en el área de Urgencias de ptosis, midriasis y oftalmo-
paresia del mismo ojo, se sospechó una causa compresiva del III par 
craneal derecho. La paciente fue ingresada con estudio de Angiore-
sonancia compatible con Aneurisma de Arteria comunicante posterior 
derecha y diagnosticada de Paresia de III par craneal completa aneu-
rismática, que fue tratada con embolización. Tras la intervención, el 
cuadro se resolvío quedando una anisocoria por midriasis derecha y 
limitación de la mirada vertical.

CONCLUSIONES:
La ptosis palpebral, midriasis y paresia oculomotora unilateral debe 
hacer pensar en causa compresiva del III par craneal. El reconocimiento 
precoz de estas entidades en el área de urgencias puede evitar com-
plicaciones mayores

P-2204
CETOACIDOSIS DIABÉTICA

ML Carmona Pérez, JM Carmona Pérez, ML Alonso Pino
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz 

Palabras clave: acidosis-diabetes-coma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Chica de 15 años. Acude a urgencias traída por sus padres por decai-
miento extremo. Vienen del centro de salud donde han acudido por 
dolor abdominal, pautándose enema con lactulosa y alta a domicilio. 
Desde entonces, la paciente se encuentra más decaída, somnolienta 
y resulta difícil despertarla. Han estado toda la tarde en la feria, por 
lo que ha habido múltiples alimentos (tortilla, mahonesa…). Niegan 
consumo de tóxicos ni de alcohol.
Inicialmente en urgencias y dada la edad de la paciente, se trata como 
una intoxicación alcohólica, se inicia sueroterapia y se deja en obser-
vación.
Al cabo de unas horas, cuando se reevalúa, la paciente está en coma 
(GSC 3/15), con pupilas medias, reactivas. TA: 108/65, FC 100 lpm 
en ritmo sinusal. Sat o2 100%. Está taquipneica, por lo que se le ha 
colocado una mascarilla reservorio sin conectar a oxígeno en un intento 
de no empeorar la probable hipocapnia. Olor cetósico.
Glucemia capilar: HI.
Ante esta situación, se retira el reservorio, se canalizan dos vías peri-
féricas y se inicia resucitación hídrica intensiva e insulina rápida. Ante 
la sospecha de cetoacidosis diabética, se solicita gasometría venosa y 
se administra 100 cc de bicarbonato 1M una vez obtenido el resultado.
Gasometría venosa: pH 6,7, pCO2 32, pO2 95. HCO3 8, EB – 25.
Tan sólo unos 15 minutos después, el nivel de consciencia se recupera 
progresivamente manteniendo un GSC 15/15 a la hora de inicio del 
tratamiento correcto.
Reinterrogando a los padres, estos comentan dos meses de polidipsia, 
polifagia y poliuria.

CONCLUSIONES:
En este caso, se realizó un diagnóstico erróneo por prejuzgar a una 
paciente, a pesar de la insistencia de sus familiares en la ausencia 
de tóxicos.
Una exploración inadecuada inicial (dolor abdominal en el contexto de 
cetoacidosis diabética), el enema con lactulosa (empeoramiento del 
cuadro clínico) y una paciente adolescente que ha estado en la feria 
(sospecha de intoxicación alcohólica), nos llevaron a un diagnóstico 
tardío de una patología tan grave como es la cetoacidosis como debut 
diabético, pudiendo empeorar el pronóstico o, incluso, provocar la 
muerte.
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P-2205
ATAXIA Y CAÍDAS EN PACIENTE ALCOHÓLICO.  
NO SIEMPRE ES LO QUE PARECE

A Carratalá Ballesta, M Veguillas Benito, A Aguado Castaño,  
P Querejeta Fernández, V Garijo García
Hospital General Universitario de Alicante

Palabras clave: alcoholism-ataxia-glioblastoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 61 años que es trasladado a Urgencias desde la Unidad de 
Conductas Adictivas (UCA), servicio que le sigue por alcoholismo cró-
nico y le ha pautado tratamiento con Tiamina y cianocobalamina por 
cumplir el síndrome Wernicke-Korsakov. En las últimas semanas ha 
presentado caídas de repetición acudiendo a urgencias y recibiendo 
el alta sin estudio al no sufrir traumatismos y con diagnóstico de alco-
holismo y alteración de la marcha secundaria a consumo de alcohol. A 
la exploración física destaca ataxia con mínima dismetría talón-rodilla 
izquierda y acentuación de la inestabilidad con la marcha, aumentando 
la base de sustentación ipsilateral. Hemihipoestesia izquierda y torpeza 
motora en coordinación fina distal. En urgencias se confirmó focalidad 
neurológica y se solicito TAC cerebral con hallazgos sugestivos de 
neoplasia cerebral primaria (lesión ocupante de espacio difícil de de-
limitar, aparentemente centrada en rodilla y cuerpo calloso con focos 
hipodensos en su interior y que colapsa parcialmente el asta frontal 
del ventrículo lateral derecho. El paciente se ingresó para completar 
el estudio de extensión y descartar otras afectaciones.

CONCLUSIONES:
En los pacientes con alcoholismo, su consumo crónico es causa de 
niveles bajos de tiamina con las posteriores alteraciones secundarias 
a su déficit.
No se debe subestimar al paciente alcohólico con síntomas residuales y 
requieren en caso de deterioro o fluctuación de sus síntomas descartar 
otras causas que lo justifiquen.
El síndrome de Wernicke Korsakov no excluye completar el estudio 
con una reevaluación de la exploración neurológica así como prueba 
de imagen.

P-2206
UN DOLOR MUY RARO

A Barranquero Infantes (1), J Moreno Lamela (2), V Reina Lora (1),  
A Rodríguez Camacho (1), S Peña Astorga (1)
(1) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. (2) Hospital San Carlos

Palabras clave: pain-lymphoma-lymphadenopathy

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Sin alergias ni antecedentes medicoquirúrgicos de interés.
Anamnesis: Varón de 25 años acude por decaimiento y dolor en escá-
pula irradiado a hombro de ritmo mecánico de varios meses de evolu-
ción por los que acudió a Urgencias en multitud de ocasiones. Valorado 
por Neurocirugía y Traumatología sin encontrar patología compatible.
Hoy comienza con fiebre y decaimiento. Sin foco aparente.
Exploración: Conciente y orientado. Eupneico. Auscultación Cardio-
pulmonar: sin alteraciones.
Analítica sin alteraciones destacables.
Pruebas complementarias. Radiografía: Ensanchamiento medias-
tínico. Cardiomegalia. Tomografía Computerizada (TAC) de tórax: Con-
glomerado adenopatico en mediastino anterorosuperior que engloba 
broncovasculares, compatible con linfoma. Derrame pericárdico leve. 
Ecocardio: Derrame pericárdico de escasa cuantía. Resto normal. Eco-
grafía abdominal: Esplenomegalia sin otros hallazgos.
Ingresa a cargo de Medicina Interna.
Juicio clínico. Linfoma No Hodgkin. Tratamiento. Planes de actua-
ción. Punción biopsia dirigida por TAC para confirmar diagnóstico.
Evolución. Durante el ingreso el paciente presenta fallo multiorgánico 
y fallece.

CONCLUSIONES:
Los linfomas no Hodgkin (LNH) constituyen un grupo heterogéneo de 
cánceres linfoproliferativos que tienen diferentes modelos de compor-
tamiento y diversas respuestas al tratamiento. El linfoma no Hodgkin 
continúa siendo una entidad que afecta la población general por su 
alta morbimortalidad.
Al igual que el linfoma de Hodgkin, el linfoma no Hodgkin se origina 
generalmente en los tejidos linfoides y puede diseminarse a otros 
órganos.
El LNH es mucho menos previsible que el linfoma de Hodgkin y tiene 
una mayor predilección por diseminarse a sitios extraganglionares.
Los tipos de LNH de rápido crecimiento, tienen una historia clínica 
natural más corta, pero un número significativo de estos pacientes 
puede curarse con regímenes intensivos de quimioterapia en combi-
nación. En general, con los tratamientos modernos para pacientes con 
LNH, la supervivencia general a cinco años es de aproximadamente 
50% a 60%.
El riesgo de recaída tardía es mayor en los pacientes con una histología 
divergente tanto de enfermedad indolente como agresiva
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P-2207
DEBUT DE HIPERTIROIDISMO POCO COMÚN

N González Lozano (1), L Arboleya Álvarez (1), A Murcia Olagüenaga (1), 
C Elvira Menéndez (1), E González Garramiola (2), A Fañanás Mastral (3)
(1) Hospital Universitario de Cabueñes. (2) Centro de Salud del Llano. (3) Centro 
de Salud del Coto. Asturias

Palabras clave: hipertiroidismo-disnea-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 41 años que presenta como antecedentes personales: diabe-
tes gestacional durante el embarazo, cólicos renales de repetición y sín-
drome de intestino irritable. No hábitos tóxicos ni otras enfermedades.
Acude a Urgencias por mareo descrito como desvanecimiento y fre-
cuencia cardiaca elevada. Refiere esa mañana comenzó con epigastral-
gia intensa, con pirosis y posterior sensación de debilidad generalizada 
y decaimiento como si se fuese a caer. En la anamnesis por aparatos 
refiere además disnea de medianos esfuerzos de un mes de evolución 
y ocasionalmente de forma autolimitada palpitaciones y temblor de 
manos. No otra clínica asociada a ningún nivel.
En la exploración física completa no se encuentra ninguna alteración: 
a destacar eupneica en reposo, ACP normal, abdomen no doloroso a 
la palpación a ningún nivel.
Pruebas complementarias en Urgencias, alteradas: Bioquímica: destaca 
Troponina elevada Tn T 1,3 (0,00-0,06) Gases arteriales: destacando un 
pH de 7,251 (7,35-7,45) y pO2 de 58, ECG con ritmo sinusal a 130lpm 
sin alteraciones de la repolarización. Resto normal (Hemograma, Coa-
gulación con D-dímero, Rx tórax 2P, Rx abdomen simple).
Ante insuficiencia respiratoria aguda parcial y acidosis metabólica se 
solicita TAC de arterias pulmonares: sin alteraciones.
Ante elevación de marcadores de daño miocárdico se solicita inter-
consulta con Servicio de Cardiología que realiza ecocardioscopia: sin 
alteraciones.
Ingresa entonces en Medicina Interna ante las alteraciones descritas 
para completar estudios.
Durante el ingreso solicitan en primera analítica: TSH 0.01 (0,35-5,00) 
T4 libre 5,44 (0,80-1,76) T3 libre 15,50 (2,30-4,20). Ante este hallazgo 
es diagnosticada de hipertiroidismo severo y pasa a cargo del Servicio 
de Endocrinología.
Se sospecha enfermedad de Graves Basedow y se inicia tratamiento 
con Carbimazol y Propanolol mejorando poco a poco la clínica de la 
paciente. Mejorando así mismo en analíticas posteriores todos los pa-
rámetros alterados (tanto la gasometría arterial, como el descenso de 
la troponina y las hormonas tiroideas vuelven a estar dentro de límites 
normales). Previo a alta ya no presenta disnea, el dolor abdominal ha 
desaparecido, no presenta temblor.
Diagnóstico principal: Hipertiroidismo severo, sin criterios de crisis 
tirotóxica.

Otros diagnósticos: Taquicardia sinusal. Movilización enzimática mio-
cárdica. Acidosis metabólica. Insuficiencia respiratoria aguda parcial. 
Todo ello secundario al diagnóstico principal y resuelto.

CONCLUSIONES:
En este caso sorprende el diagnóstico final, ya que la sintomatología 
que presentaba la paciente no responde a la habitual forma de debut 
de un hipertioridismo. Y sorprende aún más la alteración tan llamativa: 
tanto la insuficiencia respiratoria aguda parcial, la acidosis metábolica 
así como la movilización de enzimas cardiacas (elevación de troponina) 
aunque sin alteración en el ecocardiograma.
El hipertiroidismo se presenta con un cuadro clínico característico por 
la hiperproducción de hormonas tiroideas por el tiroides, y obedece 
a múltiples causas. Su forma clínica más frecuente es el bocio tóxico 
difuso o enfermedad de Graves Basedow. La tirotoxicosis tiene múlti-
ples manifestaciones clínicas.
El diagnóstico de patología tiroidea debe considerarse en pacientes 
con las señales de alerta como las que presentaba esta paciente de 
taquicardia, palpitaciones, temblor distal, disnea de esfuerzo...
Considerar por tanto que ante síntomas que nos puedan hacer sospe-
char un cuadro de patología tiroidea, solicitar siempre la cuantificación 
de TSH, T4 y T3 libre ya que estas patologías puede estar detrás de 
muchos cuadros, y además producir alteraciones graves como ocurrió 
en este caso.
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P-2208
EROSIONES MÚLTIPLES EN UN PACIENTE 
INMUNOCOMPETENTE

MT Navarro Gastón, T Toledo Pastrana, G Moreno Sobrado,  
MC Navarro Bustos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: úlceras cutáneas-enfermedades ampollosas-pénfigo vulgar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 47 años que acude a Urgencias por presentar lesiones 
pruriginosas en piel y en cavidad oral desde hace aproximadamente 
unas 3 semanas. Como antecedentes personales únicamente presenta 
hipertensión, sin tratamiento.
A la exploración presenta lesiones conformadas como úlceras en dis-
tintos estados de evolución y extensión pancorporal, algunas de ellas 
con signos de infección. Algunas lesiones comprometían la mucosa 
oral. Preguntado, el paciente comentó no haber mantenido relaciones 
sexuales de riesgo en fechas recientes o pasadas.
Se solicitó hemograma y bioquímica, que únicamente mostraron leu-
cocitosis y PCR discretamente alterada. Se solicitó asimismo serología 
para VIH y sífilis, que resultó negativa.
Se procedió al alta en Urgencias con la sospecha de proceso cutáneo 
infeccioso a filiar, visto lo extenso de las lesiones. Se indicó tratamiento 
con Amoxicilina 500 mg/Clavulánico cada 8h y se dió cita preferente 
para Dermatología y Enfermedades Infecciosas
Valorado en Dermatología, el cuadro fue orientado como pénfigo vulgar. 
Una biopsia con inmunofluerescencia directa (IFD) y la positividad de 
anticuerpos antiepiérmicos confirmó esta sospecha. Se indicó trata-
miento con prednisona oral, a dosis de 40mg al día. En la consulta de 
Enfermedades Infecciosas, posterior a la de Dermatología, se objetivó 
franca mejoría con este tratamiento.
Juicio clínico: pénfigo vulgar.
Discusión: El pénfigo vulgar (PV) enfermedad poco frecuente. Si bien es 
una enfermedad de las denominadas ampollosa, apreciar ampollas ín-
tegras es realmente excepcional: las lesiones suelen presentarse como 
erosiones superficiales que puede aparecer toda la extensión cutánea, 
afectando de manera casi constante a la mucosas oral. Esto hace que 
en numerosas ocasiones se orienten como patología infecciosa.

CONCLUSIONES:
– Si bien es una enfermedad poco frecuente, el diagnóstico de PV debe 
tenerse en cuenta ante lesiones de aparición súbita en piel y mucosas.
– Los pacientes con PV generalmente presentan como manifestación 
inicial afectación de mucosas, particularmente la oral.
– Es imprescindible para su diagnóstico una biospia con IFD y anti-
cuerpos antiepidérmicos.
– Debemos tener presente esta entidad y una consulta precoz a Der-
matología facilita la resolución de estos procesos.

P-2210
POLINEUROPATÍA POSTINFECCIOSA

A Ukar Naberan, C Laguna Cárdenas, E Sainz Yoldi,  
L Fernández-Vega Súarez, M Ramos Oñate, J Capellades I´Llopart
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander (C.S. Dávila)

Palabras clave: fiebre-polineuropatía-endocarditis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 49 años con AP de Neoplasia de pulmón en 1990 (QT+RT), 
DMII, DLP y RVAo en 2016 por prótesis mecánica y pontaje aortocoro-
nario por EAo moderada y coronariopatía trivaso.
Tratamiento habitual: Bisoprolol, Furosemida, Sintrom, Metformina, 
Omeprazol.
EA: Acude al S. de Urgencias por fiebre (máximo 40ºC) de 72 horas 
de evolución y progresiva debilidad de EEII. Tratado por su MAP con 
varias líneas de AB por sospecha de infección respiratoria. Durante 
su estancia en Urgencias presenta progresiva disnea de reposo que 
finalmente requiere VMI.
TA y FC en rango, Eupneico, Temperatura 39,5ºC.
A la exploración física presenta ACyP: sin hallazgos, NRL: consciente y 
orientado, obedece a órdenes, PICNR, PC normales, MOE normal, BM 
EESS 3/5 con mayor compromiso proximal, no alteraciones sensibili-
dad. EEII: 2/% bilateral, arreflexia.
Analítica: sin alteraciones excepto PCR de 6.
TAC craneal: sin alteraciones, TAC torácico: datos de fibrosis residual, 
RMN columna: sin alteraciones. LCR: sin alteraciones.
Juicio clínico: Síndrome Guillain-Barré (SGB/GBS) probablemente se-
cundario a Endocarditis bacteriana grave vs Polineuropatía del paciente 
crítico (PPC/CIP)
DD: Polineuropatía del paciente crítico.
Plan: Se canaliza CVC y se inicia AB empírica con Tazocel + Azitromicina 
e Igs endovenosas.
Evolución: Se traslada paciente a UCI donde tras días de tratamiento se 
intenta extubación tras la cual sufre PCR que recupera tras reanimación 
avanzada y nueva intubación. Se solicita Ecocardiograma donde se 
advierte: Endocarditis grave con disfunción ventricular izquierda severa, 
alteraciones segmentarias fundamentalmente en cara anterolateral. 
Disfunción VD moderada con absceso a nivel de raíz aórtica con fís-
tula hacia AD. Insuficiencia aórtica periprotésica moderada. Ante la 
complejidad y alto riesgo que supondría una intervención quirúrgica 
por parte de Cardiología, se decide tratamiento conservador.
El paciente presenta una evolución desfavorable y se decide conjun-
tamente limitación del esfuerzo terapéutico.
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CONCLUSIONES:
La polineuropatía desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA), más co-
múnmente llamado Síndrome de Guillain-Barré es una enfermedad 
desmielinizante segmentaria. En la mitad de los casos se refiere un 
cuadro infeccioso precedente (comúnmente cuadros respiratorios y 
gastrointesinales). Se caracteriza por debilidad muscular generalizada 
que predomina de mantera distal y que suele ir ascendiendo (Parálisis 
ascendente de Landry) y arreflexia. La musculatura respiratoria se 
afecta en un 30%, en el 50% de los casos se da parálisis facial con 
conservación de los nervios oculomotores. La debilidad empeora y se 
estabiliza de 1 semana-1 mes con un posterior periodo de recuperación 
de 3-6 meses. Al cabo de 7 días de detecta elevación de proteínas en 
el LCR sin modificación celular (disociación albuminocitológica).
Se han descrito muy pocos casos de SGB secundarios a Endocarditis 
infecciosa. Prácticamente no se han podido aislar gérmenes causantes 
de dicha infección.
La PPC es típica en pacientes con sepsis o enfermedades infecciosas 
postquirúrgicas no es rara. Típicamente suele presentarse en pacien-
tes en cuidados intensivos durante la fase aguda de una enfermedad 
crítica o sepsis, mientras que el SGB puede afectar a personas sanas 
tras un breve periodo de recuperación tras un evento infeccioso. El 
estudio electrofisiológico muestra polineuropatía axonal en la PPC y 
polineuropatía desmielinizante en SGB.
El análisis del LCR es normal en la PPC mientras que suele mostrar 
disociación albuminocitológica en el SGB. En el SGB suele darse una 
buena respuesta al tratamiento con Igs, mientras que no resulta efec-
tivo en la PPC.
Ante la normalidad del LCR y la ausencia de respuesta clínica ante el 
tratamiento de Igs endovenosas, el caso orienta más hacia una PPC.

P-2212
SÍNDROME CONFUSIONAL POR HIPONATREMIA SEVERA

A Trujillo Romero, J Montero Carrera, A Ramos González, G Kincler,  
C Barba Lobato, E Arrayás Berrocal
Equipos de Emergencias Terrestres. AGSNH

Palabras clave: confusión-trastornos cerebrovasculares-hiponatremia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 64 años de edad, con los antecedentes de diabetes mellitus 2, 
obesidad, hipertensión arterial, enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica, dislipemia, fumador, hiperuricemia y poliatrosis. hábito enólico. 
En tratamiento con losartan/hidroclorotiazida; alopurinol; omeprazol; 
simvastatina, salmeterol/fluticasona accuhaler; condrotín sulfato; met-
formina; salbutamol inhalador.
Su mujer avisa a emergencias por somnolencia desde hace 4 días a 
raíz de proceso febril. A la llegada del Equipo de Emergencias (EE), 
la cónyuge refiere que hace 4 días, el paciente comienza con pico 
febril (hasta 38ºC), acompañado de un incremento en la cantidad de 
secreciones y disnea basales, sin expectoración ni incremento de la 
tos. Se instaura por parte de su Médico de Familia, tratamiento con 
metoclopramida; escopolamina butilbromuro y amoxicilina/clavulánico. 
A raíz de dicho tratamiento, comienza a las pocas horas, con vómitos 
y diarrea que se continuaron con tendencia al sueño, desorientación 
temporal, pérdida en el control de esfínteres y alteraciones en la mar-
cha. Niegan cefalea ni rigidez de cuello.
En domicilio, la exploración realizada por el EE es anodina, salvo ruidos 
transmitidos desde vías altas, hipoventilación en bases así como la 
tendencia al sueño, la desorientación temporal y pérdida de control 
esfinteriano y marcha, sin otra focalidad aparente. Pupilas normales. 
No rigidez de nuca ni asterixis. Constantes en el domicilio con TA 
174/95 mmHg; FC de 65 latidos por minuto; Frecuencia Respiratoria de 
18 respiraciones por minutoi; saturación de oxígeno del 92%, glucemia 
capilar de 167mgdl y Temperatura de 35,9ºC. El electrocardiograma no 
mostraba hallazgos de interés. Dada la clínica se decide traslado por 
EE para estudio hospitalario.
Se realiza diagnósticos diferencial con encefalopatía hipercapnica, 
proceso infeccioso del sistema nervioso central, efectos secundarios 
farmacológicos u otros.
Durante el estudio hospitalario, presenta radiología de Tórax con infil-
trado difuso bibasal. TAC de cráneo con atrofia cortical discreta. Analí-
tica con 15.17x10E9/L leucocitos (-3.5 a 11.5-predominio neutrófilos); 
bioquímica con urea y creatinina normales, GPT 174 U/L (2-34); GOT 
149 U/L (2-44); CPK 2558 U/L (24-204), sodio: 107 mmol/L (135-145), 
potasio 2.9 mmol/L (3.5-5.2), calcio iónico 0.71 mmol/L (1.15-1.29), 
PCR: 1.9 mg/L (0-5), Procalcitonina
Se realiza analítica de confirmación, obteniéndose CPK 1961 U/L (24-
204), sodio:106 mmol/L (13-145); potasio: 2,7 mmol/L (3.5-5.2) y Tro-
ponina T Ultrasensible: 25 pg/ml (0-14).
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Se comienza por tanto reposición de déficit de sodio mediante cálculo 
de fórmula de déficit de sodio, reponiéndose con suero salino hipertó-
nico (4 ampollas clNa 20% en 400cc de suero fisiológico) y se decide 
ingreso para reposición gradual.
Recuperación progresiva y paulativa, hasta quedar asintomático. Al alta 
hospitalaria (tras 3 días de ingreso), mantiene función renal normal, 
sodio de 133mmol/L (135-145) y potasio de 3,9 mmol/L (3.5-5.2) con 
juicio clínico de hiponatremia severa, hipocalcemia e hipopotasemia 
secundaria a vomitos y diarrea por clavulanico versus infeccioso.
No se debería descartar la influencia de la Hidroclorotiazida en este 
tipo de cuadro, ya recogido con anterioridad en otros trabajos.

CONCLUSIONES:
Es fundamental una adecuada anamnesis y exploración, por parte 
de los EE con el objeto de facilitar la continuidad asistencial en los 
traslados de pacientes.

P-2213
PARESIA ESPÁSTICA MIEMBRO INFERIOR IZQUIERDO  
EN PACIENTE DE 26 AÑOS DE EDAD CON TRASTORNO BIPOLAR

OY Gómez Nieves, V Becerra Mayor, A Fernández Callejón
Hospital SAS La Línea de la Concepción. Cádiz.

Palabras clave: paresis-spinal cord compression-spine tumor

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 26 años, antecedentes de trastorno bipolar en tratamiento con 
Litio. Acude refiriendo clínica de dorsalgia atraumática de 1 mes de 
evolución, sin afectación sensitivomotora o de esfínteres en ese in-
tervalo de tiempo. Con instauración de clínica de menos de 12h de 
evolución de trastorno de la marcha en contexto de parestesias y 
disminución de la fuerza a nivel de miembro inferior izquierdo, con 
pérdida de control de esfínteres. Sin otra clínica neurológica, infecciosa 
o de otra índole asociada. 
Examen físico: consciente, orientado en las 3 esferas. Hipoalgesia 
suspendida D5 hasta L3 bilateral, mayor afectación lado derecho. Nivel 
de analgesia D5. Vibratoria afectada a nivel xifoideo, predominio iz-
quierdo. Paraparesia 2/5distal proximal 0/5 miembro inferior izquierdo 
con progresión en miembro inferior derecho: proximal 0/5 distal 3/5. 
Hiporreflexia bilateral. Perdida del control esfinteriano
Estudios complementarios: Analítica sin datos de interés patológi-
co. RMN Craneal sin alteraciones. RMN Columna Completa: gran masa 
en musculatura paravertebral derecha extendiéndose desde C7 hasta 
D7de 6x5,2 x11,6cm, isointensa en T2, con áreas de necrosis en su 
interior, marcada restricción de la difusión y escaso realce tras admi-
nistración de gadolinio. No invadiendo estructuras oseas, extendién-
dose por el agujero de conjunción derecho de D3-D4 hacia el espacio 
intercostal derecho. Invadiendo además el espacio epidural posterior 
de D2-D5, provocando compresión medular con desplazamiento de 
la misma ventralmente. Tras diagnóstico de síndrome medular con 
afectación sensitiva dorsal alta se procedió a derivación a unidad de 
neurocirugía del hospital de referencia para tratamiento quirúrgico 
urgente. Se procedió a ingreso hospitalario, tratamiento quirúrgico 
urgente con extirpación de tumoración paravertebral derecha comple-
ta, laminectomía D2-D5 con extirpación de tumoración epidural que 
infiltraba hueso (laminas D3-D4) pasando a completar tratamiento 
en unidad de rehabilitación con inicio de la misma de forma precoz 
para mejores resultados. Se mantiene manejo de control vesical e 
intestinal con fármacos específicos. Sondaje vesical permanente y 
abierto, e inicio de fisioterapia con aplicación coadyuvante de ortesis 
en miembros inferiores.
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CONCLUSIONES:
El sarcoma de Ewing se deriva de células madres mesenquimatosas 
primitivas de la medula ósea; también denominado tumor neuroecto-
dermico primitivo, tumor de Askin (afectación pared torácica) y tumor 
de Ewing extraóseo. Con una media de edad de 15 años, la mayoría de 
pacientes son adolescentes, aunque la incidencia en todas las edades 
es de 1 caso x millón de personas, con mayor afectación de la población 
caucásica y menor en la de ascendencia africana (relacionado a un 
polimorfismo especifico en el gen EGR2)El sexo femenino y la menor 
edad están relacionados con una buena reacción histológica a la qui-
mioterapia preoperatoria, en contraste con un incremento de la recidiva 
local en pacientes con respuesta precaria a la quimioterapia. Existen 
novedosos tratamientos, algunos aún en fase experimental, pero con 
resultados alentadores en el tratamiento con fines más conservadores 
en este tipo de tumor, sobre todo por su prevalencia en población joven 
y sobre todo en huesos largos de miembros que posibilitaría conser-
var mayor funcionabilidad en el paciente entre ellos: la tecnología 
inhibidora del RNA, los agentes inmunoterápicos, los nuevos agentes 
quimioterápicos de origen biológicos que podrían extrapolarse a corto 
plazo a terapias de ensayo clínico en humanos, brindando una alterntiva 
a la conducta que se ha pautado hasta la actualidad.

P-2214
SEPSIS E ICTUS

M Cordero Cervantes, ML García Estrada, C Corugedo Ovies,  
MA Pérez López, B Calleja Arribas, BC Di Salvo León
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: sepsis-infección-hemiparesia

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 79 años que acude a Urgencias por cuadro progresivo de 
semanas de evolución de deterioro general, torpeza motora sobre todo 
en mano derecha, dificultad para la marcha y desorientación
Antecedentes personales: exfumador, exbebedor, hipertensión, 
dislipemia, insuficiencia renal, cardiopatía isquémica tipo angor con 
fracción de eyección conservada. Tratamiento crónico con: ácido ace-
tilsalicílico, rosuvastatina, omeprazol, captopril-hidroclorotiazida, dil-
tiazem y parches de nitratos
Exploración física:TA:147/63. Consciente,desorientación temporo-
espacial,orientado en persona. Dismetría talón-rodilla derecha. Refle-
jos regresivos(palmomentoniano bilateral y hociqueo)presentes. Resto 
de exploración sistémica y neurológica normal.
Pruebas complementarias
Analítica: Creatinina 1’91 mg/dL, LDH 24 U/L. TG 186 mg/dL. LDL 73mg/
dL. HDL 34mg/dL. HbA1c 7%, VSG 56 resto de bioquímica, hemograma, 
coagulación y orina normales. Serologías y urinocultivo negativos.
ECG: descenso de ST en V3-V6.
TC cráneo: infartos en ganglios basales izquierdos y hemisferio ce-
rebeloso derecho ya presentes en estudios previos. Dudoso infarto 
lacunar de aspecto subagudo en territorio frontera posterior derecho
Eco doppler TSA y transcraneal: alguna placa de ateroma en bulbos 
carotídeos, hipoplasia de arteria vertebral derecha sin otros hallazgos 
de interés
Diagnóstico. Ictus isquémico hemisférico derecho. Neumonía por 
broncoaspiración. Shock séptico y fracaso multiorgánico. Ictus isqué-
micos subagudos en el contexto de sepsis.
Evolución. El paciente ingresa en Neurología por ictus isquémico 
subcortical hemisférico derecho. Se realiza cambio de ácido acetilsa-
licílico 100mg a clopidogrel 75mg. 
Durante su ingreso se objetiva disfagia para líquidos presentando pico 
febril con leucocitosis y marcadores de sepsis elevados. En radiogra-
fía de tórax se objetiva infiltado basal izquierdo por lo que se inicia 
tratamiento con Amoxicilina-clavulánico. Posteriormente deterioro 
progresivo con insuficiencia respiratoria precisando mascarilla con re-
servorio, además de insuficiencia renal oligoanúrica por lo que ingresa 
en la UVI en situación de sepsis. Durante su estancia en UVI precisó 
intubación orotraqual por insuficiencia respiratoria y noradrenalina para 
mantenimiento de la tensión arterial, además se inició tratamiento 
antibiótico con linezolid y piperazilina-tazobactam. El paciente presenta 
buena evolución clínica y es alta a la planta de neurología.
Tras volver de la UVI presenta hemiparesia derecha no presente al 
ingreso, con un balance muscular de 4/5. Se solicita una RMN que 
muestra, además de las lesiones ya conocidas, múltiples focos de 
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hiperintensidad de señal con restricción de la difusión en la sustancia 
blanca subcortical frontal izquierda, parietal bilateral, y de forma más 
extensa en el lóbulo occipital izquierdo, todo ello en relación con múl-
tiples infartos isquémicos subagudos tardíos.

CONCLUSIONES:
Diversos estudios han concluido que la infección aguda (sobre todo las 
de origen respiratorio) aumenta el riesgo de ictus entre 2 y 14 veces, 
siendo un factor de riesgo independiente y asociándose con un aumen-
to del ictus. Tanto las infecciones víricas, como fúngicas y bacterianas 
pueden aumentar el riesgo de ictus, sin embargo la mortalidad parece 
mayor en las de origen bacteriano. El máximo riesgo de ictus se detecta 
en los primeros 14-90 días
En cuanto a los mecanismos fisiopatológicos que podrían explicar dicha 
asociación se encuentran la invasión de la pared vascular con prolife-
ración de células musculares lisas o un incremento de la producción 
de citoquinas que produciría una aceleración de la aterosclerosis. 
Otros mecanismos como la poliglobulia secundaria a deshidratación 
y la presencia de un estado protrombótico debido a trombocitosis, 
activación de la agregación plaquetaria y disfunción endotelial. Por 
último también podrían jugar un papel importante en la fisiopatolo-
gía los estados de hipoperfusión arterial secundario a hipotensión y 
disfunción vasomotora cerebral y la inducción de arritmias cardiacas 
y disfunción ventricular que podrían dar lugar a embolismos sépticos 
y/o ictus cardioembólicos.

P-2215
UPS... SE FUE EL CATÉTER

CJ Cabezas Reina, DM González Lara, J Cabañas Morafraile,  
C Herráiz Corredor, AM Cruz Gordillo, JA Lemus Calderón
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: pleural effusion-peritoneal dialysis-fistula

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales de interés: Hipertensión arterial. Diabe-
tes mellitus 2. Dislipemia. Enfermedad renal crónica (ERC) en diálisis 
peritoneal (DP). Infarto agudo de miocardio en 2008 con colocación de 
stent farmacoactivo en circunfleja. Miocardiopatía dilatada (FEVI 30%). 
Portador de DAI. Insuficiencia cardíaca II NYHA.
Enfermedad actual: Varón de 80 años que consulta por edemas en 
miembros inferiores y disnea de aumento progresivo hasta mínimos 
esfuerzos de dos semanas de evolución. Refiere también ortopnea de 
2-3 almohadas, disminución de ritmo de diuresis, aumento de perímetro 
abdominal, náuseas e inapetencia.
Exploración física: Temperatura 36.2ºC, PA 100/55, FC 63 ppm, FR 
16 rpm, SatO2 97%.
Eupneico. Tonos rítmicos sin soplos. Hipofonesis en hemitórax derecho 
con percusión mate. Abdomen ligeramente distendido, sin datos de 
alarma. En miembros inferiores edemas con fóvea simétricos hasta 
tercio medio.
Diagnóstico diferencial: Descompensación de insuficiencia cardiaca 
en el contexto de ERC reagudizada.
Complicación de DP (malfunción cardiorrespiratoria por presión ab-
dominal, balance positivo por déficit de ultrafiltración, fístula pleu-
roperitoneal).
Pruebas complementarias: Bioquímica y GSV con iones y minerales 
normales. Función renal estable. Hemograma y estudio de coagulación 
normales. ECG en ritmo sinusal sin alteraciones.
Radiografía de tórax: consolidación global de hemitórax derecho con 
mediastino centrado, compatible con derrame pleural masivo con pro-
bable atelectasia.
Radiografía de abdomen: luminograma aéreo no patológico, catéter 
de DP en situación anómala infradiafragmática derecha.
Diagnóstico de ingreso: Derrame pleural masivo derecho, sospecha 
de fístula pleuroperitoneal por mala colocación de catéter de DP, e 
insuficiencia cardíaca congestiva secundaria.
Tratamiento y evolución: Se cursa ingreso en Nefrología. Dada la 
presencia de función renal residual, se inicia tratamiento diurético con 
furosemida iv. Se realiza TC torácico donde se confirma el diagnóstico 
de ingreso. Se coloca tubo de drenaje torácico.
El líquido pleural presenta aspecto seroso, escasa celularidad, con 
glucosa, proteínas, ADA, colesterol, triglicéridos y Ca 19.9 dentro de 
los niveles normales, cumpliendo criterios de trasudado. No células 
malignas, cultivo negativo. El diagnóstico de fístula pleuroperitoneal se 
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confirma mediante infusión de 1500 ml de líquido de DP, aumentando 
el débito del tubo de drenaje torácico con glucosa elevada.
Se realiza pleurodesis con talco y en radiografía de tórax de control 
se objetiva desaparición del derrame y aparición de edema ex vacuo, 
solucionado en control sucesivo.
Se retira catéter de DP y se instaura uno nuevo en fosa ilíaca izquier-
da, sin incidencias, comprobando su buen funcionamiento y posición 
mediante radiografía de abdomen de control. El paciente reinicia sus 
sesiones de DP un mes después.

CONCLUSIONES:
El derrame pleural masivo o hidrotórax es una complicación rara de 
la DP, secundaria a fístulas congénitas o adquiridas en diafragma, y 
favorecida por el aumento de presión intraabdominal. Se ha descrito 
en el 1.6-10% de los pacientes en DP según las series. Se debe hacer 
diagnóstico diferencial con insuficiencia cardíaca descompensada, 
que estos pacientes suelen tener en el contexto de ERC. El diagnós-
tico de confirmación requiere realizar una infusión de líquido de DP y 
comprobar niveles elevados de glucosa en el trasudado del derrame 
pleural. También se pude realizar peritoneografía isotópica con Tc 
99m, comprobando el débito hacia cavidad pleural desde el peritoneo.
La DP es la técnica de depuración extrarrenal de elección en ERC 
con insuficiencia cardíaca. Respecto a la hemodiálisis, permite mejor 
control de sobrecarga hídrica al ser técnica continua, consigue una 
mejoría de la función miocárdica y mantener la función renal residual, 
lo cual en nuestro enfermo ha resultado muy beneficioso, ya que le 
ha permitido no iniciar hemodiálisis mientras esperaba el recambio 
de catéter y tratar la descompensación de insuficiencia cardíaca con 
diuréticos de forma favorable.

P-2216
ISQUEMIA PARECE TROMBO NO HAY

S García Manzanedo (1), L López de la Oliva Calvo (1),  
J Ballano Rodríguez-Solís (1), P Mendivil López (1), B Sanchís Pardo (2)
(1) Hospital Universitario del Henares. Coslada, Madrid. (2) Hospital General 
Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: shock-anuria-metformina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 67 años con antecedentes de hipertensión arterial, 
dislipemia, diabetes mellitus tipo 2, exfumador, cardiopatía coronaria 
con enfermedad de 3 vasos revascularizada quirúrgicamente con una 
triple derivación coronaria con arteria mamaria interna y safena en di-
ciembre de 2010. Otros antecedentes quirúrgicos son una intervención 
del aparato digestivo tras accidente de tráfico en la juventud que en 
2013 requirió una eventroplastia.
Tratamiento médico habitual: metoprolol 100 mg, enalapril 5 mg; Adi-
ro 100mg, omeprazol 20mg, metformina/vildagliptina, repaglinida y 
atorvastatina 20 mg.
El paciente consulta en el servicio de urgencias por vómitos abundantes 
durante toda la noche que describe como oscuros y malolientes, aso-
ciando dolor abdominal difuso y 2-3 deposiciones escasas no diarrei-
cas. No fiebre. En el contexto del esfuerzo por vómitos presenta dolor 
centrotorácico continuo irradiado a ambos brazos de horas de evolu-
ción con leve sensación disneica sin palpitaciones. Disminución de la 
cantidad de diuresis no cuatificada, astenia y debilidad generalizada.
En la exploración física inicial destaca: tendencia a la hipotensión 
(PA 100/56 mmHg), FC 93 lpm, taquipneico a 22 rpm y apirético. Leve 
palidez cutánea y deshidratación de mucosa oral, ACP normal. Ab-
domen: RHA ausentes, doloroso a la palpación superficial de forma 
generalizada sin datos de peritonismo.
Nos avisan telefónicamente desde laboratorio de que el paciente pre-
senta gasometría venosa con pH 6.95, HCO3 6.9 mmol/l, BEb -24.6 
mmol/L con Lactato 21, así como un fracaso renal agudo con creatinina 
11,42 y urea 104 y alteración iónica secundaria con hiperpotasemia de 
6.5 mmol/L e hiporfosfatemia 0.2 mg/dL.
El ECG muestra ritmo sinusal a 100 lpm con PR 200 ms. Onda Q no 
significativa en cara inferior. QRS en el límite. Onda T negativas en II, 
III y aVF, picudas en precordiales. Radiografía de tórax y abdomen que 
no muestran alteraciones.
Se indica colocación de sonda nasogástrica, saliendo 500 ml de débito 
de contenido oscuro (dudosos posos de café vs contenido de retención), 
por lo que se solicita TC abdominal por sospecha de isquemia intestinal 
que se realiza sin contraste. Mientras, se realiza sondaje vesical sin 
diuresis en ese momento, por lo que se pauta 1 litro de suero fisioló-
gico, medidas antipotásio y 250 ml de bicarbonato con nuevo control 
analítico posterior. Se reevalúa al paciente antes del control analítico 
objetivando empeoramiento clínico consistente en hipotensión, au-
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mento de taquipnea e inquietud, por lo que se avisa a UCI que decide 
su ingreso. Durante las primeras horas en UCI el paciente requiere 
soporte vasoactivo con noradrenalina a dosis máximas de 1mcg/kg/
min. Desde el punto de vista renal presenta fracaso renal agudo con 
creatinina máxima de 12.47mg/dL y urea de 215mg/dL en anuria y 
con acidosis metabólica que requirió hemodiafiltración continua que 
se pudo retirar a las 10 horas de inicio con progresiva mejoría de la 
función renal y de la acidosis. Tras 4 días de ingreso en UCI con evo-
lución favorable, el paciente pasa a planta de hospitalización donde 
finaliza su recuperación, siendo dado de alta tras 12 días de ingreso.

CONCLUSIONES:
El paciente sufrió un shock distributivo grave secundario a una intoxi-
cación por metformina. La metformina es una biguanida ampliamente 
utilizada en el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 y que se me-
taboliza íntegramente en el riñón. Entre los efectos adversos descritos 
por este fármaco se encuentra la acidosis láctica, que aunque es una 
reacción adversa muy rara, presenta una alta mortalidad en ausencia 
de tratamiento precoz. La clínica con la que cursa es inespecífica, 
por lo que debemos tener un alto índice de sospecha ante pacientes 
con síntomas generales, especialmente gastrointestinales junto con 
astenia que se acompañe de acidosis metabólica hiperlactacidémica.

P-2217
CUANDO NO NOS CUENTAN TODA LA VERDAD…

RM Sánchez Ibáñez (1), CM Orejuela Carmona (1), J de Fez Herráiz (1),  
A Arcega Baraza (1), M Muñoz Martín (1), R Octavio Sánchez (2)
(1) Hospital Virgen de la Salud. Toledo. (2) Complejo Hospitalario Universitario. 
Albacete

Palabras clave: cefalea-cocaína-accidente cerebrovascular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 35 años. Fumador de 5-6 cigarrillos al día, bebedor ocasional 
los fines de semana, consumidor de cannabis ocasional, no consumo 
de otras drogas o tóxicos. Sin otros antecedentes de interés. No tra-
tamiento habitual.
Acude a Urgencias por cefalea holocraneal de predominio en región 
occipital y cervical bilateral de 12 horas de evolución. Refiere dolor de 
tipo opresivo, de intensidad 9/10 que le ha despertado mientras dormía. 
Ha tomado paracetamol sin mejoría. Niega foto y sonofobia, lagrimeo, 
fiebre, náuseas, vómitos y traumatismo previo. Empeoramiento de 
cefalea en decúbito supino. No asocia desencadenantes ni situaciones 
que mejoren la sintomatología. No cuadros similares anteriores. Niega 
otra sintomatología acompañante.
Presentaba: TA: 161/102 mmHg; Temperatura: 36.5ºC; Fc: 71lpm; Satu-
ración oxígeno: 98%. Consciente y orientado. Bien hidratado, perfun-
dido, coloreado y nutrido. Eupneico en reposo sin trabajo respiratorio. 
Colaborador y alerta. Exploración física de cabeza y cuello, auscultación 
cardio-pulmonar, abdomen y extremidades inferiores sin alteraciones. 
Exploración neurológica: Glasgow 15/15. Signos meníngeos negativos. 
Funciones superiores conservadas. Pupilas isocóricas, normoreactivas, 
no nistagmus. Pares craneales normales. Fuerza, tono y sensibilidad 
miembros superiores e inferiores normales. ROT ++/++++ bilaterales 
y simétricos. RCP flexor bilateral. No dismetría ni disdiadococinesia. 
Romberg. Marcha sin alteraciones.
Ante la clínica del paciente se realizó diagnóstico diferencial entre: 
cefalea tensional, cefalea secundaria a alteraciones cervicales; he-
morragia subaracnoidea y hemorragia/ infarto cerebral o cerebelosa.
Se solicitó analítica completa, electrocardiograma y radiografía de 
tórax que no presentaron alteraciones y se administró una ampolla de 
enantyum, 60 mg de metilprednisolona intravenosos y oxigenoterapia 
a alto flujo durante 20 minutos.
Pese al tratamiento, el paciente refería leve mejoría por lo que se 
añadió como tratamiento 1 ampolla de notolil y 500 cc de SSF 0.9% 
intravenosos.
Tras la administración de la última medicación se volvió a reevaluar 
al paciente quien continuaba sin mejoría, con persistencia de cefalea 
de 9/10 por lo que se volvió a historiar al paciente haciendo hincapié 
en antecedentes personales y en consumo de otras drogas, recono-
ciendo consumo habitual de cocaína en los últimos meses (negado 
previamente), siendo el último hacía cuatro días. Tras esto junto con 
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la persistencia clínica y dado que no presentaba antecedentes previos 
de cefalea se solicitó TAC craneal donde se visualizó hipodensidad en 
región posterior inferior del hemisferio cerebeloso derecho.
Finalmente tras el resultado del TAC cerebral el paciente fue diagnos-
ticado de infarto en evolución en territorio vascular de arteria cerere-
belosa posterior inferior (PICA) derecha tras lo cual se comentó con 
Neurólogo de guardia realizando ingreso a su cargo.

CONCLUSIONES:
– El consumo de cocaína puede producir vasoespasmo y trombosis 
cerebral a corto plazo por ello el riesgo de accidente cerebrovascular 
isquémico en pacientes consumidores de cocaína llega a ser hasta 
siete veces mayor que en los no consumidores.
– Los infartos laterales del territorio de la PICA, se caracterizan por 
cuadros leves de mareo tipo inestabilidad y ataxia con viraje hacia el 
lado de la lesión, clínica que no presentaba nuestro paciente, el cual 
solo presentaba cefalea occipital y cervical, más típico en infartos 
completos de la PICA.
– Es fundamental realizar una buena anamnesis, preguntado por consu-
mo de tóxicos y drogas y teniendo en cuenta signos de alarma (fiebre, 
mayores de 50 años, focalidad neurológica, inicio brusco...), así como 
una exploración física sistemática y completa a la hora de evaluar una 
cefalea de manera que nos permita un diagnóstico precoz, fundamental 
para estos pacientes lo que nos llevará a un correcto abordaje, manejo 
y tratamiento.

P-2218
VARÓN 62 AÑOS CON DEBILIDAD EN EXTREMIDADES 
INFERIORES

SI Piedrabuena García, G Delgado Cárdenas, S Fernández Fernández,  
MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: dolor muscular-debilidad muscular-miopatía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Debilidad en extremidades inferiores en varón 
de 62 años.
Antecedentes personales: No RAMC. Hipertensión arterial. Diabe-
tes Mellitus tipo 2. Obesidad. Hiperuricemia con episodios gotosos.
Tratamiento habitual: irbesartán/HCTZ, atorvastatina, levemir, met-
formina, alopurinol.
Enfermedad actual: Paciente acude a urgencias por cuadro de unas 4 
semanas de debilidad muscular sobre todo en extremidades inferiores, 
curso progresivo agravado drásticamente en los últimos 3 días. Dolor 
en región gemelar y menos en brazos.
Asocia disnea muy rápidamente progresiva hasta hacerse de modera-
dos esfuerzos cuando previamente podía subir a un 4º piso sin ascensor. 
La disnea le impide realizar su actividad diaria.
No fiebre ni lesiones cutáneas. No disfagia.
En los últimos dos meses ha perdido unos 2 kiligramos con hiporexia 
progresiva. No alteraciones del ritmo intestinal. No dolor torácico ni 
palpitaciones.
Exploración física: TA: 120/50 mmHg FC:100 lpm T.ª: 36ºC Sat 
O2:91%. basal. Taquipneico sin trabajo respiratorio. Consciente y 
Orientado. Obeso. Bien hidratado y perfundido. Buena coloración mu-
cosas. No lesiones cutáneas específicas. Cabeza y Cuello: carótidas 
simétricas y rítmicas, no soplos, no adenopatías palpables, PVY normal. 
Auscultación pulmonar: Crepitantes secos bibasales. Auscultación 
cardiaca: tonos rítmicos taquicárdico, no soplos ni extratonos.
Abdomen: Muy globuloso. Estrías vinosas. Blando, depresible, no do-
loroso a la palpación, no masas ni megalias.
Extremidades: no edemas, signos de IVC. Dolor a la palpación gemelar 
y muslo. No tumefacción muscular. Dolor moderado a la palpación de 
musculatura del brazo.
Neurológico: Pares craneales normales. MOEs normales. No elemetos 
afásicos. Importante pérdida de fuerza en miembros inferiores siendo 
imposible elevar contra gravedad. ROT hipoactivos. Hipestesia en 
calcetin. No claudicación de cintura escapular. No dismetrias ni dia-
dococinesias.
Pruebas complementarias: Analítica en la que destacaba:
– Bioquímica Urgente: Creatinina 1.45 mg/dL, Sodio 132.3 mmol/L, 
Potasio 5.1 mmol/L, Proteína C reactiva (PCR plasma) 3.22 mg/dL.
– Gasometría Arterial pH 7.440, pCO2 27.00 mmHg, pO2 59.00 mmHg, 
CO3H 18.3 mmol/L,
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– Hematimetría sin alteraciones.
– Radiografía de tórax: Patrón de fibrosis pulmonar extenso.
– EKG: Ritmo sinusal a 100 lpm. Sin alteraciones.
Evolución: En un primer momento y con la sospecha de polineuro-
patía aguda se valora posibilidad de realización de punción lumbar. 
Se comentó el caso entre los médicos presentes en ese momento en 
el Servicio de Urgencias y tras una reevaluación del caso con nueva 
valoración del paciente, se amplió estudio de Creatina Kinasa (CK). 
Tras valores de CK 7158 U/L se sospechó el diagnóstico.
Juicio clínico:
– Pérdida de fuerza en extremidades inferiores con elevación de CK.
– Disnea rápidamente progresiva con patrón de fibrosis.
– Deterioro de función renal en el contexto de rabdiomiolisis.
Cuadro compatible con probable miopatía aguda. Posibilidades diag-
nósticas:
– Miopatía inflamatoria autoinmune.
– Miopatía necrotizante autoinmune antiSRP.
– Antisintetasa afectación intersticial pulmonar.
Se inició tratamiento con corticoides a 1 mg/kg/día y fluidoterapia 
parenteral. Se ingresó a Medicina Interna para estudio y continuar 
tratamiento.
El diagnóstico fue confirmado posteriormente mediante estudio de 
autoimnunidad y biopsia muscular.

CONCLUSIONES:
Las miopatías inflamatorias son un grupo heterogeno de enfermeda-
des adquiridas, de patogenia autoinmune, que cursan con debidad 
muscular, se caracterizan por presentar infiltrado inflamatorio en la 
musculatura estriada y pueden asociarse a manifestaciones extra-
musculares como el el caso de nuestro paciente.
En un primer momento no se sospechó que el cuadro de trataba de una 
miopatia aguda, fue una nueva reevaluación médica y la ampliación en 
la analítica de la CK lo que hizo sospechar el diagnóstico.
Se trataba de un caso de posible enfermedad miopática rápidamente 
progresiva con la presencia de afectación pulmonar e insuficiencia 
respiratoria asociada. Dado la progresión rápida de la sintomatología 
con la gravedad de los mismos, se decidió iniciar terapia con cortico-
esteroides antes de tener el diagnóstico definitivo.

P-2287
LO QUE TENGO ES UNA MIGRAÑA, ¿O NO?

S Calvo Argüello (1), G Fernández Bayón (2), J Chehayeb Morán (2),  
C del Pozo Vegas (2), M Celorrio San Miguel (2)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Clínico 
Universitario Valladolid

Palabras clave: cefalea-migraña-ependimoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, de 16 años, con antecedentes de vértigo periférico estudiada 
por otorrinolaringología, y síndrome ansioso-depresivo en tratamiento 
con benzodiacepinas y escitalopram, que consulta en el servicio de 
Urgencias por cuadro de cefalea frontal derecha, que asocia mareo, 
progresiva, de una semana de evolución. Se encuentra más nerviosa 
por exámenes. Es diagnosticada de cefalea tensional en dos ocasiones, 
con mejoría parcial del dolor tras analgesia. Vuelve a acudir a Urgencias 
por persistencia y empeoramiento del cuadro, asociando inestabilidad, 
y diplopía episódica. A la exploración neurológica, midriasis pupilar 
hiporreactiva simétrica bilateral, bradipsiquia, y bradilalia.
Se solicita analítica, sin alteraciones, y TC cerebral, en el que se objetiva 
masa, probablemente localizada en IV ventrículo con marcada hidrocefalia 
obstructiva con dilatacion de las 4 cavidades ventriculares, borramiento 
de surcos y edema transependimario, compatible con un ependimoma o 
menos probable meduloblastoma o papiloma del plexo coroideo.
Se decide ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos y valoración por 
Neurocirugía, con colocación de drenaje frontal, y mejoría de la clínica 
neurológica.
Se realiza resonancia magnética cerebral, con hallazgo de masa que 
ocupa por completo el cuarto ventrículo con diámetros máximos en 
corte axial 38 x 40 mm y craneocaudal 50 mm, con drenaje funcionante, 
y compatible con ependimoma.
Se realiza tumorectomía, con imposibilidad para resección completa 
por asistolia secundaria a manipulación quirúrgica. La evolución en la 
unidad de cuidados intensivos es favorable inicialmente, aunque pos-
teriormente presenta nistagmus horizontal, con agitación psicomotriz.
Se realiza TC de control, con aumento de tamaño ventricular generaliza-
do, y aumento de la presión intracraneal. Se ajusta drenaje, con mejoría 
de la clínica, y recuperación progresiva de la paciente, encontrándose 
en el momento actual en la planta de neurocirugía.

CONCLUSIONES:
En el diagnóstico diferencial de la cefalea, debemos estar muy atentos 
a las características de la misma, así como a las circunstancias acom-
pañantes, debiendo tener un alto índice de sospecha ante un cuadro 
que no mejora con analgesia inicial. Asimismo, es muy importante 
plantear un diagnóstico por imagen en el servicio de Urgencias ante 
cualquier cefalea que asocie otra focalidad neurológica, principalmente 
si es un primer episodio como el que hemos reflejado.
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P-2737
SÍNDROME SEROTONINÉRGICO POR ANTIDEPRESIVOS

RL Navarro Silvente, J Triviño Hidalgo, S Paoli, C de Prados González,  
A Muñoz Méndez, C Saavedra Menchón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Córdoba

Palabras clave: síndrome serotoninérgico-intoxicación-inhibidor de la 
recaptación de la serotonina

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 38 años de edad con antecedentes de HTA y síndrome de-
presivo. En tratamiento con enalapril 10 mg/día y mianserina 30 mg/
día. Desde hace 10 días presenta agravamiento del cuadro depresivo, 
en el contexto de la muerte reciente de su madre, por lo que decidió 
voluntariamente iniciar tratamiento con escitalopram 40 mg/día. Los 
familiares traen a la paciente a Urgencias por un cuadro de desorien-
tación témporo-espacial, de instalación brusca, y asociado a registros 
de tensión arterial de 210/120 mm Hg, además asociado un cuadro 
digestivo de nauseas, vómitos y diarrea. Se realiza una anamnesis 
completa donde se constata confusión marcada, agitación, alucina-
ciones visuales y temblor fino en ambas manos, con clonus espontá-
neo e hiperreflexia con predominio en miembros inferiores, sin foco 
neurológico. Presentó frecuencia cardíaca de 150 lpm, TA de 190/100 
mm Hg, frecuencia respiratoria 23 por minuto, temperatura axilar 39 
ºC, SaO2 95% al aire ambiente. Se realizo una analítica completa que 
no puso de manifiesto ninguna anormalidad. El ECG y la Rx de tórax 
fueron normales. Se realizó un TAC de cerebro sin contraste que no 
mostró lesiones. El EEG se encontró dentro de límites normales. Se 
realizó una punción lumbar con citoquímico normal. A las 24 horas 
continuaba confusa e hipertérmica sin mejoria clínica de los síntomas 
y empeoramiento. Se vuelve a hablar con los familiares, que informaba 
el uso irregular no prescripto de dosis diarias excesivas de escitalopram 
por lo que se consideró un síndrome serotoninérgico por antidepresivos. 
Se inició medidas para control hemodinamico con escaso éxito por las 
cifras de tensión altas y la fiebre. Con el diagnóstico, se suspendió el 
escitalopram y se inició tratamiento con clorpromazina 25 mg cada 12 
horas por vía oral, con evolución favorable, normalización del estado de 
conciencia y control hemodinámico, tras esto se realizó interconsulta 
e ingreso en Psiquiatría.

CONCLUSIONES:
El síndrome serotoninérgico es una condición clínica asociada al uso 
de medicamentos que promueven la neurotransmisión serotoninér-
gica. El conjunto de sus manifestaciones, mentales, autonómicas y 
neuromusculares, resulta de una sobre-estimulación de receptores 
de serotonina, centrales y periféricos. Usualmente, el cuadro resuelve 
dentro de las primeras 24 horas, de suspensión del fármaco vinculado a 
su producción. Sin embargo, algunos de los pacientes progresan a fallo 
multiorgánico y fallecen. En los casos leves, el paciente puede estar 

afebril pero taquicárdico; con hallazgos autonómicos como escalofríos, 
sudoración y midriasis; y el examen neurológico puede revelar temblor 
intermitente, mioclonus, hiperreflexia. Los casos moderados se caracte-
rizan por alteración de los signos vitales con taquicardia, hipertensión 
e hipertermia. La temperatura puede ser mayor a 40 ºC. Los cambios en 
el estado mental comprenden agitación leve y verborrea. En el síndrome 
serotoninérgico severo se observa hipertensión severa y taquicardia, 
que finalizan en un cuadro de shock. Estos pacientes se encuentran con 
delirio, agitados, con rigidez muscular e hipertonicidad. El aumento del 
tono es mayor en los miembros inferiores. La temperatura es mayor 
a 41 ºC, lo que pone en riesgo la vida. Esta entidad es habitualmente 
subdiagnosticada. Resulta fundamental tenerla presente y conside-
rarla en todo paciente tratado con agentes serotoninérgicos, no sólo 
para hacer un diagnóstico temprano, sino para prevenir su aparición. 
Educar a los pacientes para evitar la automedicación, y la restricción 
de combinaciones de fármacos que puedan interactuar y multiplicar 
la actividad de la transmisión serotoninérgica en el sistema nervioso 
resultan los pilares de la prevención
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P-2739
LA INTOXICACIÓN POR METANOL, UNA REALIDAD LATENTE

RM Herrero Antón, MJ Alario García, P García Herrero, S Grande Bárez, 
A García García, V Rodríguez Fariña
Hospital Universitario de Salamanca

Palabras clave: intoxicación-acidosis-metanol

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Acude al servicio de Urgencias, trasladado por 112, un varón de 79 
años por sospecha de accidente cerebrovascular. Su esposa activa el 
sistema de emergencias porque lo encuentra bradipsíquico y con esca-
sa reacción a estímulos después de comer en el patio de su domicilio.
A su llegada el médico del 112 objetiva que el paciente responde a 
órdenes sencillas, presenta parálisis facial periférica residual, trazas 
de fétor enólico, pero tendencia persistente a la somnolencia sin déficit 
motor. Tras este examen preliminar, se decide traslado al complejo 
hospitalario.
Como antecedentes personales destacan: Diabetes mellitus tipo 2 y 
dislipemia en tratamiento oral con metformina, repaglinida y simvas-
tatina. Asocia también parálisis facial periférica residual desde hacía 
8-9 meses comentada anteriormente.
El paciente permanece estuporoso y desorientado mientras se le ex-
plora en Urgencias, emite escaso lenguaje disártrico, con hipotonía 
moderada en las cuatro extremidades y reflejo plantar bilateral. La 
respuesta al dolor es simétrica. Mantiene constantes estables, tensión 
arterial 105/65 mmHg, 36,5ºC, 95 lxm, excepto 89% de saturación de 
O2 mediante pulsioximetría. En el ECG se constataba ritmo sinusal a 
100 lxm sin alteraciones en la repolarización.
Se realiza analítica general con gasometría venosa donde se objetiva 
acidosis metabólica con pH 7,26 y lactato de 8 mmol/L. El hemograma 
es normal y en la bioquímica destacan etanol 3,53, CK 872 mmol/L, 
glucemia 175 mg/dl, urea 43 mg/dl, creatinina 1,11 mg/dl con perfil 
hepático sin alteraciones.
Dada la clínica, analítica y estado general del paciente, se desactiva 
código ictus y se realiza estudio con pruebas complementarias de TAC y 
angioTAC de troncos supraaórticos, para descartar otro tipo de etiología 
(crisis comicial, intoxicación alcohólica o trastorno metabólico). Mien-
tras tanto se administra fluidoterapia intravenosa y soporte ventilatorio.
Los familiares directos del paciente llegan al CAUSA cuando se han 
realizado las pruebas de imagen, de resultado normal. Es entonces 
cuando se procede a reinterrogar a la familia. Su mujer comenta que 
sólo le había visto tomar 2 ó 3 vasos de vino pequeños en la comida. 
Ante nuestra insistencia en la importancia de la ingesta alcohólica, 
recuerda que su marido ha elaborado licor alcohólico casero recien-
temente que ha podido ingerir previo a la comida.
Se realizan nuevas gasometrías venosas donde se va apreciando 
leve mejoría de acidosis y lactato, asociadas a estabilidad clínica del 
paciente. Aun así el paciente ingresa en UVI, donde se confirma la 

intoxicación por metanol. Curiosamente la mejoría del paciente a su 
llegada a Urgencias se vio favorecida por la ingesta de vino (etanol) 
en la comida.
Tras su estancia en UVI, fue dado de alta sin secuelas.

CONCLUSIONES:
– La historia clínica cobra de nuevo gran importancia. El retraso en la 
recopilación de antecedentes clínicos y de acontecimientos que rodean 
al paciente puede provocar la realización de pruebas innecesarias y 
aumento de morbimortalidad.
– Hay que plantear diagnóstico diferencial en Urgencias de forma rápi-
da ante una acidosis láctica, ya que la instauración de un tratamiento 
precoz es vital para resolver patologías como la de este caso.
– La educación sanitaria vuelve a poner de relieve carencias en algu-
nos sectores de la población, donde no llega la información sobre la 
peligrosidad de la elaboración casera de determinadas sustancias y 
su regulación.
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P-2740
ESCOMBROIDOSIS Y METFORMINA COMO POSIBLES 
SIMULADORES DE SHOCK ANAFILÁCTICO O SÉPTICO

C Ibero Esparza, E Regidor Sanz, M Castro Neira, V Antoñana Saenz,  
A Orera Pérez, E Erice Azparren
Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona

Palabras clave: shock-food poisoning-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: La escombroidosis es una intoxicación alimentaria 
que se produce por el consumo de pescado que ha sido conservado 
de forma inadecuada. Se produce un acúmulo de histamina durante 
el fenónemo de descomposición del pescado al no haber sido este 
conservado convenientemente ni de forma controlada. Este acúmulo 
de histamina es ingerida por el consumidor con la consecuente clínica 
cutánea de flushing descendente, rash urticariforme, y en ocasiones 
compromiso hemodinámico, arritmias o broncoespasmo. El tratamiento 
se basa en el soporte hemodinámico y la administración de antihistamí-
nicos. La presentación del cuadro puede simular un shock anafiláctico 
o alergia al pescado e incluso un shock séptico. Se ha descrito más 
frecuentemente en pescados de la familia Scombridae y Somberso-
socidae como el atún, la caballa y el bonito.
Objetivo: Señalar la escombroidosis como una entidad de diagnóstico 
clínico que puede mimetizar un shock séptico o anafiláctico en su 
presentación inicial.
Caso: Mujer de 72 años con antecedente de hipertensión arterial, 
apnea del sueño en tratamiento con CPAP y diabetes mellitus en tra-
tamiento con metformina que acude a Urgencias por síncope tras la 
ingesta de atún fresco 30 minutos antes en un restaurante. Se refiere 
dolor abdominal generalizado, despeño diarreico, posterior mareo y 
síncope. A su llegada a Urgencias se objetiva TA 83/34 mmHg, 113 
ppm, saturacion 93%, T.ª 34,9ºC, regular estado general, no flush cu-
táneo. Gasometría venosa pH 7,21 Lactato 79 g/dL, EB:-14 mmol/L, 
glucemia 400. En ECG alteraciones difusas del ST de predominio en 
precordiales. Se inicia resucitacion hemodinámica con 2000 ml cris-
taloides. Ante la sospecha de escombroidosis, al referir otro familiar 
comensal haber iniciado clínica similar pero de menor intensidad y 
con flash cutáneo asociado, se pauta desclorfeniramina, ranitidina e 
hidrocortisona endovenosa. En la analítica se observa deterioro agudo 
de la función renal con creatinina 2,04 mg/dL. Destacaba leucocitosis 
de 23000, sin elevación significativa de PCR ni PCT. Se decidio no iniciar 
antibioterapia empírica.
La paciente persiste con hipotensión y acidosis láctica por lo que se 
avisa a UCI, que ingresa en su servicio ante la persistencia del shock 
distributivo (hipotensión, insuficiencia renal aguda, anuria, acidosi 
metabólica/láctica agravada por la ingesta de metformina). Se inicia 
Noradrenalina y se continua con tratamiento antihistaminico. En menos 
de 24 horas presenta mejoría pudiendose suspender el soporte de 

drogas vasoactivas y progresiva normalización de la función renal y la 
acidosis metábolica hiperlactacidémica. Se determina la elevación de 
histamina en orina y se notifica a Salud Pública. La paciente es dada 
de alta del Hospital aproximadamente a las 72 horas del episodio.

CONCLUSIONES:
La escombroidosis es la intoxicacion alimentaria por pescado más 
frecuente y debe distinguirse de la alergia/anafilaxia al pescado o de 
otras formas de shock. La identificación y tratamiento adecuado de 
este cuadro clínico debe ser conocido por los urgenciólogos.
La metformina es un agravante de la acidosis metabólica hiperlacta-
cidémica en situaciones de deterioro de función renal agudo o shock
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P-2746
EL GARRAFÓN MATA

MA Callejas Montoya (1), G Fuentes Rodríguez (1), JL Sánchez Rocamora (1), 
AR Lindo Noriega (1), L Moreillo Vicente (2), I Alcantud González (3)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete. (3) Complejo Hospitalario Universitario de Albacete

Palabras clave: metanol-hipoglucemia-acidosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 32 años sin antecedentes personales de interés 
que tras salida nocturna e ingesta de combinados etílicos presenta 
al día siguiente cuadro de desorientación, y mal estado general. A 
su llegada a urgencias el paciente presenta Glasgow de 12 sin fo-
calidad neurológicas, pupilas midriáticas y síndrome emético. Entre 
las constantes vitales llama la atención glucemia capilar de 26. Tras 
reposición glucémica Glasgow 15. Se extrae analítica presentando 
gasometría arterial pH 7.27 y lactato 101 con exceso de bases -7.5 
y aniong GAP 25. Descarto edema de papila por oftalmología;y ante 
presunción diagnóstica de intoxicación por metanol, se extraen nive-
les de etanol y metanol y se inicia perfusión de etanol IV. Se deriva 
a Unidad de Cuidados Intensivos de Hospital de referencia donde se 
confirma diagnóstico y se logra estabilizar al paciente tras corregir pH. 
El paciente tuvo buena evolución clínica y analítica.

CONCLUSIONES:
El metanol (CH3OH) es un alcohol alifático, líquido incoloro y volátil a 
temperatura ambiente. Por sí mismo es inofensivo, pero sus metabo-
litos son en extremo tóxicos. La clínica de la intoxicación por metanol 
depende en gran medida del grado de la dosis. La clínica podría resu-
mirse en afectación Neurológica con cefalea, mareo, letargia, ataxia 
e incluso coma y edema cerebral; afectación ocular con pérdida súbita 
de la agudeza visual y edema de papila con ceguera irreversible por 
atrofia del nervio óptico, midriasis con pérdida del reflejo fotomotor y 
edema de papila; y gastrointestinales condicionando náuseas, vómitos 
y dolor abdominal; si el cuadro avanza se pueden desarrollar datos 
clínicos y enzimáticos de pancreatitis aguda.
El dato característico de la intoxicación por metanol es la acidosis 
metabólica con anión gap >16mmol/L, por lo que debe sospecharse 
en todas las situaciones en que, de forma inexplicable, exista acidosis 
metabólica con aumento del anión gap. El reconocimiento rápido y el 
tratamiento temprano, incluida la inhibición del alcohol deshidrogena-
sa, son cruciales para evitar la aparición de sintomatología irreversible. 
El tratamiento se basa en etanol IV. En nuestro caso la sospecha inicial 
rápida y el tratamiento instaurado evito las complicaciones de esta 
intoxicación. Al tratarse de una patología de muy baja prevalencia, 
los datos de anión GAP elevado con acidosis metabólica nos obligan 
a hacer un diagnóstico diferenciar precoz al tratarse de intoxicación 
muy grave

P-2747
LA HIPOTERMIA COMO CAUSA DE ALTERACIONES 
ELECTROCARDIOGRÁFICAS

I Martín Esteve, C Piedra Rodrigo, I Sánchez Pérez, MA Cazorla Rueda
Hospital Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: hipotermia-electrocardiografía-rabdiomiolisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón, procedente de Guinea, sin antecedentes de interés, que 
es encontrado en una patera. Es recogido por la Cruz Roja y trasladado 
al Hospital Torrecárdenas por equipo médico de traslado encontrándose 
a la llegada, consciente, pero con tendencia al sueño, con temperatura 
de 28ºC, bien hidratado y perfundido, inyección conjuntival. Eupneico. 
Tensión arterial de 70/40mmHg. A la auscultación cardiorespiratoria 
se encuentra arrítmico, sin soplos, con murmullo vesicular conserva-
do. El resto de exploración por aparatos es normal. Se le solicita un 
hemograma, bioquímica completa, gasometría arterial, coagulación 
de sangre y radiografía de tórax. Se le practica un electrocardiograma 
(ECG) presentando una fibrilación auricular a 75 latidos por minuto 
y extrasístoles supraventriculares aisladas. Tras calentamiento del 
paciente con medidas físicas (manta térmica) y reposición de líquidos 
previamente calentados, el paciente mejora de su estado basal y cam-
bia su electrocardiograma revirtiendo a ritmo sinusal y apareciendo la 
onda J de Osborn en derivación II, III y aVF y alteraciones de la repo-
larización que posteriormente desaparecen. Analíticamente, destaca 
un aumento de la creatininfosfokinasa (CPK),con valores de 3.004, por 
lo que se refuerza la sueroterapia y se controla la diuresis. El paciente 
se mantiene estable en Observación durante 24 horas mejorando su 
nivel de conciencia, con buena diuresis y es ingresado en planta de 
Medicina Interna para control de la rabdiomiolisis. A los dias es dado 
de alta del Hospital

CONCLUSIONES:
La hipotermia se define como una temperatura corporal inferior a 35°C 
y se clasifica en accidental (primaria) o secundaria. La forma accidental 
se debe a un ambiente frío y muchas veces coexiste con algún otro 
problema médico. La forma secundaria se debe a una disfunción de la 
termorregulación hipotalámica, asociada frecuentemente a fármacos 
y/o enfermedades subyacentes. Constituye una emergencia médica y 
exige una alta sospecha diagnóstica. En nuestro medio, cada vez por la 
inmigración registramos más pacientes con hipotermia. La hipotermia 
modifica el electrocardiograma. Los cambios incluyen alargamiento de 
los intervalos PR, QRS y QT con bradiarritmias, fibrilación auricular (FA) 
y ventricular (FV). Por debajo de los 32°C aparece una onda caracterís-
tica, aunque no patognomónica, por elevación del punto J, denominada 
de Osborn. La onda de Osborn u onda “J”, es una deflexión del registro 
del ECG de superficie, como una onda delta tardía que sigue al complejo 
QRS; si bien fue observada en diversas condiciones patológicas, es 
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característica de la hipotermia. Los cambios cardiovasculares en la 
hipotermia ligera comienzan con taquicardia y vasoconstricción peri-
férica con ligeras elevaciones tensionales. La excitabilidad ventricular 
disminuye, con desaparición de los extrasístoles (que pueden aparecer 
con el recalentamiento del paciente). A medida que la temperatura 
desciende (hipotermias moderadas) aparece una bradicardia progre-
siva, refractaria a la atropina. Los intervalos PR, QRS y QT se alargan 
y el ritmo sinusal es sustituido por un flutter o fibrilación auricular. La 
prolongación del QT y los bloqueos AV pueden persistir varios días 
tras el calentamiento del paciente. Con temperaturas inferiores a 24°C 
existe un riesgo elevado de asistolia. La hipotermia no es una patología 
frecuente de ver en nuestro medio, pero cada vez en mayor auge y es 
muy importante reconocerla ya que su falta de reconocimiento pone 
en extremo peligro al paciente.

P-2750
ONDA J DE OSBORN PARA DIAGNOSTICAR UNA HIPOTERMIA 
ACCIDENTAL

A García García, V Rodríguez Fariña, MJ Hernández García,  
MJ Noguera Marín, A Arévalo Velasco, MA Palomero Martín
Servicio de Urgencias. Hospital Clínico Universitario de Salamanca

Palabras clave: hipotermia-urgencias médicas-disartria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Acude a nuestro servicio de urgencias médicas hospitalarias una mujer 
de 71 años traída por su marido para ser reevaluada porque desde hace 
2 días presenta dificultad para emitir palabras, hipoacusia izquierda 
y una torpeza que no es habitual en ella. Presenta alergia a las cefa-
losporinas e hipertensión arterial como único antecedente de interés. 
Sigue un tratamiento con pantoprazol 40 mg cada 24 horas, irbesartan/
hidroclorotiazida 300/25 mg cada 24 horas, amlodipino 5 mg cada 24 
horas y paracetamol 1 g a demanda. En su vida habitual camina con 
bastón y es independiente para las ABVD. Hace diez días había sido 
valorada en su centro de salud por una disfagia mixta, objetivando 
únicamente un muguet oral y tratada con Nistatina oral. Sin embargo, 
la progresión de la clínica fue insidiosa con aparición progresiva de una 
afasia motora, imposibilidad para la bipedestación y disfagia mixta. 
Consultó en urgencias el día previo al ingreso por dicha disfagia, siendo 
evaluada por ORL con diagnóstico de faringitis, en tratamiento con 
ibuprofeno y sin reflejo en la historia clínica de otra sintomatología. El 
día del ingreso no tenía afasia pero sí estaba bradipsíquica, bradilálica, 
con una leve disartria y una discreta desviación de la comisura bucal 
hacia la izquierda.
En su evaluación en el triaje se constatan presión arterial 145/85 
mmHg, FC 46lpm y SaO2 96%, sin poderse medir la temperatura por 
falta de captación del termómetro y se decide pasar a un consultorio 
para su evaluación donde, en la exploración física, se objetiva un mal 
estado general, pupilas midriáticas escasamente reactivas, desvia-
ción de la comisura bucal hacia la izquierda, bradipsiquia, bradilalia e 
inestabilidad de la marcha.
Ante estos hallazgos se decide solicitar ECG, hematimetría y bioquí-
mica sanguínea, sistemático y sedimento de orina y un TAC craneal. 
Cuando evaluamos el ECG objetivamos una onda J de Osborn en aVL 
y aVF, motivo por el cual añadimos el perfil hepático a la analítica y 
volvemos a tomar la temperatura axilar captando el termómetro 30ºC. 
La misma medida cuando se toma rectal. Pasamos a la paciente a la 
zona de monitorización de las camas.
En su nueva ubicación se reinterroga a la paciente y familiares que 
afirman tener frío en casa porque solo tienen una estufa de gas y no 
pueden ponerla todo el día.
Al recibir los resultados destacan una hiperglucemia de 226 mg/dl, un 
FG de 60ml/min/1.73m2, hipocromía y microcitosis y un TTPA de 44.2 
mg/dl. TAC sin hallazgos radiológicos reseñables. Se inicia tratamiento 
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con suero fisiológico al 0.9% calentado a 41ºC en calentador Hotline 
intravenoso, en nebulización e instilaciones vesicales y colocamos 
una manta térmica a 45 ºC. Permanece estable hemodinámicamente 
durante siete horas en observación y monitorización en urgencias 
alcanzando una temperatura de 33 ºC. Ante la sospecha de infarto 
talámico de 24-48 horas de evolución se decido ingreso para su estudio 
en medicina interna.

CONCLUSIONES:
La pérdida de calor por convección con el aire frío es la causa más co-
mún de la hipotermia accidental y la población anciana tiene un mayor 
riesgo para esta patología porque presenta una desregulación de los 
mecanismos fisiológicos de compensación, por presentar cronicidad en 
sus patologías, por la polimedicación con algunos fármacos que pueden 
alterar las respuestas compensatorias y por el aislamiento social.
Se trata de una patología con una presentación clínica muy diversa, que 
requiere una evaluación urgente y con un diagnóstico tan fácil como la 
toma de temperatura, que en muchos pacientes se obvia.

P-2753
SHOCK DISBÁRICO POR ACCIDENTE DE BUCEO

I López García (1), MD Freire Aragón (2), N López Palomo (2),  
M Zaragoza Fernández (3), A Martínez Roldan (1)
(1) Hospital Vithas Xanit Internacional. Benalmádena, Málaga. (2) Hospital 
Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (3) Hospital Virgen del Puerto. Plasencia, 
Cáceres. 

Palabras clave: hyperbaric chamber-diving accident-descompression sickness

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 35 años, sin antecedentes de interés que es trasladada 
a nuestro servicio de Urgencias 4 horas después de haber realizado 
una inmersión a 30 metros y sufrir una descompresión por ascenso 
rápido sin realizar paradas técnicas aconsejadas. Tras el ascenso la 
paciente presenta parada cardiorespiratoria con inicio de maniobras 
de reanimación cardiopulmonar (RCP) básica, a su llegada a puerto 
es atendida por equipo avanzado de extrahospitalaria, prosiguiendo 
con maniobras de RCP avanzada y aislamiento de la vía aérea. Se 
traslada a nuestro Hospital tras estabilización para iniciar tratamiento 
en cámara hiperbárica.
A su llegada, analítica básica sin alteraciones. Rx de tórax normal. Se 
realiza tomografía axial computerizada (TAC) craneal sin alteraciones 
destacables.
Se inicia tratamiento en cámara hiperbárica con taba 6 según proto-
colo que consiste en simular descenso a 18 metros para ir realizando 
descompresiones controladas con aire y oxígeno durante 285 minutos. 
Al día siguiente se realiza nueva sesión de 120 minutos y en los tres 
días posteriores sesiones de oxigenación hiperbárica a 2.5 atmosferas 
absolutas de una hora de duración.
Tras retirada de sedación la paciente despierta sin secuelas neuroló-
gicas pudiendo ser extubada.

CONCLUSIONES:
La patología relacionada con los accidentes de buceo es poco conocida 
por su baja prevalencia.
Estos tipos de accidentes se clasifican como no disbáricos cuando no 
están directamente ocasionados por cambios de presión y disbáricos 
cuando la patología aguda es desencadenada por cambios de presión 
ambiental.
A su vez los disbáricos se dividen en: 1) barotraumatismos otorrinolarin-
gológicos. 2) síndrome de hiperpresión intratóracica que clínicamente 
se traduce en neumomediastino, neumopericardio, enfisema subcutá-
neo, neumotórax y sintomatología neurológica. 3) Enfermedad descom-
presiva: Cuando se realizan ascensos rápidos u omisión de paradas de 
descompresión disminuye la presión y los gases disueltos y acumulados 
en el organismo tienden a formar microburbujas que pueden manifes-
tarse clínicamente dependiendo del territorio afectado como afectación 
musculoesquelética con dolor y petequias, afectación respiratoria con 
disnea, afectación neurológica con parestesias, debilidad motora, 
déficit sensitivo, si el embolismo es venosos puede aumentar la pre-
sión en las cavidades derechas del corazón. 4) Afectación sistémica: 
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desencadenando fenómenos neurológicos y hemodinámicos a nivel 
de la interfase burbuja-sangre causando una enfermedad sistémica 
causando un shock disbárico como en nuestro caso.
El tratamiento de estos trastornos requiere de una actitud urgente y 
bien organizada.
Hay que mantener al paciente en decúbito supino evitando el Treen-
delenburg por riesgo de edema cerebral, aportar oxígeno puro con 
mascarilla en bolsa reservorio, vigilar la hipotermia, hidratar al pa-
ciente evitando sueros glucosados, realizar tratamiento específico de 
las complicaciones y organizar cuanto antes el traslado a un centro 
donde se disponga de cámara hiperbárica, ya que la eficacia de este 
tratamiento depende en gran medida de su rapidez de instauración.
El tratamiento con cámara hiperbárica consiste en inducir una nueva 
descompresión reglada, sometiendo al paciente a un aumento de pre-
sión para reconvertir las burbujas de nitrógeno en microburbujas en 
solución e intentar eliminarlas a través de la respiración mientras va 
disminuyendo progresivamente la presión. Existen diferentes tablas 
protocolizadas dependiendo de la gravedad del cuadro.
Si el tratamiento es el adecuado inicialmente y no hay una excesiva 
demora en trasladar al paciente a un centro con Cámara hiperbárica la 
evolución suele ser favorable y la recuperación total como en nuestro 
caso.

P-2755
¿ESTAMOS PUESTOS EN LAS NUEVAS DROGAS?  
A PROPÓSITO DE UN CASO DE MARIHUANA SINTÉTICA

E Gonzalvo Bellver (1), A Peiro Gómez (2), V García García (1),  
C Ligorit Palmero (2), MJ Basagoiti Bilbao (1), A Loscos López (1)
(1) Hospital Arnau de Vilanova. Valencia, (2) Hospital de Lliria. Valencia

Palabras clave: cannabinoides-toxicidad-agitación psicomotora

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: tratamiento infancia con hormona de 
crecimiento. Consumidor habitual de THC (tetra hidro cannabinol)
Enfermedad actual: Traído por SAMU por crisis comicial (tónico-
clónica) presenciada por familiares. Episodio previo de agitación des-
trozando el domicilio familiar. Había consumido cerca de 1 gramo de 
marihuana sintética (spice o K2) y fumado THC (consumidor habitual 
de “porros”). Ha precisado contención mecánica y farmacológica (40 
mg midazolam IM) tras atención por SAMU
A su llegada al hospital presenta alucinaciones visuales y agitación 
psicomotriz.
Exploración física: Gran agitación que impide correcta exploración. 
Frecuencia cardíaca 130 lpm saturación 98% glucemia 197. TA 111/51. 
Pupilas mióticas. Auscultación cardiopulmonar: sin alteraciones, tonos 
taquicárdicos.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso en ningún punto. Sin al-
teraciones
Exploraciones complementarias: leucocitos 25,500 neutrófilos 
82%, resto sin alteraciones. Coagulación: sin alteraciones. Gasome-
tría venosa: ácido láctico 5,40, ph 7,29. HCO3 21. Bioquímica: Ck 528. 
Troponina 0,012. Etanol 0, 10. Orina: sedimento y anormales: sin alter. 
Tóxicos: THC+. Resto negativo. TAC cráneo: sin alteraciones Rx tórax: 
sin alter
Diagnóstico: Intoxicación por marihuana sintética, crisis comicial 
tónico clónica. Agitación psicomotriz.
El paciente ingresó en UCI tras contención farmacológica en urgencias

CONCLUSIONES:
Los cannabinoides sintéticos representan el mayor grupo de sustancias 
actualmente objeto de seguimiento en Europa por el EMCDDA (Obser-
vatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías). Su número sigue 
aumentando dia a dia y en diciembre de 2015 se habían notificado 160 
cannabinoides sintéticos al EMCDDA.
Los cannabinoides sintéticos son un grupo de sustancias que simulan 
los efectos del (–)-trans-Δ9-tetrahidrocannabinol (THC), que es la prin-
cipal sustancia responsable de los efectos psicoactivos del cannabis. 
Se sintetizan y luego se disuelven en etanol o acetona y se pulverizan 
sobre un material vegetal, que luego se vende en paquetes como 
incienso, o se prepara como hojas de té, mezclas de hierbas o popurrí 
(usualmente se indica que el contenido no es para consumo humano). 
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Estos productos se venden bajo ua variedad de nombres, incluyendo 
“Spice”, “K2”, “Mamba Negra” y “Scooby Snax, “Yucatán” “Chill”. 
Su consumo ha provocado intoxicaciones graves e incluso la muerte.
Estos cannabinoides sintéticos son actualmente indetectables a nivel 
hospitalario, pues al ser sustancias con una estructura química dife-
rente del THC, los kits para detectar el metabolito del THC en orina no 
reaccionan con ellos, dando resultados analíticos negativos.
El número de cannabinoides sintéticos, su diversidad química, su ve-
locidad de aparición y la incapacidad de detección en los servicios 
de urgencias, hacen que el control y la respuesta a este grupo de 
compuestos sean retos particularmente difíciles para el médico de 
urgencias, que tiene estar actualizado en los síntomas y signos para 
poder diagnosticar y tratar esta situación de emergencia médica.

P-2756
SÍNDROME NEUROPSIQUIÁTRICO TARDÍO

J. Sanantón López, J Cardozo
Hospital Marina Salud. Denia, Alicante

Palabras clave: monóxido de carbono-intoxicación-síndrome neurológico tardío

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 67 años que acude a urgencias hospitalaria por presentar 
cuadro de 3 días de evolución que se basa en desorientación en las 
tres esferas e inestabilidad de la marcha, siendo incapaz de mante-
ner la bipedestación. Sin capacidad para mantener un diálogo, y un 
marcado deterioro físico. No se asocia un proceso febril, ni signos de 
clínica respiratoria ni urinaria. Refiere su marido que ha notado ciertos 
cambios conductuales, en ocasiones con episodios de pánico y otras 
con irritabilidad, pero de carácter fluctuante.
Exploración física: 35.7ºC, TAM 148mmHg, pulsioximetría 95%. 
Normohidratada y normocoloreada. Sin alteraciones en la auscultación 
cardiológica ni pulmonar.
Neurológicamente se encuentra consciente con actitud perpleja con 
afasia global, pupilas isocoricas y normoreactivas. No rigidez nucal. 
Reflejos presentes. Movilidad conservada de las cuatro extremidades 
sin objetivar déficits motores.
Sin alteraciones analíticas. Con radiografía de tórax y punción lumbar 
normal. Presenta TAC craneal normal y tras el ingreso se objetiviza en 
RMN lesiones en globos pálidos como secuelas de intoxicación por 
monóxido de carbono sin otros hallazgos.

CONCLUSIONES:
La intoxicación por monóxido de carbono es la más frecuente en nues-
tro medio a consecuencia de la exposición a gases tóxicos. Los efectos 
de la intoxicación por monóxido de carbono no se limitan a la exposi-
ción aguda porque, tras la aparente recuperación de la intoxicación, 
pueden aparecer alteraciones neurológicas o del comportamiento.
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P-2758
MANEJO EN URGENCIAS DE UN CASO DE MORDEDURA  
DE SERPIENTE

C Fernández Alcalá, JL Martínez Fernández, AF Perea Fernández,  
M Villegas Pablos, J Beteta Moya, J Cobo Muñoz
Complejo Hospitalario Jaén

Palabras clave: mordedura serpiente-envenenamiento-suero

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 57 años de edad que es trasladado en ambulancia por los dis-
positivos de urgencias de atención primaria por mordedura de serpiente a 
nivel de segundo dedo de la mano derecha, de dos horas de evolución. A 
su llegada presenta buen estado general y constantes habituales en rango 
normal. La exploración evidencia edema y necrosis en segundo dedo mano 
derecha, y equímosis que se extiende hasta axila, asociado de dolor inten-
so a la palpación y movilización de la extremidad sin limitación funcional. 
Durante la valoración presenta dolor abdominal intenso, náuseas y vómitos 
alimenticios sin contenido sanguinolento. Se clasifica como envenenamiento 
moderado (grado 2). Se canaliza vía con extracción de muestra para analíti-
ca y administración de antihistamínicos, corticoides intravenosos, morfina, 
antieméticos, profilaxis antitetánica y antibiótica (amoxicilina-clavulánico). 
Se solicita suero antiofídico, no disponible en hospital, por lo que debe ser 
enviado de otro centro, con una demora total de 4 horas de la mordedura. 
La analítica presenta leucocitosis con neutrofilia, leve signos de insuficiencia 
renal y creatininquinasa, con perfil hepático y coagulación normal. Se solicita 
valoración por Traumatología, se decide fasciotomía ante la presencia de 
síndrome compartimental a nivel de dedo afecto. Tras intervención es ingre-
sado. En analítica de control se detecta alteración de bioquímica hepática y 
coagulación que precisa de administración de vitamina k. Se le realiza curas 
diarias con anestesia en quirófano. A los diez días es dado de alta, tras buena 
respuesta a las medidas médicas y quirúrgicas.

CONCLUSIONES:
En la mordedura de una serpiente, la presencia de signos inflamatorios 
intensos, que afectan a toda la extremidad o incluso sobrepasándola o con 
afectación del sistema linfático, y en aquellos en los que aparezca clínica 
sistémica (grados de envenenamiento 2 y 3) está indicada la administración 
endovenosa de suero antiofídico. El suero contiene fragmentos de anticuer-
pos de caballo inmunizados con veneno de las principales víboras europeas. 
Las presentaciones actuales, presentan una elevada purificación que dis-
minuye el riesgo de reacción anafiláctica. De todas maneras, es prudente 
mantener al paciente estrechamente monitorizado durante su administración. 
Estudios recientes demuestran que el uso precoz del antiveneno disminuye la 
aparición de síndrome compartimental, e incluso se considera el tratamiento 
de elección en caso de que éste aparezca, dejando la fasciotomía como 
segunda opción terapéutica. En este caso, y como demuestran las imágenes, 
el retraso en la instauración del suero antiofídico pudo precipitar la evolución 
tórpida del envenenamiento.

P-2761
COMA SECUNDARIO A INTOXICACIÓN POR LITIO  
EN URGENCIAS. A PROPÓSITO DE UN CASO

A Álvarez Macías, I Fernández Burgos, R Torcuato Barrera,  
A Úbeda Iglesias
Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: lithium intoxication-acute kidney injury-coma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 40 años que acude a Urgencias derivado de Salud Mental ante 
cuadro intermitente de 4 días de evolución, consistente en desorien-
tación y temblores generalizados. Hace dos meses aumentó la dosis 
de litio diaria, de 800mg a 1600mg, como tratamiento de su trastorno 
bipolar. El paciente no presenta alergias medicamentosas conocidas, 
padece diabetes mellitus, hipertensión arterial, dislipemia, síndrome de 
obesidad-hipoventilación y es fumador de 20 cigarrillos al día. Realiza 
tratamiento habitual con: paliperidona 6mg, litio carbonato 1600mg 
olanzazpina 10mg, ramipril 10mg, metformina 850mg, omeprazol 20mg, 
pravastatina 40mg, fenofibrato 160mg, aripripazol 300mg inyección 
intramuscular de forma mensual.
A la exploración física se encuentra hemodinamicamente estable, 
consciente, Glasgow de 10/15 y gran tendencia al sueño. No presenta 
nistagmo, alteraciones de pares craneales ni dismetrías. Se constata 
temblor intencional generalizado de predominio en miembros supe-
riores, episodios breves e intermitentes de desorientación temporal 
autolimitados, hipertimia con conductas de desinhibición y risa inmo-
tivadas. El resto de la exploración no presenta hallazgos significativos.
Se realiza hemograma, bioquímica básica, tóxicos en orina, TAC de 
cráneo y punción lumbar. Destaca una creatininemia de 2.19 mg/dl, la 
TAC de cráneo y el líquido cefalorraquídeo son normales. Se solicitan 
valores de litio plasmáticos, obteniéndose litemia de 3.36mEq/l. Se 
decide aporte de sueroterapia intravenosa intensiva y suspensión de 
su tratamiento psiquiátrico habitual. Pasados 15 minutos del ingreso, 
episodio de hipotensión y bradicardia sintomática con presíncope, re-
quiriendo la administración de atropina. Tras estabilización hemodiná-
mica, se traslada a la unidad de cuidados intensivos donde se realiza de 
hemodiálisis. El paciente evoluciona favorablemente, normalizándose 
la litemia así como la función renal; siendo alta de la unidad tras 4 días.
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CONCLUSIONES:
Las sales de litio son fármacos efectivos en el control de la excita-
ción que se produce en los pacientes con episodios maníacos y en la 
prevención de nuevas crisis en los pacientes con trastorno bipolar. Se 
absorbe en todo el intestino y no se une a proteínas. Tiene un estrecho 
margen terapéutico (0.7-1.4mEq/l), eliminándose por vía urinaria (95%) 
en 12-36 horas. La sobredosificación de litio es frecuente cuando se 
administra a largo plazo. Se estima que se producen 10.000 intoxica-
ciones por año, con una mortalidad por intoxicación aguda del 25% y 
por intoxicación crónica del 9%.
Existen 3 tipos de intoxicación:
– Leve (litemia de 1.5-2.5 mEq/l): diarrea, náuseas, vómitos, temblor 
fino en las manos, hipertonía, desorientación, poliuria y polidipsia.
– Moderada (litemia de 2.5-4 mEq/l): disartria, ataxia, convulsiones, 
alteraciones visuales, vértigo y confusión.
– Grave (litemia superior a 4 mEq/l): convulsiones, estupor, coma, 
alteraciones en el ECG (depresión del segmento ST, inversión de la 
onda T, prolongación del intervalo QT).
La hiponatremia, fiebre, diarrea o deshidratación, alteran el metabolis-
mo del sodio descendiendo el filtrado glomerular, y esta depleción de 
volumen genera aumento de la reabsorción de litio a nivel del túbulo 
renal. Las sales de litio interfieren con la toma concomitante de diuréti-
cos tiazídicos, de asa y ahorradores de potasio, así como con los AINEs. 
Se ha descrito neurotoxicidad con la combinación de litio y fluoxetina, 
neurolépticos, IECAs, carbamacepina y metildopa. Existen registros de 
interacciones con antagonistas del calcio, antimicrobianos (metroni-
dazol) y cisplatino. En tomadores crónicos, puede desarrollarse una 
nefritis intersticial y glomeruloesclerosis focal segmentaria y global.
El tratamiento de las intoxicaciones leves y moderadas consiste en 
vaciado gástrico, administración de suero salino fisiológico, colestira-
mina y alcalinización de la orina. En las formas graves se recomienda 
realizar hemodiálisis lo antes posible.

P-2762
PSICOSIS TÓXICA. ESE GRAN SIMULADOR

TI Guerrero Ruiz, SB Fernández Albarral, ME Moreno Martín-Vivaldi
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Palabras clave: psicosis-tóxicos-ayahuasca

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 22 años de nacionalidad belga, consumidora habitual de 
cannabis y en tratamiento antibiótico con cefditoreno por amigdalitis 
aguda, que es traida a un servicio de urgencias hospitalarias por su 
pareja por comportamiento extraño desde hace 48 horas. Náuseas, 
vómitos y varias deposiciones diarreicas. La paciente se encuentra poco 
colaboradora, desorientada en tiempo, espacio y persona. Disfórica, 
con inquietud psicomotriz, cree que es trece personas a la vez. Hemo-
dinámicamente estable y febril con una temperatura a su llegada de 
38,5º. No presenta focalidad neurológica ni signos meníngeos. Orofa-
ringe hiperémica sin exudado. Auscultación cardiopulmonar y abdomen 
sin alteraciones. Analíticamente destaca leucocitosis de 20.640 con 
84% PMN. PCR 41,12. Sedimento de orina y tóxicos positivos para THC. 
TAC craneal normal y Punción Lumbar sin criterios de meningitis. La 
paciente permanece ingresada durante 2 días en el área de observación 
de urgencias durante los cuales continúa presentando episodios de 
agitación, deshinibición, vómitos y diarrea. Su acompañante afirma que 
tres días antes de comenzar con los síntomas, fumó en compañía de 
más gente una sustancia llamada Ayahuasca. Tras un ingreso de una 
semana en la Unidad de Salud Mental se procede al alta continuando 
tratamiento en su país de origen.

CONCLUSIONES:
La ayahuasca es una sustancia muy conocida y de uso muy extendido 
en diversos países de Sudamérica (Perú, Colombia, Brasil Y Ecuador) 
en el ámbito de prácticas médicas y/o sacramanetales. Su uso con 
fines recreativos se está conviertiendo en un fenómeno global en los 
últimos años pudiéndose ingerir de diferentes formas: bebida, fumada 
o inhalada. Estas dos últimas son las que presentan mayor riesgo de 
intoxicación pudiendo mantenerse los síntomas hasta incluso una 
semana tras el consumo. Entre los síntomas orgánicos hay que des-
tacar fiebre, vómitos y diarrea por estimulación de las vías vagales. El 
riesgo de desarrollar cuadros psiquiátricos es mayor en personas con 
antecedentes personales o familiares de enfermedad mental.
La globalización de las últimas décadas ha hecho aparecer en nuestro 
medio sustancias hasta ahora desconocidas y que deben irse intro-
duciendo en nuestro diagnóstico diferencial a la hora de abordar a un 
paciente con clínica de intoxicación. Este caso es claro de reflejo de 
cómo una intoxicación puede simular una meningitis, una encefalitis 
o una gastroenteritis, habiendo sido necesario realizar las pruebas 
diagnósticas oportunas para descartarlas.
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P-2763
INTOXICANDO LOS RIÑONES

C Clemente Callejo, JL Lechuga Martos, M Peiró-Camaro Adán,  
A Estrada Suela, MI Perea Casado, A Rafael Moreno
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

Palabras clave: cocaína-hipertensión maligna-insuficiencia renal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 56 años sin antecedentes médicos de interés, que acude a 
urgencias por epistaxis de fosa nasal izquierda. Ha presentado proceso 
gripal los días previos con cefalea ocasional. A su llega a urgencias se 
procede por parte de otorrinolaringología a taponamiento nasal con 
control de sangrado activo. A la exploración física presenta tensión 
arterial de 230/120 mmHg que se consigue controlar con la adminis-
tración de Captopril 25 mg y Amlodipino 10 mg, resto de exploración 
anodina. Se solicita analítica de sangre donde se objetiva Hb 8.1, VCM 
89.9%, leucocitos 11000, plaquetas 179000, PCR 1.44, glucosa 113, 
urea 202, creatinina 8.85,filtrado glomerular 6, Na 132, K 3.1, TnT 0.19. 
ECG, radiografía de tórax y abdomen sin alteraciones. Reinterrogando 
al paciente comenta que es fumador de 20 cigarrillos al día y consumi-
dor ocasional de cocaína. Se solicita ecografía renal: ambos riñones de 
tamaño normal con espesor de parénquima de unos 2 cm, con aumento 
de ecogenicidad y pérdida de diferenciación corticomedular, hallazgos 
sugerentes de nefropatía médica. No dilatación pielocalicial. En estudio 
Doppler se aprecia flujo venoso y arterial intraparenquimatoso, con éste 
último disminuido. Fondo de ojo: retinopatía hipertensiva grado III. Se 
solicitan tóxicos en orina, con resultado positivo para cocaína. Se inicia 
sueroterapia y antihipertensivo. Se ingresa en nefrología donde una vez 
en planta se procede a biopsia con resultado de nefroangioesclerosis. 
Se realiza hemodiálisis con leve mejoría y se procede al alta con cita 
para colocación de catéter peritoneal para iniciar diálisis peritoneal.

CONCLUSIONES:
Es importante realizar siempre una cuidadosa anamnesis y explración 
física detallada para poder realizar un correcto diagnóstico diferencial. 
Importante tener en cuenta que la cocaína puede ser una droga des-
encadenante de hipertensión arterial maligna, la cual puede afectar 
a órganos diana como cerebro, corazón y riñón, siendo este último 
uno de los órganos más afectados por el consumo crónico de cocaína.

P-2765
SÍNDROME NEUROLÉPTICO MALIGNO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

JC García Ortiz (1), S Salguero de La Haya (2), A Díaz Saborido (3)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (2) Hospital Universitario de Jerez. (3) 
Centro de Salud Jerez Centro. Cádiz

Palabras clave: síndrome neuroléptico maligno-antipsicóticos-temperatura corporal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis. Paciente de 82 años, mujer, institucionalizada, con an-
tecedentes de enfermedad de Alzheimer leve-moderada, diabetes 
mellitus tipo II e hipertensión arterial, en tratamiento con Losartan 50 
mg, Insulina Lantus 24 UI, haloperidol 10 gotas en noche y rivastigmina 
parche 4,6 mg. Acude trasladada desde hospital concertado por cuadro 
de fiebre, disminución del nivel de conciencia y deterioro general, para 
ingreso por falta de camas. En hospital de referencia se le ha realizado 
analítica con leucocitosis, TC craneal informado como atrofia sin otros 
datos de interés y Punción Lumbar negativa para cuadro meníngeo.
Exploración física. A su llegada la paciente presenta TA 110/70mmHg. 
Sat o2 90%; FC 100lpm; FR 25rpm; Tº 39,9ºC
ACP: rítmico taquicárdico, soplo sistólico foro aórtico II/VI. Mvc, hipo-
ventilación global sin ruidos sobreañadidos.
Abdomen blando depresible aparentemente no doloroso a la palpación.
Desconexión del medio, diaforesis, rigidez generalizada y mioclonías.
Pruebas complementarias. Hemograma: 13540 leucocitos con pre-
dominio neutrofílico. Bioquímica: creatinina 2,5, Na 127; K 4,5; CK 1200; 
Coagulación normal. Sedimento de Orina normal.
Rx tórax sin evidencia de derrames ni condensaciones neumónicas.
Diagnóstico en área de Urgencias: Síndrome neuroléptico maligno.
Evolución. Se instauró tratamiento desde su llegada con antipiréticos sin 
conseguir bajada de la fiebre. Como ya se había realizado PL y TC craneal 
negativos que descartaban algunas patologías se decidió instaurar tratamiento 
con Dantroleno sospechando un posible Síndrome neuroléptico Maligno ante el 
uso de Haloperidol. Tras su inicio cedió progresivamente la fiebre y disminuyó la 
rigidez mejorando el cuadro ostensiblemente. Fue ingresada en Medicina Inter-
na mejorando los siguientes días hasta el alta en situación similar a la previa.
Diagnóstico final. síndrome neuroléptico maligno.

CONCLUSIONES:
El Síndrome Neuroléptico Maligno se observa en pacientes en tratamiento 
neuroléptico. Tiene como síntomas más frecuentes la fiebre elevada, la rigidez 
muscular y la elevación de la CPK, y si no se sospecha de forma temprana su 
desenlace es en muchas ocasiones fatal. Aunque es una patología relativa-
mente infrecuente, la población que nos rodea también es cada vez es más 
añosa, lo que implica un aumento del uso de tratamientos antipsicóticos con 
el probable aumento del número de casos de esta patología en los próximos 
años. Desde Urgencias debemos tener presente la sospecha de esta patología 
para poder abordarla con rapidez y éxito.
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P-2766
REACCIÓN ALÉRGICA AGUDA POR ANISAKIS.  
A PROPÓSITO DE DOS CASOS

A Bécares Cartón, J Lázaro González, S Moreno López de Lerma,  
P Fradejas Salazar, A Fuentes Coronel
Hospital Virgen de La Concha. Zamora

Palabras clave: anisakis-reacción alérgica-gastroscopia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Caso 1. Varón de 43 años NAMC, que acude al SUH por presentar le-
siones pruriginosas generalizadas, dolor abdominal y cuadro de vómitos 
de comienzo hace 2 horas tras la ingesta de merluza no congelada.
Caso 2. Varón de 68 años NAMC, que acude al SUH por presentar 
dolor epigastrico y lesiones pruriginosas en abdomen y extremidades 
tras consumo de pescado(merluza) calentado exclusivamente en mi-
croondas, hace menos de 5 horas
Exploración física. Caso 1. Abdomen: discretamente doloroso a la 
palpacion de epigastrio sin signos de irritación peritoneal. Presenta 
lesiones eritematosas sin habones, generalizadas. No angioedema ni 
dificultad respiratoria.
Caso 2. ACP: arritmica. Abdomen:doloroso a la palpacion de epigastrio 
sin signos de irritacion peritoneal. Presenta lesiones habonosas con 
tendencia a la confluencia, irregulares, que desaparecen con la presion 
en axilas, regiones inguinales, muslos y abdomen. No angioedema.
Pruebas complementarias y evolución: Caso 1: Analiticamente 
con hemograma,bioquímica y coagulación sin alteraciones significa-
tivas. Se pautó 1 ampolla de Ranitidina iv, 1 de Polaramine iv, 1 de 
Zofran iv, 80 mg de Urbason iv y 500cc de Suero fisiologico, cediendo 
sintomatología.
Caso 2: Rx Tórax y abdomen sin alteraciones. Analíticamente no pre-
sentaba alteraciones significativas: 11.520 leucocitos(N:80%, L:13%, 
M:5%, E:1%). En el ECG se mostró una arritmia no diagnosticada 
previamente, desencadenada por dicho cuadro de reacción alérgica, 
con una Fibrilacion Auricular a 148 lpm (AQRS:+70º, QRS:0,08 seg.), sin 
alteraciones en la repolarización. Se pautó 1 ampolla de Pantoprazol 
iv, 1 de Polaramine iv, 80 mg de Urbason iv, 50 mg de Atenolol vo y 
80 mg de Clexane sbc. El paciente presenta cuadro de hipotensión y 
sudoración profusa y continua con dolor epigastrio por lo que se pauta 
perfusión rápida de Suero fisiológico, se repiten dosis de IBP y se coge 
2ª vía periférica, con recuperación de cifras tensionales y disminución 
de la Respuesta ventricular media.
Diagnóstico y tratamiento: En ambos casos se procede a la reali-
zacion de gastroscopia diagnostica y terapéutica, observando varios 
gusanos enclavados a la mucosa gastrica que se extraen con pinza 
y se recogen en tubos de suero. El primer caso presentaba lesiones 
por decúbito en fundus y cuerpo, recogiéndose biopsia y presentando 
la anatomía patológica sin alteraciones. Se diagnostica a ambos de 
anisakiasis gástrica.

En ambos casos se les da el alta con IBP a altas dosis, y en el 2º caso 
ya que presentaba un CHADS2 VASc de 3 se pauta anticoagulación con 
Rivaroxaban 10 mg, Bisoprolol 2.5 mgc/12 horas y control en consulta 
externa de Cardiología.

CONCLUSIONES:
Para llegar al correcto diagnóstico de anisakiasis es imprescindible 
una buena anamnesis, ya que la ingesta de pescado crudo o poco 
cocinado o inadecuadamente preparado, es sugestivo de dicha enfer-
medad. Los síntomas producto de la infección son el resultado de una 
reacción inflamatoria generada luego de que el parasito se adhiere o 
penetra en la mucosa del tubo digestivo. El ser humano puede estar 
expuesto a los antígenos a través de varias fuentes: como productos 
de excreción/secreción de las larvas vivas o como antígenos somáticos 
y de la cutícula de los nematodos muertos o desintegrados presentes 
en los alimentos. La Anisakidosis puede manifestarse con dos cuadros 
clínicos característicos: digestivos o alérgicos. La penetración en la 
mucosa produce una marcada respuesta inflamatoria eosinofílica. Las 
características clínicas suelen ser similares a las de la apendicitis 
aguda, úlcera gástrica, obstrucción intestinal, o una enfermedad infla-
matoria intestinal. Por otra parte, los antígenos pueden desencadenar 
respuestas inflamatorias inmediatas, entre 15 minutos y 2 horas tras 
la ingesta del pescado. El sistema inmunitario humano, cuando entra 
en contacto con los antígenos del parásito, provoca la aparición de 
anticuerpos de varios tipos (IgG, IgM e IgE). La reacción alérgica es 
acompañada por un incremento en suero de la IgE total y específica, 
además de una respuesta de linfocitos TH2.
Las medidas preventivas pasan por un correcto cocinado del alimento.
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P-2767
PCR SECUNDARIA A INTOXICACIÓN POR 
TRAZODONA,TRATADA CON EMULSIÓN LIPÍDICA.

J Durán Quintero (1), J Cuellas Arroyo (2), F Hernádez Díaz (2),  
V Ravelo Trujillo (1), A López Hernández (1), G Burillo Putze (1)
(1) Hospital Universitario de Canarias. (2) Centro Toxicológico

Palabras clave: parada-intoxicación-emulsión lipídica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
La trazodona es un antidepresivo, cuyo mecanismo de acción se basa 
en el bloqueo de la recaptación de serotonina. Presenta mayor perfil 
de seguridad que los tricíclicos y las sobredosificaciones rara vez son 
letales.
Mujer de 54 años, con antecedentes de depresión mayor de años de 
evolución y miocardiopatía dilatada. Tratamiento habitual: trazodona 
100 mg/día, nevibolo 5mg/día y ramipril 2,5 mg/día.
Realizó una ingestión autolítica de 2 g de trazodona, siendo traslada 
2 horas después, a un hospital comarcal, donde se procedió a realizar 
lavado gástrico y administracion de carbón activado.En el ECG realizado 
se apreciaba una prolongación del QT(566 ms) con QTc (496 ms).
Se procede al traslado de la paciente al hospital de referencia, donde 
llegó 5 horas después de la intoxicación. A su llegada presentaba un 
GCS de 15, TA 141/71, FC 59 y FR 16. Inmediatamente después de su 
recepción presentó una parada cardiorrespiratoria por FV.
Se inició RCP avanzada que incluyó desfibrilación única a 200J, admi-
nistración intravenosa de 100 mL emulsión lipídica al 20% y 200 mEq 
de bicarbonato sódico. Se consiguió revertir a ritmo sinusal y estabi-
lizar a la paciente, trasladándose a la Unidad de Cuidados Intensivos. 
Permaneció ingresada en dicho servicio 15 días, siendo dada de alta 
con recuperación ad integrum, tras valoración por psiquiatría.
Parte de la muestra de sangre extraída inicialmente (5 horas pos-
tingesta) se envió para su análisis a la Delegación de Canarias del 
Instituto Nacional de Toxicología y Ciencias Forenses, detectándose 
una concentración de trazodona de 2,75 mg/L (niveles terapéuticos 
0,49-3,1 mg/L), sertralina (0,02 mg/L), meta-clorofenilpiperacina 0,08 
mg/L, paracetamol 0,06 mg/L y midazolam 0,21 mg/L..
El nivel plasmático de la trazodona a dosis terapéuticas presenta una 
gran variabilidad interindividual, estando entre 0,2 y 2 mg/L. Niveles 
superiores a 1,2 mg/L se asocian en sujetos jóvenes a prolongación el 
QT de 25 ms. Los casos de fallecimientos documentados analíticamente 
presentaban ingestas de entre 3 y 6,45 g, con niveles plasmáticos 
de 0,8 y 25,4 mg/L. Se asociaron además a la ingesta de alcohol y a 
hiponatremia. No se ha publicado casos en losd que se haya usado la 
emulsión lipídica como fármaco reanimador. Lo cual en nuestro caso 
contribuyó al éxito de la RCP, siguiendo las últimas recomendaciones 
ILCOR.

CONCLUSIONES:
– Los antidepresivos heterocíclicos, aunque presentan menor car-
diotoxicidad, los pacientes con cardiopatía estructural de base, son 
extremadamente sensibles para el desarrollo de arritmias malignas.
– Las arritmias malignas, en este grupo de pacientes, se pueden pre-
sentar dentro primeras 24 horas, incluso en aquellos pacientes con 
niveles plasmáticos en rango terapéutico.
– Se evidencia la utilidad de la emulsión lipídica en la reanimación de 
la PCR por antidepresivos.
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P-2768
SÍNTOMAS NEUROLÓGICOS TARDÍOS  
EN LA INTOXICACIÓN POR CO

MSV Real Campaña (1), C Valladares Jiménez (2),  
MA Franco Calderón (2)
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: intoxicación por monóxido de carbono-síndrome neurológico-
neurología

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 59 años sin alergias conocidas, niega factores de riesgo 
carciovascular, no IQ, es soltera y vive sola, trabaja como profesora, 
con AP de fabismo y sdme ansioso-depresivo en tratamiento con ci-
talopram que acude al Sº de Urgencias del hospital derivada por Sº 
DCCU por posible intoxicación por CO por combustión imcompleta de 
brasero doméstico durante casi 12 horas. A su llegada presenta un 
GSC de 10 (AO 4; RV 1, RM 5), se mantiene estable hemodinámica-
mente (TA:126/75, FC 75lpm, StO2 100%) sin presentar otro hallazgo 
de interés, se le administra oxigenoterapia a alta concentración, en la 
gasometría que se le realiza presenta pH: 7.44, pCO2:32,COHb: 3.2% 
en el hemograma: Hb 12.4, 21.000 leucos con desviación izquieda, el 
resto de los parámetros bioquímicos fueron normales.
Tras realizarse tratamiento con cámara hiperbárica se repite la gaso-
metría objetivándose pH 7.43, pCO2:35.1, COHb: -0.5.
En TC de cráneo realizado de urgencias se visualizaron áreas nodu-
lares subcentimétricas de hipoatenuación, en globo pálido de forma 
bilateral, así como en rodilla interna y cabeza de caudado izquierdo. 
Asimismo se aprecia otro área nodular hipodensa en vertiente izquieda 
de ciencéfalo.
Se cursó ingreso en Medicina Interna manteniéndose estable hemo-
dinámicamente y mejorando su exploración neurológica con un GSC 
de 15/15 por lo que fue dada de alta a los 4 días.
Durante su ingreso se le realizó una RMN en la que figuraba afecta-
ción de núcleos de la base con restricción en la difusión y zonas de 
microsangrados en globos pálidos, y en menor grado afectación de la 
sustancia blanca peeriventricular y subcortical
15 días más tarde acude de nuevo al Sº de Urgencias por empeora-
miento neurológico agudo progresivo manteniendo nivel de conciencia 
y fuerza pero con dificultad para caminar, rigidez en extremidades y 
discoordinación en la marcha, se le realizó nuevo TC sin apreciarse 
cambios significativos con respecto al previo. En la RMN llama la aten-
ción una moderada y extensa alteración de la señal de toda la sustancia 
blanca profunda supratentorial de centros semiovales y corona radiada, 
de forma bilateral y simétrica, erspetando las fibras subcorticales en 
U. En el estudio de difusión se aprecia una intensa restricción de la 
señal en el mapa del ADC de toda la afectación de la sustancia blanca 
descrita, sugestivo de hipoxia. Asimismo se aprecia alteración focal 
de la señal con hiperintensidad en T2 y flair, y tenue aumento difuso 
de la señal en T1, de ambos globos pálidos sobre todo, e imágenes 
puntiformes/milimétricas en polo anterior del putamen y cabeza de 
núcleo caudado ipsilateral. Datos de encefalopatía hipóxica retardada.

Desde que comenzó a empeorar, la progresión clínica ha sido imparable 
a pesar de los tratamientos ensayados, abre los ojos de forma espon-
tánea pero no obedece órdenes sencillas ni por imitación. Mutismo. 
Reacciona al dolor aunque no lo localiza. Alimentación por sonda PEG. 
Tetraparesia espástica. Encamada. DABVD.

CONCLUSIONES:
Las complicaciones neurológicas tardías postexposición de monóxido 
de carbono pueden persistir después de la intoxicación e incluso apa-
recer de novo semanas después tras un periodo de latencia
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P-2769
ABORDAJE EXTRAHOSPITALARIO URGENTE  
DE LA INTOXICACIÓN MEDICAMENTOSA

P Méndez Arroyo (1), I Campal Walker (2), A Reboiro Hernández (3),  
V Fernández Menéndez (3), V Terán Díez (4), CM Guerra García (5)
(1) 061 Cantabria. (2) Urgencias Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas del 
Narcea, Asturias. (3) Urgencias. Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas 
del Narcea. Asturias. (4) Eap Mataporquera. Los Valles. Cantabria. (5) 061 
Cantabria.

Palabras clave: ingesta medicamentosa-intento de autolisis-benzodiacepinas

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
La intoxicación medicamentosa puede suponer un riesgo para la vida.
Para evaluar el grado de riesgo se debe preguntar al paciente y sus 
allegados, examinar el lugar donde hemos encontrado al paciente y 
realizar una anamnesis detallada en busca de información que nos 
oriente hacia el tratamiento más adecuado.
Presentamos a un paciente de 31 años en tratamiento psiquiatrico 
por trastorno obsesivo compulsivo.que es atendido por el servicio 
de emergencias por ingesta medicamentosa (benzodiacepinas).20-30 
comprimidos de bromazepan 3 mg
A la llegada de la UME obnubilado, con respuesta a la voz.Hemodi-
namicamente estable.
Los objetivos principales de la atención a éste tipo de pacientes se 
centra en:
– Valoración de la escena.
– Valoracion inicial ABC. Monitorización. Oxigenoterapia si necesario.
– Neutralizar tóxico,administrando el antídoto, si existe.
– Disminuir la absorción del fármaco.
– Aumentar la diuresis para favorecer la eliminación del fármaco. No 
para benzodiacepinas.
1. Es importarte realizar una observación meticulosa del sitio donde 
fue encontrado el paciente para poder identificar el tóxico ingerido 
(blister, frascos vacíos, etc.). Además se completará la información a 
través de la anamnesis (nombre y cantidad administrada, tiempo trans-
currido desde su administración, vía de entrada al organismo, vómitos, 
antecedentes de tratamientos psiquiátricos o intoxicaciones previas), 
ya que los resultados de los tratamientos dependen del intervalo de 
tiempo trascurrido entre la ingesta y la asistencia.
Una vez confirmada una ingesta inferior a 4horas, la enfermera podria 
comenzar con sus intervenciones.
2. Ayudará al medico a realizar el ABC, monitorizando al paciente y 
aplicando oxígeno si necesario y monitorización de las constantes y 
glucemia.
3. Canalización de vía venosa periférica para la administración de 
fluidoterapia y antidoto (flumazenil). La técnica debe ser ordenada 
y aséptica siempre que sea posible. Además es importante realizar 

una buena fijación de la vía venosa, así como de comprobar en todo 
momento la permeabilidad y no extravasación de la misma.
Normalmente se opta por elegir las venas mas distales, sin embargo, 
en la emergencia se elige la vena mas factible a la canalización (flexura 
y antebrazo).
En el caso de la bdzp (benzodiacepinas) contamos con el flumazenil iv 
ampolla 0,5 /5mg o 1 mg/10 ml. que se puede administrar en bolo iv 
lento (evitar iny. rápida porque puede producir síntomas de abstinencia 
con palpitaciones, agitación ansiedad, debilidad emocional, así como 
confusión leve y alteraciones sensoriales). Se puede repetir dosis si 
persiste la clínica. Dosis maxima 3 mg.
4. Para ello es necesaria la inserción de una sonda nasogástrica (SNG). 
Esta práctica es de enfermería, por lo que debemos conocer la técnica 
correcta de inserción, comprobación y fijación para poder desempe-
ñar bien nuestra función y evitar posibles complicaciones, correcta 
inserción.
Una vez insertada la SNG, se administra el carbón activado (dosis 
50-100 g) disueltos en 300-400 ml de agua a pasar por SNG. (reco-
mendable colocar al paciente en decúbito lateral izquierdo, con la 
cabeza en declive a 10 -15 º. Además, tener en cuenta que la eficacia 
máxima se consigue en 1 hora, pero es posible su uso hasta 4-6 horas 
tras ingesta del tóxico, con un máximo de 24 horas. Se recomienda 
realizar un lavado gástrico previo al carbón activado.

CONCLUSIONES:
Las unidades de emergencias extrahospitalarias atienden con alta fre-
cuencia ingestas medicamentosas. En el caso de las benzodiacepinas 
es probable que el paciente se puede encontrar estable y únicamente 
tendente al sueño, no obstante, hay que tener muy presente que debe 
tratarse como motivo de riesgo vital, ya que en cuestión de minutos 
u horas la situación podría complicarse. Una correcta formación del 
equipo es fundamental para dar una respuesta adecuada a la situación 
y obtener los mejores resultados para el paciente.
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P-2771
UNA PIELONEFRITIS COMPLICADA

A Castellano Candalija, B Alonso González, C Marcelo Calvo,  
I Arenas Berenguer, MA Rivera Núñez, M Jaén Cañadas
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: dolor abdominal-torsión tubárica-teratoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 20 años con antecedentes de tabaquismo activo, aborto 
electivo hace dos años y tratamiento con anticonceptivos orales. 
Acude a urgencias por un cuadro de 4 días de evolución de dolor 
lumbar derecho, irradiado a genitales, continuo, punzante, empeora 
con la micción y no calma con analgesia, lo clasifica con un 8/10 según 
la clasificación EVA. No refiere hematuria, no polaquiuria, tenesmo 
vesical, fiebre, ni cortejo vegetativo. Última regla hace 2 semanas. 
Ha acudido por el mismo dolor a urgencias en dos ocasiones en los 
últimos 4 días, siendo diagnosticada de cólico renoureteral derecho, 
sin mejoría pese a tratamiento sintomático. A su llegada a urgencias 
se encuentra taquicárdica, febril, tensión arterial adecuada y con re-
gular estado general. En la exploración abdominal presenta dolor a 
la palpación en flanco y fosa iliaca derecha sin palpación de masas, 
Blumberg negativo pero puñopercusión renal derecha positiva. Resto 
de exploración física normal. Se realiza una analítica en la cual se 
observa leucocitosis con neutrofilia (Leucocitos 17800 x10e3/µL, Neu-
trófilos 84%), aumento de reactantes de fase aguda (PCR 273 mg/L, 
Fibrinógeno 923 mg/dL) y en el análisis de orina se detectan leucocitos 
y hematíes. Se realiza un test de gestación en orina que es negativo. 
Dada la clínica, exploración y los hallazgos analíticos se diagnostica 
de pielonefritis aguda y se inicia tratamiento antibiótico (ceftriaxona) 
y analgesia intravenosa. Ante la mala evolución, con persistencia 
de la fiebre y empeoramiento del dolor pese a la administración de 
analgesia, se realiza una ecografía a pie de cama en la cual no se ob-
servan alteraciones renales pero sí una masa en hipogastrio de difícil 
caracterización, por lo que se decide completar estudio con prueba de 
imagen, mediante la realización de TAC abdominopélvico. En el TAC 
se observa una masa pélvica de 6.3x6.8x11 cm (diámetro APxTxL), con 
bordes bien definidos y atenuación heterogénea (alternando áreas de 
contenido líquido con áreas de atenuación grasa y calcificación), que 
parece depender de anejo derecho y que asocia un aumento del tamaño 
ovárico ipsilateral de 9x10x12 cm (diámetro APxTxL), hallazgos que 
podrían corresponder a una torsión ovárica secundaria a masa anexial, 
que según las características radiológicas impresiona de un teratoma. 
Debido al hallazgo en la prueba de imagen la paciente es derivada al 
servicio de ginecología. Ante la imagen sugestiva de torsión ovárica 
secundario a teratoma y el empeoramiento clínico anteriormente des-
crito, se confirma la sospecha mediante ecografía vaginal y se somete 
a la paciente a laparoscopia exploradora observando una tumoración 
ovárica que provoca torsión del anejo derecho de coloración violácea, 

por lo que se procede a anexectomía derecha. Tras la intervención la 
paciente evoluciona favorablemente y es dada de alta a su domicilio.

CONCLUSIONES:
El dolor abdominal agudo es una de las causas más frecuentes de 
consulta en el servicio de urgencias. Ante un paciente con dolor abdo-
minal es importante realizar una anamnesis y exploración adecuadas, 
que nos ayuden a establecer un juicio clínico adecuado y realizar las 
pruebas complementarias correspondientes. La torsión ovárica es una 
rotación completa o parcial del ovario en sus ligamentos de soporte, 
espontánea o secundaria a una patología de base. El diagnóstico precoz 
de esta patología es importante para preservar la función tubárica y 
ovárica como asimismo prevenir otras morbilidades asociadas. Es 
una patología que cursa con dolor abdominal o pélvico moderado a 
severo, de inicio súbito y a menudo acompañado de cortejo vegetativo. 
Clínica compartida con otras patologías como la pielonefritis aguda, 
apendicitis, etc y es aquí donde radica la importancia de incluir en el 
diagnóstico diferencial la torsión ovárica y en general la patología 
ginecológica ante una paciente en edad fértil con dolor abdominal.
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P-2773
ALTERACIÓN DEL COMPORTAMIENTO EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS

C Marcelo Calvo, A Castellano Candalija, E Muñoz del Val,  
AC Algora Martín, G Daroca Bengoa, MT Ayuso Aragonés
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: ansiedad-insomnio-corticoesteroides

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Irritabilidad.
Antecedentes personales: HTA. DL. Fibrilación auricular perma-
nente. Cardiopatía isquémica crónica tipo IAM hace 14 años. Quiste 
aracnoideo en fosa temporal izquierda. Arteritis de la temporal diagnos-
ticada hace un mes. En tratamiento habitual con ARA II, acenocumarol, 
ácido acetil salicílico, calcioantagonistas, betabloqueantes, estatinas 
y prednisona 30 mg
Enfermedad actual: Varón de 73 años que acude al Servicio de Ur-
gencias derivado por su médico de atención primaria por presentar 
irritabilidad, agresividad y ansiedad de un mes de evolución, a raíz 
del diagnóstico de arteritis de la temporal, ocasionándole problemas 
en domicilio. Asocia inestabilidad de la marcha sin lateralización es-
pecífica, incontinencia urinaria esporádica, aparición de hematomas 
espontáneos e insomnio de conciliación. No otra sintomatología en 
la anamnesis por aparatos.
Exploración física: PA 142/72 mmHg FC 82 lpm T 36.5ºC. SatO2 
98% basal. Buen estado general. Bien hidratado, nutrido y perfundido. 
Normocoloreado. Eupneico en reposo. Cabeza y cuello: Contractura no 
dolorosa en trapecio derecho. No dolor a la palpación de apófisis espi-
nosas. Tórax: ACP sin hallazgos. Abdomen: sin hallazgos. Extremidades: 
Buen tono y trofismo. Signos de insuficiencia venosa crónica. Alguna 
lesión equimótica y múltiples hematomas en extremidades y tronco 
en resolución. Neurológico: consciente y orientado en las 3 esferas. 
Alerta, reactivo, colaborador. Lenguaje fluente, nomina, repite y com-
prende sin dificultad. PICNR. MOEs sin restricciones. Resto NNCC sin 
alteraciones. BM 5/5 en cuatro extremidades por grupos musculares. 
No alteraciones de la sensibilidad. Temblor intencional. No dismetría 
ni disdiadococinesia. Romberg negativo. Marcha inestable sin patrón 
de lateralización.
Evolución: En analítica de sangre destacaba 39.000 plaquetas/mm3 
con el resto de hemograma, coagulación, bioquímica y sistemático de 
orina sin alteraciones. Dado el cuadro clínico y la trombopenia, ante 
la posibilidad de hemorragia intracraneal u otra patología estructural 
se decidió realizar un TAC craneal donde se objetivó el quiste aracnoi-
deo en fosa temporal izquierda conocido, sin cambios con respecto a 
estudios previos ni otros hallazgos significativos y una radiografía de 
tórax y abdomen que fueron normales. Una vez descartada complica-
ción aguda intracraneal se sospechó una psicosis corticoidea por lo 
que se derivó a su Neurólogo habitual, quien inició una disminución 

progresiva de la dosis de corticoides con mejoría de la sintomatología, 
hasta su resolución tras la retirada de los mismos. Desde el punto de 
vista de la trombopenia fue valorado por Hematología diagnosticán-
dose de púrpura trombocitopénica idiopática resistente a tratamiento 
corticoideo, tratada con inmunoglobulinas, con mejoría de las cifras 
de plaquetas (>100.000/mm3) y buen control sintomático de Arteritis 
de la Temporal.

CONCLUSIONES:
El cuadro Confusional agudo en el anciano es un reto diagnóstico que 
abarca un complejo diagnóstico diferencial en el que hay que descartar 
múltiples patologías causantes, entre las que destacan:
– Procesos infecciosos. La infección urinaria y respiratoria son las 
más frecuentes, en muchas ocasiones con clínicas larvadas o atípi-
cas que, junto con la disminución de leucocitos que forma parte del 
envejecimiento normal y la ausencia de fiebre, hacen más dificultoso 
su diagnóstico.
– Dolor mal controlado, muchas veces oculto por dificultad para ex-
presarse. Por ejemplo en la impactación fecal por estreñimiento, re-
tención urinaria, fracturas de rama de pelvis, cardiopatía Isquémica 
silente…son patologías que pueden pasar desapercibidas si no las 
sospechamos.
– Arritmias, favorecidas a su vez por el uso de fármacos antiarrítmicos o 
alteraciones iónicas secundarias a deshidratación o insuficiencia renal.
– Hemorragia intracraneal, mayor riesgo de sangrado favorecido por 
caidas de repetición, trombopenia, tratamientos antiagregantes o an-
ticoagulantes.
– Cambios farmacológicos. Por efectos secundarios e interacciones 
con mayor prevalencia que en población adulta, debido fundamental-
mente a disminución de filtrado glomerular e insuficiencia hepática 
condicionadas por el proceso de envejecimiento.
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P-2774
PCR SECUNDARIA A INTOXICACIÓN POR TRAZODONA, 
TRATADA CON EMULSIÓN LIPÍDICA

J Durán Quintero (1), J Cuellas Arroyo (2), F Hernández Díaz (2),  
A López Hernández (1), V Ravelo Trujillo (1), G Burillo Putze (1)
(1) Hospital Universitario Canarias. (2) Centro Toxicológico

Palabras clave: parada-intoxicación-emulsión lipídica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
La trazodona es un antidepresivo, cuyo mecanismo de acción se basa 
en el bloqueo de la
recaptacion de serotonina. Presenta mayor perfil de seguridad que 
los tricíclicos y las
sobredosificaciones rara vez son letales.
Mujer de 54 años, con antecedentes de depresión mayor de años de 
evolución y
miocardiopatía dilatada. Tratamiento habitual: trazodona 100 mg/día, 
nevibolo 5mg/día y ramipril 2,5 mg/día. Realizó una ingestión autolítica 
de 2 g de trazodona, siendo traslada 2 horas después, a un hospital 
comarcal, donde se procedió a realizar lavado gástrico y administración 
de carbón activado. En el ECG realizado se apreciaba una prolongación 
del QT(566 ms) con QTc (496 ms).
Se procede al traslado de la paciente al hospital de referencia, donde 
llegó 5 horas después de la intoxicación. A su llegada presentaba un 
GCS de 15, TA 141/71, FC 59 y FR 16. Inmediatamente después de su 
recepción presentó una parada cardiorrespiratoria por FV.
Se inició RCP avanzada que incluyó desfibrilación única a 200J, admi-
nistración intravenosa de 100 mL emulsión lipídica al 20% y 200 mEq 
de bicarbonato sódico. Se consiguió revertir a ritmo sinusal y estabilizar 
a la paciente, trasladándose a la Unidad de Cuidados Intensivos.
Permaneció ingresada en dicho servicio 15 días, siendo dada de alta 
con recuperación ad integrum, tras valoración por psiquiatría.
Parte de la muestra de sangre extraida incialmente (5 horas postinges-
ta) se envió para su análisis a la Delegación de Canarias del Instituto 
Nacional de Toxicología y Ciencias Forenses, detectándose una con-
centración de trazodona de 2,75 mg/L (niveles terapéuticos 0,49-3,1 
mg/L), sertralina (0,02 mg/L), meta-clorofenilpiperacina 0,08 mg/L, 
paracetamol 0,06 mg/L y midazolam 0,21 mg/L.
El nivel plasmático de la trazodona a dosis terapéuticas presenta una 
gran variabilidad interindividual, estando entre 0,2 y 2 mg/L. Niveles 
superiores a 1,2 mg/L se asocian en sujetos jóvenes a prolongación el 
QT de 25 ms. Los casos de fallecimientos documentados analíticamente 
presentaban ingestas de entre 3 y 6,45 g, con niveles plasmáticos 
de 0,8 y 25,4 mg/L. Se asociaron además a la ingesta de alcohol y a 
hiponatremia. No se ha publicado casos en los que se haya usado la 
emulsión lipídica como fármaco reanimador. Lo cual en nuestro caso 
contribuyó al éxito de la RCP, siguiendo las últimas recomendaciones 
ILCOR

CONCLUSIONES:
1. Los antidepresivos heterocíclicos, aunque presentan menor car-
diotoxicidad, los pacientes con cardiopatía estructural de base, son 
extremadamente sensibles para desarrollo de arritmias malignas.
2. Las arritmias malignas pueden aparecer en las primeras 24 horas, 
aunque se detecten niveles plasmáticos en rango terapéuticos.
3. Utilidad de la emulsión lipídica en la rehanimacion de pacientes con 
PCR secundaria a intoxicación por antidepresivos.
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P-2775
INTOXICACIONES POR INGESTIÓN DE ÁCIDO CLORHÍDRICO 
(SALFUMAN)

E Gómez Granizo, M Gómez Granizo, A Gómez Granizo
SAMUR-PC Ayuntamiento de Madrid

Palabras clave: corrosivos-acidosis-peritonitis

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Las intoxicaciones por agentes cáusticos y corrosivos son poco frecuen-
tes en nuestro Servicio, pero aún así pueden ser extremadamente gra-
ves. La etiología suele ser accidental especialmente en menores pero 
son mucho mayores los casos con etiología autolítica que asistimos 
en nuestro medio. La ingesta de sustancias químicas con pH extremo 
son capaces de producir lesiones severas en los tejidos vivos y las 
características inherentes a la sustancia determina el tipo y extensión 
del daño tisular. Otros factores que influyen son el volumen ingerido, 
si la sustancia es líquida o solida, viscosidad ya que determinan el 
tiempo de contacto tisular. Dentro de los más frecuentes como causa 
de consulta están los álcalis(lejía, sosa cáustica, amoniaco, deter-
gente de lavavajillas) y los ácidos: clorhídrico (salfumán), nítrico(agua 
fuerte)fluorhídrico(limpiametales)y abrillantador de lavavajillas.. Tras 
la ingestión del cáustico los iones disociados penetran en el epitelio 
de la mucosa digestiva y producen necrosis por licuefacción en el caso 
de los alcalis y necrosis por coagulación en el caso de los ácidos. La 
severidad de las lesiones en mucosa oral, faríngea, esófago y estómago 
van desde el eritema, ulceración hasta la necrosis evolucionando en 
los casos extremos a la perforación de órganos. Si la ingesta ha sido 
de ácido, se genera una acidosis metabólica que agrava el cuadro. Pre-
sentamos el caso de un varón de 47 años que es atendido a las 05:51h 
del 4 de noviembre de 2015 en la vía pública por una USVA (unidad de 
soporte vital avanzado) y la Jefa de guardia. Somos reclamados por 
policía municipal para atender a dicho paciente que se encuentra en 
el interior de un vehículo y no responde. Se encuentra una botella de 
salfumán vacía, una botella de agua y un envase de vainilla. Exploración 
Física: inconsciente GCS 6/15; CC: quemaduras causticas en vía aérea, 
boca, nariz. No presenta IY. Conjuntivitis y queratitis caustica. ACP: 
rítmico, sin soplo MVC. Abdomen no doloroso, no defendido. ECOFAST 
negativo. MMII contusión y erosión en ambos tobillos. Se procede a 
aislamiento de vía aérea con tubo 7,5, mantiene buena saturación y 
estable hemodinámicamente. Durante traslado se auscultan sibilancias 
en ambos campos Fuga de aire sospechándose pinchazo de neumo-
taponamiento con lo que se informa en la transferencia hospitalaria 
y posteriormente nos confirman la sospecha mostrándonos imágenes 
del balón con áreas disueltas, así como la bolsa de aspiración utilizada 
(en las zonas de contacto con el corrosivo.) Se realizan curas oculares 
con difoterina. Las constantes se mantienen estables durante todo 
trayecto Las analíticas venosas muestran gran acidosis metabólica 
comenzándose en trayecto el ajuste. Tratamiento: ethomidato, suc-

cinil colina, midazolam, rocuronio, fentanilo y bicarbonato sódico. Se 
transfiere hemodinámicamente estable al Hospital Doce de Octubre 
tras haberse realizado el preaviso correspondiente. Seguimientos del 
preaviso hospitalario a las 6 horas: Le realizan traqueostomía de ur-
gencia, En el TAC no se ve perforación. Ha hecho coagulopatía y está 
disfunción orgánica. Gran acidosis. Los digestivos tienen intención de 
realizar endoscopia.. Seguimiento a las 24 horas: Sigue en mala situa-
ción a nivel metabólico. Presenta quemaduras en el tracto digestivo, 
todavía no han realizado endoscopia hasta estabilizarle algo más. Con 
drogas vasoactivas. Sin deterioro respiratorio. Seguimiento a las 48 
horas: el paciente está desahuciado. Ni siquiera le han podido hacer 
endoscopia, pero en el TAC han visto que tiene todo el tubo digestivo 
desestructurado. Fallece el día 6/11. Necropsia: peritonitis química 
con prácticamente desaparición del estómago.

CONCLUSIONES:
Las intoxicaciones por agentes corrosivos pueden ser situaciones muy 
raves que desencadenen en el fallecimiento. Es fundamental tener un 
buen conocimiento fisiopatológico para tratar correctamente estos 
cuadros. Recopilar datos sobre el tóxico facilita el tratamiento y alerta 
de posibles complicaciones
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P-2777
GASTROPARESIA POR CANNABIS

A Cuadrado González, P Poveda Serrano, T de Fernando Gros,  
ML Catalán Ladrón, I Rodríguez Mijangos, V Bergua Díez
Hospital Ernest Lluch Calatayud. Zaragoza

Palabras clave: gastroparesia-hiperemesis-cannabis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
El cannabis es una de las drogas ilegales más consumidas en España. 
Sus efectos son debidos principalmente al tetrahidrocannabinol (THC).
Se presenta el caso de un varón de 46 años con antecedentes de 
VHB positivo, fumador de tabaco 1 paq/día y 6-7 porros/día, consumo 
habitual de alcohol y ex-adicto a drogas por vía parenteral. Como tra-
tamiento habitual toma Omeprazol 20mg/día por vómitos persistentes 
desde hace 4-5 meses en estudio de forma ambulatoria por Digestivo. 
Acude a urgencias por vómitos persistentes con intolerancia incluso 
a líquidos y sin mejoría a pesar del tratamiento pautado en domicilio. 
Se asocia con dolor abdominal epigástrico de gran intensidad. Este 
episodio se inicia hace 3 días, sin fiebre ni síndrome diarreico (no 
deposición desde el inicio del cuadro). Refiere pérdida de unos 6 Kg 
en los últimos meses.
El paciente se encontraba estable hemodinámicamente, afebril (TA 
130/64 mmHg, FC 55 lpm, Glucemia capilar 130 mg/dL, T.ª 36,9ºC) y sin 
hallazgos destacables en la exploración excepto dolor a la palpación 
en epigastrio.
De las exploraciones complementarias que se realizan en urgencias: 
Analítica (hemograma, bioquímica, perfil renal, glucémico, hepático, 
gasometría), ecografía y TC abdominal destaca únicamente una es-
teatosis hepática sin patología responsable del dolor.
Dada la persistencia de la clínica, se decide ingreso hospitalario para 
ampliar el estudio con gastroscopia que muestra una hipotonía cardial; 
y colonoscopia que no objetiva lesiones. Las biopsias tomadas no mos-
traron hallazgos destacables. Se amplian, además, las determinaciones 
analíticas con marcadores tumorales que resultan negativos.
El paciente permanece con náuseas y vómitos alimentarios, así como 
con dolor abdominal las primeras horas de ingreso, autolimitándose en 
48 horas. Es dado de alta tras tolerancia oral sin complicaciones con 
diagnóstico de trastorno funcional gastrointestinal tipo hiperemesis 
relacionado con consumo crónico de cannabis.

CONCLUSIONES:
La hiperémesis por cannabis es un trastorno poco frecuente y, por 
lo tanto, poco estudiada, que se produce en consumidores crónicos 
de cannabis. Dada la alta prevalencia de consumo de cannabis en 
España, es necesario estudiar los efectos tanto físicos como psíquicos 
secundarios al consumo de esta droga. La principal hipótesis que se 
baraja es que el TCH afecta a la motilidad intestinal, conduciendo a 
un retraso del vaciado gástrico.

P-2778
PENFIGOIDE AMPOLLOSO INDUCIDO POR SITAGLIPTINA

C Hidalgo Collazos, I Arnanz González, R Beijinho do Rosario,  
R Gómez Guerra, B García Marina, JM del Cañizo Canto
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: penfigoide ampolloso-sitagliptina-diabetes

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 90 años, que acude a urgencias por lesiones cutáneas de un 
mes de evolución.
El paciente presenta como antecedentes personales, una Diabetes 
Mellitus insulino dependiente, de años de evolución, que actualmente 
estaba tratando con dos dosis diarias de NPH (a razón de 14 ud en 
desayuno y 8 en cena) y una dosis diaria de Velmetia 50/1000 (Sitaglip-
tina/Metformina) en desayuno. No había realizado cambios recientes 
en la medicación (en tratamiento con Velmetia desde hacía dos años 
aproximadamente).
Acude derivado a urgencias por su médico de atención primaria, por 
extensas lesiones ampollosas tensas en tronco, miembros superiores 
e inferiores, rosado-violaceas, que se desprenden con facilidad, en 
distinta evolución, pruriginosas, con lesiones de rascado asociadas. 
Algunas con aspecto de sobreinfección. No lesiones en mucosas, pal-
mas ni plantas.
Al interrogatorio dirigido, su hijo, refiere toma de Velmetia (Sitaglip-
tina/Metformina).
Conociendo un informe de farmacovigilancia, y con la sospecha de 
Penfigoide Ampolloso inducido por Sitagliptina, se interconsulta a 
Dermatología, y tras realizacion de biopsia cutanea se realiza retirada 
de fármaco, cobertura antibiotica de amplio espectro con Amoxicilina 
Clavulanico intravenoso y Fusidato de sodio tópico. Se inicia tratamien-
to con Metilprednisolona 30 mg intravenosos diarios.
Posteriormente, con técnicas de inmunofluorescencia directa, se con-
firma el diagnóstico.

CONCLUSIONES:
Es importante conocer los efectos secundarios de algunos antidia-
béticos orales ya que, sobretodo en ancianos, pueden desencadenar 
lesiones cutaneas tipo Penfigoide Ampolloso, ya descritas con otras 
glipticas (Vildagliptina).
Es controvertido el uso de corticoides en estos casos, ya que suele 
ser suficiente para revertir el cuadro, la suspensión de la gliptina oral.
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P-2780
OXIGENOTERAPIA DE ALTO FLUJO EN LA INTOXICACIÓN  
POR MONÓXIDO DE CARBONO

FJ García Vega, SM García Álvarez, JM Fouce Fernández,  
M González Vilas, O García Jares, A Martínez Feijoo
Complejo Hospitalario Universitario de Pontevedra

Palabras clave: high-flow oxygen therapy-carbon monoxide poisoning-
emergency medicine

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
La intoxicación por Monóxido de Carbono (CO) es una urgencia médica 
que en casos graves puede ser mortal y que, de no tratarse correcta-
mente, puede producir importantes secuelas neurológicas (Síndrome 
Neurológico Tardío –SNT-). El tratamiento se basa en la administración 
de oxígeno a la mayor concentración posible y en el caso de intoxi-
caciones graves (cifras de Carboxihemoglobina -COHb-superiores al 
20-30% (según el protocolo), clínica neurológica manifiesta, niños o 
embarazadas) la oxigenoterapia hiperbárica (OHB). Dado que la terapia 
con OHB no está bien documentada en la literatura médica y su utiliza-
ción implica altos costes, nos planteamos la utilización alternativa de 
Oxigenoterapia de Alto Flujo (OAF) en estos casos. En nuestro Servicio 
de Urgencias disponemos de un dispositivo mezclador de OAF desde 
hace un año.
Presentamos 4 casos clínicos de intoxicación aguda por CO, en dos 
de los cuales se utilizó la OAF y en los otros dos Oxigenoterapia con-
vencional.
Caso 1: Mujer de 71 años que presenta cuadro de mareo con inestabi-
lidad para la marcha y posterior amnesia del suceso tras encontrarse 
en una habitación con una estufa vieja. Asintomática a la llegada el 
Servicio de Urgencias, presenta unos niveles de COHb del 29%. Se 
inicia OAF con un flujo de 40 L/min y una FiO2 del 100%. A las 2 horas 
del tratamiento, las cifras de COHb eran del 4,9%. A las 6 horas se dio 
de alta completamente asintomática.
Caso 2: Varón de 34 años, rescatador de la paciente 1. No presentó 
sintomatología, salvo cierto grado de mareo. A su llegada el Servicio 
de Urgencias, presenta unos niveles de COHb del 26,2%. Se inicia 
oxigenoterapia convencional con mascarilla-reservorio a 10 L/min. A 
las 2 horas del tratamiento, las cifras de COHb eran del 8,9%. A las 4 
horas se dio de alta completamente asintomático.
Caso 3: Varón de 79 años que presentó cuadro de pérdida de conoci-
miento con caída al suelo y traumatismo cráneo-facial. Se encontraba 
en un garaje cerrado trabajando con un compresor de gasolina. Llega 
a Urgencias con TCE y traumatismo facial, se realiza TAC encefálico y 
facial que son normales y presenta niveles de COHb del 38,6%. Se ins-
taura OAF con flujo de 40 L/min y FiO2 del 100%. El control gasométrico 
realizado a la 1ª hora arroja cifras de COHb del 12,5% y a las 3 horas 
del inicio de la terapia del 5,4%. Se procede a su alta, asintomático 

tras 8 horas de permanencia en Urgencias. Es de destacar la buena 
tolerancia a la interface a pesar del traumatismo facial.
Caso 4: Varón de 45 años, rescatador del paciente 3. No presentó 
sintomatología. A su llegada el Servicio de Urgencias, presenta unos 
niveles de COHb del 14,7%. Se inicia oxigenoterapia convencional con 
mascarilla-reservorio a 10 L/min. No se realiza control posterior. A las 
4 horas se dio de alta completamente asintomático.

CONCLUSIONES:
La OFA se considera un tratamiento eficaz en el caso de las intoxica-
ciones agudas graves por CO, siendo una alternativa razonable a la 
OHB. Se produce una mayor y más rápida disminución de los niveles 
de COHb cuando de utiliza OAF en vez de oxigenoterapia convencional.
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P-2781
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPOXÉMICA SECUNDARIA  
A INTOXICACIÓN POR MONÓXIDO DE CARBONO

ELV Moreno Barriga (1), I de La Yeza Ferrón (2), N Huertas Núñez (3)
(1) Hospital de Sant Joan Despí Moisès Broggi. Barcelona. (2) Centro de Salud 
de Rota. Cádiz. (3) Dispositivo de Cuidados Críticos y Urgencias de Arcos de la 
Frontera. Cádiz

Palabras clave: INSUFICIENCIA RESPIRATORIA GRAVE-MONÓXIDO DE 
CARBONO-OXÍGENO HIPERBÁRICO

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 42 años sin antecedentes personales de interés conocidos 
que el 01/10/17 realiza un intento autolítico incendiando su domicilio. 
Es rescatado por los bomberos del interior del mismo siendo posterior-
mente atendido por el por el Servicio de Emergencias Médicas (SEM) 
que objetiva a su llegada bajo nivel de consciencia e insuficiencia res-
piratoria severa decidiéndose intubación orotraqueal (vía aérea difícil 
por edema y presencia de hollín) y conectado a ventilación mecánica. 
Tras la administración de 5 g de hidroxicobalamina es trasladado a 
la Unidad de Cuidados Intensivos de nuestro hospital por ser centro 
con disponibilidad de cámara hiperbárica. A su llegada el paciente 
se encontraba bajo los efectos de sedoanalgesia (RASS -5), pupilas 
medias, isoscóricas y reactivas, con cortes profundos en miembro 
superior derecho. TA 110/50 mmHg, FC 160 lpm, T.ª 37º C, Saturación 
O2 93% (FiO2 100%). Tonos taquicárdicos, sin soplos audibles. Mur-
mullo vesicular conservado en ambos campos pulmonares sin ruidos 
patológicos sobreañadidos. Abdomen y miembros inferiores anodinos. 
Analítica con COHb 15,3%, GSV pH 7,17-pCO2 60,0 mmHg-pO2 36.6 
MmHg-Bicarbonato 15.9 Mmol/L EB -7,40. Electrocardiograma: ta-
quicardia sinusal a 160 lpm, PR 0χ14, eje normal, sin otros hallazgos. 
Radiografía de tórax con infiltrado intersticial en ambos campos pul-
monares. Tras estabilización con importante replección volumétrica, 
sedoanalgesia, requiriendo de manera puntual relajación muscular 
por desadaptación al respirador y tras descartarse contraindicaciones 
para tratamiento con oxigenación hiperbárica se procedió a realizar la 
sesión durante aproximadamente dos horas sin incidencias inmediatas. 
Tras 24 horas de ingreso y, estando clínica y hemodinámicamente 
estable,en contexto de retirada de sedación, cuadro de broncoespasmo 
severo que requirió inicio de tratamiento corticoideo y broncodilatador 
junto con aumento de sedoanalgesia (midazolam, fentanilo) e inicio 
de relajante muscular (cisatracurio) en BIC para correcta adaptación y 
BIS 40. Por persistencia de la insuficiencia respiratoria hipoxémica se 
realizó una primera broncoscopia con mala tolerancia objetivándose 
abundantes secreciones negras bilaterales que obstruían totalmente 
el LII y algunos bronquios segmentarios del árbol bronquial derecho, 
realizándose cepillado bronquial en el LII para cultivo con resultado 
negativo. Dada la no mejoría del cuadro se realizó una segunda bron-
coscopia con presencia de secreciones de similares características 

aunque en menor cuantía realizándose nueva toilette pulmonar mejor 
tolerada que la primera. Mejoría progresiva pudiéndose avanzar en 
el weaning tras 10 días de ingreso. Posteriormente se inicia soporte 
post-extubación con oxigenoterapia de alto flujo (50 lxm, Fi02 0.5) con 
disminución progresiva de soporte. Cifras de función renal correctas 
durante todo el ingreso. Balance hídrico negativo forzado con perfusión 
de furosemida (total 20 litros). Diselectrolitemias corregidas con aporte 
externo. Estabilidad hemodinámica en todo momento precisando de 
soporte con vasoconstrictor puntual en el contexto de la sedación. Al 
alta a planta de hospitalización el paciente se encontraba conscien-
te y orientado, con estado general preservado, hemodinámicamente 
estable, eupneico en reposo con GN2L, afebril y en seguimiento por 
equipo de Psiquiatría.

CONCLUSIONES:
La oxigenación hiperbárica (OHB) no sólo aporta el oxígeno necesario 
sino que además contrarresta la hipoxia o anoxia que puede presen-
tarse en los tejidos.La OHB favorece la disociación de la COHb, dis-
minuyendo notoriamente su vida media y la eliminación del CO del 
organismo, a la vez que oxigena los tejidos hipóxicos y desbloquea 
la cadena respiratoria tras la liberación de ciertas enzimas. Aplicar 
en forma precoz la OHB reduce drásticamente la mortalidad en estos 
casos y disminuye la incidencia de secuelas neurólogicas producto 
de la hipoxia. Además previene el llamado síndrome tardío que se 
presenta entre los 3 días y las 3 semanas posteriores a la intoxicación.



30º Congreso Nacional SEMES
1461Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2782
UNA CAUSA POCO CONOCIDA DE ACIDOSIS METABÓLICA  
POR INTOXICACIÓN. A PROPÓSITO DE DOS CASOS

A Romero Caballero, I Sanz Pérez, C Soler Lladó, E Cañas Ruano,  
M Velasquez Arévalo, J Llaneras Artigues
Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Palabras clave: metabolic-acidosis-topiramate

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de una mujer de 51 años con antecedentes de 
obesidad, síndrome depresivo y migraña de larga evolución, en se-
guimiento por Neurología y Psiquiatría, en tratamiento profiláctico 
con topiramato 200mg/día desde hacía al menos 5 años, amitriptilina 
25mg/día, clonazepam 1g/día y fluoxetina 20mg/día. Acude a urgencias 
por cuadro de cefalea tensional asociada a náuseas y cuadro sincopal. 
La paciente presentaba una exploración sin alteraciones. La analítica 
general con función renal fue normal. Se realizó TC craneal y electro-
cardiograma sin hallazgos patológicos. Un equilibrio ácido-base mostró 
pH 7.23 pCO2 45mmHg HCO3 17.5mmol/L Cloro 107mmol/L Exceso de 
base -8.6mmol/l, Anión gap de 10mmol/L. Se orientó como acidosis 
metabólica hiperclorémica no compensada, con anión gap normal, 
sin causa digestiva o renal identificable de pérdida de bicarbonato.
El segundo caso se trata de una mujer de 21 años con antecedente de 
trastorno límite de personalidad y de conducta alimentaria, que acude a 
urgencias por sobreingesta medicamentosa de 10 horas de evolución de 
topiramato 5900mg, levomepromazina 500mg, escitalopram 560mg y lor-
metazepam 120mg. A la exploración, se encontraba somnolienta, sin otras 
focalidades neurológicas. La analítica sanguínea no mostró alteraciones 
y el etanol fue indetectable. El equilibrio ácido-base (10h tras la ingesta) 
mostró pH 7.22, pCO2 28mmHg, HCO3 16mmol/L, Cloro 106mmol/L, Exceso 
de Base de -9 mmol/l, anión gap de 10mmol/l. El anión gap urinario fue de 
15mmol/l y el pH en orina estaba aumentado (pH 7).

CONCLUSIONES:
El topiramato es un fármaco ampliamente usado para tratamiento de 
la epilepsia y profilaxis de la migraña, además del trastorno bipolar, 
tratamiento de las conductas impulsivas, la obesidad, el dolor neuro-
pático y la dependencia tabáquica. La acidosis metabólica es un efecto 
conocido aunque infrecuente de este medicamento
– Debido a que presenta una estructura similar a la acetazolamida, el 
topiramato puede causar una inhibición parcial de la anhidrasa carbó-
nica a nivel del túbulo contorneado proximal, impidiendo la reabsorción 
del HCO3 filtrado, además de favorecer la excreción de HCO3 a nivel 
del túbulo distal, lo que se conoce como acidosis tubular renal (tipo 2 
y tipo 1 respectivamente). Ello genera típicamente una orina alcalina 
con anión gap urinario positivo, además de una disminución de la 
excreción urinaria de citrato.

– La aparición de acidosis tubular renal es una condición reversible 
que depende ciertamente de la dosis y tiempo de toma del fármaco. 
Existen algunos factores predisponentes como la toma concomitante 
de otros fármacos antiepilépticos, deshidratación, infección aguda, 
diarrea, cetoacidosis diabética, antecedentes de broncopatía o de 
enfermedad renal crónica.
– La mayoría de veces es asintomática o bien suelen aparecer síntomas 
inespecíficos como astenia, anorexia, cefalea, disnea (respiración de 
Kussmaul) o somnolencia. En casos severos (pH < 7.1) puede generar 
arritmias cardíacas, fracaso respiratorio o coma. En tratamientos pro-
longados existe riesgo de nefrolitiasis, osteoporosis/osteomalacia y 
de retraso del crecimiento en niños.
– En casos de intoxicación aguda, no es útil el carbón activado ni el 
lavado gástrico debido a su rápida absorción. Tampoco tiene utilidad 
la determinación urgente de los niveles séricos.
– Se recomienda realizar una gasometría previamente al inicio de 
tratamiento con topiramato, así como la abundante hidratación durante 
el mismo. No está estandarizado el manejo en las acidosis leves o 
moderadas que son asintomáticas, aunque se recomienda reducir la 
dosis si el bicarbonato sérico es <17mmol/l, o si durante el tratamiento 
ocurre un descenso del mismo de >5mEq/l. Se deberá interrumpir el 
tratamiento con topiramato si aparecen síntomas o efectos adversos 
graves. Las alteraciones gasométricas se suelen resolver a los pocos 
días de su suspensión. En casos en los que no sea posible su retirada, 
pueden administrarse suplementos de citrato sódico o ácido cítrico.
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P-2783
NO TODO ES GASTROENTERITIS: INTOXICACIÓN  
POR MONÓXIDO DE CARBONO

P Villalonga Dobón, J Martín Ruiz, J Casado Buigues, A Mercado Pardo, 
P Romero Crespo
Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia

Palabras clave: intoxicación por monóxido de carbono-oxigenoterapia-
gastroenteritis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 28 años, sin antecedentes de interés, que acude a punto de 
atención continuada por cefalea holocraneal, sensación distérmica y vómitos 
de contenido alimentario de dos días de evolución, no deposiciones diarrei-
cas. Se diagnostica de gastroenteritis y se alta con dieta blanda y analgesia.
A las 24 horas acude de nuevo a punto de atención continuada acom-
pañado de su mujer, ambos presentando clínica de nauseas, mareo 
y somnolencia. El paciente sufre síncope con pérdida de conciencia 
y caída al suelo. A la exploración física no se encuentran signos de 
alarma, constantes (TA, FC, glucemia y saturación de oxígeno aire am-
biente) en rango. Se administra medicación antiemética, analgésica e 
hidratación y se deriva a hospital de referencia para completar estudio.
A su llegada a puertas de urgencias se realiza gasometría venosa que 
muestra: pH 7.45; Hemoglobina total 14.2 g/dL; oxihemoglobina 54%; 
desoxihemoglobina 17.6%; carboxihemoglobina 38%, bicarbonato 26.1 
mmol/L, lactato 5.6 mmol/L, iones en rango. También se realiza analítica 
sin alteraciones y el paciente se encuentra estable clínica y hemodiná-
micamente. Ante gasometría alterada se realiza de nuevo exploración 
física y neurológica sin hallazgos y se repite anamnesis donde el paciente 
sólo narra vómitos sin alteración del ritmo intestinal, sin fiebre ni otra 
clínica infecciosa. Se reinterroga a la esposa quien confirma presencia de 
brasero en el domicilio y posible inhalación por parte de ambos de humos.
Ante sospecha de intoxicación por monóxido de carbono se inicia 
tratamiento con oxigenoterapia al 100% (mascarilla con reservorio) 
con mejoría de gasometría venosa llegando a carboxihemoglobina de 
28,1% a las dos horas. El paciente refiere mejoría sintomática y se 
decide mantenimiento en observación 24 horas. Al alta, el paciente se 
encuentra asintomático y presenta una carboxihemoglobina de 1.4%.

CONCLUSIONES:
A menudo se tiende a realizar el diagnóstico de los pacientes según el 
ambiente epidemiológico y la prevalencia de las principales enferme-
dades de su entorno sin indagar más allá como en el caso de nuestro 
paciente. Una correcta anamnesis inicial podría haber orientado la 
intoxicación por CO, un gas tóxico que se produce durante la combus-
tión incompleta de diversos productos. Signos típicos como coloración 
rojo cereza de la piel y mucosas podrían orientarnos en la exploración 
física pero siempre será preciso la gasometría con niveles de carboxi-
hemoglobina elevados para confirmar el diagnóstico.

P-2785
ATENCIÓN EN URGENCIAS A MUJER VÍCTIMA DE VIOLENCIA 
DE GÉNERO

J Puerma Ruiz, B Sánchez Álamo, V Sotelo Peña, JM Parra Ramírez
Hospital Universitario Fundación Alcorcón. Madrid

Palabras clave: violencia contra la mujer-heridas penetrantes-hemoperitoneo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 45 años, sin antecedentes personales de interés, que acu-
de al servicio de urgencias por apuñalamiento en región subcostal 
izquierda y múltiples heridas incisas, presuntamente realizadas por 
su ex pareja con un cuchillo tipo machete. Los testigos de los hechos 
avisan al SUMMA, que deriva a la paciente al hospital escoltada por 
la policía nacional. A su llegada al Servicio de Urgencias la paciente 
se encuentra con TA 132/71mmHg FC 68 lpm, taquipneica sin trabajo 
respiratorio saturando al 99%, impresiona de estado ansioso con afec-
tación post-traumática. En la ACP no se hallaron signos patológicos y 
en la palpación abdominal presenta dolor a la palpación con signos de 
defensa en hipocondrio derecho. A la exploración física presenta múl-
tiples lesiones, siendo las más significativas: A nivel de los miembros 
superiores tiene numerosas incisas-contusas, tanto en el codo derecho 
donde presenta una herida incisa con exposición de tejido graso de 
entre 5-7 cm (con movilización activa conservada sin alteraciones en 
la sensibilidad) como en el húmero derecho. En la mano derecha tiene 
heridas en el 4º,5º y la más grave en el 3º dedo con características de 
profundidad que impresiona de afectación tendinosa, además en la 
mano izquierda tiene otra herida en el 2º dedo. Finalmente en la zona 
subcostal izquierda se observaba una herida punzante de 2-3cm con 
solución de continuidad. Es atendida en el box de críticos donde se 
monitoriza, se inicia analgesia con opiáceos y se aumenta sueroterapia 
que ya venía recibiendo por presentar baches tensionales. Se solicita 
analítica con hemograma, coagulación y bioquímica que no muestra 
alteraciones significativas, así como pruebas cruzadas, radiografía 
portátil de tórax y TAC toraco-abdomino-pélvico, donde se evidencia 
desgarro hepático, mínimo neumotórax y mínimo neumoperitoneo. 
Posteriormente, la paciente sufre empeoramiento del estado general 
precisando noradrenalina para mantener normotensión, aporte de 
cristaloides y perfusión de mórfico. Se realiza una segunda analítica 
evidenciándose anemización progresiva, coagulopatía, trombopenia 
y acidosis metabólica, por lo que se administran varios concentrados 
de plasma y hematíes, vitamina k y suplementos de bicarbonato. La 
paciente es evaluada por cirugía general que junto con los radiólogos 
vasculares consideran necesaria la embolización de la arteria hepática, 
con mejoría clínica y hemodinámica posterior. En el TAC de control 
se evidencia hemoperitoneo franco y remisión de hemorragia activa 
hepática. En el tercer día de postoperatorio se produce empeoramiento 
brusco respiratorio con necesidad de intubación orotraqueal por insufi-
ciencia respiratoria secundaria a abundante derrame pleural bilateral. 
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Se realiza en el quirófano laparatomía exploratoria con hallazgos de 
hemotórax bilateral con hemoperitoneo secundario a laceración tan-
to hepática como esplénica que era sangrante, además se observa 
perforación gástrica y herida en hemidiafragma izquierdo de 1 cm. 
Se procede al drenaje de la zona abdominal, con sección gástrica en 
cuña, colecistectomía, rafia de diafragma y esplenectomía. Tras cuatro 
días de estancia en la unidad de reanimación, es dada de alta a planta 
de cirugía general. La paciente precisó de nutrición parenteral por 
íleo paralítico e interconsulta al servicio de psiquiatría por reacción a 
estrés agudo. Tuvo un postoperatorio prolongado de 21 días, siendo 
dada de alta tolerando vía oral y pendiente de curas en consultas 
externas de cirugía.

CONCLUSIONES:
La evaluación del politraumatizado debe ser dinámica con exploracio-
nes repetidas porque la situación clínica puede cambiar y deteriorarse 
rápidamente. Las heridas punzantes crean una solución de continuidad 
externa mínima siendo mayor la profundidad anatómica que alcanzan. 
Con este caso queremos subrayar que los malos tratos contra la mujer 
son un problema mayor de salud pública con proporciones epidémicas. 
En 2017 en España fueron asesinadas 49 mujeres por sus parejas o ex-
parejas. Los profesionales sanitarios desempeñan un importante papel 
en la prevención, el tratamiento y en la detección de los casos ocultos.

P-2786
INTOXICACIÓN POR METANOL

P Pérez Quesada (1), R Fernández Rodríguez (1), T González Cuesta (1),  
L Mediavilla Bueno (1), C Rodríguez Pérez (2), L Rodríguez Pérez (3)
(1) Hospital del Oriente de Asturias. (2) Estudiante 3º Medicina. (3) Hospital 
Valle del Nalón

Palabras clave: intoxicación-PCR-RCP

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 51 años que es llevada a su Centro de Atención primaria, por 
su marido al encontrarla en casa vomitando y con disnea. Según refiere 
en las últimas 24 horas había presentado alteraciones el comportamiento, 
con irritabilidad y agresividad. A la llegad al centro de AP según su marido 
no responde a estímulos. El personal sanitario constata ausencia e pulso e 
inician maniobras de RCP básica (DESA ritmo no desfibrilable). A la llegada 
de UVI móvil GCS 3, pupilas midriáticas arreactivas, bradipnea y saturación 
02 80%. Monitorización cardiaca ritmo sinusal a 80 lpm. Se procede a IOT y 
traslado, durante el cual presenta inestabilidad hemodinámica con bradicar-
dia e hipotensión que precisa administración de Atropina y Noradrenalina. 
A su llegada a urgencias persiste midriasis media arreactiva. Se realiza TAC 
craneal que descarta patología intracraneal aguda. Ingreso en UVI con diag-
nóstico de coma metabólico con importante acidosis metabólica. Se realiza 
determinación de metanol, con niveles de 1.62 g/l. Se inicia tratamiento 
con etanol y bicarbonato en perfusión continua y técnicas de depuración 
extrarrenal. Mala evolución con exploración clínica compatible con muerte 
encefálica confirmada con EEG. Se solicita donación de órganos.

CONCLUSIONES:
El metanol es un líquido a priori inofensivo, pero sus metabolitos son 
tóxicos. Es usado en industria, el hogar y como sustituto del etanol en 
bebidas alcohólicas fabricadas sin ningún control, como el caso que nos 
ocupa. CH3OH (aldehído deshidrogenasa) COH2 El etanol más afinidad 
por la aldehído deshidrogenasa, por lo que supone el tratamiento de 
elección para esta intoxicación. La clínica puede parecerse a una intoxi-
cación por etanol, pero con la particularidad e que el nervio óptico es 
especialmente sensible a estos metabolitos, lo cual caracteriza a esta 
grave intoxicación por perdida de visión. La mortalidad de la intoxicación 
por metanol alcanza el 50%. En el caso que nos ocupa, las barreras de 
comunicación han podido provocar un retraso en la realización de una 
correcta anamnesis. El hecho de tener conocimiento de que la paciente 
destilaba bebidas alcohólicas en su casa era relevante para el caso, 
ya que habría una sospecha diagnóstica, lo que habría llevado a una 
determinación temprana de niveles de metanol, así como al tratamiento 
precoz, que probablemente hubiese mejorado el pronóstico, ya que la 
afinidad del etanol por la aldehído deshidrogenasa es 10 veces mayor 
que la del metanol. Además las alteraciones farmacocinéticas producidas 
por el consumo conjunto de las sales de litio con alcoholes podrían haber 
sido responsables de un empeoramiento del cuadro clínico.
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P-2787
PISO IMPOLUTO, NEUMONITIS EN MINUTOS

MJ Redín Sagredo (1), I Fau Sánchez (1), J Pascual Fernández (1),  
S González Subiza (1), N López Laguna (2), L Sánchez Iñigo (1)
(1) Hospital García Orcoyen. (2) Clínica Universidad de Navarra (Sede Madrid)

Palabras clave: cloro-lejía-toxicidad aguda

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Acudió a urgencias de un hospital comarcal una mujer de 55 años, con 
antecedentes de prótesis mitral mecánica y fibriación auricular tratada 
con acenocumarol, digoxina y bisoprolol, de origen árabe, que apenas 
hablaba castellano, por lo que la anamnesis se realizó a través de su 
marido. Referían inhalación de los vapores de una mezcla de lejía y 
vinagre, mientras estaba limpiando.
Valorada inicialmente en el servicio de urgencias rurales, por disnea 
intensa y ruidos respiratorios, se le habían admisnitrado salbutamol 
2.5 mg, budesonida 1 mg y suero fisiológico 3ml nebulizados e hidro-
cortisona 200 mg intravenosos, con mejoría del cuadro, tras lo que 
fue derivada a urgencias hospitalarias para completar valoración y 
tratamiento. Refería ligera sensación disneica y dolor en fosas nasales 
y garganta al respirar.
A la exploración física destacaban TA de 160/74 mmHg, FC de 101 
lpm, FR de 19 rpm, SatO2 del 89% con FIO2 al 21%. Mucosa nasal 
muy enrojecida, sin lesiones de quemado y sequedad e hiperemia de 
mucosa faríngea. Auscultación pulmonar con hipoventilación global con 
crepitantes bibasales y algún sibilante aislado. Resto de exploración 
anodina.
En radiografía de tórax se objetivó infiltrado en panal de abeja bilateral, 
predominante en base izquierda, no presente placas previas. Senos 
costofrénicos libres. Silueta cardíaca límite. Válvula mitral normoin-
serta y alarmes de esternotomía.
Se realizaron gasometría arterial, analítica de sangre y ECG, sin hallaz-
gos significativos, salvo leve hipoxemia aislada. Con oxigenoterapia a 
2 Lpm mediante gafas nasales, mejoría de la clínica disneica y de las 
cifras de SatO2, que volvían a empeorar al retirarla.
Se decidió ingreso en Observación del servicio de Urgencias para 
control evolutivo y tratamiento.
A las 24 horas, presentaba mejoría de los síntomas, con ausencia de 
disnea y cifras basales de SatO2 normales. En la radiografía de tórax 
persistía el infiltrado bilateral, por lo que se decidió continuar con el 
tratamiento broncodilatador ambulatorio y citar de forma preferente 
en consultas externas del servicio de Neumología.

CONCLUSIONES:
– La inhalación de vapores de la mezcla de lejía con otros productos 
de limpieza son las intoxicaciones por gas cloro más prevalentes en 
nuestro medio.
– La atención rápida en cuadros potencialmente graves, con sinto-
matología respiratoria llamativa, es crucial, sin necesidad de realizar 
pruebas diagnósticas.
– Aún en casos aparentemente leves o mejoría con tratamiento ini-
cial, es necesario control durante al menos 6 horas de este tipo de 
pacientes, ya que pueden presentar cuadro de broncoespasmo severo 
o edema agudo de pulmón de manera diferida en 2-3 horas.
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P-2788
HOMBRE DE 45 AÑOS QUE CONSULTA POR RETENCIÓN  
AGUDA DE ORINA Y FIEBRE

RM Hernández Sánchez, P Pastor Roca, M Rosales Maestre,  
AJ García Buigues, M Valera Varea, A Panadero Cebrián
Servicio de Urgencias Hospitalarias. Hospital Marina Baixa. Alicante

Palabras clave: síndrome anticolinérgico-efectos adversos de fármacos-
retención urinaria

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Hombre de 45 años con antecedentes de dislipemia, esófago de Barret 
y cólico nefrítico, que no toma ningún tratamiento de forma habitual. 
Es remitido a urgencias por retención urinaria de aproximadamente 
12 horas de evolución. El paciente refiere desde hace 7 días cuadro de 
diarrea, con más de 15 deposiciones líquidas al día y fiebre elevada al 
inicio del cuadro, sin vómitos. Desde ayer no ha vuelto a realizar de-
posiciones pero reaparece la fiebre. A su llegada a urgencias presenta 
temperatura de 37.8º, hipotenso, con abdomen blando y depresible, 
no doloroso y sin signos de irritación peritoneal. No se palpa globo 
vesical en la exploración física. Se inicia tratamiento con fluidoterapia 
sin lograr micción espontánea por lo que se procede a sondaje vesical 
con obtención de 1500cc de diuresis en bolsa. Analítica: 13.500 leucos 
con 83% neutrófilos. Analítica de orina, coagulación, radiografías y 
ecografía abdominal sin hallazgos. Se ingresa en planta de medicina 
interna con diagnóstico de síndrome febril con afectación del estado 
general. y como otros diagnósticos: Artromialgias, RAO, GEA severa 
resuelta. Durante el ingreso se interpreta el cuadro como probable 
Síndrome anticolinérgico secundario a bromuro de otilonio (spasmoctyl) 
pautado por MAP y que el paciente llevaba varios días tomando por 
GEA. Tras tratamiento de soporte y 5 días de ingreso presenta mejoría 
y es dado de alta.

CONCLUSIONES:
En los servicios de urgencias es común encontrar pacientes que han 
estado expuestos a agentes con potencial tóxico de forma accidental 
o intencional.
El síndrome tóxico consiste en un conjunto de signos y síntomas que 
aparecen después de la exposición a una sustancia e incluye altera-
ciones agrupadas de signos vitales y que pueden afectar a múltiples 
aparatos y sistemas. Se conocen los síndromes provocados por muchas 
sustancias y suelen ser útiles para determinar el diagnóstico cuando 
la exposición no se ha definido, así como para anticipar la aparición 
de otros síntomas. Una historia clínica y exploración física detalladas 
son las principales herramientas diagnósticas.
El síndrome anticolinérgico es producido por plantas:atropa bellado-
na, Datura estramonium; fármacos antihistamínicos, antidepresivos 
tricíclicos,atropina, amantadina, antipsicóticos y antiespasmódicos. 
La sintomatología que provoca a nivel central incluye letargo, confu-
sión, inquietud, alucinaciones, delirio y convulsiones. A nivel periférico 
produce sequedad en piel y mucosas, sed, disfagia, visión borrosa, 
midriasis, taquicardia, HTA, íleo y globo vesical.
Con este caso nuestro objetivo es llamar la atención sobre la impor-
tancia de conocer los síndromes tóxicos para un adecuado diagnóstico 
y tratamiento del paciente, así como la necesidad de realizar una 
anamnesis completa dentro del ámbito de urgencias.
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P-2789
¿ES SOLO ESTREÑIMIENTO? HIPERFOSFATEMIA IATROGÉNICA

A Castellano Candalija, P Fernández Cidón, E Muñoz de Val,  
L Eguzkitza Ezponda, MA Molina Medina, R Cabrera Gamero
Hospital Universitario La Paz. Madrid

Palabras clave: estreñimiento-enema-fosfato

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 97 años que acude a urgencias hospitalarias por dolor abdo-
minal. Como antecedentes personales presenta diabetes mellitus sin 
tratamiento farmacológico, demencia tipo Alzheimer estadio severo 
(GDS-6) y bradicardia asintomática diagnosticada en 2015 con estudio 
cardiológico normal. En tratamiento con adiro 100 mg al día y meman-
tina 20 mg al día. Intervenida de faquectomía bilateral y epitelioma 
basocelular nasal. Acude a urgencias por deterioro del estado general. 
Según refiere su familiar, la paciente presenta desde hace dos días 
astenia intensa, negativa a la ingesta y quejas subjetivas de dolor 
abdominal. Hábito intestinal normal, diuresis adecuada. No vómitos, 
fiebre ni sensación distérmica. En la exploración física presenta buen 
estado general, consciente, afebril con estabilidad hemodinámica. A 
la exploración, abdomen blando, globuloso a expensas de panículo 
adiposo con dolor leve a la palpación profunda de mesogastrio sin 
signos de irritación peritoneal. Resto de exploración física normal. Se 
realiza analítica de sangre y orina, electrocardiograma, TAC craneal y 
radiografía de tórax con resultado normal. En la radiografía de abdomen 
se objetiva dilatación de asas intestinales y abundantes heces sin 
poder descartar obstrucción, por lo que se completa estudio con TAC 
de abdomen con resultado normal. Debido a estos hallazgos se inician 
medidas para estreñimiento con enemas de limpieza cada 8 horas. Se 
realiza analítica de control, tras administración de enemas seriados, 
en la cual se objetiva un fosfato de 9,5 mg/dL. Dada la presencia de 
hiperfosfatemia aguda se plantea el diagnóstico diferencial con fra-
caso renal agudo, acidosis láctica, rabdomiolisis, anemia hemolítica, 
síndrome de lisis tumoral e intoxicación por vitamina D. Tras revisar 
historia clínica y ampliar datos analíticos se considera como causa la 
administración exógena mediante enemas de fosfato hipertónicos. Se 
establecen medidas para la hiperfosfatemia mediante la suspensión 
de enemas y el forzaje de diuresis. Objetivando descenso de fosfato 
a 6,4 mg/dL, asociado a hipocalcemia (7,72 mg/dL), hipernatrmia (155 
mg/dL) e hipotasemia (2,5 mg/dL). Se trata la hipocalcemia secundaria 
con suplementos de calcio intravenoso así como corrección de resto 
de alteraciones iónicas. La paciente ingresa en planta de geriatría con 
mejoría clínica progresiva logrando deposición diaria tras fomentar 
movilidad. Se inicia además tolerancia vía oral con buena respuesta. 
Tras conseguir mejoría completa la paciente es dada de alta a domicilio.

CONCLUSIONES:
El estreñimiento es un problema muy frecuente en las personas ma-
yores y muy presente en un servicio de urgencias. El estreñimiento 
del paciente anciano tiene una etiología multifactorial, destacando 
la inmovilidad, deshidratación o la polimedicación. El tratamiento es 
fomentar la ingesta de líquidos, fibra vegetal y el ejercicio físico. Siendo 
necesario en ocasiones el tratamiento farmacológico, mediante la ad-
ministración de laxantes y si es necesario de enemas. Dichos enemas 
suelen ser de fosfato sódico hipertónico. La hiperfosfatemia debida 
a la administración de enemas hiperfosfatados es más frecuente en 
ancianos, con deshidratación y con insuficiencia renal o hepática. 
La hiperfosfatemia aguda en estas circunstancias, se acompaña de 
alteraciones metabólicas como hipocalcemia, hipomagnesemia, des-
hidratación hipertónica, insuficiencia renal y alteraciones variables de 
potasio. Dichas alteraciones estaban presentes en nuestro paciente. 
El tratamiento consiste en la hidratación forzada para incrementar la 
excreción urinaria de fosfato y el tratamiento de la alteraciones iónicas 
asociadas, e incluso puede precisar diálisis. La importancia de este 
caso radica en la frecuencia de esta patología en la población y de la 
utilización de enemas para tratarla. Es importante tener en cuenta los 
efectos secundarios de los mismos y la necesidad de vigilancia clínica 
y analítica tras su administración.



30º Congreso Nacional SEMES
1467Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2790
EXANTEMA FIJO MEDICAMENTOSO POR DICLOFENACO

S Gutiérrez Gabriel, P Pardo Rovira, S Sánchez Sánchez,  
E Tejero Sánchez, MJ Domínguez García, C Martínez Morán
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: exantema-enfermedades de la piel-antiinflamatorios

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 52 años sin antecedentes de interés ni alergias medica-
mentosas conocidas que acude a urgencias por inflamación llamativa 
de interfalangica próximal de cuarto dedo mano izquierda desde hace 
más de una semana sin antecedente traumático. Niega contacto con 
tóxicos tópicos, no ha estado en contacto con animales, niega ma-
nipulación de plantas ni evidencia de picadura. Se mantiene a febril 
desde el inicio de cuadro. No ha sufrido inflamación de ninguna otra 
articulación. Refiere inicio del cuadro como eritema que posterior-
mente se pone ampollosa y violácea afectando fundamentalmente a 
la superficie interdigital. Niega dolor aunque sí importante afectación 
por impotencia funcional. Refiere cuadro de lumbalgia desde hacía 15 
días por la que no había consultado y se automedicaba con dicloenaco 
cada 8 horas desde entonces. Refiere toma habitual del mismo antiin-
flamatorio en caso de dolores osteomuculares previamente.
Se sospecha la posibilidad de diagnóstico de exantema fijo medica-
mentoso (EFM) por diclofenaco, recomendando al paciente retirada del 
mismo mejorando progresivamente dejando cierta hiperpigmentscion 
residual.
El exantema fijo medicamentoso (EFM) es una entidad relativamente 
frecuente, caracterizada por la aparición de una o varias lesiones cu-
táneas, generalmente en forma de mácula/s eritematovioláceas, a las 
pocas horas de la administración de un fármaco, que suelen remitir al 
suspender el medicamento o agente desencadenante, y la posterior 
reaparición en la misma localización ante la reexposición al fármaco.
En la literatura médica se han descrito muchos fármacos algunos de 
los más frecuentemente implicados son: Medicamentos pertenecien-
tes al grupo de antiinflamatorio no esteroideos. Algunos de los más 
empleados son el ibuprofeno, diclofenaco, naproxeno y piroxicam. 
Analgésicos como el metamizol y el paracetamol. Anticonceptivos 
orales. Medicamentos para el control de la ansiedad como el diaze-
pam, lorazepam y lormetazepam. Antibióticos y quimioterápicos como 
las sulfamidas, trimetoprim-sulfametoxazol, amoxicilina, ampicilina, 
eritromicina, azitromicina, doxiciclina y clindamicina. Antiepilépticos 
como la carbamazepina.
Puede afectar a cualquier área de la piel o mucosas. Las localizaciones 
más frecuentes son las extremidades, manos, pies, el área genital, 
perianal y la mucosa labial.
Tener en cuenta el diagnóstico de EFM cuando se presenta como una 
lesión única, puede parecerse a la celulitis postpicadura o a la reacción 
exagerada a una picadura de insecto. Si además existiera una impor-

tante afectación de las mucosas, habría que descartar el síndrome de 
Stevens-Johnson. También podría simular un penfigoide ampuloso, 
y en los casos con afectación genital, incluiríamos en el diagnóstico 
diferencial el herpes genital o la balanitis candidiásica.
El tratamiento es la retirada del agente causal. La mayoría de estas 
enfermedades se acompañan de prurito, por lo que la utilización de 
antihistamínicos, en el caso del EFM, será únicamente sintomática.
Localmente, las lesiones no erosionadas pueden mejorar con corticoi-
des tópicos potentes o intralesionales.Sin embargo, los corticoides 
orales se han usado en casos EFM ampollosos severos, pero no alteran 
la evolución del cuadro, por lo que su utilización es muy controvertida. 
En cuanto al balance entre los beneficios y perjuicios que supone para 
estos pacientes suspender la medicación desencadenante o sustituirla 
por otra diferente, son cada vez más interesantes los casos publicados 
de desesibilización tras reexposición progresiva al fármaco que originó 
el EFM, llegando a alcanzar dosis terapéuticas sin reaparición de un 
episodio de EFM

CONCLUSIONES:
Hay que tener en cuenta esta posibilidad diagnostica frecuente tras 
la aparición de lesiones cutáneas en los pacientes a los que se les 
administra medicación de uso tan común como los antiinflamatorios, 
paracetamol o amoxicilina.
Las lesiones pueden reaparecer en caso de nueva exposición al fár-
maco.
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P-2792
ESÓFAGO CERRADO A CAL Y CANTO

M Andrés Gómez, L Prieto Lastra, M González Ruiz, FM Mateos Chaparro, 
A Grasun, H Alonso Valle
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: disfagia-cuerpo extraño-vómito

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de una paciente de 52 años institucionalizada por 
una esquizofrenia paranoide, que es remitida por disfagia. La paciente 
acude estable hemodinámicamente, afebril, con náuseas casi conti-
nuas y refieren sus acompañantes imposibilidad de ingerir sólidos y 
líquidos de manera súbita desde hace 4 horas. No ha asociado dolor 
abdominal previo, ni diarrea, ni fiebre. Si presenta una salivación con-
tinua de manera llamativa.
Se comienza administrando metoclopramida endovenosa, para intentar 
paliar los síntomas y que permita realizar una exploración satisfactoria. 
Persiste una salivación continua y unas náuseas que no ceden en su 
totalidad. Se procede a la realización de una analítica básica y a una 
exploración más exhaustiva. A la laringoscopia indirecta se objetiva 
un cuerpo extraño que se procede a retirar con unas pinzas Magill, 
que resulta ser un peine de plástico.
Tras esto se produce una mejoría de los síntomas evidente y la analí-
tica como era de esperar, no presenta alteración alguna. Continúa con 
cierta dificultad para la ingesta de líquidos, aunque ya no presenta una 
salivación continua. La anamnesis de la paciente es imposible, ya que 
presenta una actitud negativa.
Se procede a realizar una radiografía de tórax y de cuello, objetivándose 
un cuerpo extraño radio opaco, con forma de candado, en esófago. A 
la vista del hallazgo, se extrajo el cuerpo extraño metálico mediante 
endoscopia con sedación, sin presentar lesiones asociadas.

CONCLUSIONES:
Los vómitos son un síntoma frecuente en nuestros Servicios de Urgen-
cias, y suelen ser signos de alerta de múltiples patologías subyacentes. 
Es casi obligado por la prevalencia, que vayan asociados a diarrea y 
otros síntomas digestivos, ya que la gastroenteritis en un diagnóstico 
muy habitual. Ante la imposibilidad total para la ingesta tanto de 
sólidos como de líquidos, debemos plantearnos otras opciones. La 
imposibilidad de realizar la deglución de la propia saliva, debe de 
hacernos pensar en una obstrucción del paso a nivel esofágico, ya 
sea por compresión externa o dentro de la propia luz del mismo. Suele 
ser relativamente frecuente que el propio paciente relate la ingesta 
de carne u otro alimento que haya producido la disfagia, aunque si 
presenta una enfermedad mental avanzada, se antoja bastante más 
difícil la anamnesis. Frente a los pacientes con patología psiquiátrica, 
el intento autolítico o conductas poco habituales, no deben de asom-
brarnos, y debemos de estar preparados frente a estas eventualidades 
y pensar en ellas. Ante la presencia de un cuerpo extraño en esófago, 
el tratamiento más evidente consiste en la extracción por vía endoscó-
pica, intentando evitar lesiones que puedan dañar el propio esófago o 
estructuras adyacentes, aunque si fuera un alimento, en ocasiones se 
empuja hacia estómago para que continúe la digestión.
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P-2793
EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIBIÓTICOS

MA Bernal Hinojosa (1), EM Espínola Coll (2), N Espina Rodríguez (1),  
CA Yago Calderón (1), B García Gollonet (1), M Rojo Iniesta (1)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga (2) Centro de Salud 
Escaleritas, Las Palmas de Gran Canaria

Palabras clave: amoxicillin clavulanic acid-toxicity-fever

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Paciente de 55 años, sin alergias medi-
camentosas conocidas. Independiente para actividades básicas de la 
vida diaria, trabaja en banca. No animales domésticos, no contacto 
con naturaleza ni viajes recientes. Hepatitis A aguda en juventud. Es-
teatosis hepática. Hemangioma hepático estable. Hiperplasia nodular 
focal estable. Hemangioma coroideo izquierdo. Amigdalectomizado. 
Intervenido de fractura de tibia y peroné. No tratamiento habitual.
Enfermedad actual: Acude a servicio de urgencias por dolor e in-
flamación en testículo izquierdo, junto con fiebre de hasta 38º, desde 
hace 2 días. No clínica respiratoria ni digestiva. Se inicia tratamiento 
con ciprofloxacino 500mg cada 12 horas durante 7 días. Tras finaliza-
ción acude de nuevo por persistencia de la fiebre, de hasta 39º, de 
predominio vespertino, por lo que se añade amoxicilina clavulánico. 
A los dos días, y ante la persistencia de la fiebre acude de nuevo a 
urgencias, siendo ingresado en Urología, donde se inicia tratamiento 
con ceftriaxona. Durante el ingreso en Urología, y debido a las alte-
raciones en perfil hepático y persistencia de la fiebre, el paciente se 
traslada a hospitalización de medicina interna, para continuar estudio 
y realización de pruebas complementarias. No síntomas B, no cuadro 
constitucional, no clínica digestiva. No artromialgias. No lesiones 
cutáneas.
Exploración física: Buen estado general, con ligera ictericia sub-
conjuntival, palidez mucocutánea. No adenopatías. Auscultación car-
diorrespiratoria anodina. Abdomen anodino. Inflamación de ambos 
epidídimos, dolorosos a la palpación, aunque de predominio izquierdo.
Pruebas complementarias: Analítica de sangre destaca leucocitos 
19.000 con desviación izquierda, hemostasia normal, función renal 
normal, LDH 215, GOT 113, GPT 111, GGT 782, FA 596, bilirrubina total 
2’8, bilirrubina directa 2’4, PCR 328, PCT 0’69; proteinograma normal; 
anticuerpos antinucleares, antimúsculo liso, antimitocondriales, anticé-
lulas parietales negativos; sistemático orina normal; hemo y urocultivos 
negativos; serología negativa para hepatitis, VIH, mycoplasma, coxie-
lla, toxoplasma, CMV, herpes, brucella; radiografía de tórax y abdomen 
anodinas; ecografía de abdomen destaca esteatosis hepática; TC cuello 
y tórax con contraste destaca mínimo derrame pericárdico y masa en 
segmento I hepático con área hipodensa en su interior; angiotc de aorta 
abdominal normal, con lesión hepática en segmento I compatible con 
hiperplasia nodular focal; ecografía testicular sin hallazgos; frotis de 
sangre periférica impresiona de proceso reactivo; Mantoux negativo.

Juicio clínico: Reacción adversa a amoxicilina-clavulánico, con fiebre 
medicamentosa y hepatitis aguda tóxica. Orquiepididimitis. Los previos.
Evolución: Durante el ingreso en medicina interna tuvo picos febriles 
de hasta 38’3º sin patrón horario. No rash ni artromialgias. Pérdida 
de apetito y pérdida de peso durante el cuadro, con recuperación 
paulatina. Al alta permanece afebril, sin astenia y con recuperación 
progresiva.

CONCLUSIONES:
Aunque la aparición de la alteración hepática es posterior al inicio 
de amoxicilina-clavulánico no se descarta toxicidad a dicho fármaco 
como causante del cuadro, como queda demostrado tras las pruebas 
complementarias realizadas.
La hepatotoxicidad por fármacos produce manifestaciones clínicas 
y afección hepática superponible al resto de las enfermedades he-
patobiliares conocidas. La incidencia de afección hepática de origen 
farmacológico parece estar aumentando, tanto por el incremento de 
agentes terapéuticos introducidos en la práctica clínica como por un 
mejor diagnóstico. La amoxicilina-ácido clavulánico es una penicilina 
semisintética asociada a un inhibidor de las betalactamasas utilizada 
en nuestro país desde hace 17 años, la mayoría de las ocasiones de 
forma empírica. Se estima que la frecuencia de hepatotoxicidad por di-
cho fármaco es de aproximadamente 1 caso por 78.000 prescripciones, 
con predominio en el sexo masculino y en personas de edad avanzada. 
La forma de presentación más frecuente es la hepatitis colestásica, 
aunque también se han descrito formas mixtas o hepatocelulares.
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P-2794
LESIONES DÉRMICAS SECUNDARIAS A…. ¿INTOXICACIÓN?

V Molina Samper, N Velilla Mendoza, MA Pinillos Echeverría,  
C. Merino, M Gracia Ruiz de Alda, M Castro Neira
Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona

Palabras clave: cocaína-levamisol-vasculitis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
España se mantiene, junto a países como Reino Unido o Francia, a la 
cabeza de la UE en consumo de cocaína y cannabis, según el informe 
anual del Observatorio Europeo de las drogas.
Las complicaciones tóxicas secundarias al consumo dependen de la 
concentración de alcaloide así como de la presencia de adulterantes.
Se presenta el caso de un paciente varón de 43 años de edad, entre 
cuyos antecedentes personales de relevancia destacan VIH y antece-
dentes de consumo de drogas en el pasado.
Acude al Servicio de Urgencias del Complejo Hospitalario de Navarra 
por presentar lesiones dérmicas de una semana de evolución acom-
pañada de fiebre de 38.8ºC en las últimas 48 horas. A su llegada el 
paciente prensenta T.ª de 38ºC, FC 110 lpm y TA 110/60. No se recoge 
información sobre tóxicos inicialmente. A la exploración destacan le-
siones dérmicas confluentes rojo vinosas de predominio en pabellones 
auriculares, nariz, y extremidades con lesiones necróticas en dedos 
de manos y pies. Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones. Leve 
dolor a la palpación abdominal, sin signos de irritación peritoneal. No 
alteraciones neurológicas.
En la analítica sanguínea destaca anemia microcítica, leucopenia con 
neutropenia y plaquetopenia. Alteración de la coagulación, insufi-
ciencia renal aguda con alteración iónica y elevación de marcadores 
inflamatorios. Sedimento de orina sin alteraciones. Recogida muestra 
para hemocultivo y urocultivo.
Ingreso inicial en Servicio de Observación donde permanece estable 
hemodinámicamente. Se inicia antibioterapia de amplio espectro, 
antitérmicos y continúa con medicación habitual. Tras ser valorado 
por Servicio de Dermatología (se realiza biopsia de lesión) e Infeccio-
sas ingresa en éste Servicio, con sospecha de vasculitis vinculada a 
Levamisol como adulterante de la cocaína que el paciente reconoce 
haber consumido durante el último mes (objetivándose en análisis 
toxicológico de orina)
Durante el ingreso el paciente mantiene abstinencia de cocaína y 
se continúa con antibioterapia y corticoterapia, presentando buena 
evolución con resolución completa de lesiones vasculíticas.

CONCLUSIONES:
Las complicaciones tóxicas secundarias al consumo de cocaína de-
penden de la concentración de alcaloide así como de la presencia de 
adulterantes. El levamisol es un fármaco antihelmíntico con efecto 
inmunomodulador de uso veterinario, reconocido como adulterante 
de cocaína en Estados Unidos desde 2003.
Este adulterante genera complicaciones como agranulocitosis /neu-
tropenia, vasculitis, glomerulonefritis, hemorragia pulmonar o leu-
coencefalopatía.
Son varias las hipótesis para explicar el agregado del Levamisol como 
adulterante: parece que potencia los efectos colinérgicos de los recep-
tores nicotínicos en el SNC prolongando la euforia producida por la co-
caína así como actuaría indirectamente como agonista serotoninérgico.
La evolución natural es buena si se suspende el consumo. El uso de 
corticoides se asocia a respuesta favorable a nivel de lesiones cutá-
neas. La antibioterapia está indicada en pacientes con neutropenia o 
riesgo de infección.
Se requiere un alto índice de sospecha para vincular estas manifes-
taciones clínicas a la presencia de levamisol como adulterante de la 
cocaína
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P-2797
SOLUCIÓN LIPÍDICA AL 20% ¿UN NUEVO ANTÍDOTO?

L Núñez Queijo, M Caicedo Martínez, I Bastida Piné
Hospital de Alta Resolución de Lebrija. Sevilla

Palabras clave: disnea-toxicidad-antídotos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 21 años sin antecedentes de interés.
Acude a urgencias por presentar sensación de disnea, disfonía progre-
siva a afonía y malestar general tras 2 inyecciones de articaína local 
para extracción de molar que no ha podido llevarse a cabo por malestar 
súbito del paciente al suministrarle el anestésico local.
Desconocemos cantidad de anestésico administrada
Exploración: A su llegada BEG, ansioso, consciente, disfonía instaura-
da, sensación disneica pero sin utilización de musculatura accesoria. 
Sensación de disfagia.
AC: tonos rítmicos a buena frecuencia. AR: hipoventilación en ambos 
campos. Sat O2 93% sin oxigenoterapia. TA: 100-60. Orofaringe: no 
edema de úvula.
Tratamiento a la llegada a urgencias:
– Metilprednisolona 125 mg iv + Dexclorferinamina iv + Ranitidina iv
– Atrovent 500 mcg + Budesonida 0.5 mg en HUDSON
El paciente se mantiene hemodinámicamente estable pero refiere que 
la disfagia va aumentando y que tras la administración de medicación 
no ha mejorado nada.
Plan de actuación. Dado que el paciente no mejora y la sintomatología 
va en aumento se decide pautar solución lipídica al 20% considerado 
el antídoto de los anestésicos locales. Se pautan 100 Ml de solución 
lipídica al 20% a pasar en 10 minutos.
El paciente mejora de manera instantánea tras el tratamiento, desa-
parece la disfagia, la disfonía y la sensación de disnea.
Refiere encontrarse asintomático.
Se plantearon dudas terapéuticas: En ficha técnica de solución lípidica 
aparece como antídoto ante intoxicación sistémica de anestésicos 
locales e indica posología de parada cardiorrepiratoria.
Indicación para PCR: bolo inicial de 1.5 ml x Kg en un minuto
A nuestro paciente le administramos: 100 Ml en 10 minutos, que co-
rresponden a 1.42 Ml x Kg de peso.
EL paciente fue ingresado en Observación y se dió de alta voluntaria 
a las 6 horas.
No presentó efectos secundarios.
Se informó a toxicología de lo sucedido.

CONCLUSIONES:
– Actualmente, se sitúa a los lípidos como drogas de rescate impera-
tivas en la intoxicación por anestésicos locales.
– Sin lugar a dudas se revierte el efecto deletéreo y mejora el pronós-
tico de los pacientes.
– En toxicología agradecieron la información ya que se necesitan es-
tudios que permitan definir con mayor precisión qué formulación y 
dosificación es la debemos administrar.
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P-2799
HEMATEMESIS TRAS INHALACIÓN DE SUSTANCIAS CLORADAS

E Espinal Romero, E Azcona Aliende, N Fanlo Erauskin
Hospital Universitario de Álava

Palabras clave: hematemesis-agentes nocivos químicos-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 35 años, como antecedentes de interés VHC crónico pendien-
te de estudio, ex-ADVP y consumo de OH habitual acude por mareo, 
visión borrosa, disnea y varios vómitos hemáticos tras inhalación en 
habitación cerrada de producto de limpieza (principio activo hipoclorito 
sódico) durante varias horas.
A su llegada a urgencias hemodinámicamente estable con oxígeno 
a alto flujo. En la exploración física destacan sibilantes bilaterales, 
marcada bradipsiquia y desorientación parcial en tiempo y espacio. 
Analíticamente destaca una acidosis respiratoria con retención de 
carboxihemoglobina. Se descartan en radiografías perforación o con-
solidaciones sugestivas de neumonitis o edema pulmonar. Es tratado 
con nebulizaciones, inhibidor de bomba de protones y oxígeno a alto 
flujo con mejoría de la clínica ventilatoria.
Ingresa en planta en ayuno con oxigenoterapia y nebulizaciones con 
mejoría progresiva. En la gastroscopia se describe una esofagitis pép-
tica grado B/D de la clasificación de L.A. y una duodenitis erosiva leve, 
que asocian al cuadro. Asintomático al alta.

CONCLUSIONES:
Los accidentes por gases y vapores son un motivo de intoxicación rela-
tivamente frecuente en el hogar. La acción lesiva de los gases irritantes 
es una inflamación de las mucosas con las que se pone en contacto.
Los gases afectarán las vías respiratorias altas o bajas en función de 
su mayor o menor solubilidad en agua, aunque también dependerá del 
grado y tiempo de exposición. El cloro con el agua pulmonar genera 
ácido clorhídrico e hipocloroso que rápidamente genera más clorhídrico 
y oxígeno naciente. Así se produce daño pulmonar adicional al iniciarse 
la cascada de los radicales libres.
Los gases irritantes ocasionan rinitis, conjuntivitis, faringitis y laringitis 
con tos irritativa, cefaleas, vómitos y náuseas. Las formas más graves 
son el edema de glotis, distrés respiratorio agudo, edema agudo de 
pulmón y neumonitis química. Es raro casos como el del paciente an-
terior, en el que también se ve afectado la mucosa digestiva. Aunque 
no se descartaría fuera secundario a las náuseas y vómitos producidos 
por la irritación del árbol bronquial.

P-2800
¿ESTA O NO INTOXICADO? ¿NOS ORGANIZAMOS?

MA Gispert Ametller (1), L Ferrer Caballé (1), C Ramió Lluch (1),  
R Aguilar Salmerón (1), M Tarrés Abella (1), ME Guerrero González (2)
(1) Hospital Universitari Doctor Josep Trueta. Girona. (2) Parc Hospitalari Martí 
i Julià

Palabras clave: etilenglicol-antídoto-acidosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente hombre de 66 años, sin alergias conocidas, fumador, con 
antecedente de hipertensión arterial, fibrilación auricular y enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica.
Ingresa por activación de código infarto, después de muerte súbita 
extra hospitalaria recuperada, con primer ritmo desfibrilable y 10 mi-
nutos de reanimación cardio pulmonar avanzada.
Se realiza angioplastia primaria donde se encuentra lesión bifurcacio-
nal en coronaria derecha del 99%, pudiendo reperfundir el miocardio 
con la colocación de un stent farmacoactivo.
El paciente ingresa en la unidad coronaria y se inicia tratamiento de 
hipotermia con el dispositivo Coolgard.
A las 24 horas, inicia cuadro de acidosis metabólica, no presente al 
ingreso, con pH: 7.1 y Anión GAP de 33, no explicable por fármacos, 
estado de shock o insuficiencia renal.
Con la sospecha de lactacidosis causada por un ácido externo, y ante 
la duda razonable de una alteración del circuito de hipotermia con la 
consecuente administración intravenosa iatrogénica de propanediol, 
se realiza interconsulta con la Unidad de Toxicología Clínica.
Desde la Unidad de Toxicología Clínica se activa la Red de Antídotos, 
solicitando un préstamo inicial de 31 viales de fomepizol 100 mg. Se 
calcula que para el peso de 90 Kg del paciente, en caso de confirmar-
se la intoxicación, sería necesaria una dosis inicial de 1350 mg (14 
frascos), y dosis sucesivas de 900 mg cada 12 horas.
A su vez, se deriva una muestra de bioquímica al laboratorio de refe-
rencia para su análisis y se analiza el funcionamiento del circuito de 
hipotermia, sin objetivarse alteraciones macroscópicas.
La analista de guardia realiza sedimento de orina, sin objetivarse cris-
tales de oxalato cálcico.
Se aconseja al equipo de cardiología de guardia la necesidad de em-
pezar hemodiafiltración y perfusión de bicarbonato, para optimizar el 
equilibrio ácido base.
A las dos horas de la interconsulta, llega a nuestro centro el présta-
mo de Fomepizol, que no se administra de entrada, en espera de la 
confirmación analítica.
A las cuatro horas de la interconsulta, recibimos vía telefónica el 
resultado de los niveles de propanediol y otros alcoholes (etilenglicol 
y metanol), que resultaron negativos, con lo que se decide no admi-
nistrar el antídoto y descartar la sospecha inicial de intoxicación por 
propanediol.
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CONCLUSIONES:
El propanediol, como el metanol y el etilenglicol son tóxicos potencial-
mente letales, o que provocan secuelas graves como parkinsonismo 
o ceguera.
La sospecha clínica ante un paciente con acidosis grave y anión GAP 
elevado, y un rápido inicio del diagnóstico son primordiales para dis-
minuir la morbi-mortalidad.
En el caso que presentamos, el sistema utilizado para provocar el 
tratamiento de hipotermia al paciente, Coolgard, utiliza propanendiol 
como refrigerante. Aunque el sistema de refrigeración, y el sistema 
de infusión de suero permanecen completamente aislados, cabria la 
remota posibilidad, en caso de perforación del circuito, de mezclarse 
los dos componentes.
La existencia de una Unidad de Toxicología Clínica multidisciplinar, 
permite coordinar y agilizar los circuitos de análisis de muestras y 
obtención del antídoto específico.
La disponibilidad de fomepizol en los hospitales es muy baja debido 
a su elevado coste y dificultades de adquisición. A pesar de que en 
este caso no fue necesaria su administración, la activación de la Red 
de Antídotos (www.redantídotos.org) agilizó el préstamo de modo que 
si los resultados hbieran sido positivos se podría haber administrado 
de forma precoz.

P-2801
SÍNDROME DE HIPERÉMESIS CANNABINOIDE

C García Iglesias, C Martínez Badillo, N Martín Salvador,  
EA Serrano Lacouture, P Velasco Díaz-Salazar, G Zapico Aldea
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: dolor abdominal-vómitos-abuso de marihuana

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 25 años que acude a urgencias por dolor abdominal, náuseas 
y vómitos.
Antecedentes personales: apendicectomía, no alergias medica-
mentosas conocidas. No toma medicación habitual. Es consumidor 
habitual de cannabis.
Consulta por cuadro de dolor abdominal difuso de cuatro días de evo-
lución acompañado de náuseas y vómitos de contenido alimentario. 
Desde hoy ha presentado unos diez vómitos biliosos, sin haber ingerido 
alimentos. No presenta fiebre, ni dolor torácico, ni diarrea, ni síndrome 
miccional. El día anterior ha sido valorado en su centro de salud por 
este motivo, donde se le administró una ampolla de metoclopramida 
intramuscular que no fue efectiva.
Refiere haber tenido cuadros clínicos similares a este en repetidas 
ocasiones desde hace más de dos años. Reconoce que la sintomato-
logía mejora cuando se da duchas de agua caliente. Estuvo ingresado 
para estudio en otra comunidad sin llegar a un diagnóstico etiológico.
Exploración física: TA 114/68 mmHg, frecuencia cardiaca 87 lpm, 
temperatura 36.8ºC, saturación de oxígeno 95%. El paciente está 
consciente, orientado, colaborador y eupneico en reposo. Ausculta-
ción cardiaca: rítmico, sin soplos. Auscultación pulmonar: MVC, sin 
ruidos sobreañadidos. Abdomen: ruidos hidroaéreos presentes, blando 
depresible, no masas ni megalias, dolor generalizado a la palpación, 
sin signos de irritación peritoneal. No edemas ni signos de TVP en 
miembros inferiores y pulsos distales conservados.
Pruebas complementarias: hemograma sin alteraciones. Gasome-
tría venosa: pH 7.47, pCO2 47.20, pO2 39.3, sO2u 70.3, HCO3 33.6. 
Bioquímica: glucosa 102, creatinina 1.06, bilirrubina total 1.22, bilirru-
bina indirecta 1, GPT 9.6, lipasa 58, sodio 131.62, potasio 3.2, cloruro 
89, PCR 3. Sistemático y sedimento de orina: destaca urobilinógeno 
++++, bilirrubina +, leucocitos 1-5/campo y bacterias aisladas. Tóxicos 
en orina: cannabis y benzodiacepinas positivos.
Diagnóstico: hiperémesis cannabinoide.
Al alta se encuentra asintomático, tolerando la vía oral, con hipona-
tremia e hipopotasemia resueltas (niveles en el límite inferior de la 
normalidad).

CONCLUSIONES:
La hiperémesis cannabinoide es un síndrome relacionado con el consu-
mo crónico de cannabis descrito por primera vez en 2004. El uso crónico 
e intenso de cannabis puede desencadenar episodios recurrentes de 



30º Congreso Nacional SEMES
1474Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

náuseas y vómitos incoercibles, acompañados de dolor abdominal. 
Se ha observado que es una respuesta dosis-dependiente, de manera 
que un incremento del consumo de cannabis se asocia a mayor inten-
sidad de los cuadros de vómitos. Se trata de un efecto paradójico del 
cannabis ya que pueden ser útiles como antieméticos, pero a dosis 
altas pueden ser proeméticos. El alivio temporal de los síntomas se 
puede conseguir mediante baños con agua caliente, y aunque no se 
conoce bien el mecanismo, podría relacionarse con la corrección del 
desequilibrio del sistema termorregulador hipotalámico.
Dentro del diagnóstico diferencial se deben considerar causas metabó-
licas, la enfermedad de Addison, la hiperémesis gravídica, los vómitos 
psicógenos, los trastornos alimentarios o el síndrome de abstinencia 
de cannabis. Resulta útil preguntar al paciente sobre su historia de 
consumo de cannabis y el comportamiento de la clínica cuando se 
baña, ya que habitualmente mejora.
Respecto al tratamiento, es importante la hidratación del paciente en 
cuadros severos de vómitos, y se pueden utilizar sueroterapia intra-
venosa y analgésicos por el dolor abdominal. Los antieméticos no han 
demostrado eficacia en esta patología. El tratamiento definitivo es la 
abstinencia de cannabis.

P-2804
INGESTA ACCIDENTAL DE ESENCIA DE ÁRBOL DE TÉ  
Y AUSENCIA DE ADVERTENCIAS DE SEGURIDAD

S García Codornie, E García Chacón, C Marín Vega
Hospital Punta Europa. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: aceite árbol de té-intoxicación-melaleuca alternifolia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de dos años de edad que una hora antes de ser atendido ingirió 
esencia de árbol de te de modo accidental por un descuido de sus padres 
que lo dejaron a su alcance. A su llegada a urgencias presenta constantes 
normales, exploración física y neurológica normal, destacando un olor 
fuerte en el área peribucal y ropa del niño (recordar que el aceite de árbol 
de te es un liquido de color transparente o ámbar pálido que tiene un olor 
fuerte y característico). Se contacto con el Centro Nacional de Toxicología, 
desde donde se recomendó vigilancia y observación de al menos diez 
horas, por riesgo de neumonitis química por aspiración y sintomatología 
gastrointestinal y neurológica, con disminución del nivel de conciencia. Se 
recomendó igualmente ofrecer líquidos, sin ingerir lácteos hasta finalizar el 
periodo de observación. Por ello canalizamos la vía venosa periférica que se 
retiro al alta a las diez horas de su llegada, permaneciendo asintomático.

CONCLUSIONES:
– El aceite de árbol de té es una sustancia que se obtiene mediante 
la destilación de las hojas y ramas frescas del árbol Melaleuca alter-
nifolia. En los ultimos años su uso aumento mucho, sobre todo como 
agente infeccioso tópico convirtiéndose en una sustancia habitual en 
muchos hogares.
– La Organización Mundial de la Salud (OMS) reconoce este aceite 
como una planta medicinal, aconsejando su uso externo o tópico. Ad-
vierte que nunca debería ser ingerido ni aplicado sobre las mucosas y 
que debe mantenerse fuera del alcance de los niños. Además advierte 
que debe evitarse durante el embarazo y la lactancia, y no debe ser 
administrado a niños sin indicación médica.
– En internet existen multitud de páginas web recomendando su uso 
para el tratamiento de diferentes enfermedades pediátricas como la 
pediculosis, costra láctea o la dermatitis del pañal y en adultos herpes 
labial recurrente, dermatitis seborreica, acné e incluso se recomienda 
su uso por vía inhalatoria y enjuagues bucales para halitosis o dolor 
de garganta a pesar de las recomendaciones de la OMS.
– Importante que padres y profesionales conozcan la potencial toxi-
cidad de esta sustancia.
– Registrados varios casos clínicos en la literatura medica de ingesta 
accidental en adultos y niños, con sintomatología neurológica, respi-
ratoria y gastrointestinal.
– Debería existir una legislación más estricta respecto al etiquetado y 
acompañamiento del producto por un prospecto o información relacio-
nada con el uso del producto y posibles efectos adversos.
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P-2805
INTOXICACIÓN POR MONÓXIDO DE CARBONO,  
ALGO FRECUENTE EN NUESTRO MEDIO

C Martínez Badillo, C García Iglesias, N Martín Salvador,  
AM Corazón Monzón, MI Juárez Redondo, MM García Alonso
Gerencia Atención Primaria Valladolid Este. Valladolid

Palabras clave: monóxido de carbono-carboxihemoglobina-oxígeno

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 28 años, sin alergias medicamentosas conocidas y 
sin antecedentes de interés, salvo que es fumador. Acude en urgencias 
por inhalación de humo mientras cocinaba. Un familiar le encontró 
dormido y llamó al 112.
A su llegada al servicio de urgencias, el paciente no refiere cefalea, 
no disnea, no dolor torácico ni otros síntomas acompañantes. Interro-
gando al paciente y a un familiar, niegan pérdida de conocimiento ni 
traumatismos por caída.
El paciente se encontraba consciente y orientado en las tres esferas y 
eupneico. Presentaba tendencia al sueño. Tanto la saturación de oxíge-
no, como la tensión arterial y la temperatura corporal estaban rango de 
normalidad. La auscultación cardiaca revelaba una frecuencia cardiaca 
taquicárdica. En la auscultación pulmonar se apreciaba un murmullo 
vesicular disminuido, con sibilancias dispersas. El abdomen era blando, 
depresible, no doloroso y con ruidos hidroaéreos conservados.
El ECG presentaba un ritmo sinusal a una frecuencia de unos 90 latidos 
por minuto, sin alteraciones agudas en la repolarización. Se realizó una 
analítica de sangre, resultando el hemograma y los parámetros de bio-
química normales. Además, en la cooximetría realizada se apreciaron 
unos niveles de carboxihemoglobina del 18.60%, lo que nos confirmó 
una intoxicación moderada por monóxido de carbono.
Debido a ello, se decidió mantener al paciente en observación, para 
control sintomático, mientras se administraba oxigenoterapia con mas-
carilla con reservorio. Durante su estancia en urgencias, no presentó 
dolor torácico, ni disnea, ni focalidad neurológica ni alteraciones en 
el patrón electrocardiográfico.
Tras unas horas en observación, se repitió la cooximetría, resultando 
ahora unos niveles de carboxihemoglobina de 5.30% y el paciente se 
encontraba totalmente asintomático.
Debido a la mejoría clínica del paciente y al descenso de los niveles 
de carboxihemoglobina, se decidió el alta a domicilio del paciente, 
indicándole observación domiciliaria y recomendándole regresar si 
comenzaran nuevos síntomas o empeoramiento de su estado.

CONCLUSIONES:
La intoxicación aguda por monóxido de carbono es una emergencia 
médica relativamente común en nuestro entorno y puede constituir una 
causa de muerte. Constituye la intoxicación más frecuente en los meses 
de invierno, sobre todo por accidentes con los sistemas de calefacción.
El reconocimiento de pacientes afectados puede resultar difícil y pasar 
inadvertida debido a que este gas en incoloro e inodoro y a la inespe-
cificidad de los síntomas que puede producir: problemas respiratorios, 
náuseas y vómitos, dolor torácico, coma, mareo, somnolencia, cefalea, 
arritmias cardiacas, etc
La toxicidad de este gas se debe a la alta afinidad de la hemoglobina 
por el monóxido de carbono, formando la carboxihemoglobina (COHb), 
incapaz de transportar oxígeno y produciendo hipoxia tisular. Los ni-
veles de COHb dependen de varios factores, como la magnitud de la 
exposición, el grado de ventilación alveolar, el volumen sanguíneo, 
etc. Un nivel de carboxihemoglobina superior al 3% en no fumadores 
o superior al 10% en fumadores confirmarían la exposición, tal y como 
ocurre en nuestro caso.
Es importante destacar que el resultado de la lectura de saturación de 
oxígeno es falsamente alta. Esto ocurre porque la carboxihemoglobina 
absorbe luz a una longitud de onda similar a la hemoglobina oxigenada 
y por lo tanto no afecta la lectura global con el saturímetro.
Numerosos autores están de acuerdo en que el tratamiento con oxígeno 
a alto flujo reduce la vida media de la carboxihemoglobina, constitu-
yendo el tratamiento de elección, ya en el lugar del accidente.
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P-2842
INTOXICACIÓN POR MONÓXIDO DE CARBONO POR BRASERO 
DE CARBÓN Y USO DE CÁMARA HIPERBÁRICA

S García Pérez (1), EA Mazón Ouviña (1), MD Benítez Rodríguez (2) 
(1) Hospital San Carlos. Cádiz. (2) Hospital Santa Ana. Motril, Granada

Palabras clave: monóxido de carbono-oxigenoterapia hiperbárica-intoxicaciones

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 57 años, sin hábitos tóxicos conocidos, con AP de 
alergias medicamentosas (sulfamidas, sulfonilureas, tiazidas, parace-
tamol, cloranfenicol, procaína y tuberculoestáticos), HTA y dislipemia, 
en tratamiento con enalapril, que es traída al SUH por sospecha de 
intoxicación por monóxido de carbono (ICO).
La paciente había sido encontrada con disminución del nivel de con-
ciencia en una cabaña rural, sin ventilación, y con brasero apagado en 
habitación contigua, con probable exposición la noche previa al mismo. 
Tras sospecha de ICO, se traslada a hospital con unidad de cámara 
hiperbárica para recibir tratamiento.
A la llegada al SUH la paciente refería náuseas sin vómitos. Negaba 
cefalea ni dolor torácico ni disnea ni mareo ni tos ni dolor abdomi-
nal ni otra sintomatología aguda de interés. En la EF: Estado general 
conservado. Eupneica en reposo. Consciente, orientada en TEP. GLAS-
GOW 15/15. PINLA, MOEC, resto de pares craneales conservados 
sin focalidad. Fuerza y sensibilidad conservadas y simétricas en 4 
extremidades. No signos meníngeos. ACR: tonos cardíacos rítmicos sin 
soplos, mv conservado sin ruidos sobreañadidos. Abdomen: sin hallaz-
gos de interés. Estable hemodinámicamente. Se indica monitorización 
y tratamiento de soporte en área de observación con oxigenoterapia 
mascarilla reservorio con flujo a 15 lpm, sueroterapia y tratamiento 
sintomático con antieméticos.
Pruebas complementarias a la llegada: Analítica: destaca: Crea-
tinina 1.1 mg/dl, urea 63 mg/dl, CK 963 U/L, Troponina I 1.07 ngr/ml, 
18110 leucocitos con 77% polimorfonucleares. GV: pH 7.25, p02 35.7, 
pCO2 112, COHb 11.4%. Láctico 5.4. HCO3- 16.2. ECG: sin hallazgos 
de interés.
Durante estancia en Observación la paciente recibe dos sesiones de 
Oxigenoterapia Hiperbárica (OHB) en 12 horas y se mantiene el tra-
tamiento de soporte citado. En los controles analíticos posteriores se 
objetivó una normalización progresiva de los parámetros bioquímicos 
y gasométricos, salvo pico de CK de 1263 y de troponina I de 1.15, sin 
repercusión clínica asociada a los mismos. Tras estabilización en el 
SUH, ingresa a cargo de Medicina Interna para continuar con protocolo 
de OHB, con evolución favorable y alta posterior.
Diagnóstico principal: intoxicación por CO procedente de combus-
tión incompleta de brasero doméstico. Diagnósticos secundarios: aci-
dosis láctica, rabdomiolisis, insuficiencia renal leve y daño miocárdico 
sin repercusión eléctrica ni clínica. 

CONCLUSIONES:
El monóxido de carbono es un gas inodoro, incoloro e insípido formado 
tras la combustión incompleta de hidrocarbonos, siendo su intoxicación 
más frecuente durante el invierno. Su principal efecto tóxico se debe a 
la elevada afinidad por la hemoglobina, formando la carboxihemoglobi-
na (COHb), interfiriendo en el trasporte de oxígeno con la consiguiente 
hipoxia tisular. Los niveles elevados de COHb apoyan el diagnóstico 
pero se relacionan de forma imprecisa con el grado de intoxicación y 
con el desarrollo de secuelas neurológicas posteriores. La clínica de la 
ICO aguda es variable, desde alteración del nivel de conciencia, cefa-
lea, náuseas, vómitos, piel “rosada”… hasta arritmias, coma y muerte. 
En los pulsioxímetros tradicionales la saturación de oxígeno puede 
resultar falsamente normal, por lo que no es útil para el diagnóstico.
La oxigenoterapia hiperbárica elimina con mayor rapidez el CO que 
la normobárica, disminuyendo la vida media de la COHb de 4.5 h a 
23 minutos aprox. En nuestro caso, la sospecha de ICO por alteración 
del nivel de conciencia en medio rural y uso de brasero de carbón, 
activó el traslado a un hospital con unidad de cámara hiperbárica, 
tratamiento del cual se benefició nuestra paciente. Cabe reseñar que 
ni los parámetros bioquímicos de gravedad que presentaba a la llegada 
(como la acidosis o el daño miocárdico), ni las cifras de COHb iniciales, 
resultaron ser marcadores de mal pronóstico en la evolución posterior.
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P-2864
HERNIA PULMONAR ESPONTÁNEA. A PROPÓSITO DE UN CASO

S del Amo Cachán, A Sauto Gutiérrez, L Arranz Maroto,  
K Churruca Ortega, JA Sancho Esteras, R Yagüe Yoldi
Servicio Urgencias. Sede Txagorritxu. Hospital Universitario de Araba

Palabras clave: pulmón-hernia-tos

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Varón de 67 años que consulta por dolor costal 
derecho, tras infección respiratoria.
Antecedentes personales: Alergia a diclofenaco. Hipertensión ar-
terial, dislipemia. Valorado en consulta de Digestivo por esteatosis 
hepática, hemangiomas hepáticos Valorado en consulta de Vascular 
por claudicación intermitente de EEII. Fumador activo, tosedor habitual. 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en seguimiento en 
consulta de Respiratorio. Ingresado 16 años antes por hemoptisis 
franca superada, procedente de LSI. Ingresado 2 años antes por agudi-
zación infecciosa de EPOC, con buena evolución clínica en planta. IQ de 
fractura de húmero (accidente). En tto con adiro 100, antihipertensivo, 
hipolipemiante y un inhalador diario.
Anamnesis: acude a urgencias por mal control de dolor costal derecho, 
tras infección respiratoria tratada 15 días antes (superada al consultar), 
persistiendo tos irritativa, sin fiebre ni disnea. Valorado 7 días antes por 
su médico de atención primaria, presentaba dolor costal-hipocondrio 
derecho y ligero hematoma en región costal ipsilateral, solicitándose 
Ecografía abdominal (pendiente).
Exploración y pruebas complementarias:
Urgencias: T.ª 35.6ºC, TA 148/79, FC 67, Sat 98%. ACP: rítmica; mur-
mullo vesicular conservado, sin ruidos. Dolor a la palpación en últimos 
arcos costales derechos. Hematoma desde región costal derecha hacia 
flanco abdominal derecho llegando hasta zona periumbilical. Abdomen: 
blando y depresible, dolor a la palpación profunda en hipocondrio 
derecho, Murphy negativo. N o se palpan masas ni megalia.
Pruebas: ECG: normal. BQ: PCR, marcadores hepáticos, iones, normales; 
Hemograma: hemoglobina, plaquetas y serie blanca, sin alteraciones. 
Coagulación normal. Gasometría arterial, hipoxemia (p02 71), resto nor-
mal. Rx tórax: fracturas costales derechas (9-10ª), sin otros hallazgos. 
TC toracoabdominal: Fractura acabalgada del 10º arco costal derecho, 
que asocia defecto de la pared torácica con herniación pulmonar y 
hepática intercostal.
Evolución: hemodinámicamente estable durante su estancia en Ur-
gencias. Valorado por Sº Cirugía General, se contacta con Cirugía To-
rácica, trasladándose (sin incidencias) a su cargo, para cirugía urgente.
Cirugía torácica: Se interviene de forma urgente, realizándose toraco-
tomía sobre hernia, con un cierre primario con 3 puntos dobles. Buena 
evolución clínica y radiológica posterior, con dolor bien controlado en 
planta (alta en 72h).

Juicio clínico: Hernia pulmonar derecha y hepática. Fractura acabal-
gada del 10º arco costal derecho.
Diagnóstico diferencial (de dolor costal derecho):. Neumonía 
asociada a fracturas costales, patología biliar o pancreática, apendicitis 
aguda, cólicos renales, enfermedad intestinal inflamatoria.

CONCLUSIONES:
Las hernias pulmonares se caracterizan por una protrusión del pulmón 
a través de un defecto de la pared torácica. Se clasifican en hernias 
congénitas (18%), hernias adquiridas traumáticas (52%) y hernias 
adquiridas espontáneas (30%). Los factores predisponentes son la 
obesidad, la EPOC o el uso crónico de corticoides.
La hernia de pared torácica que se sucede tras los accesos de tos (o 
durante cualquier esfuerzo con maniobras de Valsalva), se produce 
por desgarros de los músculos intercostales y la protrusión del pul-
món a través de ellos. El diagnóstico se confirma con la TC torácica, 
que permite valorar orificio y saco herniarios así como la relación con 
los músculos pectorales e intercostales. Está indicada la reparación 
quirúrgica cuando las hernias son de gran tamaño, sintomáticas o pre-
sentan signos de incarceración (si son de pequeño tamaño, y el dolor 
está controlado, en ocasiones es suficiente un control ambulatorio. 
No obstante, algunos autores recomiendan la reparación quirúrgica 
programada de las hernias, incluso en pacientes asintomáticos). La 
finalidad de la cirugía es cerrar el defecto de la musculatura intercostal, 
mediante el cierre primario con puntos intercostales.
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P-2865
NO ES ORO TODO LO QUE RELUCE

M Anadón González, A Chamali Pino, A Esteban Navarro,  
L Sánchez Nieto, R Alonso Esteban
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

Palabras clave: fiebre-absceso-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: fiebre.
Antecedentes personales: Alergia a codeína. Sin factores de riesgo 
cardiovascular. Disfunción severa de ventrículo izquierdo en probable 
relación con miocardiopatía de estrés, actualmente con FEVI recupe-
rada. Asma. Ingreso en Octubre de 2017 por cuadro de peritonitis que 
requirió cirugía en 2 ocasiones durante el ingreso.
El paciente niega otros antecedentes de interés.
Tratamiento habitual: Enalapril 10 mg 1/2-0-1/2, Bisoprolol 2,5 mg 
1-0-0, Omeprazol 20 mg, Desloratadina 5 mg.
Enfermedad actual: Varón de 36 años que acude a Urgencias por 
fiebre de hasta 39ºC de 3 días de evolución, asociada a astenia, su-
doración y tiritona. No alteraciones en el ritmo deposicional ni clínica 
miccional. No vómitos. No dolor torácico ni abdominal. No refiere otra 
sintomatología añadida. Previo al cuadro precisó transfusión de 1 con-
centrado de hematíes por anemia ferropénica en analítica de control.
Exploración física: T 39.2ºC, FC 137 lpm. TA: 115/70 mmHg. AC: 
rítmico, taquicárdico. Sin soplos. Abdomen: blando, depresible, do-
loroso a la palpación de fosa iliaca izquierda. No signos de irritación 
peritoneal. Murphy y Blumberg negativos.
Pruebas complementarias:
– Analítica sanguínea: Hemograma: Leucocitos 16.88 10E3/µL(3.9-
10.2), Neutrófilos% 88.3% (42.0-77.0). Bioquímica: Lactato 1.92 mmol/L 
(0.0-1.8). Proteína c reactiva 229.9 mg/L (0.0-5.0). Sistemático de orina: 
Nitritos NEGATIVO, Leucocitos 15 cel/µL (0.0-10.0), Hematíes 25.00 
cel/µL (0.0-3.0), Presencia de Bacteriuria. Rx tórax: sin hallazgos de 
interés. ECG: Taquicardia sinusal sin alteraciones de la repolarización.
Diagnóstico diferencial de dolor abdominal en cuadrante infe-
rior izquierdo: Diverticulitis, sigmoiditis, fisura de aneurisma de Aorta, 
enteritis regional, cólico renal, absceso de psoas, vesiculitis seminal, 
hernia incarcerada, torsión testicular, colitis ulcerosa, globo vesical.
En mujeres añadir: Quiste/Absceso ovárico, embarazo ectópico, enfer-
medad inflamatoria pélvica, endometriosis, dolor menstrual.
Plan: Dado el aumento de reactantes de fase aguda y la persistencia 
del dolor abdominal se solicita TAC abdomino-pélvico para buscar 
posible foco infeccioso.
– TAC abdomino-pélvico: En teórica localización parauterina/ anexial iz-
quierda se identifica una lesión redondeada de atenuación heterogénea 
predominantemente hipoecogénica que remeda a la trompa. Presenta 
algunas burbujas aéreas en su interior en localización antideclive. 
Se asocia discreta trabeculación de la grasa circundante, algunas 

adenopatías locorregionales de tamaño subcentimétrico y discreta 
cantidad de líquido libre en Douglas. Estos hallazgos son sugestivos 
de absceso tubo-ovárico.
– Conclusión: Hallazgos sugestivos de absceso tubo-ovárico izquierdo.
Juicio clínico: Absceso tubo-ovárico izquierdo.
Evolución: Ante los hallazgos del TAC se rehistoria al paciente, quien 
reconoce mastectomía bilateral previa, así como tratamiento desde 
hacía años con testosterona intramuscular cada tres semanas. Además, 
confirma haber tenido cierto dolor de tipo ovárico los días previos. Se 
realiza interconsulta a cirugía y ginecología y se procede a ingresar al 
paciente quien evoluciona favorablemente con antibioterapia y anal-
gesia intravenosa.

CONCLUSIONES:
Ante síntomas tan frecuentes como el dolor abdominal o la fiebre, 
es de gran importancia realizar un correcto diagnóstico diferencial, 
para poder tener en cuenta todas las posibilidades, por muy extrañas 
que parezcan en el momento inicial. A su vez, es necesario remarcar 
la anamnesis como punto fundamental, incluyendo todos los ante-
cedentes personales, ya que en este caso si el paciente nos hubiese 
contado toda la información desde el primer momento, el diagnóstico 
diferencial hubiese sido más concreto y rápido.
Nota: a pesar de que el paciente está diagnosticado de miocardiopatía 
de estrés, hay estudios que han demostrado cierta relación de miocar-
diopatía con el tratamiento prolongado de testosterona. Dado que el 
paciente no tiene clínica cardiológica y su FEVI actual es normal sólo 
precisa seguimiento anual en consultas de cardiología.
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P-2866
HEMORRAGIA RENAL NO TRAUMÁTICA  
(SÍNDROME DE WUNDERLICH)

P Olmedo Carrillo, M Basterra Montero, L Pancorbo Fernández
Complejo Hospitalario de Jaén

Palabras clave: abdomen agudo-sangrado renal espontáneo-masa abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: paciente mujer de 58 años sin alergias. 
Fumadora de paquete diario e hipertensa sin tratamiento médico. 
Ama de casa.
Anamnesis: la paciente acude por su propio pie al Servicio de Urgen-
cias por clínica de dolor abdominal que describe tipo lacinante en la 
madrugada que la despierta y que se ha mantenido desde entonces 
como un dolor sordo de inicio en flanco izquierdo y que se ha genera-
lizado a todo el abdomen. En las últimas horas describe encontrase 
peor, “sin fuerzas” y con sudoración intensa.
Exploración: MEG, diaforética, Glasgow 15/15, eupneica en reposo y 
aunque mantiene adecuadas saturaciones presenta taquipnea (22rpm) 
y respiración superficial; hipotensa (70/40) y taquicárdica (120lpm). 
Masa abdominal no pulsátil en flanco izquierdo, dolorosa y con com-
ponente peritonítico a nivel generalizado.
Pruebas complementarias: analítica donde se aprecia anemia no 
descrita con anterioridad con hemoglobina en 7g/dl y Hto del 23%. 
Leve leucocitosis de 13.000/µL y neutrofilia del 83%. Se realiza estudio 
con TAC abdominal que el radiólogo de guardia describe como hidro-
nefrosis grado IV izquierda con sangrado pielocalicial de gran tamaño 
con presencia de sangre perirrenal y pararrenal anterior.
Evolución: La paciente continuó con clínica de shock hipovolémico 
y se consultó el caso con el Servicio de Urología que tras valorar 
a la paciente consideró la intervención aguda con la indicación de 
nefrectomía radical.

CONCLUSIONES:
El cuadro descrito es conocido como Síndrome de Wunderlich, definido 
por un sangrado espontáneo a nivel renal. La etiología de este cuadro 
en un 50% se asocia a la patología tumoral (en primer lugar el ade-
nocarcinoma renal, seguido del angiomiolipoma). Como otras causas 
más infrecuentes destacamos la hidronefrosis, uso de tratamientos 
anticoagulantes, discrasias sanguíneas, rotura de quistes renales. La 
presentación clínica como triada de Lenk (dolor súbito, masa palpable 
y síntomas de shock hipovolémico) solo aparece en un 20% de las 
ocasiones. El diagnóstico de confirmación debe realizarse mediante la 
tomografía computarizada. En cuanto al tratamiento se puede plantear 
tratamiento conservador inicialmente, pero será la resección renal la 
indicación en caso de shock.

P-2868
ABDOMEN AGUDO EN GESTANTE. UTILIDAD DEL ECO FAST

V Piña Martín, AM Maldonado Santiago, AI Caro Cabello
Hospital Torrecárdenas.Almería

Palabras clave: dolor abdominal-embarazo-hemoperitoneo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 38 años con antecedentes de una cesárea anterior y dos 
legrados obstétricos. Gestante de 14 semanas que acude a urgencias 
por dolor en hipogastrio de 24 horas de evolución sin otros síntomas 
asociados. A su llegada con BEG, BH y BP, normocoloreada. ACR rít-
mica, mvc. Abdomen blando y depresible, doloroso en hipogastrio sin 
peritonismo. Es valorada por ginecología apreciándose mínimo líquido 
libre, con latido fetal +. Ingresa en observación para monitorización, con 
una primera analítica leucocitos 32980, HB 12.2, plaquetas 290.000. 
Coagulación normal. BQ glucosa 176, urea 24, creatinina 0.73, iones 
normales, amilasa 89, PCR 2.94.
La paciente sufre empeoramiento súbito del dolor abdominal, con ines-
tabilidad hemodinámica acompañante, acusada palidez y sudoración 
profusa. Se realiza eco fast a pie de cama objetivándose moderada 
cantidad de líquido libre perihepático, periesplénico, en ambas gotie-
ras parietocólicas y fosas iliacas. En hemograma de control presenta 
hemoglobina 7,4, leucocitos 38270, plaq 203.000. La paciente es tras-
ladada de forma urgente a quirófano para laparotomía exploradora con 
resultado final de hemoperitoneo secundario a rotura uterina. Se realiza 
extracción de saco gestacional, placenta y se sutura útero. Precisa 
transfusión de hemoderivados y drogas vasoactivas para estabilización 
hemodinámica, con una satisfactoria evolución tras la intervención.

CONCLUSIONES:
La ecografía en el área de urgencias es una herramienta diagnóstica 
muy útil, no sólo en el caso del politraumatizado, sino también para 
casos de abdomen agudo con inestabilidad hemodinámica, cuando 
sospechamos líquido libre intraperitoneal, donde la rápida actuación 
es fundamental para mejorar el pronóstico de estos pacientes. Es una 
herramienta portátil, no invasiva y confiable para el diagnóstico de la 
presencia o ausencia de líquido en el abdomen.
El abdomen agudo es una urgencia médica, y en el caso de una ges-
tante tenemos que plantearnos como primer diagnóstico diferencial 
la afectación de la integridad uterina y el bienestar fetal.
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P-2869
HERIDAS POR ARMA BLANCA: HEMATOMA EXPANSIVO  
EN CUELLO… Y UNA SORPRESA

AM Lerma Cancho (1), M Guerra Lerma (2), E Bravo Saiz (1),  
I Garmendia Gaztañaga (1)
(1) Emergencias Osakidetza. (2) Cirugía General. Hospital Universitario Cruces. 
Barakaldo, Bizkaiaa

Palabras clave: penetrating neck trauma-cervical expanding hematoma.-
prehospital care

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón agredido por arma blanca en vía pública. A nuestra 
llegada yace en el suelo semiinconsciente, respondiendo al dolor, 
taquipneico, piel fría y sudorosa, relleno capilar mayor de 2 segundos, 
sin pulso radial, ventilación simétrica, FC 130 x´, sat. 94%, TA: 70/40. 
Tiene heridas penetrantes con sangrado escaso en región cervical y en 
flanco izquierdos. Durante la evaluación primaria se objetiva progresión 
del volumen cervical, por lo que se decide aislamiento inmediato de la 
vía aérea con intubación orotraqueal (IOT) y secuencia de intubación 
rápida (SRI): fentanilo, etomidato y succinilcolina. No se logra intuba-
ción al primer abordaje, obteniéndose en un segundo intento mediante 
guía de Eschmann y tubo orotraqueal del 7.5 mm. La inestabilidad del 
paciente obliga al traslado inmediato al hospital útil con prealerta. 
Durante el traslado se infunden cristaloides (fisiológico 1000 cc) y un 
gramo de ácido tranexámico. El traslado dura 15 minutos.
El paciente llega al hospital sedado y conectado a ventilación mecáni-
ca, con una, sat. O2: 100%, TA de 90/70, FC 120. Reevaluado, presenta 
pupilas isocóricas normorreactivas, hematoma a tensión cervical que 
desplaza la tráquea hacia la izquierda, lugar donde presenta un orificio 
de entrada por arma blanca. La ventilación es simétrica. A nivel del 
flanco izquierdo tiene otra herida por arma blanca, siendo el abdomen 
blando y depresible.
Se realiza Body TAC objetivándose sangrado activo por la carótida 
común derecha con importante hematoma. A nivel abdominal presen-
ta laceración esplénica contenida y laceración del riñón izdo. El TAC 
craneal es normal.
Se lleva inmediatamente a quirófano donde el cirujano vascular repara 
la laceración en cara posterior de la carótida común derecha. Cirugía 
general le extirpa bazo con cierre de un pequeño defecto diafragmático. 
Durante el acto quirúrgico se le extraen 3 objetos intraintestinales 
blancos y redondos que se entregan a custodia policial. Urología decide 
tratamiento conservador. Se transfunden 5 unidades de concentrado 
de hematíes y 4 de plasma fresco congelado. Es trasladado a la UCI.
A las pocas horas del ingreso presenta midriasis derecha arreactiva, 
por lo que se repite TAC craneal, objetivándose infarto competo del 
territorio de la cerebral media derecha, y parcial de las cerebrales an-
terior y posterior no susceptibles de tratamiento quirúrgico. El paciente 
fallece a las pocas horas, tras presentar muerte encefálica.

CONCLUSIONES:
1. Las heridas penetrantes en cuello producen lesiones que afectan 
fundamentalmente a la permeabilidad de la vía aérea (A) y a la circu-
lación por shock hipovolémico (C). Las lesiones neurológicas (D) son 
menos frecuentes.
2. Ante una agresión por arma blanca es necesaria la exposición com-
pleta del paciente (E). No solo existe lo que se ve a simple vista.
3. La presencia de un hematoma en expansión del cuello es una situa-
ción infausta que compromete tanto la permeabilidad de la vía aérea 
como la circulación.
4. El manejo de un hematoma expansivo en cuello a nivel prehospita-
lario comprende el aislamiento precoz de la vía aérea con IOT y SRI. 
Casi siempre se va a tratar una vía aérea difícil, por lo que hay que 
estar preparados con alternativas, incluso con vía aérea quirúrgica. 
Hay que tener preparado todo el material de antemano (“doble set 
up”: IOT/cricotiroidotomia).
5. La presencia de shock hipovolémico nos exige traslado inmediato al 
centro quirúrgico útil. Obligatoria la pre-alerta con las estrategias de 
cristaloides, hipotensión permisiva y ácido tranexámico.
6. Las lesiones neurológicas primarias son menos comunes. En este 
caso una lesión vascular en la carótida derecha, produce una lesión ce-
rebral secundaria por isquemia, infarto y edema cerebral que conduce 
al fallecimiento del paciente, a pesar del manejo correcto precedente.
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P-2870
DIVERTICULITIS YEYUNAL. CAUSA INFRECUENTE  
DE DOLOR ABDOMINAL AGUDO

CI Ruiz Morollón, B Ruata Laclaustra, C Martínez Rodríguez,  
S Portillo Sánchez, L Chao Ricoy, A Garrido García
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid

Palabras clave: diverticulitis-intestino delgado-anciano

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 97 años, sin deterioro cognitivo, parcialmente dependiente 
para las ABVD, que acude a nuestro servicio de urgencias por empeo-
ramiento del estado general de unas 48 horas de evolución y dolor 
abdominal que se localiza en flanco izquierdo. Sus familiares refieren 
que la paciente se encuentra desorientada y con imposibilidad para 
la deambulación. No ha presentado fiebre ni otros síntomas. Antece-
dentes personales: hipertensión arterial en tratamiento con irbesartán 
150 mg/24 h, diabetes mellitus tipo II en tratamiento con metformina 
850 mg/12h, síndrome depresivo en tratamiento con sertralina 50 
mg/24 h y bromazepam 1,5 mg /24 h. Dos episodios de infección de 
orina no complicada en el último mes. Intervenciones quirúrgicas: 
histerectomía más doble anexectomía por neoplasia de ovario hace 35 
años + quimioterapia y hernia inguinal estrangulada con extirpación de 
colon ascendente por necrosis en 2008. Exploración física: la paciente 
presenta buen estado general, febrícula 37,3ºC, resto de constantes 
estables, TA 172/69 mmHg, FC 73 lpm, SatO2 93% basal. Se mantie-
ne eupneica en reposo. Ligera sequedad mucocutánea y normocolor, 
auscultación cardiaca rítmica sin soplos, auscultación pulmonar con 
murmullo conservado y crepitantes bibasales. Abdomen con ruidos 
hidroaéreos conservados, blando y depresible, doloroso a la palpa-
ción en flanco izquierdo y fosa ilíaca izquierda, con defensa en dichas 
zonas. Sin masas ni megalias. No edemas en miembros inferiores y 
pulsos distales conservados y simétricos. Exploración neurológica: 
desorientada en tiempo y espacio, resto sin alteraciones. Pruebas com-
plementarias: analítica con leucocitosis de 12.100 (89,2% neutrófilos), 
hemoglobina de 12,4, plaquetas 195.000, creatinina 0,70, urea 53, resto 
sin hallazgos de interés. Gasometría venosa: pH 7,3, bicarbonato 21 
y lactato 2. ECG en ritmo sinusal a 80 lpm, PR normal, QRS estrecho. 
Radiografía de abdomen que mostraba abundantes heces en colon 
descendente y ampolla rectal con gas distal presente. Durante su 
estancia en urgencias se pauta analgesia iv y un enema que resulta 
efectivo, pero la paciente continúa con molestias focalizando el dolor 
en flanco izquierdo. Ante la inespecificidad de los hallazgos, la explo-
ración clínica abdominal y la fiebre se solicita TAC abdominal urgente. 
TAC abdominal: Existen múltiples divertículos de intestino delgado, 
predominantemente en duodeno y yeyuno. En el flanco izquierdo, se 
objetiva un engrosamiento mural y cambios inflamatorios de al menos 
uno de los divertículos (otro más dudoso), con cambios inflamatorios 
en su meso, en relación con diverticulitis. La paciente fue valorada 

por Cirugía General decidiéndose ingreso a su cargo para tratamiento 
conservador con antibioterapia intravenosa con ertapenem y dieta 
absoluta. Su evolución clínica fue favorable con reinicio de la ingesta 
oral al 4º día y recuperación cognitiva de la paciente, sin parámetros 
de infección fue alta hospitalaria al 7º día de su ingreso.

CONCLUSIONES:
La diverticulitis de intestino delgado es una entidad muy rara y no 
está bien definida en la bibliografía disponible debido a la escasez 
de estudios publicados. El retraso diagnóstico en el cuadro agudo 
puede conducir a una elevada morbimortalidad. Debemos incluir esta 
patología dentro de nuestro diagnóstico diferencial de dolor abdominal 
agudo. Puede presentarse con una clínica muy variada como dolor 
periumbilical, fiebre, nauseas, vómitos y/o diarrea. Una adecuada 
prueba de imagen puede confirmar el diagnóstico y evitar cirugías 
innecesarias. El TAC abdominal tiene una sensibilidad del 90%. El 
tratamiento conservador (basado en antibioterapia intravenosa) es 
suficiente en cuadros no complicados. Las complicaciones más fre-
cuentes son hemorragia digestiva, obstrucción y perforación intestinal 
o un absceso intra-abdominal que obligarían a actuación quirúrgica. 
Los divertículos de intestino delgado son mucho menos frecuentes que 
en colon. Normalmente son asintomáticos y se diagnostican de forma 
accidental, ya que no suelen presentar complicaciones.
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P-2873
HEMATOMA EPIDULAR MEDULAR TRAUMÁTICO: UN EJEMPLO 
PARADIGMÁTICO DE ATENCIÓN AL POLITRAUMATIZADO

MA Gallego Peris, MT Gil Martínez
Hospital General Universitario de Valencia

Palabras clave: hematoma epidural medular-traumatismo medular-
anticoagulación

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 74 años, anticoagulado con acenocumarol, remitido por 
SAMU por accidente de tráfico en vía intraurbana, a baja velocidad, 
con colisión frontal. A la llegada del SAMU, el paciente presenta te-
traparesia. Aunque se trata de accidente de tráfico de bajo impacto, 
teniendo en cuenta el antecedente de anticoagulación y la clínica de 
tetraparesia, con alta sospecha de traumatismo medular, se inicia 
tratamiento con megabolo de corticoides.
A su llegada al hospital: Paciente con sospecha de traumatismo me-
dular, transferido por SAMU con inmovilización espinal (collarín tipo 
Philadelphia, dama de Elche, tabla rígida de inmovilización espinal), 
administrados extrahospitalariamente megabolo de corticoides por 
sospecha de traumatismo medular.
A su llegada, hemodinámicamente estable, destaca a la exploración: 
preservación del nivel de consciencia con tetraparesia.
Refiere sensación de ocupación en VAS sin objetivarse deterioro res-
piratorio.
Ante estabilidad clínica, se realiza bodyTAC y RMN que corrobora 
sospecha clínica: hematoma epidural medular anteroposterior, con 
fractura transdiscal C4-C5. Presenta además hematoma retrofaríngeo 
y contusión pulmonar.
Ante compromiso de vía aérea, se decide IOT electiva.
De manera concomitante, teniendo en cuenta el antecedente de an-
ticoagulación, con hemorragia activa medular, retrofaríngea y pulmo-
nar, se inicia tratamiento con octaplex para yugular la hemorragia y 
minimizar el efecto compresivo en espacios que suponen un problema 
añadido, no siendo tan importante el posible cuadro hipovolémico 
como las complicaciones derivadas de compromiso de vía aérea y 
compromiso medular.

CONCLUSIONES:
Los hematomas intrarraquídeos son poco frecuentes y, si son volumi-
nosos, la compresión medular que generan puede llevar rápidamente 
a la sección medular clínica. Por ello, para la supervivencia y rehabili-
tación, es especialmente importante la identificación temprana de los 
síntomas y su tratamiento precoz.
En el caso de pacientes politraumatizados, en los que la atención 
inicial depende de las unidades de Urgencias y Emergencias extra-
hospitalarias, es imprescindible la orientación diagnóstica inicial y el 
tratamiento in situ, asegurando las mejores condiciones de traslado 
para asegurar la viabilidad del paciente en su recepción hospitalaria 
y posterior tratamiento.
La coordinación entre los diferentes servicios de Urgencias y Emer-
gencias y la formación de sus profesionales es imprescindible para 
asegurar la atención a la Urgencia y Emergencia.
Por ello, consideramos que no podemos dejar en manos del azar la 
atención del paciente Urgente/Emergente y es necesario legislar la 
formación en esta especialidad. Huelga decir que es urgente.
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P-2874
SÍNDROME CENTROMEDULAR O DE SCHNEIDER

E Bolumburu Aguirre (1), I Mantiñán Vivanco (1), C Cabrera Brufau (1),  
G Lorenzo González (2), G Martínez Nadal (3), FD Muñoz Araujo (1)
(1) Hospital Galdakao-Usansolo. (2) Hospital General de Almansa. Albacete. (3) 
Hospital Clínic. Barcelona

Palabras clave: cervical cord-spinal cord injuries-neck injuries

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 92 años sin alergias medicamentosas conocidas y antece-
dentes de: HTA, DM tipo 2, FA, insuficiencia cardíaca con FE normal 
e insuficiencia mitral y tricuspídea. Sigue tratamiento crónico con 
furosemida, bisoprolol, amlodipino/valsartan, sintrom y noctamid. 
SFB: cognitivamente conservada, vive sola y es autónoma para las 
actividades básicas e instrumentales de la vida diaria.
Sufre caída casual en domicilio con TCE frontal sin pérdida de cons-
ciencia y desde entonces refiere disminución de fuerza en las cuatro 
extremidades.
Exploración física: Constantes vitales: PA 106/65 FC 94lpm Temp. 
36.5ºC FR 16 SO2 93% (AA)
Buen estado general. Consciente, orientada en tiempo, espacio y perso-
na. Eupneica en reposo. Bien hidratada y perfundida. Buena coloración 
de piel y mucosas.
CyC: hematoma frontal derecho. No dolor a la palpación de apófisis 
espinosas cervicales. Tórax: AC: arrítmico con soplo sistólico en foco 
mitral. AP: MVC sin ruidos sobreañadidos. Abdomen blando, depresible 
y no doloroso a la palpación. EEII: pulsos pedios palpables y simétricos 
con buena perfusión distal. Exploración neurológica: Glasgow 15. PIC-
NR. MOEs conservados. No nistagmo. Campimetría por confrontación 
normal. Resto de pares craneales normales. Tetraparesia de predomi-
nio en extremidades superiores (EESS): balance global proximal en 
miembros superiores de 3/5 y en región distal de 0/5, y en miembros 
inferiores (EEII) balance global de 2/5. Presenta Babinski bilateral. 
Hipoestesia superficial y profunda en miembro inferior derecho.
Se solicita TAC craneal que es normal y TAC cervical que muestra 
severos cambios degenerativos en columna cervical y leve estenosis 
de canal medular en C5-C6 de carácter degenerativo.
Se sospecha lesión medular aguda por contusión centromedular (Sín-
drome de Schneider) y se solicita RMN cervical urgente, objetivándose 
anterolistesis C6 de aspecto degenerativo con cambios compatibles 
con mielopatía compresiva a nivel de C6.
Tras valoración por Neurocirugía indican tratamiento ortésico con co-
llarín cervical blando, corticoterapia con dexametasona 4mg cada 8h 
y permiten sedestación.
La paciente es ingresada en la Unidad de Lesionados Medulares del 
hospital de referencia, iniciándose tratamiento rehabilitador precoz-
mente. Es dada de alta al cabo de 10 días con corticoterapia en pauta 
descendente y tratamiento rehabilitador de forma ambulatoria, pre-

sentando como secuelas disfunción del detrusor esfinteriano, intestino 
neurógeno y persistencia de la tetraplejia, aunque con recuperación 
de la sensibilidad a todos los niveles.

CONCLUSIONES:
El síndrome de contusión centromedular o de Schneider frecuentemen-
te se produce en pacientes ancianos con espondiloartrosis previa que 
sufren una caída con mecanismo de hiperextensión cervical brusco, 
aunque también puede darse en pacientes jóvenes en accidentes de-
portivos o de tráfico. Se caracteriza por edema (en casos severos puede 
haber incluso necrosis o hematomielia) en la región centromedular con 
extensión variable a regiones periféricas, lo que condiciona un déficit 
motor mucho más acusado en extremidades superiores que en las 
extremidades inferiores. Esto se debe a la organización somatotópica 
de las fibras motoras en la médula espinal: las fibras de EESS son 
más mediales y las de las EEII son más laterales y periféricas, además 
asocian disfunción esfinteriana y un grado variable de déficit sensitivo 
por debajo del nivel de la lesión. El tratamiento suele ser conservador 
con collarín cervical, corticoides orales y rehabilitación. El pronóstico 
habitualmente es bueno ya que el edema tiende a reabsorberse, pu-
diendo tener incluso una recuperación neurológica completa: primero 
se recupera la función motora de las EEII, posteriormente la disfunción 
vesical y finalmente la función motora de las EESS (en último lugar, los 
movimientos finos de las manos).
Es muy importante reconocer los síntomas y signos de este síndrome 
porque el diagnóstico es fundamentalmente clínico, ya que es difícil 
ver la contusión medular en la RMN y en muchas ocasiones ésta suele 
ser normal.
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P-2875
DOLOR ABDOMINAL EN PACIENTE  
CON ENDOPRÓTESIS AÓRTICA

ME Guerra Hernández (1), A Blanco García (1), P López Tens (1),  
D Fernández Torre (2), M Fernández Gómez (3), I Ruiz Larrañaga (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Servicio 
Cántabro de Salud.(3) 061 Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: aorta-abdominal-endofuga

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 73 años que acude a Urgencias por presentar desde hace 10 
horas dolor localizado en hipogastrio, fosa iliaca izquierda e irradiación 
a región lumbar izquierda. Asociado a nauseas, dos vómitos alimen-
tarios, deposiciones blandas sin productos patológicos, sensación de 
mareo sin síncope, no fiebre. Como antecedentes presenta alergia a 
midazolam, HTA, DM tipo 2, hiperplasia benigna de próstata. Interveni-
do mediante endoprotesis aorto iliaca de aneurisma de aorta abdominal 
hace 1 año. Tratamiento habitual: olmesartam 40mg/hidrocloritazida 
25mg, ácido acetilsalicilico 100mg, metformina 850 mg, dutasteride/
tamsulosina 0,5/0,4 mg.
En la exploración física presenta regular estado general con palidez 
cutáneo mucosa y sudoración profusa. FC 95 lpm, TA 93/55 mmHg, 
satO2 95%, FR 16 rpm, T 35 centígrados. Auscultacion cardiaca: ritmica 
sin soplos. Auscultacion pulmonar murmullo vesicular conservado. 
Abdomen: ruidos presentes, blando, depresible, doloroso a la palpación 
a nivel de meso y hipogastrio donde además se palpa una masa, no 
pulsátil. Puñopercusión renal bilateral negativa. Resto de exploración 
dentro de la normalidad.
Se realiza ecografía abdominal en la que se aprecia gran aneurisma 
de aorta abdominal infrarrenal de más de 10 cm de diámetro con en-
doprótesis y se identifica una endofuga tipo 3 con un gran hematoma 
retroperitoneal. Se completa estudio mediante TC Endofuga tipo III 
desde la pata ilíaca izquierda de la endofuga con disección del trombo 
mural aórtico y rotura a retroperitoneo con extravasación activa de 
contraste de forma activa e importante hacia retroperitoneo y colección 
retroperitoneal de 19,4x7x 18,2 centímetros localizados fundamental-
mente nivel paraaórtico derecho y pararrenal anterior derecho que se 
extiende desde nivel subhepático hasta fosa ilíaca.
Se comenta el caso con cirugía cardiovascular quienes intervienen 
urgentemente al paciente de forma endovascular, implantándose nue-
va extensión de endoprótesis, ya que se apreciaba como había una 
endofuga tipo III por desconexión de módulos a nivel iliaco. Con esto 
quedó corregida la fuga, pero persistía sangrado menos profuso. Por 
este motivo es reintervenido con laparatomía exploradora en primer 
lugar para realizar una evacuación del hematoma porque provocaba un 
síndrome compartimental abdominal con repercusión hemodinámica y 
cierre mediante bolsa de Bogotá y posteriormente nueva intervención 
en esta ocasión para proceder a la apertura del saco aneurismático y 

ligar una rama lumbar que sangraba activamente de forma importante 
y retrograda. Posteriormente la evolución ya ha sido buena.

CONCLUSIONES:
El dolor abdominal es un síntoma inespecífico, común a multitud de 
procesos, que si bien puede originarse por causas intraabdominales, 
también puede deberse a procesos extraabdominales o a enfermeda-
des sistémicas. Se debe considerar una actuación urgente en todos 
los cuadros de dolor abdominal agudo que presenten: modificación 
del dolor de discontinuo a continuo, taquicardia, hipotensión, palidez 
de piel y mucosas, aparición después de un traumatismo abdominal 
(politraumatizados). En este caso nuestro paciente cumplía todos los 
criterios para actuación urgente. La endofuga se debe al sellado incom-
pleto o la exclusión del saco aneurismático o de un segmento vascular 
visto en los estudios de imagen, se trata de forma quirúrgica y algún 
caso se consideran una emergencia.
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P-2876
MUJER JOVEN CON DIFICUTAD PARA ORINAR

A Murcia Olagüenaga, M Carrió Hevia, B González García,  
L Arboleya Álvarez, N González Lozano, C Elvira Menéndez
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

Palabras clave: cauda equina-ciática-traumatología

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 35 años, con antecedente de ansiedad a tratamiento con 
lorazepam y escitalopram. No hábitos tóxicos ni otras enfermedades 
de interés.
Acude a urgencias por dolor lumbar irradiado a miembro inferior izquier-
do, sin pérdida de fuerza. Niega antecedente traumático. Tenía RMN 
lumbar realizada 2 meses antes en donde se objetivaba voluminosa 
extrusión discal de base amplia y localización centroparamediana iz-
quierda que oblitera la grasa pretecal comprimiendo sacro, con posible 
compromiso radicular S1 izquierdo.
En servicio de Urgencias se administra tratamiento endovenoso con 
dexametasona y fentanilo, presentando mejoría clínica. Dado que tiene 
revisión en consultas externas (CCEE) de Traumatología en unos días, se 
decide alta con diagnóstico de lumbociatalgia izquierda y tratamiento 
domiciliario (dexametasona intramuscular 3 días, naproxeno cada 12 
horas y paracetamol-tramadol cada 8 horas).
Al cabo de 48 horas acude nuevamente, con mejor control del dolor 
pero con clínica neurológica (anestesia en área perineal). Además 
esa mañana comienza con dificultad para micción; presentó última 
defecación hace 2 días.
A la exploración destaca ausencia de sensibilidad en zona perineal con 
reflejo bulbocavernoso ausente. Déficit de reflejo aquíleo izquierdo y 
disestesias en últimos dedos de pie izquierdo. Presenta fuerza 2-3/5 
para flexión plantar del mismo.
Se realiza RMN urgente donde se aprecia a nivel de L5-S1 hernia discal 
que ha empeorado con respecto a estudio previo, con incremento de 
tamaño del fragmento extruído (18x15x9mm), siendo dicho fragmento 
de base ancha y localización central-paramediana izquierda, con efecto 
masa sobre saco tecal comprometiendo las raíces que transitan. Vejiga 
visualizada parcialmente, sobredistendida. Resto sin cambios.
Dada la clínica, exploración física y RMN compatibles, se diagnostica a 
la paciente de Síndrome de Cola de caballo, se avisa a traumatología de 
guardia y se interviene quirúrgicamente de forma urgente, efectuando 
descompresión mediante laminectomía L5 bilateral y discectomía, al 
presentar herniación masiva L5-S1 con descompresión tanto de sacro 
como de las raíces afectas.
La evolución postoperatoria es favorable, iniciando deambulación con 
faja lumbar. Presenta recuperación del esfínter urinario con micción 
controlada, ritmo intestinal lento, pero con control esfinteriano anal. 
A nivel sensitivo persisten parestesias en región glútea, recuperando 
sensibilidad a nivel vulvar y en miembros inferiores.

Es dada de alta al cabo de una semana con ortesis lumbar, curas loca-
les, analgesia, heparina y revisión en CCEE en 3 semanas.

CONCLUSIONES:
Hemos decidido presentar este caso clínico ya que si bien es una pa-
tología poco frecuente en los servicios de urgencias, su diagnóstico y 
tratamiento precoz tienen una influencia significativa en la evolución 
clínica posterior.
La cola de caballo está formada por las raíces nerviosas lumbares 
y sacras que se extienden más allá de la terminación de la médula 
espinal (nivel vertebral L1 o L2). El síndrome de Cauda equina será el 
resultado de cualquier lesión que comprima las raíces de la cola de 
caballo, siendo la causa más común la hernia discal lumbar. La grave-
dad dependerá del grado de compresión de la raíz nerviosa.
El diagnóstico del síndrome de la cola de caballo debe considerarse 
en pacientes con las señales de alerta de lumbalgia aguda, anestesia 
en silla de montar, disfunción de la vejiga y/o intestino y debilidad 
motora en las piernas.
Cuando hay señales de alerta, una buena historia del paciente y un 
examen físico son suficientes para establecer el diagnóstico, que luego 
se confirma mediante una resonancia magnética.
La descompresión espinal quirúrgica urgente está indicada para pre-
venir el daño neurológico permanente. La hernia discal, la causa más 
común, requiere intervención quirúrgica inmediata (dentro de las 48 
horas posteriores al diagnóstico), pudiendo incluir discectomía, micro-
discectomía, laminotomía (extirpación parcial del disco), laminectomía 
(extracción del disco completo) o laminoplastia.
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P-2877
HERIDA POR ARMA DE FUEGO EN URGENCIAS  
¿Y AHORA QUÉ HAGO ?

IM Sánchez Pérez, C Piedra Rodrigo, M García Ventura,  
IM Martín Esteve, J Cara Martín, MF Albarracín Vílchez
Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

Palabras clave: heridas por arma de fuego-balística forense-problemas médico 
legales

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 41 años de edad sin antecedentes de interés correctamente 
vacunado antitetánica que acude a urgencias por lesión cutánea en 
pierna derecha de 48 h de evolución, refiere que estando en un terreno 
cerca del cortijo propiedad de sus padres realizando su actividad labo-
ral (apicultor) notó un impacto en la pierna derecha con dolor intenso 
punzante sin lograr ver de donde venia. Se encontraba acompañado 
de su padre. Cerca se encuentra campo maniobras militar. Exploración: 
Lesión cutánea profunda redondeada con bordes retraídos sin signos 
de sobre infección ni zonas necróticas en tercio proximal y lateral de 
pierna derecha que coincide con orificio de entrada, no se aprecia 
orificio de salida. No sangrado activo. A la exploración limitación par-
cial de movilidad con leve molestia a la flexión plantar. No afectación 
vasculo nerviosa. Reflejo cutáneo plantar conservado. Pruebas com-
plementarias: Radiografía de rodilla derecha que se aparece imagen 
de cuerpo extraño radiopaco en forma de proyectil integro de 2 x 0,5 
cm de tamaño aproximadamente alojada en compartimento entero 
externo de pierna derecha perpendicular a hueso peroneo derecho sin 
fracturas óseas. Tratamiento hospitalario: Limpieza de la herida con 
antisépticos, observar tipo y tamaño de la herida, buscar orificios de 
entrada y de salida con valoración de lesiones internas, controlar la 
hemorragia, reposición de líquidos endovenosos, analgesia sobre la 
herida, evaluación por cirugía, reconstrucción del tejido, tratamiento 
con antibióticos, Cuidados evolutivos de la herida. Se interconsulta con 
Traumatología que deciden intervenir para extracción de proyectil en 
quirófano previa notificación a fuerzas de seguridad manteniendo la 
cadena de custodia del proyectil tras extracción.

CONCLUSIONES:
En España en los últimos 15 años (entre el 2000 y 2016) más de 5.000 
personas han sido víctimas de las armas de fuego largas de las cuales 
cerca de 1.500 resultaron muertas y más de 3.500 heridas de distinta 
consideración. Las lesiones por arma de fuego forman parte de uno de 
los temas clásicos, constantes y fundamentales en todos los tratados 
de Medicina Legal de su historia. Todos los médicos deben conocer 
sus manifestaciones para su correcta interpretación desde la óptica 
de la patología médica y de la patología forense. Su producción exige 
siempre investigación judicial y su incidencia es creciente a lo largo del 
tiempo y su carácter universal. Las armas de fuego son responsables 
de las lesiones contra personas por diferentes causas (Homicidios, 
suicidios, accidentales o indeterminados). Unas nociones básicas de 
balística son sus efectos que pueden ser de disparo único (1 proyectil 
como el de nuestro paciente) o disparo múltiple (varios proyectiles 
como los perdigones) El cartucho se compone de varias partes: Vaina, 
Bala (proyectil), pólvora, cápsula iniciadora. Los tipos de proyectiles 
pueden ser de arma corta (200-300 m/s) Baja energía cinética, fusil 
(700m/s) media energía cinética y arma de guerra > 762m/s con alta 
emergía cinética. El orificio de entrada de nuestro caso era herida única 
y pequeña con cintila contuso-erosiva sin tatuaje perilesional, con lo 
cual parece ser de un arma de larga distancia que junto a la ropa que 
llevaba en ese momento, podemos sospechar el tipo de arma y a que 
distancia (corta distancia o larga distancia) fue disparada… pero eso 
se lo dejaremos al perito judicial.
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P-2880
¿ES NECESARIO FORMACIÓN EN ECOGRAFÍA PARA MÉDICOS 
DE URGENCIAS ? UN CASO DE POLITRAUMA

M Jiménez Parras (1), MP Benítez Moreno (2), ML Morales Cevidanes (1), 
E Rosell Vergara (1)
(1) UGC Urgencias, Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) UMI. 
Hospital Regional Universitario de Málaga

Palabras clave: válvula tricúspide-intoxicación alcohólica-ecocardiografía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 44 años que en el contexto de intoxicación alcohólica 
tiene un accidente de tráfico con colisión frontal coche contra árbol. 
Es asistido por los servicios de emergencias en el lugar del accidente. 
Lo encuentran sentado en sillón del conductor: fetor enólico, mareado, 
GCS:14/15, inestabilidad de la marcha, signos de traumatismo torácico 
y en rodilla derecha, TA:80/40 mmHg, FC 40 lpm. Se realiza ECG que 
muestra bloqueo aurículo ventricular completo por lo que proceden a 
sedoanalgesia, intubación orotraqueal e implantación de marcapasos 
transcutáneo previo traslado al hospital de referencia. A su llegada 
a urgencias se realizan pruebas complementarias RX TX: infiltrado 
algodonoso bilateral. ECO FAST pequeña cantidad de líquido a nivel 
seno costofrénico izquierdo, sin líquido pericárdico ni intraabdominal. 
TAC tórax: hematoma mediastínico con contusión pulmonar izquierda 
y contusión parenquimatosa en LSD. TC de cráneo y columna cervical 
sin evidencias de fracturas RX Rodilla sin evidencias de fracturas. Se 
canalizan vías venosa central. Se coloca a través de femoral derecha 
marcapasos endovenoso. PVC 27 cmH2O, curva correcta y medición 
a través de vía central normoposicionada. Ante el hallazgo se solicitó 
ecografía pero esta vez cardiaca. Se realizó ecocardiografía trans-
torácica que mostraba imagen de prolapso de la válvula tricúspide 
compatible con rotura traumática. Diagnóstico corroborado posterior-
mente por ecocardiografía transesofágica realizada ya por cardiólogo 
una vez ingresado el paciente en UCI. El paciente fue intervenido de 
rotura traumática de válvula tricúspide con evolución satisfactoria.

CONCLUSIONES:
Los diagnósticos de rotura aguda de válvula tricúspide son difíciles 
de sospechar, se suelen diagnosticar en los casos de politrauma una 
vez pasado el evento agudo. Son difíciles de producirse, para que se 
produzca en una rotura traumática de válvula debe coincidir el golpe 
con el momento del cierre de la válvula. La ecografía ha avanzado 
mucho en los últimos años con el empleo de sondas diferentes, so-
fwares además de protocolos estandarizados como el E-Fast, Blue,etc 
Es necesario que los médicos de urgencias sean formados y puedan 
adquirir habilidades con el ecógrafo para poder hacer una aproximación 
diagnóstica inicial más completa y veraz.

P-2881
TENGO 30 AÑOS Y NO PUEDO CAMINAR DEL DOLOR.  
AH! Y SANGRO EN LAS HECES

G Delgado Cárdenas, S Fernández Fernández, SI Piedrabuena García,  
N Leco Gil, MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: dolor musculoesquelético-artritis-VIH

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 32 años fumador, con único antecedente de interés una me-
ningitis viral en la infancia. 
Consulta en nuestro centro por poliartralgias de 4 semanas de evolu-
ción, que se iniciaron en 1ª MTTF izquierda, pero que han ido compro-
metiendo más articulaciones, de forma asimétrica (ambas 1ª MTTF, 
tobillo izquierdo, rodillas, muñeca y 3er dedo mano derecha, 2º dedo 
mano izquierda. No hombros, caderas ni codos). 
Consultó en otro centro, prescribiéndose AINE tras los cuales ini-
cia deposición oscura sospechosa de sangrado, por lo que consulta 
nuevamente en dicho centro, donde se decide tratamiento con IBP y 
manejo conservador, ante ausencia de exteriorización y/o anemización. 
En dicha consulta, se obtiene muestra de líquido articular de rodilla, 
con predominio linfomononuclear y leucocitos totales 4870. Desde 
entonces, dolor con la defecación, apreciando en ocasiones sangre 
roja al limpiarse. Además, pérdida de peso de 6 kg en el último mes, 
con cierta hiporexia. Febrícula y distermia. 
El paciente a pesar de analgesia, vida limitada, por lo que tuvo “que 
dejar su trabajo y venirse a vivir con sus padres”. 
Entra a urgencias en silla de ruedas. En EF TA 86/48; 94 lpm; 36.2ºC; Ex-
tremidades: no edemas, no datos de TVP, pulsos distales conservados, 
simétricos. Dolor a la palpación de 1ª MMTF izquierda, rodillas, tobillo 
izquierdo, ambas muñecas y carpos, Tumefacción en MCF de mano I 
3 y 4º dedo. Región perianal: fisura a las 6. TR: doloroso, con esfínter 
algo hipertónico. Dedil limpio. Resto de EF sin datos relevantes. En 
urgencias se realizó una bioquímica básica con perfil hepático, iones, 
urea y transaminasas normales. Proteína C reactiva (PCR) 10.56 mg/
dL; Hemograma: Leucocitos 12.60 10^3/microL (Neutrófilos 72.0%,L 
17.6%), Hb 13.6 g/dL, Hcto 39.90%, VCM 89.7 fL. Iniciamos tratamiento 
con AINE, analgésicos e IBP, cursando ingreso para estudio. 
Desde urgencias se solicitaron serologías VIH, LUES, parvovirus y 
Virus hepatitis, así como ANA y FR. Al día siguiente, estando en planta 
avisaron de test rápido de VIH + con posterior test de confirmación 
del mismo en 24 h. 
Tras diagnóstico, y debido a lo invalidante del cuadro, se inicia trata-
miento con corticoide para su control, con buena respuesta clínica y 
analítica (PCR 2,74 al alta). Durante el ingreso, Hb 11,5 por lo que se 
realizó gastroscopia con duodenitis leve y atribuyéndose la anemia un 
origen mixto (déficit de hierro y ácido fólico) influida por sangrado por 
fisura anal que cesó con tratamiento tópico. 
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Al alta con pauta descendente de corticoide con franca mejoría de la 
clínica articular, quedando pendiente de consulta de VIH con carga 
viral y resistencias para decidir tratamiento. 
En la actualidad, tras 8 meses en tratamiento Genvoya 1c/día carga 
viral indetectable y CD4 870. Respecto a la clínica articular, dolores 
articulares erráticos que ceden con AINE puntual.

CONCLUSIONES:
– Las enfermedades reumáticas vinculadas con el VIH pueden afectar 
a cualquier grupo etario, aunque son más comunes entre los 20 y los 
40 años de edad. 
– Como en el caso de nuestro paciente, pueden preceder a la detección 
de la infección por VIH, por lo que solicitar serología VIH entra dentro 
de la batería de pruebas a realizar en pacientes que consulten por 
poliartralgias /artritis. 
– En concreto dentro de las manifestaciones articulares, la Artritis 
asociada al VIH (como es el caso que presentamos) suele ser aguda 
de inicio brusco, no erosiva, pudiendo aparecer como una poliartritis 
asimétrica de grandes articulaciones, rodillas y tobillos fundamental-
mente, con o sin fiebre con marcadores negativos (factor reumatoide, 
anticuerpos antinucleares y HLA B27). 
– Responde bien a antiinflamatorios no esteroideos (AINE), aunque 
también se puede emplear la hidroxicloroquina, sulfasalazina y dosis 
bajas de esteroides y suele durar unos 15 días, hasta 6 semanas.

P-2883
DISECCIÓN DE ARTERIA E INFARTO RENAL.  
NO TODO DOLOR AGUDO EN FOSA RENAL ES UNA LITIASIS

I Revelles Medina (1), P Rodríguez Lavado (2), A Ortiz Manzano (1),  
P Berenguel Martínez (3), A Morales González (3),  
M de la Torre Olivares (3)
(1) Hospital Torrecárdenas. Almería. (2) Hospital Comarcal del Noroeste. 
Caravaca de la Cruz. Murcia. (3) HARE El Toyo. Almería

Palabras clave: disección-infarto-arteria renal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 39 años sin antecedentes de interés ni toma de fármacos 
que ingresa en el área de observación de Urgencias, derivado de otro 
centro, por dolor agudo en fosa renal izquierda de 5 horas de evolución 
sin irradiación ni fiebre ni molestias miccionales.
En su primera atención se realizan un hemograma y una bioquímica 
sanguínea siendo normales y un sedimento urinario que muestra 50 
hematíes por campo.
Destaca desde el inicio cifras tensionales sistólicas por encima de 
190-200 que no mejoran con hipotensores. 
Se realiza tratamiento analgésico con fármacos de primer y segundo 
escalón intravenosos sin conseguir mejoría por lo que se deriva al 
Hospital de referencia con especialidades con sospecha de cólico reno 
ureteral izquierdo complicado. 
A su llegada el paciente está cociente y con buena perfusión. Persiste 
dolor en fosa renal izquierda con EVA de 8. TA 210/130, afebril, FC 
70 lpm.
En la exploración abdomen blando con dolor a la palpación en flanco 
izquierdo sin palpar masas ni pulsatilidad y con puño percusión izquier-
da dolorosa, siendo el resto de exploración normal. 
Se inicia tratamiento analgésico con morfina intravenosa objetivándose 
la persistencia de tensión arterial sistólica de 200 a pesar de la mejoría 
parcial en el dolor. 
Las nuevas pruebas complementarias muestran leucocitosis de 18.000 
con 95% de neutrófilos así como reactantes de fase aguda normales, 
urea y creatinina normales. En la radiografía de abdomen las líneas 
de psoas eran visibles y no había signos de obstrucción ni dilatación 
de asas intestinales. El dolor es controlado parcialmente con opioi-
des intravenosos y las cifras tensionales permanecieron elevadas a 
pesar de labetalol intravenoso, por lo que se solicitó TAC abdominal 
para determinar el diagnóstico. El TAC abdominopélvico con contraste 
mostró un posible defecto de repleción lineal en arteria renal izquierda 
que podría estar en relación con disección de la misma así como n 
hipodensidad/hipocaptación de aproximadamente el 75% del riñón 
izquierdo en relación con isquemia o infarto. 
Se realizó confirmación de la disección intimal en la arterial renal 
izquierda tras la realización de angio-TAC así como la ausencia de 
perfusión en la porción inferior y anterosuperior del riñón izquierdo. 



30º Congreso Nacional SEMES
1489Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Ante los hallazgos diagnósticos se avisó a cirugía vascular determinan-
do el ingreso en Reanimación para su posterior intervención quirúrgica.
Se realizó 24 horas después intervención quirúrgica con angiografía 
renal izquierda siendo imposible la recanalización ni la colocación de 
stent por riesgo de yatrogenia e hipertensión maligna.
Tras consenso con Nefrología y Urología se determinó que la nefrecto-
mía radical no era necesaria en el momento y dependería del control 
de la tensión arterial. 
El paciente fue dado de alta tras el control del dolor, la tensión arterial y 
la función renal precisando 4 fármacos hipotensores y anticoagulación. 
Los diagnósticos al alta fueron: disección espontánea de arteria renal 
izquierda, infarto renal izquierdo e hipertensión arterial.

CONCLUSIONES:
– La disección espontánea de arterias renales es una causa infre-
cuente de dolor abdominal o fosa renal de etiología multifactorial 
y desconocida normalmente relacionada con ateroesclerosis renal, 
hipertensión arterial grave, consumo de cocaína o enfermedades del 
tejido conectivo. 
– Por su presentación es sugerente de cólico reno ureteral secundario 
a litiasis y determina por tanto un diagnóstico tardío ya que precisa 
para el mismo la sospecha y la realización de Angio-TAC. 
– Ante pacientes con dolor en fosa renal agudo no controlado con 
opioides, cifras tensionales muy elevadas, ausencia de antecedentes 
previos de litiasis y alguno de los factores de riesgo antes definidos, 
se debería de solicitar la prueba de imagen lo antes posible para 
determinar esta posible complicación. 
– El tratamiento irá encaminado siempre en el control del dolor y de 
las cifras tensionales de forma intravenosa y agresiva.

P-2884
PUÑALADA EN DIFERIDO

JA Álvarez Grégori, B López Pena, M Toledo Suárez, C Hidalgo Sierra,  
A Bote Palacio, A Silva Asiain
Hospital Nuestra Señora del Prado. Talavera de la Reina, Toledo

Palabras clave: hernia diafragmática-heridas y lesiones-hematemesis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Se presenta un caso de hernia diafragmática izquierda en varón de 
27 años con antecedentes de herida por arma blanca en hemitórax 
izquierdo 2 años antes (2015) con hemoneumotórax izquierdo como 
complicación sin otros antecedentes de interés, atendido en el SUH.
En esta ocasión acude al servicio de urgencia por dolor torácico iz-
quierdo irradiado a hombro que aumenta con la respiración y los mo-
vimientos, acompañado de nauseas, un vomito alimenticio-bilioso y 
sensación de disnea. Se realiza RX de tórax mostrando muy discreta 
elevación del hemidiafragma izquierdo sin otros signos patológicos, 
analíticas sanguíneas y electrocardiograma dentro de la normalidad, 
que evoluciona favorablemente con paracetamol e IBPs, procediéndose 
al alta con los diagnósticos de dolor de perfil osteomuscular y probable 
hernia de hiato.
A las 48 el paciente regresa con empeoramiento del estado general, 
intensificación del dolor, vómitos e hiporexia. En la analítica presenta 
leucocitosis con desviación izquierda, PCR:60 y radiografía de tórax 
con mayor elevación del hemidiafragma izquierdo por lo que se realiza 
TAC torácico que informa de derrame pleural izquierdo que se intro-
duce por la cisura y atelectasia compresiva secundario a la presencia 
de herniación del cuerpo gástrico y grasa, así como parte del epiplon 
mayor. Se avisa a los cirujanos de guardia que deciden, tras ciertas 
deliberaciones, intervenir quirúrgicamente con acceso laparoscópico 
con reducción de cámara gástrica a cavidad abdominal y corrección del 
defecto diafragmático de 4cm. El estomago herniado mostraba signos 
de sufrimiento vascular que, tras descompresión, queda con paredes 
gástricas flácidas sin perforación. Posteriormente, tras evoluciona 
favorable, fue dado de alta del servicio de cirugía a los 7 días.
Una semana mas tarde acude nuevamente al SUH con cuadro referido 
de deposiciones de características melénicas que, tras examen físico y 
pruebas complementarias sin alteraciones analíticas, es dado de alta.
A las 48 horas regresa con cuadro de hematemesis grave de 1700ml 
consumado en triaje, por lo que pasa a zona de observación para es-
tabilización y solicitud gastroscopia urgente donde se observa ulcera 
gástrica Forrest lll ingresando en unidad de cuidados intensivos con 
el diagnóstico de shock hipovolémico/hemorrágico severo, que evo-
luciona satisfactoriamente con traslado al servicio de digestivo y alta 
definitiva a los 7 días.
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CONCLUSIONES:
Las hernias diafragmáticas son procesos pocos frecuentes que pueden 
aparecer tras traumatismos toracoabdominales cerrados o penetran-
tes, las izquierdas son las mas frecuentes, fisiopatológicamente tiene 
un común denominador que es el aumento de la presión intrapleural 
desencadenando insuficiencia respiratoria.
La baja frecuencia de esta entidad, y la carencia a nivel nacional de 
centros especializados en la atención de este tipo de lesiones, hace 
que la experiencia personal sea limitada, transformándose práctica-
mente en hechos anecdóticos debido a la dispersión de los casos en 
los distintos centros.
Su identificación es difícil, convirtiéndose en un verdadero desafío 
diagnóstico. La radiografía de tórax sigue siendo su estudio inicial 
y la presencia de una sonda nasogástrica intratorácica es un signo 
patognomónico.
El estudio por TAC aporta certeza diagnostica y detecta otras lesiones 
acompañantes.
Las lesiones traumáticas del diafragma, a pesar de haber sido reco-
nocidas tempranamente en la historia de la cirugía, siguen siendo hoy 
en día una entidad de difícil diagnóstico, su consecuencia alejada o 
inmediata, la hernia diafragmática, y en particular su estrangulación, 
cursan con una elevada morbi-mortalidad, hecho que jerarquiza la 
importancia del tema.

P-2888
EN MEDICINA DOS MÁS DOS SON CINCO

M Acha Martín, M Zarrabeitia Tormes, R Martín Fonseca,  
J Gardoqui Soberon
Hospital Universitario Basurto. Bilbao

Palabras clave: alteración marcha-disestesias-meningioma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 57 años que acude a urgencias por cuadro de 6 meses de 
evolución de pérdida de fuerza en EID (mal control de la pierna al cami-
nar, con tendencia a la extensión con el paso por debilidad), y además 
alteración sensitiva tipo acorchamiento y disestesias en EII, que poste-
riormente se extendió a hemitronco izdo. Valorado por traumatología 
ambulatoria, por dificultad para la marcha se le realiza RMN lumbar 
y EMG con diagnóstico de radiculopatía izda. Como antecedentes 
personales destaca ACFA anticoagulado con Pradaxa, HTA y DLP en 
tratamiento farmacológico.
Desde hace 1 mes asocia pérdida de fuerza y alteración sensitiva de-
limitada a mano derecha. Niega trastorno de esfínteres, alteraciones 
visuales o sensoriales. Niega cefalea, cervicalgia u otros dolores. 
Desconoce posible desencadenantes, negando traumáticas, caídas o 
infecciones previas No síndrome general. En la urgencia se objetiva 
Hoffman y Babinski bilateral, pares negativos, no debilidad en cintura 
escapular si en ABD de V, separador de 1ª y primer interóseo derechos; 
ESI normales.
En EEII se objetiva un trastorno espástico de EID con la marcha, con 
debilidad en bíceps crural y psoas ilíaco.
Sensibilidad toco-pincho“ alterado en ambas EEII y ESD, mas en EEII, 
con ampliación de base de sustentación con la marcha sin claro Rom-
berg, apuntando a la existencia de una lesión medular, probablemente 
cervical por lo que ingresa en servicio de Neurología.
Durante el ingreso se realizan las siguientes pruebas; Rx de c. vertebral 
y RMN cervico-dorsal observándose una lesión intradural extramedular 
a nivel de C6 ocupando gran parte del canal raquídeo con efecto masa 
sobre cordón medular, hallazgo compatible con meningioma.
Se inicia tratamiento con corticoides y se traslada a planta de NCG para 
plantear IQ. Neurocirugía realiza laminectomía cervical para extirpación 
microquirúrgica de la lesión medular.
Se realiza biopsia que confirma diagnóstico inicial de meningioma(WHO 
grado I).
El paciente se encuentra actualmente en control ambulatorio por parte 
de neurocirugía, presentado mejoría de la marcha con persistencia de 
parestesias.
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CONCLUSIONES:
El meningioma es un tumor usualmente benigno y de crecimiento 
lento,(algunos crecen durante años sin provocar síntomas).Los sín-
tomas y signos empiezan de forma gradual y pueden ser muy sutiles 
al principio).
Los síntomas dependerán de su localización,(déficit de memoria, he-
miparesia, trastornos del lenguaje o del carácter, crisis convulsivas, 
cefalea, debilidad en brazos y piernas).Son los únicos tumores cerebra-
les que son más frecuentes en mujeres. Afectan en todas las edades, 
con pico máximo de 40 a 60 años.
No esta claro sus causas. Se han descrito los siguientes factores de 
riesgo; radioterapia, hormonas femeninas, lo que explicaría porque son 
más frecuentes en mujeres, trastornos hereditarios (neurofibromatosis) 
y obesidad.
Como pruebas diagnósticas claves están RMN, TAC y biopsia.
Destacar la importancia de una buena historia y exploración clínica 
para la orientación correcta del proceso, teniendo en cuenta su buena 
respuesta al tratamiento.

P-2889
A PROPÓSITO DE UN CASO DE DOLOR ABDOMINAL AGUDO

HM Mendes Moreira, R Sánchez Rodríguez, C Corugedo Ovies,  
D Serrano Henriques-Gil, ML García Estrada, EM Cano Cabo
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: enfermedad inflamatoria pélvica-neoplasias primarias 
desconocidas-abdomen agudo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 51 años, con antecedentes de obesidad mórbida y fractura 
de tobillo derecho hace más de 15 años, sin Alergias farmacológicas 
conocidas, y con dos cesáreas realizadas, que acude a urgencias de 
nuestro centro hospitalar derivada desde Médico de Atención Primaria 
por dolor abdominal de unas 24-48h de evolución. La paciente describe 
el cuadro como dolor en hemiabdomen inferior, con vómitos alimenti-
cios y sensación distérmica, sin fiebre termometrada. Niega cambios de 
hábito intestinal, clínica miccional, ni sintomatología a otros niveles. Si 
refiere estar en periodo menstrual. Como único antecedente reseñable, 
la paciente describe traumatismo pélvico hace unos 20 días, tras haber 
recibido una patada de una vaca, por lo que acudió a su centro de salud 
dónde, tras realización de Radiografía de Pelvis, descartan lesión ósea 
o desplazamiento de estructuras.
A la exploración física, auscultación cardiopulmonar anodina, pero 
con dolor a la palpación profunda en hipocondrio derecho, epigastrio 
y región hipogástrica y en Fosa iliaca izquierda. Dada la obesidad de 
la paciente, la exploración profunda o hallazgo de masas o megalias 
es muy difícil, no presentando claros signos de irritación peritoneal. 
El resto de la exploración es anodina.
Se solicita, en un principio, analítica general básica, dónde se objetiva 
Leucocitosis (19000), con desviación izquierda, hiperglucemia marcada 
(453 mg/dl), proteína C Reactiva de 33.3 mg/dl y elemental y sedimien-
to de orina con glucosuria importante (+4), Hematuria, leucocituria y 
flora bacteriana frecuente. El resto de los hallazgos analíticos (incluyen-
do pruebas función hepática y enzimas pancreáticos) fueron anodinos.
Tras los hallazgos descritos, y el empeoramiento clínico de la paciente a 
pesar de analgesia pautada en urgencias, se solicita Ecografía Abdomi-
nal de urgencia, dónde se visualiza mínima colilitiasis, no complicada, 
con resto de las estructuras visualizadas aparentemente sin alteracio-
nes. Sin embargo, dadas las limitaciones de la prueba realizada por 
la obesidad de la paciente y la exploración abdominal patológica, se 
amplían estudios con la realización de un TAC abdomino-pélvico, dónde 
se objetiva un marcado aumento de tamaño uterino (17 x 9 cm) y ambos 
ovarios (derecho de 6 x 6 cm e izquierdo de 7 x 5 cm) con importante 
engrosamiento de trompas de Falopio. Además, el útero presenta hi-
percaptación de endometrio y contenido hipodenso con burbujas de aire 
atípico en su interior. También se visualizan adenopatías en cadenas 
ilíacas externas bilaterales, retroperitoneales y en borde cardiofrénico 
derecho. También se observa imagen compatible con trombosis de bena 
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gonadal izquierda y deflecamiento de grasa pélvica con mínima canti-
dad de líquido libre. Dichos hallazgos, según informe de radiólogo de 
guardia, son compatibles con severa enfermedad inflamatoria pélvica 
(EIP), sin poder descartar patología neoplásica subyacente.
En vistas a los resultados descritos, se consulta con servicio de Gi-
necología, que reexplora a la paciente y no logra filiar claramente EIP 
tras exploración física ginecológica, y la paciente ingresa a su cargo 
con antibioterapia empírica.

CONCLUSIONES:
La paciente de este caso, tras acudir a urgencias por cuadro de abdo-
men agudo, con sospecha inicial de colecistitis complicada, ingresó en 
Ginecología para antibioterapia empírica y valoración de tratamiento 
quirúrgico. El caso expuesto es otro ejemplo más de la variabilidad de 
expresión clínica de la patología abdominal (quirúrgica o no) y de su 
a veces difícil aproximación diagnóstica, teniendo en cuenta ciertas 
características/limitaciones de cada paciente.
Esta paciente fue intervenida, a los 5 días de antibioterapia iv empíri-
ca, inicialmente realizándose histerectomía más doble anexectomía, 
con piezas quirúrgicas (tras biopsia intraoperatoria) compatibles con 
carcinoma de alto grado de origen desconocido.

P-2890
LA CAUSA SILENCIOSA

JM Primo Pintado, S Ortego Martín, V Siles Jiménez,  
MR Álvarez Morillo, A Molero Gil, L Reyes Caballero
Complejo Asistencial de Ávila

Palabras clave: hernia abdominal-vómitos-obstrucción intestinal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Vómitos.
Antecedentes personales: HTA. Fibrilación auricular permanente. 
Linfoma No Hodgkin folicular grado I de la OMS estadio I-E A. FLIPI 
2 diagnosticado hace 11 años y tratado con Rituximab + CHOP con 
remisión completa tras 4º ciclo. Probable TBC en infancia.
Intervenciones quirúrgicas: prótesis de cadera izquierda. Su trata-
miento habitual es: Sintrom, Bisoprolol 5 mg, Irbesartan/HCTZ y Lor-
metazepam 2 mg.
Niega hábitos tóxicos. Independiente ABVD. No refiere alergias me-
dicamentosas conocidas.
Anamnesis: Mujer de 86 años que acude derivada de Atención Pri-
maria por presentar cuadro de 5 días de evolución consistente en 
náuseas y vómitos que describe como color chocolate, sin dolor ab-
dominal asociado. No tolerancia oral. Última deposición hace 2 días, 
sin restos hemáticos ni otros productos patológicos. Refiere además 
imposibilidad para ventosear, disminución de la diuresis, astenia y 
disminución del apetito. Niega fiebre y clínica respiratoria, así como 
otra sintomatología significativa.
Exploración física: TA: 156/97 mmHg T.ª: 35.6ºC FC: 131 lpm Sat 
O2: 93%. Consciente, orientada en las 3 esferas y colaboradora. Mala 
hidratación con buena perfusión. Normal coloración mucocutánea. 
Eupneica en reposo.
ACP: tonos arrítmicos, sin auscultarse soplos. Murmullo vesicular 
conservado en ambos campos pulmonares sin ruidos patológicos so-
breañadidos.
Abdomen: ruidos abdominales presentes y disminuidos. Blando, depre-
sible, no doloroso a la palpación. No se aprecian signos de irritación 
peritoneal ni defensa abdominal. Hernia umbilical no dolorosa y no 
complicada, sin palparse otras hernias. Puño percusión renal bilateral 
negativa.
Pruebas complementarias: Hemograma sin alteraciones. Gasome-
tría venosa con discreta alcalosis metabólica. Función renal e iones en 
rango normal. (Hemograma, bioquímica y gasometría venosa dentro 
de la normalidad salvo discreta alcalosis metabólica propia de cuadro 
emético).
Rx abdomen simple y en bipedestación: se visualiza dilatación de asas 
de intestino delgado con niveles hidroaéreos.
TC abdomino-pélvico con contraste: Se aprecia hernia crural derecha 
que contiene un segmento corto de íleon con cambio de calibre y 
dilatación significativa de las asas de intestino delgado proximales a 
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la misma hasta el estómago. Las asas de intestino delgado presentan 
niveles hidroaéreos y un calibre de hasta 4 cm de diámetro trasverso. 
Marco cólico y asas de delgado distales a la obstrucción colapsadas. 
Hernia umbilical con contenido graso sin signos de complicación. No 
se aprecia líquido libre, colecciones ni gas extraluminal, neumatosis 
ni datos indirectos de isquemia intestinal.
Diagnóstico diferencial: Neoplasia digestiva. Hernia abdominal.
Tratamiento y evolución: Durante su estancia en el Servicio se ad-
ministra por vía intravenosa: Ondansetrón 4 mg, Omeprazol 40 mg y 
sueroterapia sin presentar mejoría clínica.
Se avisó al cirujano de guardia, quien tampoco consiguió palpar la 
hernia crural, requiriendo la ayuda del radiólogo para que le señalara 
el lugar exacto de la hernia mediante ecografía para así poder inter-
venirla de manera urgente.
Diagnóstico final: Hernia crural derecha incarcerada.

CONCLUSIONES:
La medicina es aún más difícil cuando el paciente no nos da ninguna 
pista.
El caso nos recuerda que la nuestra profesión no es una ciencia ma-
temática y que no todo es lo que parece, pues nuestra paciente no 
presentaba dolor abdominal, a la exploración presentaba ruidos ab-
dominales, aunque ligeramente disminuidos, no presentaba signos 
de irritación peritoneal ni se palpaba la hernia, incluso el cirujano 
requirió ayuda por parte del radiólogo para localizarla con exactitud 
mediante ecografía.
Este caso no habría sido resuelto de no ser por la realización de la 
radiografía de abdomen en bipedestación, prueba que con la clínica 
y la exploración física que presentaba la paciente muchos urgenció-
logos no la habrían solicitado al pensar es no era necesaria para la 
resolución del caso.

P-2891
EVACUACIÓN AEROMÉDICA DE UN QUEMADO:  
DO’S AND DONT´S

L Gestoso Pecellín
International SOS Madrid

Palabras clave: aeromedical-evacuation-burns

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de nacionalidad vietnamita de 54 años edad, que sufre a las 
5.45h am local en Bir Seba (Argelia) quemaduras por explosion de 
burbuja de gas (en entorno abierto). AP no conocidos. Se le traslada vía 
terrestre hasta la base RedMed en Hassi Messaoud, para una primera 
asistencia médica y preparación para evacuación.
A las 10 h local, llegada del paciente a base Red Med. Presenta la 
ropa sin retirar, cubierto con una manta no esteril.
Se realiza primera valoración: Quemaduras de 2º grado. Estimado 45-
50%. No blast o trauma. No quemaduras ORL, no disnea. Quemadura 
en parte anterior y posterior del cuello pero no circular. Cara y pestañas. 
No visión borrosa.
Constantes: TA 115/75, FC 110, Temp 36º, Sat 96% AA.
Valoración cardio-respiratoria, neurológica y abdominal normal.
A las 10:30 h, se instaura tratamiento: canalización vía IV (2 VVP) 
para administración de fluidos (acorde a protocolo para quemaduras), 
lovenox, morfina, paracetamol.
A las 11:30h se sonda al paciente. Se obtiene 100 mL de orina.
Analítica: Hb 19.2, Hct 57%, Leu 32000 PLT 448000; Urea 10.8; Creat 
114. Se activa desde RedMed evacuación en avión-ambulancia, des-
tino París.
Evolución del paciente en RedMed: Se procede a la cura de heridas, 
monitorizacion y estabilización hasta llegada de Aeronave. Se mantiene 
TAS por encima de 110mmHg. Paciente comienza con oligo-anuria a 
pesar de forzar diuresis con líquidos IV. Se administra total de 10 litros, 
diuresis apenas de 400 mls.
A las 19:30 h se traslada al paciente desde RedMed a Hassi Messaoud 
Airport.
A las 20 h el personal del avión-ambulancia valora al paciente, se 
comenta la decisión de IOT, el paciente comienza a presentar edema 
de vía aérea, el personal del avión ambulancia no se puede trasladar 
hasta RedMed para proceder a realizar vía aérea quirúrgica por no 
tener permiso pasaporte de entrada. Se decide finalmente evacuación 
del paciente a España, Hospital la Fe Valencia, Unidad de Quemados.
A las 00:00h local en España, paciente llega a Valencia. Traslado a 
Hospital La Fe.
A su llegada: se realiza traqueostomía quirúrgica dado que la IOT era 
imposible. Se realiza re-evaluación de quemaduras, presenta 60% de 
segundo y tercer grado. Se procede a realizar escarectomías de MMSS, 
MMII manos y cuello dado el compromiso vascular. Inestabilidad he-
modinámica. Se consigue estabilización del paciente con ayuda de 
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catecolaminas, ventilación mecánica. Tras 10 días desde el momento 
del incidente, el paciente no logra sobrevivir.

CONCLUSIONES:
Las evacuaciones aeromédicas son traslados extrahospitalarios muy 
complejos, no solo a nivel médico sino logístico. Requieren de una 
cuidadosa valoración y exquisita programación.
En este caso, desafortunadamente dado el origen del paciente (Arge-
lia), las circunstancias (explosión de burbuja de gas en perforación) y 
los medios disponibles (ausencia de servicios de emergencia extra-
hospitalaria y de cualificación de personal sanitario) contribuyeron a 
la demora e incorrecto tratamiento de un paciente quemado grave. A 
pesar de una estabilización previa en una base Médica con medios ade-
cuados, tras 4 horas del incidente, no fueron suficientes para mejorar 
el pronóstico del paciente. La importancia del manejo de la vía aérea 
es primordial, previendo las posibles complicaciones que se puedan 
tener en un traslado aéreo de larga distancia. A pesar de las acciones 
realizadas, por parte de el personal medico de la base, del personal 
del avión ambulancia, y del Hospital de destino, el desenlace fue fatal.

P-2892
EL ASESINO SILENCIOSO

A Álvarez Rodríguez, N El-Haddad Boufares, F Bernal Hertfelder,  
M Lor Leandro
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid

Palabras clave: ascitis-neoplasias ováricas-cistoadenoma mucinoso

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 68 años que acude al servicio de urgencias por aumento de 
edema generalizado asociado a aumento de siete kilogramos de peso 
en las últimas tres semanas; con empeoramiento del edema hace cinco 
días. Refiere aumento del perímetro abdominal desde hace aproxima-
damente quince días, que se acompaña de disnea de mínimos esfuerzos 
y dolor lumbar. No náuseas, ni vómitos. No pérdida de apetito. No ha 
presentado fiebre. No alteración del tránsito intestinal. Niega haber 
presentado episodios previos con la misma sintomatología.
Antecedentes personales:
– Alergia a penicilina y derivados. No fumadora.
– Hipertensión arterial en tratamiento (Barnidipino 10 mg e Ixia Plus). 
Diabetes mellitus tipo II con antidiabéticos orales (Invokana 100 mg y 
Vipdomet). Obesidad. Dislipemia en tratamiento con Secalip.
– Nefropatía intesticial.
– Asma bronquial.
– No intervenciones quirúrgicas.
Exploración física:
– Constantes vitales dentro de la normalidad. Afebril.
– Buen estado general. Bien hidratada y perfundida. Eupneica en re-
poso.
– Auscultación cardio-pulmonar: Rítmica. Murmullo vesicular conser-
vado. No ruidos sobreañadidos.
– Abdomen: Blando, globuloso; depresible; doloroso a palpación 
profunda en fosa iliaca derecha; sin masas ni megalias; con ruidos 
hidroaéreos disminuidos. Ascitis (no a tensión).
– MMII: edemas maleolares con fóvea. No signos de trombosis venosa 
profunda. Pulsos simétricos y presentes.
– No focalidad neurológica grosera. Signos meníngeos negativos.
Pruebas complementarias:
– Analítica sanguínea (incluida bioquímica): no leucocitosis; neutrofilia 
de 70.5%; no anemia. No plaquetopenia. Función renal conservada. 
Glucemia de 125. Transaminasas e iones dentro de la normalidad.
– Gasometría venosa; Coagulación; Radiografía de tórax y abdomen; 
Orina y Electrocardiograma: sin alteraciones significativas.
Dado que la paciente presenta ascitis con edemas en miembros infe-
riores y que no se objetivaron hallazgos significativos en las pruebas 
complementarias realizadas; sospechando patología abdominal o gi-
necológica; se solicitó:
– Ecografía abdominal urgente: Masa quística con septos finos en su 
interior sugestivo de cistoadenoma ovárico.
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Se decidió ingreso hospitalario en Ginecología para estudio y posible 
tratamiento.
– Ecografía transvaginal: tumoración de posible origen ovárico derecho.
– TAC (Tomografía Axial Computerizada) toraco-abdomino-pélvico: 
Tumoración quística abdominal a estudio, sin poder precisar caracte-
rísticas o etiología.
– Intervención quirúrgica: resección amplia de masa ovárica derecha.
– AP (Anatomía patológica): cistoadenoma mucinoso ovárico. Trompa 
uterina sin alteraciones.
Tras la intervención fue dada de alta. Actualmente, continúa acudiendo 
a revisiones periódicas por parte de Ginecología; sin aparente progre-
sión, ni aparición de nueva patología.

CONCLUSIONES:
Los tumores de ovario constituyen el tercer grupo de tumores en la 
mujer (alta incidencia entre los 35 y 65 años), y un importante problema 
en la morbi-mortalidad de la población femenina a escala mundial, que 
cursa de forma asintomática o con pobres manifestaciones clínicas 
(malestar abdominal, seguido de distensión abdominal; a causa de la 
presencia de ascitis o una masa tumoral que paulatinamente aumenta 
de tamaño); de manera que en muchas ocasiones se diagnostican en 
etapas tardías, trayendo como consecuencia un pronóstico de vida som-
brío. Las posibilidades de supervivencia y de efectividad de tratamiento 
radican en el diagnóstico precoz, pues las pacientes diagnosticadas en 
estadios iniciales presentan una supervivencia, a los 5 años, superior 
a 70%, frente a 12% en estadios avanzados.
Los tumores mucinosos, la mayoría son benignos (80%). Dado su gran 
tamaño, pueden llenar la pelvis y extenderse en el abdomen. Los be-
nignos, casi siempre son multiloculares con tabiques y paredes finas, 
sin vegetaciones; mientras que las variedades malignas muestran 
gruesos tabiques, paredes engrosadas y masas papilares múltiples 
en su interior.
El valor que ha adquirido en el diagnóstico la ecografía por vía transab-
dominal y fundamentalmente por vía transvaginal, es incuestionable. A 
través de ella se logran precisar las características de la lesión tumoral, 
lo cual permite poder predecir la posible naturaleza benigna o maligna 
de la lesión antes de tomar una conducta terapéutica.

P-2893
ECOFAST, AS SOON AS POSSIBLE!!

M García Estévez (1), L Moja Mateos (2), A Ruiz Rodríguez (3),  
B Mazón González (3), A Delgado Bolton (4), B Coll Bas (4)
(1) 061-Servicio Cántabro de Salud. (2) 061-Servicio Cántabro de Salud. (3) 
Servicio de Urgencias de Atención Primaria de Meruelo-Servicio Cántabro de 
Salud. (4) Centro de Vacunación Internacional Santander. Cantabria

Palabras clave: ultrasonografía-fijadores externos-traumatismo múltiple

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta. Activado 061-SVA. Varón de 38 años se ha 
precipitado 8 metros por rotura tejado de uralita.
Historia clínica. Sin alergias ni antecedentes de interés. Refiere 
dificultad respiratoria. Estado del paciente: agitado
Exploración: consciente y orientado. Pulso asimétrico, piel pálida y 
sudorosa, relleno capilar retrasado. AC: rítmica. AR: hipoventilación 
bilateral. Pupilas isocóricas, AVDN alerta, sin signos de focalidad 
neurológica. Glasgow 14.
Punción pleural bilateral sin presencia de neumotórax IN SITU. Du-
rante el traslado disminución de Glasgow < 7: IOT (capnografía inicial 
19mmHg), PCR e inicio SVA con sistema LUCAS.
Pruebas complementarias en urgencias: eco-FAST: hematoma 
retroperitoneal en pelvis, FII y flanco izquierdo, sin datos de tapona-
miento ni hemoneumotórax.
Juicio clínico: politraumatismo.
Identificación de problemas: sospecha rotura aórtica, shock exan-
guinante, sangrado de origen óseo.
Tratamiento en urgencias: Embalaje pélvico improvisado (sába-
na). Laparotomía urgente con clampaje aórtico abdominal. Drenajes 
torácicos bilaterales. Fluidoterapia, vasoactivos, politransfusión de 
hemoderivados y fármacos hemostáticos.
Tratamiento en quirófano: fijador externo pélvico (FRACTURA PELVIS 
TIPO C) para estabilizar paciente por sangrado abundante de origen 
óseo. Balón de oclusión aórtica por debajo de arterias renales, deján-
dolo abierto. Drenaje pericárdico dejando esternón abierto.
Evolución: Se traslada a UCI. TA 50/10 mmHg, FC 130 lpm, SatO2 100%, 
T.ª 34ºC, hemoglobina 8.0 g/dl, hematocrito 23,9%, pH 6.79, pCO2 72.9 
mmHg, pO2 19.4 mmHg, HCO3 7.3 mmol/L, BE – 22.3 mmol/L, lactato 
194 mg/dl, coagulopatía, urea 37 mg/dl, creatinina 1.81 mg/dl. Persiste 
inestabilidad, aumento de hematoma pared abdominal a nivel FII en 
relación con FRACTURA PÉLVICA, con imposibilidad de remontar situa-
ción catastrófica del paciente, finalmente disociación y exitus 5 horas 
después de la hora de llegada del equipo 061-SVA al lugar del accidente.

CONCLUSIONES:
El manejo inicial del paciente politraumatizado es uno de los mayores 
desafíos de la práctica clínica, al ser una patología tiempo-dependiente 
y requerir tomar decisiones basadas principalmente en criterios clínicos.
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La ecografía FAST (focused assessment with sonography for trauma) 
permite la evaluación rápida de las cavidades peritoneal, pleural y 
pericárdica.
Es un examen específico en busca de sangre, no una ecografía ab-
dominal convencional; por lo que en un paciente politraumatizado 
con inestabilidad hemodinámica, la detección de líquido abdominal 
libre, se tomará por hemoperitoneo, representando una indicación de 
cirugía inmediata.
Esta exploración debe realizarse en 3 minutos, ya que el tiempo es 
clave y nunca debe interferir con la atención inicial del paciente poli-
traumatizado, confirmando la presencia de hemoperitoneo en 5 minutos 
lográndose un examen completo abdominal en 15 minutos.
Como ventajas de la técnica se consideran el que no es invasiva, la 
curva de aprendizaje es corta incluso en manos poco experimentadas 
y prueba de ello es que se estima que con la realización de entre 10 
y 20 estudios normales, es posible realizar una ecografía FAST con la 
misma sensibilidad que en un especialista en radiología.
Es una herramienta extremadamente útil y costo-efectiva en el manejo 
de pacientes politraumatizados, reduce el tiempo para la intervención 
quirúrgica y disminuye la estancia hospitalaria, los costes y la mor-
talidad global.
Las actualizaciones más recientes sobre evaluación y manejo de un 
trauma mayor (NICE) y las directrices Advanced Trauma Life Support 
(ATLS) recomiendan se focalice la evaluación de la ecografía FAST para 
una cirugía inmediata en pacientes politraumatizados con sospecha de 
hemorragia e inestabilidad hemodinámica que no están respondiendo 
a la reposición de volumen, teniendo en cuenta que, un resultado ne-
gativo no excluye la hemorragia intra o retroperitoneal, considerando 
además en el ámbito extrahospitalario un embalaje pélvico diseñado o 
improvisado si se sospecha de sangrado activo de una fractura pélvica 
después de un traumatismo de alta energía contundente.

P-2894
ALGO MAS QUE UNA CONVULSIÓN. A PROPÓSITO DE UN CASO

M Sánchez Ruiz, MM Cillero Rodríguez, T Crespo Reyes,  
I Moreno Montero, T Ortega Gómez-Alférez, E Prieto Sampedro
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

Palabras clave: convulsiones-preeclampsia-eclampsia

ÁMbito del caso:
Hospitalaria

Historia clínica:
Enfermedad actual. Mujer de 35 años que es traída por UVI móvil por 
presentar episodio de pérdida de consciencia y movimientos tónico-
clonicos. La familia refiere que presenta desde hace dos semanas 
episodios de náuseas y vómitos que se han hecho incoercibles desde 
esta mañana. Afebril. Fascies edematosa y en MMII. En su domicilio 
ha sido tratada con Diazepam intranasal+ Metoclopramida 10 mg IV+ 
Midazolam 5 mg IV. A su llegada a Urgencias la paciente presenta 
FC 80lpm, cifras de TA 180/100 mmg, SatO2 97% con gafas nasales 
a 2lpm. Se encuentra con regular estado general, obnubilada, poco 
colaboradora. ORL: mordedura de lengua, restos de contenido gástrico 
en cavidad oral. AC: rítmico a buena frecuencia sin roces ni soplos 
audibles. AR: MVC sin ruidos sobreañadidos. 
Exploración neurológica: PINR, responde a estímulos verbales, 
movilidad de los 4 miembros. Abdomen globuloso, blando y depresible, 
no masas ni megalias palpables, no doloroso a la palpación genera-
lizada, no signos de irritación peritoneal ni defensa abdominal, RHA. 
conservados. MMII: edema bimaleolar con fóvea, simétrico. 
Exploraciones complementarias: -Laboratorio: Hemograma: Hto 
44,6% Hb 15,3 Leucocitos 20600 (N 95%) Plaquetas 106000. Coagula-
ción: AP 94% INR 1,04 Fib 443. Bioquímica: Glucosa 123 Urea 67 Creat 
1,12 GOT 105 GPT 107 BiT 0,5 Amilasa 55 CPK 141 PCR 2,9 Sodio 138 
Potasio 4,7 Troponina I 0,11. GSV pH 7,32 EB -8,2 HCO3 16,4 Lactato 
4,6. Orina: Leucocitos 25. Proteínas 500. Cuerpos cetonicos 5. Nitrtios 
negativos. Sedimento con sonsaje vesical: bacterias frecuentes. Test 
gestación Positivo. Triaje de toxicos negativo. Ante los hallazgos de 
las pruebas complementarias se inicia tratamiento son Sulfato de 
Magnesio y Labetalol. Se traslada al servicio de Ginecología para 
valoración urgente que constata gestación de 24 semanas, con feto 
cruz. La paciente desconocía estar embarazada. Ante la posibilidad de 
un Síndrome HELLP se traslada a una Unidad de Cuidados Intensivos 
donde permanece estable pudiendo retirar labetalol sin incidencias. No 
ha presentado complicaciones esperables por su patología de ingreso, 
con recuperación progresiva de trombocitopenia, corrección de acidosis 
metabólica y fracaso renal.

CONCLUSIONES:
La Eclampsia es una forma extremadamente grave de preeclampsia, 
por lo que se constituye en una de las entidades patológicas de los 
cuadros Hipertensivos del Embarazo de alto riesgo obstétrico, se hace 
difícil comprender lo que es la eclampsia, sin estudiar previamente la 
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preeclampsia, por que la eclampsia se caracteriza por la aparición de 
convulsiones o coma no causadas por alguna enfermedad neurológica 
coincidente en una paciente preeclamptica, sin estar estrictamente 
relacionada con la gravedad, ya que pueden aparecer abruptamente 
las convulsiones incluso existiendo pocos signos de preeclampsia. La 
preeclampsia se define como una hipertensión que aparece después 
de las 20 semanas de gestación (nuestra paciente está de 24 semanas) 
y se acompaña de proteinuria (orina de la paciente: 500 proteínas). 
Excepcionalmente en casos de hidrops o enfermedad trofoblástica 
gestacional, la hipertensión puede aparecer antes de las 20 semanas. 
El síndrome HELLP es una complicación grave de una preeclampsia en 
la que aparecen además de la hipertensión, hemólisis, descenso de 
las plaquetas y elevación de los enzimas hepáticos, transaminasas y 
LDH. En raras ocasiones puede aparecer con HTA leve y sin proteinu-
ria. Debido a que no se conoce su causa, la preeclampsia es difícil de 
prevenir por ello, el control médico prenatal es importante para evitar 
mayores complicaciones.

P-2895
SÍNDROME DE BOERHAAVE EN CORREDOR  
DE MEDIA MARATÓN

R Guinea Suárez, R Yagüe Yoldi, JJ Oribe Plágaro, JA Sancho Esteras,  
P Lopetegui Eraso, G Galdós Valdecantos
Servicio Urgencias. Hospital Universitario Araba

Palabras clave: vómitos-enfisema subcutáneo-perforación esofágica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 39 años, sin antecedentes médicos de interés que consulta por 
disnea. Tras finalizar una media maratón, 48 horas antes de consultar 
en nuestro servicio, refiere cuadro de epigastralgia intensa y vómitos 
de repetición. Acudió al centro hospitalario de la zona. Las Pruebas 
Complementarias realizadas no mostraron hallazgos relevantes (Rx 
de tórax y abdomen normales y analítica de sangre con creatinina 
1,41, CPK 826 y mioglobina 282;interpretadas como fisiológicas tras 
esfuerzo intenso). Con mejoría sintomática tras analgesia, fue dado 
de alta a su domicilio. Evolución tórpida posterior comenzando, esa 
misma noche, con cuadro de disnea y dolor a nivel posterolateral del 
hemitórax izquierdo, que persisten a su llegada a nuestro Servicio. 
Exploración física: Eupneico en reposo, con intolerancia al decú-
bito. Saturación O2 96% (aire ambiente), afebril, TA104/79mmHg y 
FC 87 lpm. Enfisema subcutáneo cervical bilateral y en parte superior 
de tronco. Hipoventilación en mitad inferior de hemitórax izquierdo. 
Abdomen, anodino. 
Pruebas complementarias: ECG normal. Gasometría arterial: hi-
poxemia leve con PO2 70 y pH 7,46; resto normal. Bioquímica y hemo-
grama normales, salvo PCR 482. Coagulación: Tasa Protrombina 65%, 
fibrinógeno 919. Rx tórax: hidroneumotórax izquierdo que ocupa 2/3 
inferiores del hemitórax, neumomediastino con enfisema subcutáneo 
que se extiende hacia partes blandas en región cervical bilateral y 
supraclavicular derecha. 
Tratamiento: Tras hallazgo de derrame pleural izquierdo extenso en 
Rx tórax, se procede a colocación de tubo de drenaje pleural. Poste-
riormente, en TAC torácico, se confirma extenso neumomediastino 
con enfisema subcutáneo, hidroneumotórax izquierdo, derrame pleural 
basal posterior de hasta 4 cm de espesor, una colección aérea adyacen-
te a la pared lateral izquierda de esófago distal y un posible trayecto 
fistuloso en la pared lateral izquierda esofágica que se comunica con 
dicha colección. Con sospecha de perforación esofágica, se procede 
a intervención quirúrgica urgente. 
Evolución: Tras cirugía (liberación de esófago inferior, rafia de la per-
foración esofágica de 4cms, grapado de esófago distal y colocación de 
sondas de gastrostomía proximal y distal), buena evolución clínica ini-
cial en UCI, siendo extubado a las 48 horas. Posteriormente, evolución 
tórpida, precisando reintervención quirúrgica urgente en tres ocasiones 
(la primera por desaturación secundaria a derrame pleural tras fracaso 
de fibrinólisis intrapleural; la segunda por hemoneumotórax izquierdo, 
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y la tercera con colocación de endoprótesis esofágica por diástasis de 
sutura esofágica). Buena evolución posterior, realizándose, previo al 
alta hospitalaria, cirugía programada para reconstrucción del tránsito. 
Diagnóstico final: Síndrome de Boerhaave. Perforación espontánea 
de tercio distal esofágico.

CONCLUSIONES:
La perforación esofágica espontánea o rotura postemética del esófago 
(síndrome de Boerhaave) se produce por un aumento brusco de la 
presión abdominal durante el vómito, aunque también puede ocurrir 
durante el parto, convulsiones, tos o risa prolongada. Suele romper 
la pared esofágica posterolateral izquierda a unos 2-3 cm de la unión 
gastroesofágica en el 90% de los casos. Es la causa más grave de 
perforación esofágica, y presenta una mortalidad muy elevada que 
oscila entre el 15-25% en los casos tratados antes de las 24 horas del 
inicio del cuadro y el 40-50% si se tratan posteriormente.
Los determinantes de supervivencia son: el tamaño y localización de 
la perforación, la edad, la contaminación del mediastino y cavidades 
pleurales y, sobre todo, el periodo transcurrido entre la perforación y 
el diagnóstico; que en nuestro caso fue de aproximadamente 48 horas, 
cuando el paciente presentaba ya empiema y mediastinitis, que fueron 
cruciales en su evolución.

P-2896
DISNEA EN EL TERCER TRIMESTRE DEL EMBARAZO

C Rubio Chacón, L Pérez Ordoño, E Muro Fernández de Pinedo,  
IP Fernández Marín, M Cuadrado Fernández, N Sánchez Prida
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: miocardiopatía-disnea-embarazo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Gestante de 31 años, embarazada de 34+6 semanas, acude por disnea. 
No presenta antecedentes de interés, sin control obstétrico durante 
el embarazo. En las últimas dos semanas presenta tos seca y disnea 
hasta hacerse de reposo, ortopnea y disnea paroxística nocturna, sin 
aumento de edemas en miembros inferiores. No ha presentado dolor 
torácico en las últimas semanas. Niega clínica infecciosa en la anam-
nesis por aparatos.
A la exploración, presenta un buen estado general, temperatura de 
36,7ºC con taquipnea a 36 respiraciones por minuto en reposo, con 
taquicardia a 135 latidos por minuto, tensión arterial de 107/ 70 mmHg 
y saturación del 96% basal.
Auscultación cardiaca: Rítmica y sin soplos. AP: Murmullo vesicular 
sin ruidos sobreañadidos. Miembros inferiores: No edemas, pulsos 
pedios presentes.
Se realiza una radiografía de tórax AP y lateral, donde se observa una 
importante cardiomegalia, con redistribución vascular.
Analíticamente, presenta iones en rango, con leucocitos de 14.300 
con marcada neutrofilia, PCR de 6,8 mg/dl, hemoglobina de 10,8 g/dl, 
NTproBNOP 1154, troponina T 26,1 y CK 117 U/I.
Gasometría arterial: pH 7,45, pCO2 22mmHg, pO2 82 mmHg, HCO3: 
15,3 mmol/l.
Se realiza ecocardiograma transtorácico de urgencia donde se observa 
un ventrículo izquierdo moderadamente dilatado, hipoquinesia global 
con disfunción moderada-severa (FEVI subjetiva 35%). Ventrículo dere-
cho no dilatado y normofuncionante. Vena cava inferior no visualizada 
por ausencia de ventana subcostal(gestante). Insuficiencia mitral ligera, 
válvula aórtica normofuncionante.
En este caso clínico de una embarazada, con aumento del estado 
protrombótico, con disnea y con una radiografía de tórax con cardio-
megalia, una de las sospechas iniciales fue un tromboembolismo pul-
monar pero no presentaba aumento de cavidades derechas en el ETT. 
Por otro lado debido a la cardiomegalia y a la clínica de insuficiencia 
cardiaca de predominio izquierdo, otra posibilidad diagnóstica fue la 
miocardiopatía dilatada.
No impresionaba de infección respiratoria porque no presentaba tos 
productiva, fiebre ni infiltrados en la radiografía de tórax.
Se inicia tratamiento con diuréticos intravenosos y profilaxis de anti-
coagulación para evitar eventos tromboembólicos. Se ajusta la dieta 
sin sal y restricción hídrica.
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Tras comenzar con el tratamiento depletivo presenta mejoría de la 
disnea hasta hacerse de moderados esfuerzos, tolerando el decúbito 
y disminuyendo la taquipnea a 22 respiraciones por minuto.
La miocardiopatía dilata periparto no es frecuente y presenta una alta 
tasa de mortalidad(9%-56%), siendo aún más elevada si se diagnostica 
en etapas más tardías. Se define como una disfunción del ventrícu-
lo izquierdo acompañado de clínica de insuficiencia cardiaca que se 
produce en el último mes de embarazo y/o en los 5 siguientes meses 
al parto. Los factores de riesgo más importantes son: embarazos múl-
tiples, miocardiopatía periparto, infecciones virales, la preeclampsia 
y la terapia tocolítica prolongada.
Presenta un tratamiento no farmacológico, en el que se disminuye la 
ingesta de sodio y la restricción hídrica. El parto no debe ser inmediato, 
por lo que se recomienda la finalización del embarazo salvo si hay un 
empeoramiento de la cardiopatía.
Respecto al tratamiento farmacológico se utilizaran fármacos como: 
diurético, nitratos o hidralacina para disminuir la precarga.
Calcio antagonistas para disminuir la tensión arterial si es preciso. 
B-bloqueantes con preferencia por el carvedilol. Además se debe 
plantear la profilaxis de anticoagulación debido al riesgo de eventos 
tromobembólicos.
Juicio clínico: Miocardiopatía dilatada periparto

CONCLUSIONES:
El diagnóstico de patologías en las mujeres embarazadas es comple-
jo, debido a las múltiples alteraciones fisiológicas que se producen 
durante el embarazo.
El reconocimiento precoz y tratamiento de enfermedades como la 
miocardiopatía dilatada en la embarazada disminuirá la mortalidad y 
las complicaciones posteriores.
El tratamiento multidisciplinar es fundamental para un manejo de 
embarazadas de alto riesgo.

P-2900
PRIMERA CONSULTA MÉDICA DE UN OBESO MÓRBIDO  
CON AISLAMIENTO SOCIAL

R Domínguez Álvarez, M García Rodríguez, Y Zakariya Yousef Breval
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

Palabras clave: morbid obesity-agoraphobia-Fournier’s gangrene

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 30 años derivado a urgencias por su médico de atención 
primaria por úlceras sangrantes. Obeso mórbido clase III (último peso 
registrado 160 kg) que en su vida adulta nunca antes había tenido 
ninguna valoración médica; llevaba 12 años confinado en el domicilio, 
pasando todo el día en su habitación. Vivía con su madre, sordomuda.
El propio paciente llama a su centro de salud para valoración domi-
ciliaria por disnea. En la asistencia por su MAP el enfermo describe 
infecciones y fístulas de repetición en la zona genital y disnea habi-
tual que le impide el supino. Avisa por empeoramiento de 4 días con 
disnea a mínimos esfuerzos junto con dolor, inflamación y sangrado 
en genitales, siendo derivado para valoración hospitalaria. A su lle-
gada a Urgencias, mal aspecto general, palidez cutánea, sudoración 
generalizada, afebril, no se pueden captar PA por diámetro del brazo. 
Trastornos tróficos en miembros inferiores, mantiene buena perfusión 
distal. Se observa gran eritema y tumefacción dolorosa del pene, escro-
to y pubis junto con úlceras sangrantes malolientes, orificio de salida 
con material purulento a nivel escrotal izquierdo. Se inicia cobertura 
antibiótica empírica. Analítica con 24130 leucocitos con neutrofilia, 
PCR en 546 mg/L y glucemia en 366 mg/dl (no diabético conocido). 
Índice de severidad de la gangrena de Fournier (GF) de 6 puntos (por 
encima de 9 la probabilidad de muerte es alta).
El paciente entra rápidamente a quirófano para limpieza quirúrgica por 
parte de Urología y Cirugía General, realizándose resección de todas 
las áreas necróticas y desvitalizadas, limpieza de material purulento 
que asciende hasta raíz del conducto inguinal izquierdo sin eviden-
ciarse comunicación con cavidad peritoneal, y hemostasia de todos 
los puntos sangrantes. Tras 3 horas de procedimiento quirúrgico y una 
vez finalizado éste, estando aún en quirófano se produce taquicardia 
ventricular sin pulso y fibrilación ventricular, sin respuesta a medidas 
de reanimación cardiopulmonar avanzadas por parte de anestesistas 
responsables. Se produce exitus letalis.

CONCLUSIONES:
Juicio clínico: exitus letalis por sepsis grave de origen urológico. Gan-
grena de Fournier. Obesidad mórbida.
La GF es una entidad poco frecuente pero con una alta tasa de mor-
talidad, de hasta el 35% según las series analizadas en la población 
española, a pesar del tratamiento médico-quirúrgico precoz. Son fac-
tores precipitantes, entre otros, la obesidad y la diabetes, presentes en 
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este caso, y factores de gravedad la extensión en la primera valoración 
médica y los días de evolución antes de la asistencia en Urgencias.
Lo llamativo del caso que presentamos es el severo aislamiento social 
en un varón joven, tratándose de una agorafobia no diagnosticada. Los 
trastornos de pánico, incluída la agorafobia, los trastornos bipolares 
y los déficits de atención se asocian con obesidad. El sentimiento de 
rechazo y culpa de estos sujetos justifica el hecho de que este enfermo 
no buscara ayuda médica en esos 12 años, así como la tardanza en la 
consulta ante una urgencia vital. Encontramos en la literatura científica 
un único caso similar a éste, de una mujer con obesidad mórbida y 
agorafobia a la que se diagnosticó (y posteriormente se resecó) un 
tumor ovárico mucinoso de 20 Kg durante la valoración específica 
para determinar incapacidad laboral absoluta por diámetro abdominal.
Concluimos que:
– La gangrena de Fournier es una urgencia médico-quirúrgica con 
una alta tasa de mortalidad incluso en sujetos jóvenes y a pesar de 
tratamiento precoz por rápida progresión a shock séptico.
– La obesidad mórbida es una enfermedad que empeora el curso de 
otros trastornos orgánicos y factor predisponente para la GF.
– La falta de apoyo social y la agorafobia retardan la consulta médica 
de urgencias vitales, en este caso produciéndose el fallecimiento pre-
coz del paciente a pesar de tratamiento correcto e índice de severidad 
de GF inferior a 9.

P-2901
ROTURA DE ANEURISMA ESPLÉNICO, UNA PRESENTACIÓN 
TÍPICA CON SÍNTOMAS ATÍPICOS

N Sánchez Prida, A García García, F Jiménez Morillas, C Rubio Chacón,  
L Castro Reyes, M Clemente Murcia
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

Palabras clave: aneurisma-rotura espontánea-síncope

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 53 años obeso e hipertenso que acude al servicio de urgencias 
por dolor abdominal de inicio súbito con síncope posterior. En urgencias 
describe dolor tipo pleurítico en costado izquierdo.
A la exploración presenta dolor a la palpación profunda en hipocon-
drio izquierdo sin dolor al rebote, con tendencia a la hipotensión y 
taquicardia, así como desaturación con saturación en torno al 90% 
sin trabajo respiratorio.
Analítica: 20.400 leucocitos sin neutrofilia ni elevación de la PCR. LDH 
280. Sin otras alteraciones
ECG: taquicardia sinusal a 118 lpm
Ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar se solicita angioTAC 
en el que el radiólogo describe hematoma retro y extraperitoneal con 
foco de extravasación de contraste sugestivo de aneurisma roto de 
arteria esplénica, sin sangrado activo.
Se comenta el caso con cirugía vascular quienes junto con radiología 
intervencionista deciden optar por angiografía y tratamiento por éstos 
últimos, con muy buen resultado del procedimiento.

CONCLUSIONES:
La sospecha diagnóstica y el conocimiento anatómico deben hacer 
mantener como posibles todos los diagnósticos, aunque sean poco 
frecuentes; en el caso del paciente se solicitó una prueba de imagen 
para descartar un TEP dado que es una patología mucho más frecuente.
Si bien los aneurismas de las arterias viscerales son poco frecuentes 
(se estima que su incidencia es de 0,1-0,2%), de entre ellos el aneuris-
ma de la arteria esplénica (AAE) es el más frecuente (60-70%), seguido 
del hepático (20%) y de aneurisma de tronco celíaco y de arterias 
mesentéricas (10%). Son visibles cuando alcanzan un diámetro 1,5 
mayor del original, que el caso de los AAE suele ser alrededor de 1 cm.
Los AAE se suelen localizar en el tercio distal o en el hilio esplénico 
y hasta un tercio asocian aneurismas en otra región visceral o renal.
Los factores de riesgo de padecer un aneurisma visceral son la ateroes-
clerosis, conectivopatías, vasculopatías, síndrome de telangiectasia 
hemorrágica hereditaria y en el caso concreto del aneurisma esplénico 
la hipertensión portal y el trasplante hepático.
Pueden ser asintomáticos, causar dolor abdominal sordo e inespecífico 
o dolor súbito con inestabilidad hemodinámica, como en el caso de 
nuestro paciente, si se produce una ruptura.
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El AAE es el tercer más frecuentes después del aórtico y del ilíaco. Son 
más frecuentes en mujeres (4:1) en la sexta década de la vida. La mitad 
de los pacientes presentan esplenomegalia y muy frecuentemente 
dolor en el hombro izquierdo irradiado al diafragma; la presentación en 
forma de ruptura ocurre en alrededor del 5% de los casos con el clásico 
fenómeno de la doble ruptura: la sangre queda contenida por otras 
estructuras llegando incluso a ceder la inestabilidad hemodinámica, 
con un resangrado posterior que puede dar lugar al shock hipovolémico. 
Este periodo es clave para el diagnóstico y para el tratamiento.
El diagnóstico diferencial es amplio dado que los síntomas, sobre todo 
en ausencia de ruptura, pueden ser muy inespecíficos, sobre todo con 
la pancreatitis dada la localización.
El diagnóstico se realiza a través de pruebas de imagen pudiendo llegar 
a realizarse mediante ecografía.
El tratamiento se basa en la observación y control con pruebas de 
imagen, control tensional y técnicas endovasculares en los siguientes 
casos:
– Si son asintomáticos
– Si avanzan más de 0,5 cm por año
– Si miden más de 2 cm aunque sean asintomáticos
El tratamiento de la ruptura de un AAE debe ser inmediato, la morta-
lidad se encuentra entre el 10-25%

P-2903
NIÑO CON TORTÍCOLIS. SUBLUXACIÓN ROTATORIA C1-C2

MA Jaén Vera (1), N Pérez Villanueva (1), D Peña Villamar (1),  
S Rivas Menéndez (1), N Candón Burgos (1), JD Pozo López (2)
(1) Hospital Álvarez Buylla. Mieres Asturias. (2) Hospital Francisco Grande 
Covián. Asturias

Palabras clave: luxación articular-tortícolis-niño

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 7 años de edad. NAMC. Alergia a nueces y avellanas. 
No enfermedades de interés. Correcta vacunación y revisión según 
calendario actual.
No tratamientos crónicos.
Historia actual: Traumatismo cervical en el colegio durante la práctica 
deportiva (rodar sobre si mismo por el suelo). Dolor cervical y contrac-
tura. No clínica neurológica de MMSS ni MMII.
Exploración física: Contractura ECM y trapecios. Movilidad doloro-
sa a la rotación y flexo-extensión. Neurología de MMSS y MMII sin 
alteraciones. Rx+ TAC cervical: subluxación rotatoria C1-C2 grado I.

CONCLUSIONES:
La causa más frecuente de tortícolis traumática en la infancia es la 
subluxación rotatoria atlanto-axial; habiéndose descrito ésta bajo 
numerosos términos distintos en la literatura médica. Se presenta 
como tortícolis dolorosa asociada a una disminución de la movilidad 
cervical y rara vez asocia déficit neurológico. En algunos pacientes 
puede acompañarse de una neuralgia del segundo nervio cervical por 
irritación a lo largo de su recorrido por la cápsula de la articulación 
atlantoaxoidea, lo que causa un intenso dolor.
En los casos agudos, el niño se resiste a movilizar el cuello adoptando 
una posición antiálgica lateralizando el cuello. En la mayoría de los 
casos se resuelve espontáneamente en días, siendo ésta la forma 
de presentación más común de la subluxación rotatoria C1-C2 en la 
infancia.
En la radiología simple cervical muestra una asimetría de la odontoides 
en relación con las masas laterales del atlas que no se corrige con 
la rotación del cuello. En la radiografía transoral observamos que las 
masas laterales del atlas rotadas están próximas a la línea media 
así como las masas laterales contralaterales se encuentran alejadas 
de la línea media. La práctica de una tomografía computarizada (TC) 
demuestra la rotación de las carillas del axis sobre el atlas. En el caso 
de síntomas neurológicos realizaremos una resonancia magnética.
Tratamiento: inmovilización con collarín cervical, reposo y tratamiento 
con antiinflamatorios será suficiente.
En los casos de larga evolución, más allá de un mes, se debe instaurar 
una tracción con Halo con un máximo de 6 kg y una vez conseguida 
la reducción se debe mantener el Halo jacket durante 4 o 6 semanas. 
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Si a pesar del tratamiento no se consigue estabilizar la articulación 
atlantoaxoidea está indicada la fusión cervical.
Así pues en la evaluación inicial de un niño con tortícolis debemos 
incluir una anamnesis detallada buscando un antecedente traumático, 
aunque éste sea mínimo, teniendo en cuenta que la ausencia de ante-
cedente traumático no excluye la SRAA, especialmente en pediatría.

P-2904
DE CÓMO UNA MASA ABDOMINAL TE MANTIENE CON VIDA... 
TEMPORALMENTE

CJ Cabezas Reina, M Márquez Doblas, MT Arriola Hernández,  
V Serrano Romero de Ávila, R Giovanetti González, M Borregon Rivilla
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: aortic aneurysm, abdominal-fistula-endoleak

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: No reacciones alérgicas. Fumador de 
medio paquete al día. HTA en tratamiento, trastorno depresivo menor 
en tratamiento. Medicación habitual: amlodipino 5 mg, enalapril 20 
mg, citalopram 20 mg.
Enfermedad actual: Varón de 75 años traído a Urgencias por 112 por 
síncope brusco sin clínica previa, de aproximadamente 10 minutos de 
duración, con recuperación espontánea y ausencia de estado postcrí-
tico o convulsión. No otra sintomatología.
Exploración física: Signos vitales: PA 90/50, FC 97, SatO2 96%, 
temperatura 36ºC. Buen estado general, ligera palidez muco-cutánea, 
eupneico en reposo. No ingurgitación yugular, no soplos carotídeos. 
Auscultación cardiopulmonar normal. En exploración abdominal soplo 
pansistólico intenso en mesogastrio, se observa a simple vista una 
masa pulsátil en mesogastrio, que también se palpa. En miembros 
pulsos débiles y simétricos. Exploración neurológica normal.
Diagnóstico diferencial:
– Síncope neuromediado vs ortostático vs cardiovascular.
– Masas pulsátiles abdominales: aneurisma de aorta, aneurisma de 
arteria esplénica, neoplasias gástricas, hepáticas o pancreáticas, pseu-
doquistes pancreáticos, fallo cardíaco derecho, diverticulitis colon 
transverso.
– Aneurisma no complicado vs síndrome aórtico agudo: disección, 
hematoma, úlcera, ruptura.
Pruebas complementarias:
– Bioquímica sanguínea, gasometría venosa, hemograma y estudio de 
coagulación normales.
– ECG en ritmo sinusal sin alteraciones.
– Radiografía de tórax portátil sin alteraciones.
– Angio-TC aorta: Aneurisma de aorta infrarrenal de 105 x 103 mm, 
con extravasación de contraste a vena cava inferior (fístula aorto-cava).
Diagnóstico definitivo: Aneurisma de aorta infrarrenal asociado a 
fístula aorto-cava.
Tratamiento y evolución: El paciente es intervenido quirúrgicamente 
de urgencia. Se coloca endoprótesis bifurcada aorto-biilíaca. En princi-
pio el postoperatorio cursa sin incidencias, el paciente pasa de Unidad 
de Reanimación a planta, pero posteriormente vuelve a ingresar en 
Unidad de Reanimación debido al desarrollo de encefalopatía en el 
contexto de insuficiencia cardíaca.
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Se descubre dilatación y sobrecarga de ventrículo derecho debido al 
shunt izquierda-derecha a través de la fístula aorto-cava.
Debido a la sospecha de persistencia de fístula se realiza angio-TC 
aorta de control, donde se objetiva persistencia de sangrado de luz 
verdadera a saco aneurismático (endoleak) y persistencia de extra-
vasación de contraste a vena cava inferior. Se requiere intubación y 
reintervención quirúrgica con colocación de 4 coils y amplatzer.
Finalmente el paciente fallece por insuficiencia respiratoria.

CONCLUSIONES:
Entre el 4 y el 8% de la población tiene un aneurisma de aorta ab-
dominal.
La complicación más frecuente es la rotura con sangrado a retroperi-
toneo. La fistulización aorto-cava es una complicación rara que se da 
en el 2-10% de los aneurismas rotos.
La rotura tiene una mortalidad extrahospitalaria del 50% e intrahospi-
talaria del 30-50%. La reparación endovascular ha demostrado menor 
tasa de mortalidad perioperatoria al ser comparada con reparación 
abierta, aunque ésta se iguala a largo plazo.
Cuando el aneurisma se detecta de forma incidental, siendo éste asin-
tomático, se opta por reparación quirúrgica cuando sobrepasa 5.5 cm 
de diámetro (grado 1A).
Entre las complicaciones más frecuentes de la reparación endovascular 
destaca el endoleak.
En el caso de nuestro paciente, la fístula había evitado una sobrecarga 
de presión a nivel del aneurisma evitando el sangrado y shock que 
habitualmente son las causas de muerte. Así pues, a pesar de tratarse 
de un aneurisma roto, la volemia estaba conservada, por eso decimos 
que el propio aneurisma había mantenido con vida al paciente… En 
principio.

P-2905
CIRUGÍA DE URGENCIAS EN MEDICINA DE URGENCIAS:  
UN CASO CLÍNICO DE MANEJO INTEGRAL EN URGENCIAS

E Bedeschi Bedeschi (1), A Delgado Campos (2), J Aguirre Sánchez (2),  
F Díaz Muiños (2), JP Alarcón Caballero (2)
(1) Carballo. (2) Ferrol

Palabras clave: anestesia-cirugía-herida

HISTORIA CLÍNICA:
Un paciente de 65 años es traído al Servicio de Urgencias, tras sufrir, 
en un accidente de caza, una herida por arma de fuego en abdomen. 
Las condiciones generales son estables, presentando Glasgow Coma 
Score de 15, tensión arterial de 166/86, saturación de O2 del 99% 
y frecuencia cardíaca de 77 por minuto. El paciente es diabético en 
tratamiento con Lantus y Novorapid, no presenta alergias y está en 
tratamiento con Adiro 100 mg e Hipertene 20 mg, siendo hipertenso. 
A la exploración abdominal se evidencia una herida circular de 1 cen-
timetro en fosa iliaca izqda, con trayectoria posterior y sin orificio de 
salida, ademas se palpa un cuerpo extraño duro en la grasa subcutanea.
La radiografia de tórax postero-anterior no visualiza lesiones, ni neu-
motórax, mientras que en la analítica general de sangre se evidencia 
solamente una mínima leucocitosis neutrofila (11.180 leucocitos, 8.500 
neutrófilos), sin objetivarse anemia (hematíes 4.280.000, hemoglobina 
13.4, hematocrito 39.2) y con un estudio de coagulación dentro de la 
normalidad. Sucesivamente se procede a efectuar una tomografía 
computerizada abdomino-pelvica sin contraste, que visualiza “en la 
pared lateral izqda del abdomen, por encima de la cresta iliaca, afec-
tando al musculo oblicuo externo y al tejido celular subcutáneo (con 
burbujas de aire en el interior), un trayecto que atraviesa desde la 
parte anterior a la posterior la pared abdominal, habiendo 2 cuerpos 
extraños metálicos, uno situado en la parte anterior de 1.7 centímetros 
y otro en la parte posterior de 2.2 centímetros; al mismo tiempo se 
visualizan fragmentos metálicos sub-centimetricos en la parte media y 
posterior del trayecto, sin afectación osea, ni intrabdominal, ni liquido 
peritoneal o afectación de vísceras”.
Tras comentar el caso clínico al cirujano de guardia y no estando dis-
ponible ninguna sala de quirófano dentro de las siguientes 6 horas, se 
decide operar al paciente directamente en el Servicio de Urgencias, 
en la sala de críticos, siendo la analgesia y la anestesia efectuadas 
y controladas por el medico de urgencias. Después de haber puesto 
oxígeno a 15 litros por minuto en Ventimask al 50%, se procede a anal-
gesia con 0.15mg (1 ampolla) de Fentanilo intravenoso, coadyuvada de 
anestesia local con Xilocaina al 2%. Sucesivamente se infunden 15mg 
(1 ampolla) de Midazolam intravenoso, provocando sedación completa 
del paciente, manteniendo al mismo tiempo la respiración espontanea.
Una vez anestesiado el paciente, se reavivan los bordes y se explora 
la herida, por parte del cirujano, con exteriorización del fragmento 
anterior de la bala; sucesivamente, tras incisión posterior, se efectúa 
exéresis del fragmento posterior. Sucesivamente se coloca Penrose 
en trayecto, con salida por contra incisión y se procede al cierre por 
plano de las heridas, con piel Prolene. Terminado el procedimiento sin 
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complicaciones, tras 20 minutos de sedación, se despierta al paciente 
con 0.5mg (1 ampolla) de Flumazenilo y se mantiene perfusión de 1mg 
del mismo, durante los siguientes 60 minutos.
Finalmente el paciente viene dado de alta directamente por el Servicio 
de Urgencias, con el siguiente tratamiento farmacológico: Ceftidoreno 
400mg cada 12 horas durante 10 días, Desketoprofeno 25 mg cada 8 
horas, durante 7 días y Esomeprazol 20 mg cada 24 horas, durante 
10 días.

CONCLUSIONES:
A pesar de que la mayoría de las guías recomienden tratamientos 
quirúrgicos en sala operatoria1-2, no existen claras evidencias cien-
tíficas que suporten las indicaciones3,, así como no existen estudios 
que suporten un mayor riesgo en los procedimientos anestésicos y 
sedativos fuera de la sala quirurgica4-5-6. Como este caso clínico 
demonstra, en situaciones determinadas y de objetiva necesidad, la 
capacidad y la pericia de los medico de los Servicios de Urgencias 
pueden resolver situaciones criticas y facilitar el trabajo del entero 
sistema hospitalario.

P-2906
BUSCANDO MÁS ALLÁ DE UNA LUMBALGIA

N Fernández de Cañete Ramírez, CF Cara Ligero, E Culpián Arias,  
AM Matas Lara, A Ruiz Domínguez, AG Cordova Medina
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: lumbalgia-absceso perianal-fístula perianal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 54 años con antecedentes personales de dislipemia e hipe-
ruricemia, e intervenido de una fístula perianal hace 9 años. Consulta 
en urgencias por dolor en región lumbar de 2 semanas de evolución 
que no ha mejorado con AINEs que le ha pautado su Médico de Aten-
ción Primaria. Refiere que el dolor se acentúa con algunas posturas, 
especialmente en sedestación. En los últimos días presenta, además, 
poliartralgias generalizadas.
El paciente presenta aceptable estado general. En la exploración física 
destaca rubefacción facial. La auscultación cardiopulmonar es normal 
salvo taquicardia rítmica. Se realiza toma de constantes y se detecta: 
TA 119/87; FC 108 lpm; T.ª 38,7ºC. La exploración abdominal es anodina. 
La columna lumbar presenta un balance articular libre, con leve dolor a 
la palpación de la musculatura paralumbar. Ante los antecedentes de 
fístula del paciente se realiza tambien inspección anal y tacto rectal 
presentando un esfínter normotónico y tacto doloroso a las 6 h en 
genupecto, sin evidenciarse abcesos ni fístulas.
Se realiza una analítica que presenta reactantes de fase aguda dis-
cretamente elevados (13980 leucocitos con desviación izquierda, PCR 
8,24 mg/dL y fibrinógeno 8,12 g/L). El resto de la analítica no muestra 
alteraciones de interés.
A falta de otro foco infeccioso evidente, se sospecha de la presencia 
de un proceso perianal y se solita una TC de abdomen y pelvis. La TC 
mostraba una colección confinada a fascia pararrectal izquierda de 
62 x 54 x 42 mm, con captación en anillo, compatible con absceso.
El paciente ingresa a cargo de cirugía para drenaje urgente del absceso.

CONCLUSIONES:
Aunque el motivo por el que consulta un paciente nos parezca una 
patología leve o pensemos en las entidades más frecuentes, es nece-
sario valorarlo en su totalidad y teniendo en cuenta sus antecedentes 
personales. La toma de constantes puede aportarnos información útil 
para buscar el origen del dolor, en este caso, infeccioso.
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P-2907
PELIGRO AL VOLANTE

C Doménech Casasús, C Cuenca Valero, C Cruz Diek, N Font Lurbe
Hospital General de Requena. Valencia

Palabras clave: hemothorax-hemorrhage-fractures, bone

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales y familiares: No RAM. No hábitos tó-
xicos. No FRCV. Hepatitis C. Epilepsia. Intervenciones quirúrgicas: 
amigdalectomía, histerectomía. Medicación: Enurev breezhaler 44mcg, 
Crisomet 100 mg.
Anamnesis: Mujer de 48 años traída al SHU por el SAMU tras un 
accidente de tráfico. Se sospecha traumatismo abdominal. En el SAMU 
le han pautado Fentanest 0.1cc iv + SF 1000cc iv.
Constantes clínicas: TA: 108/82 mmHg, FC: 137lpm, SatO2 (CON 
RESERVORIO): 90%. REG. Eupneica. Constante y orientada. Frialdad 
generalizada. AC: rítmica, taquicárdica. Sin soplos. AP: mvc. No ruidos 
patológicos. Abdomen: doloroso a la palpación. Masa indurada en 
hipogastrio. No edema en MMII. Frialdad distal. Pulsos periféricos 
conservados.
Neurológico sin focalidad.
En BOX de críticos se pauta SF 500cc iv + Lactato ringer 500cc iv + Pa-
racetamol 1g iv. Ante la escasa respuesta se añade 1/2 amp Dolantina 
iv + Primperan iv. Se mantiene fluidoterapia.
Pruebas complementarias: ECG: RS. FC: 140 lpm. Sin signos de 
isquemia. Rx tórax: aumento de hemidiafragma derecho con consoli-
dación en LID.
Analítica: Leucocitos (15.23), neutrófilos (12.16). Gasometría venosa: 
PO2 (36), pH (7.23), pCO2(49). Lactato (3.3). Hematíes (4.31), Hb (13.6), 
Hto (41.3), VCM (95.8).
TAC craneal: No sangrado intracraneal ni desviación de línea media. 
Aumento de espacio subaracnoideo y tamaño ventricular (cambios 
morfológicos acordes con la edad). No alteraciones de estructuras 
óseas, senos paranasales ni celdillas mastoideas.
ECOFAST: No se observa neumotórax. Líquido libre abdominal. Sos-
pecha de estallido vesical.
TAC torácico y cuello: enfisema paraseptal y centroacinar de predo-
minio en lóbulos superiores. Atelectasia/consolidación en LID. Dis-
creto derrame pleural bilateral de predominio derecho. No fracturas 
cervicales.
TAC abdomino-pélvico: Laceración vejiga urinaria (sonda de Foley atra-
viesa pared vesical y se encuentra en cavidad pélvica). Hematoma 
(42x65mm) en pelvis. Líquido libre perihepático y en pelvis. Pequeños 
focos contusivos periféricos en parénquima esplénico. Fractura de 
rama iliopúbica derecha proximal al acetábulo, trazo de fractura de 
rama isquiopúbica en tercio medio ipsilateral. Trazos de fractura de 
rama iliopúbica izquierda proximal al acetábulo con trazo intrarticular 
y otro trazo proximal al pubis.

Avisa telefónicamente el radiólogo de guardia: Se aprecia sondaje 
vesical fuera de vejiga. Se confirma rotura vesical.
Se avisa al jefe de la guardia, cirujano y urólogo de guardia. Se informa 
a familiares y firman CI. La paciente pasa a quirófano de urgencia ante 
el diagnóstico de estallido vesical.
En quirófano la paciente presenta inestabilidad hemodinámica objeti-
vándose mediante ECOFAST un hemotórax. Se coloca drenaje torácico 
y se remite a la paciente a HGV donde disponen de servicio de Cirugía 
Torácica.
En HGV: La paciente ingresa en REA donde permanece actualmente. 
Está en seguimiento por los servicios de Urología y Cirugía Torácica 
hasta que se presente estabilidad clínica para realizar intervenciones. 
Se ha conseguido correcto sondaje vesical y se ha retirado el drenaje 
torácico.

CONCLUSIONES:
– Paciente politraumatizado es aquel que presenta múltiples lesiones 
orgánicas y/o musculoesqueléticas con alteraciones de la circulación 
y/o ventilación que comprometen su vida de forma inmediata o en las 
siguientes horas.
– Es fundamental una correcta intervención inicial en estos pacientes. 
Esta se hace mediante la “Regla ABCDE”:
A: alerta o nivel de conciencia y apertura vía aérea con control cervical.
B: ventilación y oxigenación.
C: valorar estado hemodinámico determinando pulsos, TA, relleno 
capilar, etc.
D: exploración neurológica.
E: exploración completa y colocación de sondaje naso-gástrico y vesical 
cuando sea posible.
– La importancia de la secuencia ABCDE radica en que inicialmen-
te se sospechan y tratan los problemas vitales que pueden causar 
muerte o deterioro grave más precozmente, de forma que se pudiera 
solucionar el problema encontrado antes de pasar al punto siguiente 
de evaluación.
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P-2908
FRACTURA DE FÉMUR ¿INMOVILIZAMOS?

MT Corredor Ródenas (1), A Pérez Jiménez (2), A Polanco Martínez (1),  
M Torcal Baz (3), J Perona Caro (4), CM Blanco Palomo (5)
(1) PAC Tomelloso I. Ciudad Real. (2) Centro de Salud Tomelloso I. Ciudad Real. 
(3) Unidad de Cuidados Paliativos. Hospital de Valdepeñas. Ciudad Real. 
(4) Centro de Salud Tomelloso I. Ciudad Real. (5) PAC Sonseca

Palabras clave: fractura-férula de inmovilización-metástasis

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 59 años, sin antecedentes previos de interés. No RAM. Factor 
de riesgo: Obesidad. No tratamiento actual.
Antecedentes familiares: Hermano con cáncer de lengua. Dan aviso 
urgente a domicilio, refiriendo familiar que la paciente al hacer un giro 
brusco ha notado un chasquido en MII con aparición de dolor intenso 
e impotencia funcional en extremidad.
Exploración física: a nuestra llegada paciente muy dolorosa e in-
tranquila. BEG. C y O. Rítmica sin soplos. Bien hidratada y perfundida. 
FC 78 lpm, SatO2 97%, TA 150/100 mm/Hg. GPP 160 mg/dl.
Tratamiento en domicilio: se canaliza vía endovenosa de 18G en 
MSD, se prepara 1 ampolla de cloruro mórfico 1% diluida con 9 cc de 
suero fisiológico, administrando bolos de 3 cc cada 30 minutos hasta 
cese del dolor, se inmoviliza pierna izquierda comprobando pulsos 
distales y coloración del miembro para su traslado al hospital.
Tratamiento hospitalario: confirmada la fractura de fémur izquierda 
mediante diagnóstico radiológico, se procede a realizar el preoperatorio 
para intervención quirúrgica.
En la exploración física cuando se le realiza EKG se observa lesión 
costrosa en mama derecha con retraimiento del pezón (paciente refiere 
tener lesión aproximadamente 2 años de evolución y no ha comentado 
nada a su MAP por miedo)
Tras resolver la fractura, paciente fue derivada para seguir tratamiento 
a consulta de Oncología.
Juicio clínico: Fractura patológica subtrocantérea de fémur izquierda, 
secundaria a metástasis óseas por posible adenocarcinoma de mama.
Revisión: La paciente ha recibido tratamiento quimioterápico y ac-
tualmente está en seguimiento por el servicio de oncología, siendo ya 
dada de alta por el servicio de traumatología resolviéndose el problema 
por el cual recibió nuestra asistencia urgente.

CONCLUSIONES:
En este caso el tratamiento urgente que debemos tener en cuenta ante 
la sospecha de una fractura de fémur como la que nos encontramos 
es el manejo del dolor.
Uno de los puntos importantes a tratar es la administración de anal-
gesia, pero otro punto importante y no de menor relevancia es la in-
movilización a la hora del traslado.
Por tanto vamos a centrar nuestro caso en la utilización de los disposi-
tivos de inmovilización como son las férulas de vacío en las fracturas 
de MMII.
Cabe mencionar que va a depender la evolución de la fractura de la 
atención y manejo inicial que se dé en la asistencia primaria. Se ha 
evidenciado que el uso correcto de inmovilizaciones en esta patología 
puede:
– Disminuir el riesgo de alteraciones en otras estructuras anatómicas 
adyacentes.
– Minimizar las lesiones vasculares y nerviosas secundarias al trau-
matismo.
– Reducir el dolor del paciente durante el traslado.
El objetivo del uso de estos dispositivos es el alineamiento de todas 
las estructuras del miembro afectado para la recuperación morfológica 
normal del mismo, se considera uno de los métodos más eficaces para 
el traslado al centro hospitalario de referencia.
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P-2909
CRISIS EPILÉPTICA DE CAUSA ATÍPICA

A Aparicio Gasch (1), A Quesada Quesada (2), M García Diego (3),  
A Vera Torres (3), M Rodríguez Ferrer (4)
(1) Hospital General Universitario Gregorio Marañón/CS. Rafael Alberti. Madrid, 
(2) HGUGM/CS Torito. Madrid. (3) HGUGM/CS Ángela Uriarte. Madrid. 
(4) Hospital Obispo Polanco/CS Ensanche. Teruel

Palabras clave: neurocisticercosis-crisis convulsivas-parasitosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 65 años, sin antecedentes de interés, vecino de un barrio de 
bajo nivel socioeconómico, que es traído a Urgencias por el SVA tras 
ser encontrado con temblor generalizado en su domicilio de inicio des-
conocido. A la llegada del SVA presenta convulsiones tónico-clónicas 
generalizadas con TA 104/94 mmHg y FC 104lpm. Presenta pupilas 
mióticas reactivas. Se canalizan dos vías periféricas, se administra 
midazolam, se protege vía aérea de inicio con guedel y al persistir las 
convulsiones tras la medicación se decide incubación orotraqueal y 
trasladado al hospital. Entra por cuarto de shock, estable hemodiná-
micamente con TA: 100/67mmHg, FC: 82lpm y temperatura 36,3ºC. 
A la explotación física en paciente con sedoanalgesia encontramos: 
A: Vía aérea permeable con tubo endotraqueal (TET) 8.0 a 24 cm. B: 
Campos pulmonares sin ruidos sobreañadidos con MV disminuido en 
el izquierdo. C: Rítmica sin soplos con pulsos presentes carotideos, 
radiales y femorales. D: No se evidencian estigmas de traumatismo 
en cabeza o cuerpo. E: Pupilas isocóricas reactivas 4mm bilaterales, 
sin datos de focalidad aparentes. RASS -5 Glasgow 6/15 (O1V1M4) 
Se mantiene en tratamiento con Midazolam 5cc/h y Fentailo 5cc/h 
en bomba de infusión continúa y ventilación mecánica invasiva. Res-
pecto a las pruebas complementarias, se realiza ECG con arrítmico 
con fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida sin datos de 
isquemia. En la analítica de sangre presenta Hb 14,1; troponina T 76; 
glucosa 125; creatinina 1,4; sodio 150; con coagulación normal y el 
resto sin alteraciones. Se solicita un TAC craneal sin contraste donde 
se evidencia línea media central sin desviación, con presencia de 
múltiples hipodensidades de predominio en hemisferio izquierdo que 
impresionan de quistes múltiples, así como al menos dos lesiones de 
similares características a nivel de cerebelo. Ante los hallazgos del 
TAC se sospecha abscesos cerebrales vs neurocisticercosis por las 
características de las lesiones y se realiza interconsulta con neuroci-
rugía quien coincide con la posible diagnóstica de neurocisticercosis 
además de un posible adenoma de hipófisis vs isquemia en dicha zona. 
Se añade al tratamiento Albendazol 800mg cada 12 horas por 28 días.

CONCLUSIONES:
La neurocisticercosis (NCC) es la enfermedad resultante de la infección 
de la forma larvaria del helminto intestinal Taenia solium (cisticercos) 
en el sistema nervioso central (SNC). Es una enfermedad de distribución 
universal, endémica en países de bajo nivel socioeconómico, en los 
que el cerdo es un alimento importante en la dieta. Los cisticercos pre-
sentan una especial predisposición a afectar al SNC, aunque también 
se localizan en músculos, tejido subcutáneo y ojos. La sintomatología 
depende del número, el tamaño y la localización de los quistes, aunque 
en la mayoría de las ocasiones son asintomáticos. La manifestación 
clínica más frecuente son las crisis epilépticas (50-65%), seguida de 
cefalea (40%) y otros síntomas de hipertensión intracraneal. Nuestro 
paciente presenta como factor de riesgo la zona en la que vive al ser 
una zona de bajo nivel económico y las manifestaciones clínicas que 
presenta suelen ser la forma más frecuente de manifestación de la 
NCC, sobre todo de la forma parenquimatosa, pudiendo presentar 
todo tipo de crisis (focales, focales secundariamente generalizadas o 
de inicio generalizado). El diagnóstico de NCC puede ser problemáti-
co, ya que en ocasiones resulta imposible demostrar la infección por 
Taenia solium. Con un tratamiento adecuado la evolución de la NCC 
intraparenquimatosa suele ser favorable, con la degeneración de los 
parásitos y formación de nódulos calcificados residuales
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P-2910
HERNIA DE AMYAND: JUGANDO AL ESCONDITE

MI Pérez Pañart, V Ortiz Bescós, R Royo Hernández, P Muniesa Gracia, 
M Peralta Ginés, J Navarro Calzada
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: hernia-apendicitis-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 53 años, sin alergias medicamentosas conocidas y sin antece-
dentes médicos ni quirúrgicos de interés. Consulta por segunda vez en 
Urgencias presentando dolor abdominal generalizado de unos 7 días de 
evolución, asociando febrícula sin nauseas, vómitos o alteraciones del 
tránsito intestinal. A la exploración física presenta dolor en hipogastrio 
y en fosa iliaca derecha con signos de irritación peritoneal dudosos a 
ese nivel. En la analítica destaca intensa leucocitosis con neutrofilia 
asociada. Se solicita ecografía ante la sospecha de apendicopatía, 
donde se aprecia apéndice cecal normal, localizado en posición inguinal 
y con dolor a su compresión. Ante estos hallazgos (localización y dolor) 
se sospecha una hernia de Amyand con apendicopatía aguda por lo 
que se amplía el estudio con TAC abdominal, revelando una colección 
retropendicular que se extiende a planos posteriores alcanzando el 
tejido adiposo de la unión rectosigmoidea, con cambios sugestivos 
de perforación. Asimismo, engrosamiento y realce apendicular inter-
nalizado en el conducto inguinal derecho en relación con inflamación, 
en contexto de hernia de Amyand.
La paciente fue intervenida mediante laparoscopia exploradora con 
hallazgos de apendicitis aguda con absceso distal, realizándose una 
apendicectomía laparoscópica con drenaje del absceso y lavado de la 
cavidad abdominal. Buena evolución posterior y alta sin incidencias.

CONCLUSIONES:
La hernia de Amyand es un tipo de hernia inguinal caracterizada por la 
presencia del apéndice vermiforme en el saco herniario. Supone entre 
un 0,4 y un 1% de todas las hernias inguinales y se puede asociar a 
apendicitis (supone el 0,1% de todos los casos de apendicitis). La 
hernia de Amyand aparece en un 11% de los pacientes con divertículo 
de Meckel y es tres veces más común en la población pediátrica. Se 
encuentran habitualmente en el lado derecho, dada la situación del 
apéndice, sin embargo, se cree que en hernias izquierdas también 
puede ocurrir.
Su presentación clínica varía significativamente y puede abarcar desde 
casos asintomáticos, especialmente en la población pediátrica, has-
ta signos y síntomas de hernia inguinal complicada. Aunque es más 
raro, también puede presentarse como síntomas de escroto agudo. 
Establecer un preciso y oportuno diagnóstico sigue siendo un desafío 
y requiere un alto índice de sospecha clínica. Se ha demostrado que 
la tomografía computarizada y la ecografía ayudan a establecer un 
diagnóstico preciso cuando se sospecha.

Existe controversia acerca de cuál es el mejor tratamiento para la 
hernia de Amyand. Tradicionalmente la apendicectomía se practicaba 
profilácticamente junto a la hernioplastia. Sin embargo hay una falta de 
acuerdo acerca del óptimo manejo de estos pacientes siendo el grado 
de infección, inflamación y perforación el que determina la actuación.
En cuanto a la morbimortalidad, cuando la hernia de Amyand se trata 
adecuadamente, coinciden con la de la hernia típica.
Nos encontramos con una patología muy poco frecuente pero con 
una semiología muy frecuente e inespecífica. La correcta anamnesis, 
exploración física y uso racional de las pruebas de imagen serán la 
clave para establecer el diagnóstico adecuado.
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P-2911
TERATOMA OVÁRICO BILATERAL. DIAGNÓSTICO  
EN URGENCIAS DE DOLOR ABDOMINAL

MC Rodríguez Casimiro, E Caro Vázquez, CA Yago Calderón
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: dolor abdominal-teratoma-fertilidad

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos el caso de una mujer joven de 25 años de edad, sin an-
tecedentes de interés y nuligesta, que acude a urgencias por náuseas 
e intenso dolor abdominal de 24 horas de evolución, localizado en 
hemiabdomen inferior y de predominio en fosa ilíaca derecha. A la 
exploración, se encuentra estable hemodinámicamente y afebril, con 
buen estado general aunque afectada por el dolor, sin alteraciones a 
nivel respiratorio ni cardiovascular. A la palpación abdominal, presenta 
abdomen blando y depresible, doloroso en ambas fosas ilíacas y a nivel 
suprapúbico, con defensa en fosa ilíaca derecha.
Se solicitan pruebas complementarias, obteniendo analítica con re-
cuento y fórmula leucocitaria normal y PCR de 30 mg/dl (siendo el 
resto normal), sistemático de orina normal, test de gestación negativo, 
y radiografía de abdomen sin alteraciones.
A pesar de analgesia parenteral persiste sintomatología, por lo que se 
solicita prueba de imagen que ayude a dilucidar el cuadro, realizándo-
se ecografía que se complementa con estudio de TAC con contraste 
intravenoso, donde se visualiza a nivel pélvico una masa multilobulada 
y solidoquística de 8x7x6cm en el lugar teórico del anejo derecho, 
otra lesión similar de 5x3cm en el lugar teórico del anejo izquierdo, y 
leve cuantía de líquido libre perihepático y en pelvis. Ante sospecha, 
como primera posibilidad, de teratoma ovárico bilateral, es remitida 
a Ginecología para completar estudio.
La paciente fue intervenida mediante anexectomía derecha y quistec-
tomía izquierda, confirmando en anatomía patológica el diagnóstico 
de presunción.

CONCLUSIONES:
Ante una paciente joven que se nos presenta en urgencias con dolor 
abdominal, el diagnóstico diferencial es amplio, debiendo realizarlo 
con apendic¡tis aguda, torsión o quistes de ovario, embarazo normal 
o ectópico, absceso pélvico, sarcoma, linfoma y tumores de ovario.
Los teratomas quísticos ováricos se presentan frecuentemente en la 
edad reproductiva de la mujer y son los tumores más frecuentes del 
ovario, siendo bilaterales sólo entre el 8 y el 15% de los casos.
El abordaje de esta patología es multidisplinar, siendo de suma im-
portancia preguntar los antecedentes obstétricos de la paciente, así 
como su deseo de conservar la fertilidad, realizando un diagnóstico y 
tratamiento adecuado para obtener un buen pronóstico reproductivo 
en el futuro.

P-2912
LACERACIÓN AÓRTICA TRAUMÁTICA. A PROPÓSITO  
DE UN CASO

S Salguero de la Haya (1), JC García Ortiz (1), A Díaz Saborido (2)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (2) Centro de Salud Jerez Centro. 
Cádiz

Palabras clave: advanced trauma life support care-thoracic injuries-aortic 
rupture

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 57 años, sin antecedentes de interés.
Enfermedad actual: Acude con equipo extrahospitalario privado, TES 
y Enfermero, desde Circuito de Velocidad, por caída de motocicleta 
a gran velocidad (aprox > 120 km/h) presentando contusión torácica 
dorsal, sin otros traumatismos aparentes. A su llegada notifican que se 
active Código Trauma pasando directamente a sala de críticos. Paciente 
en camilla sin inmovilización cervical ni espinal, refieren por haber 
salido caminando tras accidente. Presenta disnea y dolor dorsolumbar 
derecho de carácter pleurítico. Niega otro dolor en otras ni TCE.
Exploración: Mal estado general, consciente Glasgow 15/15, palidez 
cutánea. Dolorido aqueja EVN 8. TA 95/66mmHg. Taquipnea superficial. 
FR 32 rpm. SatO2 94%. Trauma Score 11 puntos. Pulsos simétricos 
rápidos. Buen relleno capilar. Tonos rítmicos taquicárdicos sin soplos. 
Murmullo vesicular conservado sin extrarruidos. No asimetría torácica, 
dolor al palpar hemitórax derecho en región costal línea medio-axilar. 
Erosión cutánea codo derecho. Resto normal. Vía periférica en MSI.
Pruebas complementarias. AngioTAC Tórax y Abdomen: ensan-
chamiento mediastínico secundario a laceración traumática de aorta 
torácica con sangrado activo (tipo IV). Ruptura en unión cayado con 
aorta descendente. Se continua con hematoma mediastínico desde 
subclavia hasta aorta abdominal superior. Sin afectación pericárdica. 
Fracturas arcos posteriores costillas 1ª-6ª derechas.
Juicio clínico: Traumatismo torácico. Laceración aórtica torácica 
con hematoma mediastínico retrotraqueal. Fractura arcos costales 
derechos posteriores 1ª-ª6. Shock hemorrágico.
Evolución y curso clínico: Se procedió previo a TC, doble vía peri-
férica con perfusión de sueroterapia. Aviso a UCI, Banco Transfusión 
y Cirugía General. Tras resultado TC, activación protocolo hemorragia 
masiva. Se avisa a Cirugía Cardiaca de Hospital de referencia (a 35-40 
min) y tras aceptación se programa su traslado. Paciente con deterioro 
hemodinámico, tendencia a taquicardia (FC 138lpm) e hipotensión (TA 
88/42mmHg) procediéndose a IOT tras secuencia rápida con Etomidato, 
Midazolam y Rocuronio, y canalización de vía central femoral derecha. 
Se procede a transfusión de 5 hemoconcentrados, 2 litros de plasma, 
2 litros de plaquetas y 2 gr de fibrinógeno.
UCI Hospital primer nivel, inestable TA 60/40mmHg, FC 110lpm, SpO2 
92% (FiO2 100%). Analítica Hb 10.2, Hto 31.2, Hemograma: 21.550 Leu-
cocitos con 87,9% neutrófilos. 155.000 plaquetas. Bioquímica: Urea/
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Cr 77/2.1, Na/K 138/7.98. Coagulación: AP 76%, TPTA 34. Gasometría 
arterial: pH 7.13, pCO2 47, HCO3/EB 14.4/-13.1.
Cirugía urgente: Colocación endoprótesis 3x30cm vía percutánea guia-
da por radioscopia, a través de arteria femoral izquierda, con buen 
resultado. Shock refractario a vasoactivos, reintervención con ester-
notomía, drenaje de hemotórax y hemopericardio masivos con débito 
de 6,5 litros de sangre. Se dejan drenajes. Buena evolución posterior 
con alta a planta al 6º día de hospitalización en UCI.
Cronología: Accidente 17:50 h. Llegada hospital 18:15 h. Traslado 
Hospital Primer Nivel 20:22 h. Llegada UCI 21:00 h. Entrada Quirófano 
21:40 h (3:50h).

CONCLUSIONES:
El manejo del traumatismo torácico es complejo. El cerrado es fre-
cuente, pero las intervenciones quirúrgicas emergentes son raras, 
llevándose a cabo cuando hay afectación de aorta torácica, la mayoría 
incompleta o contenida. Examen clínico y anamnesis sobre mecanismo 
del trauma, proporcionan información sobre la posible gravedad. Cuan-
do no se puede definir su extensión, se recomienda una tomografía 
con contraste, que no debe demorarse, ya que constantes normales 
no descartan lesiones aórticas. Siendo la sensibilidad de la radiología 
simple sólo 58%, ensanchamiento mediastínico, como principal signo.
Los cirujanos torácicos generalmente no forman parte del equipo 
de traumatología en la mayoría de centros, requiriéndose asistencia 
urgente interhospitalaria, prolongándose así la cirugía. Esto da una 
mayor importancia a los cuidados de soporte vital del traumatismo 
grave y al diagnóstico precoz de sospecha (mecanismo lesional, clínica 
y exploración) y de certeza (angioTAC) en los servicios de emergen-
cia. A pesar del déficit en la atención primaria de este paciente, con 
respecto a inmovilización y aviso extrahospitalario de activación de 
Código Trauma, su posterior asistencia hospitalaria con seguimiento 
correcto del mismo Código, hizo que tuviera buena evolución. Ante 
la alta morbimortalidad de dicha lesión y complejidad del caso, se 
expone el mismo.

P-2913
DESCIFRANDO LA INFLAMACIÓN EN EXTREMIDADES 
INFERIORES

N Lanau Bellosta (1), B Valle Salazar (1), P Coomonte Túnez (1),  
C Izquierdo Rodríguez (1), M del Pueyo Parra (1), I Murillo Díaz de Cerio (2)
(1) Centro Salud Delicias Sur. (2) Médica Adjunta Urgencias. Hospital Clínico 
Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: histiocitoma fibroso maligno-sarcoma-metástasis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 75 años de edad, sin alergias medicamentosas conocidas. 
Con antecedentes de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y 
cáncer de próstata tratado con radioterapia (última sesión en 2012, 
en seguimiento por oncología radioterápica).
Acude a Urgencias por dolor e inflamación de la extremidad inferior 
izquierda de un mes y medio de evolución. Había acudido en dos oca-
siones a Urgencias por este motivo siendo dado de alta tras descartar 
trombosis venosa profunda. Además comenta que tiene intenso dolor 
que le impide la deambulación. Refiere anorexia y pérdida ponderal 
de 7 kg en un mes. Niega encamamiento prolongado, cirugía reciente 
ni trombosis venosa periférica previa.
Exploración general: Consciente, orientado y colaborador. Buen es-
tado general. Normocoloreado y normohidratado. Eupneico en reposo.
ACP: Ruidos cardiacos rítmicos sin soplos. Normoventilación pulmonar. 
Abdomen: Anodino.
EEII: Inflamación, tumefacción y aumento de temperatura con respec-
to a la extremidad inferior derecha. Intenso dolor a la palpación en 
la región bimaleolar, gemelar y tibia. Pulsos periféricos simétricos y 
presentes. Fuerza y sensibilidad conservadas.
Pruebas complementarias: Analítica sanguínea: Dímero D 2219, 
Fibrinógeno 939. Resto sin alteraciones. Radiografía tórax, tobillo, 
tibia peroné y rodilla izquierda: Sin alteraciones. Ecodoppler: sistema 
venoso profundo femoro-poplíteo comprimible con flujo a la compresión 
distal sin imagen de trombo en su interior.
Nos encontramos ante un paciente con intenso dolor en la EEII y limi-
tación funcional que había acudido en varias ocasiones a Urgencias 
por la persistencia del cuadro. A pesar de la normalidad de las pruebas 
complementarias se decidió ingreso en Medicina Interna sospechando 
una neoplasia primaria o una metástasis, dados sus antecedentes de 
cáncer de próstata, ya que se había descartado TVP y el diagnóstico 
de celulitis era improbable.
Se pautó HBPM y antibioterapia.
En planta: Gammagrafía ósea: Lesión en tibia izquierda y partes blan-
das en zona interna de región gemelar superior/hueco poplíteo. TC 
toracoabdominal con contraste: Sin alteraciones. Ecografía hueco 
poplíteo izquierdo: Masa sólida hipoecogénica con zonas quísticas y 
flujo Doppler interno evidente, delimitado, sin afectación ósea. En posi-
ción de teórica bolsa semimembranoso-gastrocnemio medial. Biopsia: 
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Sarcoma pleomorfo indiferenciado (Histiocitoma fibroso maligno) con 
presencia de células gigantes multinucleadas.
Diagnóstico diferencial:
– Metástasis de la neoplasia de próstata (PSA bajo)
– Neoplasia de partes blandas de otro origen
– Sinovitis villonodular pigmentada (no esperable en su contexto)
Diagnóstico: Histiocitoma fibroso maligno.
Tratamiento: Amputación supracondílea extremidad inferior izquierda.

CONCLUSIONES:
Ante un cuadro con evolución tórpida, como el que presentaba nuestro 
paciente, debemos pensar en otras causas menos frecuentes.
El histiocitoma fibroso maligno es el tumor de tejidos blandos más 
frecuente en el adulto y es frecuente encontrarlo tras tratamiento 
radioterápico. Es más frecuente en hombres en torno a los 50-70 años. 
Se localiza predominantemente en las extremidades.
Histológicamente se clasifica en: Pleomorfoestoriforme (70%), mixoide 
(20%), de células gigantes e inflamatorio.
La clínica es inespecífica, depende de su localización y extensión. El 
síntoma más frecuente es el dolor del flanco ocupado.
Respecto al diagnóstico, en la radiografía podemos ver calcificacio-
nes (10%) focales o difusas. En la ecografía observaremos un patrón 
hipoecoico y quístico. Por último, con el TAC podremos delimitar el 
tamaño, la extensión y la localización del tumor. Con esta prueba ob-
jetivaremos un área sólida con áreas de baja densidad (necróticas o 
hemorrágicas).
El tratamiento es quirúrgico realizándose una extirpación de la masa 
con amplios márgenes de resección. En cuanto a la administración de 
radioterapia y quimioterapia no hay consenso.
Destacar que son tumores con una alta tasa de recidiva local y con 
tendencia a metastatizar (40%) en pulmón, hueso, hígado y médula 
ósea. Por ello, su pronóstico es malo y dependerá de la localización 
del tumor, la presencia de tumor residual, la recidiva local y el tipo 
histológico.

P-2914
BULTOMA BRUSCO EN HEMITÓRAX DERECHO

F Sabio Reyes, MªE Puga Montalvo, E Navarrete Illescas,  
P Álvarez Sánchez, F Santamarina Carvajal, Z Issa-Masad Khozour 
Hospital Universitario San Cecilio. Granada

Palabras clave: hemitórax-tos-hernia

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis. Varón 79 años con AP de HTA, dislipémico, fumador activo, 
EPOC tipo enfisematoso. Acude a su MAP por dolor intenso (sin trauma 
ni sobreesfuerzo) en zona costal inferior derecha, tras proceso infectivo 
respiratorio manifestado por intensa tos y ligero aumento de mucosidad 
sin fiebre ni disnea. Tras exploración es diagnosticada de Bronquitis y 
posible desgarro intercostal, se asocian a sus inhaladores una pauta de 
corticoides en pauta descendente, codeína, analgesia y ATB. Dos días 
después comienza, en la zona indicada con “bulto” inflamado, violáceo 
no doloroso, motivo por el cual acude al servicio de Urgencias. 
Exploración. A su llegada al servicio de Urgencias el paciente se 
encontraba COC, REG, normohidratado y normoperfundido salvo leve 
cianosis labial, según la familia similar a lo habitual. Glasgow 15/15. 
TA 95/57 mmhg, FC 97 lpm, T.ª 36,7ºc, Sat 02 93% basal, FR 18 rpm. 
Su auscultación cardio-respiratoria era rítmica con Hipoventilación 
en base derecha con roncus dispersos. En pared antero-lateral distal 
hemitórax drch y porción superior de abdomen, se objetiva un bultoma 
de moderado tamaño con cierto tomo violáceo y dolor a la palpación, 
que aumentaba con espiración forzada. 
Pruebas complementarias. En analítica destacaba leucocitosis con 
desviación izquierda. Bioquímica y coagulación normal salvo una PCR 
de 54 ng/dl con procalcitonina normal. En la Rx. Tórax solicitada se 
objetivaba un leve derrame pleural drch con una imagen de “herniación 
pulmonar” basal derecha. Ante el hallazgo se decidió solicitar un TAC 
Toraco-abdominal que fue informado como: aumento de espacio inter-
costal entre 9-10 costilla drch con fractura de la 9 costilla, compatible 
con Hernia Pulmonar con aumento de partes blandas a nivel de la pared 
costal derecha en la zona indicada con fase arterial sin evidencia de 
sangrado activo. Patrón enfisematoso con bullas sub-pleurales en 
lóbulos superiores ya conocidos. 
Evolución. El paciente ingresó a cargo de cirugía torácica y neumo-
logía, para tratamiento de su proceso infectivo no condensante y para 
la reparación de Hernia Pulmonar junto con curas locales y reposo. 
Juicio clínico. Herniación Pulmonar espontánea posiblemente de 
origen tusígeno. Diagnóstico diferencial: Desgarro intercostal, lipoma 
infectado con hematoma.

CONCLUSIONES:
La hernia pulmonar o neumocele es la protrusión del parénquima pul-
monar a través de un defecto de la pared torácica, favorecida por un 
aumento de la presión intratorácica (… tos, emesis o levantamientos 
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de peso importantes que llevan a una fractura costal). Se han descrito 
factores predisponentes como obesidad, enfermedad pulmonar cró-
nica, consumo crónico de esteroides, enfermedades inflamatorias ó 
neoplásicas. La mayoría de hernias pulmonares son asintomáticas. La 
clínica depende del tamaño de la hernia y la localización. Cuando son 
sintomáticas suelen cursar con dolor agudo y aparición de un bultoma 
de consistencia blanda en la pared torácica que en ocasiones asocia 
equimosis cutánea y que aumenta con las maniobras de Valsalva. Las 
posibles complicaciones de la hernia pulmonar son la incarceración, 
hemoptisis o infección. Existen controversias sobre el tratamiento de 
la hernia pulmonar, indicándose la reparación quirúrgica cuando son 
de gran tamaño, sintomáticas ó presentan signos de incarceración, 
mediante un cierre primario o con material sintético ó autólogo. Entidad 
poco frecuente pero que se debe tener presente como diagnóstico en 
un paciente con antecedentes de tos crónica y/u osteoporosis, que 
consulte por dolor intenso post tos ó maniobra de Valsalva y hematoma 
subcostal.

P-2915
LOS ANEURISMAS DE AORTA ABDOMINAL, UNA PATOLOGÍA 
URGENTE DE MAL PRONÓSTICO AÚN MÁS CON ROTURA

A Perea Fernández, J Beteta Moya, M Cárdenas Antón, JE Cobo Muñoz
Complejo Hospitalario Ciudad Jaén

Palabras clave: dolor abdominal-aneurisma-tratamiento

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 92 años sin antecedentes de interés, salvo discreto 
deterioro cognitivo 2º a edad, y caída fortuita hace unos días con 
traumatismo de cadera derecha sin fractura. Desde su caída hace una 
semana refieren los familiares un aumento de su deterioro cognitivo 
y dolor abdominal y en cadera derecha que se le achaco a la caída 
fortuita.
Trasladado por DCCU a urgencias hospitalarias tras aviso a domicilio 
por inconsciencia, registrándose una hipotensión, sudoración profusa, 
relajación de esfínteres y malestar general, taquicárdico y desorientado 
sin fiebre tras recuperación de la conciencia, se traslada con soporte 
medico y poniéndose sobrecarga de volumen -500 cc de fisiológico 
en el traslado
A su llegada a urgencias sigue con la hipotensión 91/41, fc de 117, T.ª 
de 35 y glucemia capilar de 170; ECG taquicardia sinusal.
Se pasa a observación de camas dada la situación del paciente.
A la exploración llama la atención, el dolor abdominal difuso con zona 
de empastamiento, defensa en hemiabdomen izquierdo, y el deterioro 
cognitivo subagudo persistente.
Analítica destaca leucocitosis de 18.180 con neutrofilia y desviación 
izquierda, bioquímica con creatinina 1,6, enzimas hepáticas y pan-
creáticas normales, TP I 0,17, PCR 13,8, coagulación con INR 1,3, TP 
64% y DD 31.121. Gasometría con ph 7,13, bicarbonato 14 y ácido 
láctico 111,6.
Rx abdomen normal. TAC craneal sin contraste (solicitado para descar-
tar proceso intracraneal que justificara el deterioro neurológico desde 
su caída) normal. TAC abdomen con contraste iv por el dolor abdominal 
difuso con empastamiento en lado izquierdo, ante sospecha de isque-
mia intestinal, neoplasia, diverticulitis o lesión interna postraumática, 
informándose de fisuración de aneurisma de iliaca primitiva izquierda 
con abundante liquido libre.
C vascular desestima intervención quirúrgica, ingresándose en planta 
para medias paliativas y siendo exitus en horas.

CONCLUSIONES:
La patología aortica aguda y dentro de ella la rotura de aneurismas 
de aorta abdominal es una situación clínica crítica cuyo pronostico 
depende de diagnóstico certero y rápido, así como de instauración 
temprana de su tratamiento. La rotura de AAA es la forma más temida 
de presentación donde la edad, aterosclerosis y los traumatismo son 
factores de riesgo asociados.
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P-2916
SHOCK SÉPTICO POSTQUIRÚRGICO

JR Mayo Álvarez, V Fernández Rodríguez, PN Iribarren Lorenzo,  
C Burgos Gutiérrez, B Fernández Blanco
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: arthroplasty, hip replacement-fasciitis, necrotizing-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 82 años que, estando previamente sana se somete a in-
tervención quirúrgica para colocación de clavo gamma tras fractura 
pertrocanterea de cadera izquierda. No presenta incidencias en el 
postoperatorio inmediato por lo que es alta.
Una semana después del alta comienza a notar dolor con el apoyo 
de la extremidad intervenida así como astenia y anorexia progresiva 
asociada a pico febril. A la mañana siguiente es valorada por su MAP 
quien inicia tratamiento con Amoxicilina-Clavulánico por sospecha de 
celulitis de pierna izquierda. Dada la ausencia de mejoría es llevada 
al Servicio de Urgencias: allí se objetiva, en la exploración edema, 
local, eritema y aparición de livideces y flictenas en tercio distal de 
pierna izquierda, así como intenso dolor a la movilización de la mis-
ma. Se solicita analítica completa: Glc 189, U 103, Cr 1,04, Na 131, 
K 4.9, Br 3.5(3.3directa) PCT 1,77, lactato 3,7, PCR 27,5, leucocitos 
10990(90%Neutrófilos).
El estado de la paciente empeora progresivamente, encontrándose 
hipotensa pese a volumen, con gradiente térmico a nivel de codos 
y rodillas por lo que ante sospecha de shock séptico se instaura tra-
tamiento con antibióticos de amplio espectro y aminas vasoactivas 
(en este caso Noradrenalina) y se solicita escáner (TC) que confirma 
la sospecha diagnóstica de fascitis necrotizante en pierna izquierda; 
además se encuentra un clavo gamma angulado en sentido craneal con 
perforación de la región supraacetabular y colección en el defecto óseo.
Es valorada por Traumatología que, dada la situación clínica, la edad 
de la paciente y extensión de las lesiones descarta tratamiento inter-
vencionista ingresando en UVI. Tras estabilización pasa a planta una 
semana más tarde donde finalmente fallece.

CONCLUSIONES:
La fascitis necrotizante de miembro inferior es una complicación muy 
rara tras cirugía de cadera, se caracteriza por necrosis de piel, tejido 
celular subcutáneo, fascia, músculo o varias de las estructuras cita-
das a la vez, que progresa muy rápidamente llegando a comprometer 
la vida del individuo. Se trata de una infección poco frecuente cuyo 
diagnóstico diferencial se establece sobretodo con la celulitis, siendo 
prácticamente indistinguibles en su inicio.
Los gérmenes más frecuentemente implicados son el S. aureus y el 
S. pyogenes.
El tratamiento de elección es el desbridamiento quirúrgico(la morta-
lidad alcanza hasta el 25% de los casos en los que no se realiza) y 
antibioterapia endovenosa
Se han establecido diversas escalas para la ayuda al diagnóstico precoz 
como la Laboratory Risk Indicator for Necrotizing Fasciitis (LRINEC), 
correspondiendo un riesgo moderado-alto aquellos con puntuación 
mayor de 6; sin embargo no se ha podido constatar un cambio en el 
pronóstico el pertenecer a uno u otro grupo de riesgo.
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P-2917
HERIDA FACIAL. EL RETO DEL MANEJO DE UNA VÍA AÉREA 
DIFÍCIL

DL Toledo García, E Chinchilla Palomares, M Mendoza Prieto
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: weapons-facial injuries-intubation

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 30 años de edad sin alergias medicamentosas conocidas ni 
antecedentes médico-quirúrgicos relevantes, que acude al servicio de 
urgencias del hospital de traumatología trasladado por ambulancia 
medicalizada tras agresión con arma blanca penetrante en hemicara 
izquierda. Durante el traslado precisa midazolam por agitación.
A su llegada presenta un estado general conservado. Consciente, 
orientado y colaborador. Glasgow de recogida y en sala de emergencias 
de 15/15. Eupneico, manteniendo saturaciones de oxígeno del 97% 
con aportes externos. Cifras estables de tensión arterial alrededor de 
130/100 mmHg y frecuencia cardiaca en torno a 110 latidos por minuto. 
En su exploración física únicamente se objetiva herida penetrante en 
región malar izquierda, sin punto de salida exterior visible. No otros 
hallazgos a nivel toracoabdominal o en miembros. Se administra profi-
laxis antibiótica, ácido tranexámico y se asegura estado de analgesia.
Tras haber garantizado estabilidad hemodinámica se solicita TAC de 
cráneo, que demuestra cuerpo extraño (cuchillo de dimensiones 15 x 
2 centímetros) que se introduce por región malar izquierda, entre raíz 
de piezas dentarias 24-25, que atraviesa el seno maxilar ipsilateral 
dirigiéndose hacia porción basal de fosas nasales, atraviesa paladar 
duro y musculatura pterigoidea derecha y masticador y se aloja en 
rama mandibular derecha, provocando subluxación de la articulación 
temporomandibular derecha. No se aprecia compromiso significativo 
de vía aérea ni grandes vasos.
Se contacta con cirugía maxilofacial, que valora al paciente y establece 
criterio de intervención quirúrgica urgente, así como con el resto de 
especialidades quirúrgicas traumatológicas. Se procede a realizar in-
tubación orotraqueal, contando con una vía aérea difícil, efectuándose 
sin problemas bajo sedoanalgesia. Se suturan planos anatómicos. Tras 
un periodo de ingreso el paciente recibe el alta sin ninguna incidencia 
en este transcurso.

CONCLUSIONES:
El carácter particular del caso que nos ocupa guarda relación con la 
localización corporal donde se encontraba la lesión. El primer objeti-
vo siempre consiste en lograr una vía aérea permeable. En nuestro 
paciente este paso supuso un importante reto dada la posición que 
ocupaba el cuerpo extraño, pues una caída brusca del nivel de con-
ciencia, nos hubiera puesto en una situación compleja y decisiva, en 
la que habríamos tenido que lidiar con una cavidad oral ocupada e 
incluso nos habría obligado a buscar otras opciones para garantizar 
el control de la vía aérea.
Por otro lugar, teniendo en cuenta que el arma usada tenía una hoja 
de grandes dimensiones, no era descartable a priori la presencia de 
una lesión cervical o el daño de un gran vaso, por lo que el manejo en 
pre-hospitalaria de la inmovilización de esta región fue tan importante 
como en un trauma cerrado.
Las armas blancas son consideradas armas de baja energía, aunque 
nunca debemos olvidar de que por pequeña que sea la puerta de entra-
da, las lesiones internas pueden tener enorme relevancia. En cualquier 
traumatismo penetrante de cabeza y cuello, el tratamiento debe ser lo 
más precoz posible, garantizando una estabilidad hemodinámica del 
paciente que permita a continuación un tratamiento quirúrgico especí-
fico e individualizado teniendo como apoyo las imágenes radiológicas 
y de reconstrucción en 3D.
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P-2922
ALGO MÁS QUE UNA APENDICITIS

J Alonso Morte, G Pérez Clavijo, B Cuartero Cuenca, B Urbano Panadero, 
IM Paules Cuesta, B Gimeno García
Hospital San Jorge. Huesca

Palabras clave: apendicitis-disección-arteria mesentérica superior

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 57 años con alergia a AAS y antecedentes de hiper-
tensión y Síndrome de Raynaud que acude a urgencias por presentar 
desde hace unas 4-5 horas de aparición súbita dolor lumbar irradiado 
a ambas extremidades acompañado de malestar general, palidez cu-
tánea y tiritona. El paciente refiere contractura de ambos muslos que 
le limita la deambulación. Además refiere dolor abdominal en fosa 
iliaca derecha irradiado a hipogastrio. No refiere nauseas ni vómitos, 
tampoco clínica miccional ni deposicional. Esta mañana ha estado en 
su centro de salud por dolor lumbar y le han pautado metamizol con 
mejoría parcial de la clínica.
Exploración física: Constantes: TA 99/61; FC 97 lpm; T.ª 37,9ºC; Sat 
O2 98%. Paciente consciente, orientado, normohidratado, leve palidez 
cutánea, BEG.
– AC: RsCsRs, no soplos.
– AP: MVC.
– Abdomen: blando y depresible, no masas ni visceromegalias. Do-
loroso a la palpación profunda de predominio en FID. Mcburney posi-
tivo. Blumberg +/-. Rovsin negativo. Murphy negativo. No signos de 
irritación peritoneal. Peristaltismo presente. Sucusión renal derecha 
dudosa. Se aprecia una muy leve disminución de pulso femoral derecho 
a diferencia de pulso contralateral.
– Exploración tronco: no dolor a la presión de apófisis espinosas con 
movilidad conservada. Contractura de musculatura paravertebral lum-
bar.
– EEII: no edemas, no signos de TVP, BM 5/5, no alteración de la sen-
sibilidad táctil ni dolorosa, Lasegue negativo, Bragard negativo. PPPs.
Pruebas complementarias:
– ECG: rítmico sinusal a 66 lpm. PR 0,12 seg; QRS estrecho; No alte-
raciones de la repolarización.
– BQ: glucosa 93 mg/dl, función renal, hepática, proteínas e iones sin 
alteraciones.
– Hemograma: Hb 138 g/L; Plaquetas 190 x10(9)/L; Leucocitos 6,6 
x10(9)/L.
– Hemostasia: sin alteraciones.
– PCR 8,97; Procalcitonina 1,76
– Rx Tórax: No alteraciones pleuroparenquimatosas de evolución agu-
da.
– Rx abdomen: luminograma intestinal inespecífico con resto de heces 
en marco cólico. Calcificación en pelvis menor derecha sugestiva de 
flebolito.

– Rx Columna lumbar (AP y Lateral): leve escoliosis de convexidad 
izquierda con hiperlordosis lumbar. Cuerpos vertebrales conservados 
en altura.
– TAC abdomen con contraste: defecto lineal hipodenso en la luz del 
tronco celiaco (ectásico) que se prolonga hacia arteria hepática y en 
la arteria mesentérica superior (AMS), con permeabilidad de ambas 
luces, apreciándose dilatación sacular de la luz falsa que en el caso 
de la AMS comprime posteriormente a la verdadera. Aorta torácica 
incluida, abdominal e iliacas de morfología y calibre normal, con ade-
cuada opacificación de las mismas. Estructura tubular con fondo de 
saco ciego y base cecal distendida en su tramo proximal y medio con 
contenido hipodenso y realce parietal, así como ligera reticulación 
densa de la grasa adyacente sugestiva de cambios secundarios a 
apendicitis aguda. Pequeñas adenopatías ileocecales de probable 
naturaleza reactiva/inflamatoria.
Diagnóstico: Apendicitis. Disección de tronco celiaco y AMS.
Evolución: El paciente fue intervenido quirúrgicamente de apendicitis 
flemonosa y fue valorado por Servicio de Cirugía Vascular que decidie-
ron tratamiento conservador y valorar evolución con realización de un 
Angio-TAC de forma ambulatoria.

CONCLUSIONES
– La disección espontanea del tronco celiaco y la AMS es una enfer-
medad poco frecuente y de evolución incierta, aunque su incidencia 
ha aumentado en los últimos años debido al incremento del uso de 
pruebas de imagen multicorte.
– En urgencias debemos sospecharla ante un dolor abdominal intenso 
irradiado a zona lumbar y si existen signos o síntomas de isquemia 
mesentérica, ya que la disección de AMS es una potencial causa de 
isquemia.
– El manejo inicial sigue siendo médico, buscando cifras tensionales 
bajas y realizando anticoagulación con heparina; el abordaje quirúrgico 
es poco frecuente y solo se lleva a cabo en casos sintomáticos que no 
mejoran con tratamiento conservador.
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P-2923
NO SOLO UN AIT

M Gómez Márquez, M Pons Mateo, D Comps Almunia, I Quito Ramos,  
JJ Eito Cuello, M Griabal García
Hospital de Barbastro. Huesca

Palabras clave: aneurisma disecante-dolor torácico-accidente cerebrovascular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 49 años, con alergias ambientales, y sin antecedentes re-
levantes.
Derivado de su centro de salud a Urgencias Hospitalarias por mareo y 
pérdida de visión de ojo izquierdo. El paciente refiere que unas horas 
antes, estando en prácticas de canto, en el momento de realizar un 
sobreesfuerzo, al cambiar de una nota más aguda a otra más grave, 
posteriormente ha comenzado con dolor brusco tipo opresivo punzante 
localizado a nivel centrotorácico con irradiación hacia cara anterior 
cervical sin cortejo vegetativo acompañante ni disnea. Tras iniciar 
ese evento, el paciente presentó disminución de agudeza visual de ojo 
izquierdo que le ha durado alrededor de 2 horas con mejoría posterior 
del cuadro óptico, y asociando disartria de varios minutos de duración 
y recuperación espontánea antes de su llegada a urgencias. Las cons-
tantes vitales a la llegada son: TA:89/48; FC:43 lpm; sat. O2: 100%. 
En la exploración cabe destacar: ptosis palpebral de ojo izquierdo. En 
las pruebas complementarias: hemograma sin leucocitosis; bioquímica 
dentro de la normalidad; enzimas cardíacas normales. ECG: bradicardia 
sinusal, sin alteraciones en la repolarización. TAC craneal sin lesiones 
isquémicas o hemorrágicas agudas.
Se decidió pasar al paciente a sala de observación para evolución. 
Durante la cena presentó una hipoestesia facio/braquial de minutos 
de duración y cese espontáneo, sin otras alteraciones ni variaciones 
en sus constantes vitales.
Finalmente ingresó en el Servicio de Neurología, al ingreso se le so-
licitó una nueva coagulación con Dímero D con resultado de 1697. En 
planta, se le realizó un TAC torácico urgente para descartar TEP donde 
se observó: dilatación aneurismática de aorta ascendente (tipo 2) de 
hasta 45mm con disección intimal y afectación de carótida común 
derecha, fenestraciones entre ambas luces.
Con los hallazgos del TAC se solicitó valoración por Cirugía Cardíaca y 
se trasladó al paciente de manera urgente para Intervención urgente. 
La intervención se realizó bajo CEC con sustitución de aorta (tubo 
supracoronario) hasta final de aorta ascendente. Permaneció en UCI y 
posterior ingreso en planta. Durante su estancia el paciente desarrolló 
un pequeño enfisema subcutáneo en pared torácica anterior derecha y 
un neumotórax derecho, con buena resolución posterior.
El paciente evolucionó de manera favorable y al alta ha seguido sus 
controles tanto en Cirugía Cardiovascular como Cardiología, sin inci-
dencias.

CONCLUSIONES:
La disección aórtica es una patología potencialmente mortal de la pared 
aórtica por lo que su diagnóstico y resolución debe ser diligente, tenien-
do en cuenta que su diagnóstico se basa en la alta sospecha clínica. 
No existe una prueba de elección en la evaluación de la disección de 
aorta, pues las técnicas disponibles tienen ventajas e inconvenientes. 
Los resultados del TAC presentan una sensibilidad y especificidad 
entorno al 100%.
Las personas que presentan disección de aorta en un alto porcentaje 
lo refieren como un dolor repentino, de comienzo súbito, de carácter 
desgarrante, migratorio siguiendo el sentido de la disección. El dolor 
puede ser confundido como un síndrome coronario agudo como es el 
caso de nuestro paciente, aunque posteriormente se interpretó como 
un AIT dados los síntomas y signos que presentó, además no se obje-
tivaron alteraciones en el ECG ni en las enzimas cardíacas.
El diagnóstico de AIT es importante, ya que aunque en una menor 
proporción (3-6%) puede ocurrir por afectación directa de la arteria 
carótida común o de la arteria innominada, y con menos frecuencia 
puede aparecer coma, paraplejia y paraparesia.
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P-2924
BAJO NIVEL DE CONCIENCIA EN LA SALA DE EMERGENCIAS

S Borne Jerez (1), C Rodríguez Chaves (2), E López Herrero (3), 
M Albarranz Núñez (1) 
(1) Centro de Salud Isla Chica-Huelva. (2) Servicio de Urgencias. Hospital Juan 
Ramón Jiménez. Huelva. (3) Servicio de Medicina Interna. Hospital Juan Ramón 
Jiménez. Huelva

Palabras clave: ruptured spleen-anemia-low rib pain

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 75 años. Sin alergias medicamentosas conocidas. 
Diabética en tratamiento con antidiabéticos orales e insulina Lantus. 
Dislipémica. Hipotiroidismo. Vida basal: Independiente para activi-
dades básicas de la vida diaria. Sin ortopnea ni disnea paroxística 
nocturna.
Enfermedad actual: Avisan para valoración de una paciente con bajo 
nivel de conciencia en la sala de emergencias de medicina. Al llegar, la 
paciente, traída por equipo de emergencias, despierta y colaboradora, 
con Glasgow 15/15 refiere que cuando se disponía a ir a su huerto a por 
hortalizas para cocinar pisa un rastrillo que estaba en suelo golpeán-
dose en últimos arcos costales izquierdos, presentando intenso dolor 
y a consecuencia de esto mareo con episodio de desvanecimiento del 
que se recupera y vuelve a repetirse minutos más tarde, con dificultad 
para hablar al principio que recupera paulatinamente tras lo cual es 
trasladada a urgencias hospitalarias.
Exploración física: Regular estado general, consciente, orientada 
y colaboradora. Palidez cutánea. TA 90/45 mmHg, FC 73 lpm, SatO2 
94 -95% FiO2: 0.21 Afebril. Auscultación cardiorrespiratoria: Tonos 
rítmicos a buena frecuencia, sin soplos. Buen murmullo bilateral sin 
ruidos patológicos ni áreas de hipoventilación.
Abdomen: Blando, depresible, doloroso a la palpación de epigastrio e 
hipocondrio izquierdo, sin signos de irritación peritoneal. No masas, 
no hernias, ni megalias.
Pulsos periféricos simétricos y conservados.
Presenta dolor importante a la palpación de últimos arcos costales 
izquierdos en región anterior, sin herida abierta en la zona.
– Se inicia administración de suero fisiológico, llegando a pasar 2000 
cc, con sutil mejoría de cifras tensionales a 110/55 mmHg.
– Se extrae sangre para estudio analítico y se pide Gasometría venosa 
donde se aprecia acidosis metabólica con hemoglobina de 7.9. Se 
completa reserva sanguínea. (Revisando rápidamente el historial de la 
paciente, se comprueban últimas cifras de hemoglobina en analítica de 
control de centro de salud cuatro meses antes, con valor de 11 g/dl).
Se vuelve a explorar a la paciente, presentando un abdomen levemente 
más distendido pero sin signos de irritación peritoneal y con dolor 
moderado en la zona.

– Se decide completar estudio con TAC adbominal de urgencia, para lo 
que se contacta con radiólogo de guardia, con el objetivo de descartar 
sangrado abdominal secundario a traumatismo.
– Se realiza prueba de imagen donde se aprecia rotura esplénica grado 
V y hemoperitoneo.
– Se contacta directamente con Servicio de Cirugía General que acu-
de a valorar la paciente y prueba de imagen y deciden intervención 
quirúrgica urgente (esplenectomía total). Evolucionando la paciente 
favorablemente tras la intervención.

CONCLUSIONES:
Ante un traumatismo directo en región costal baja izquierda/ abdomen 
izquierdo, se podría plantear en un primer momento el diagnóstico 
diferencial entre neumotórax y rotura esplénica. La exploración prác-
ticamente descarta el neumotórax al ser la auscultación pulmonar 
completamente normal y al no percibir crepitación ni solución de con-
tinuidad a la palpación de arcos costales. Tornándose de gran utilidad 
en el proceso diagnóstico los datos aportados por la gasometría venosa 
realizada a la paciente, con hemoglobina de 7,9 g/dl, contribuyendo a 
la sospecha la región anatómica que recibe el traumatismo y el abdo-
men levemente más distendido en una segunda segunda exploración 
minutos después de la primera (que inicialmente no impresiona de 
patológica).
Recalcar la importancia del trabajo en cadena realizado por los distintos 
profesionales sanitarios, que en este caso abordan una situación de 
riesgo vital de forma satisfactoria y en tiempo muy reducido.
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P-2925
ABSCESO DE PARED ABDOMINAL POR FÍSTULA 
COLECISTOCUTÁNEA. RARA PRESENTACIÓN  
DE LA COLECISTITIS AGUDA

J García Monge Pizarro, MD Macías Robles, M Garbayo de Pablo,  
E Suárez González Fierro, M de la Roz Sánchez, JE García Fernández
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: absceso-fístula-colecistitis aguda

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Mujer de 75 años con antecedente de episodio único de 
colecistitis aguda litiásica hacía 5 años. Acudió al Servicio de Urgencias 
Hospitalario (SUH) remitida desde su centro de salud por cuadro de 
2 semanas de evolución con tumoración roja, caliente y dolorosa en 
hipocondrio derecho, sin fiebre que no mejoraba con el tratamiento 
antibiótico pautado por su médico de atención primaria con amoxici-
lina/clavulánico. No presentaba otra clínica acompañante.
En la exploración física la paciente estaba afebril, normotensa, con 
buen estado general. Presentaba tumoración flemonosa en hipocondrio 
y vacio derecho con un área eritematosa y fluctuante subcostal de 8 cm 
de diámetro. Resto de exploración sin datos reseñables. Se puncionó 
la zona fluctuante con aguja intramuscular extrayendo gotas de pus.
Exploraciones complementarias: Glucosa, urea, creatinina, iones 
normales. PCR 21 mg/dL. 24900 leucocitos con 76% neutrófilos y 6% 
cayados. Coagulación normal.
En la tomografía computerizada (TC) abdominal se objetivó una vesícula 
de paredes gruesas e hipercaptantes, con un cálculo de un centímetro 
en su interior, cambios inflamatorios en la grasa perivesicular y colec-
ción que partía del lecho vesicular y se dirigía a la fosa hepatorrenal 
de 7,7x4,5x10 cm. Esta colección comunicaba a través de la pared 
abdominal con otra colección situada en el tejido celular subcutáneo 
del hipocondrio derecho de 8,2x5x14,3 cm acompañada de signos de 
celulitis en flanco derecho así como engrosamiento y edema de los 
músculos transversos del abdomen de ese lado. Resto de la exploración 
fue normal.
Evolución: Se realizó tratamiento antibiótico e intervención quirúrgica 
con colecistectomía y drenaje del absceso. No hubo complicaciones 
perioperatorias ni en el seguimiento en consultas externas.

CONCLUSIONES:
La fístula colecistocutánea espontánea con formación de absceso 
subcutáneo es una complicación grave e inhabitual de la colecistitis 
aguda en la época actual debido al manejo quirúrgico precoz de la pa-
tología biliar. La litiasis provoca un aumento de la presión intraluminal 
que compromete la circulación de la pared, condicionando isquemia, 
necrosis, translocación bacteriana y finalmente absceso, que comunica 
con la pared abdominal.
En el SUH debemos tener presente que ante una lesión dérmica inusual 
en hipocondrio derecho sobre todo en mujeres ancianas con historia 
de colelitiasis, la fístula colecistocutánea se debe de considerar como 
una posibilidad. El TC abdominal es la técnica diagnóstica de elección, 
descartando así un diagnóstico erróneo de un proceso local infeccioso 
cutáneo (como había ocurrido inicialmente en nuestra paciente), un 
granuloma piógeno o una metástasis.
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P-2926
UN HALLAZGO SORPRENDENTE EN PACIENTE  
CON TRAUMATISMO ABDOMINAL

S Rabadán Mezquita, E Mora Mellado, J Pérez Acebo
Corporació Sanitaria Parc Taulí. Sabadell, Barcelona

Palabras clave: urgencias-traumatismo-abdomen

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta. Paciente de sexo masculino de 69 años que 
acude a urgencias tras caída casual en domicilio con traumatismo 
abdominal y posterior presencia de gran cantidad de exhudado sero-
hemático en abdomen.
Antecedentes personales. Como antecedentes patológicos tiene 
Hipertensión (HTA), Dislipemia (DLP) y Hernia umbilical diagnosticada 
en 2014 en lista de espera para intervención quirúrgica.
Enfermedad actual. Presenta gran abceso periumbilical (coincide 
con la zona de la eventración) que drena mucha cantidad de exudado 
serohemático tras caída casual con contusión en la zona de la hernia
Exploración física y PC. Visualización en la ropa del paciente de 
mucha cantidad de exudado serohemático procedente de la zona afec-
tada con presencia de coágulos. La zona coincide con la herniación. 
El paciente verbaliza que en domicilio le ha salido una cantidad de 
liquido que podríamos cuantificar en 2 litros. Deterioro de la integridad 
cutánea: se visualizan restos de gran ampolla dérmica rota con ligero 
sangrado y coágulos. Abdomen doloroso a la palpación EVA 6/10, resto 
de exploración abdominal anodina.
Estado neurológico conservado. TA: 174/68 FC: 90x’ Temp: 36.4. Do-
lor EVA 6/10. Rx: sin hallazgos.. Laboratorio: Leucos. Microbiología: 
Se cursa frotis de la pared interior de la ampolla cultivo de liquido 
serohemático
Evolución clínica. Plan: Se limpia con suero fisiológico la zona afec-
tada. Sorprende el gran tamaño de la ampolla que contenía tal cantidad 
de liquido serohemático que abarca unos 25 cm de diámetro.
Se coloca vía periférica para administración de analgesia y antibio-
ticoterapia (dosis inicial en urgencias de 2gr de amoxiclavulánico + 
paracetamol 1gr ev).
Se administra también vacuna antitetánica + gammaglobulina antite-
tánica 1000 ui ya que el paciente verbaliza no estar bien vacunado y 
se cubre con apósito oclusivo de gasas.
Queda en observación en urgencias en el área quirúrgica, pendiente 
de subir a quirófano para limpieza de la herida. Durante su estancia 
de observación en urgencias se realiza control del apósito, control de 
constantes vitales y control del dolor.
A las 4 horas se decide subir a quirófano para intervención quirúrgica 
(reparación de la eventración umbilical y drenaje del absceso).
Alta de planta de hospitalización quirúrgica a los 9 días post-inter-
vención.

Diagnóstico final. Hernia umbilical. Absceso partes blandas (abdo-
men). Infección microbiana de abceso de pared abdominal.

CONCLUSIONES:
Casi todos los abscesos intra abdominales requieren drenaje quirúr-
gico o a través de catéteres percutáneos pero en este caso la caída 
casual sobre la zona afecta a drenado espontáneamente el abceso, 
que estaba en las partes blandas externas.Se debe limpiar la zona, 
eliminar el tejido necrótico (si lo hay) y los detritos. Puede ser necesaria 
la eliminación del espacio muerto mediante su relleno con gasa o la 
colocación de drenajes.
Muchos abscesos abdominales se deben a perforación o inflamación 
del tracto gastrointestinal. En nuestro caso, el abceso lo provocaba 
la “tensión” continuada de la eventración sobre la pared abdominal. 
Los gérmenes aislados más frecuentes en esos abscesos son bacilos 
gramnegativos aerobios, por ejemplo Escherichia coli y Klebsiella pneu-
moniae, y anaerobios, en especial Bacteroides fragilis. El tratamiento 
antimicrobiano eficaz requiere fármacos activos contra esos gérmenes, 
por ejemplo la combinación de un amino glucósido (gentamicina, 1,5 
mg/kg cada 8 h) y clindamicina (600 mg cada 6h i.v.). Como alternativa 
se pueden usar una cefalosporina de tercera generación más metroni-
dazol. También es razonable la monoterapia con cefoxitina, 2 g cada 6 
h.. Los pacientes que han recibido previamente antibióticos o los que 
sufren infecciones adquiridas en el hospital deben recibir fármacos 
activos contra los bacilos gramnegativos aerobios resistentes, como 
Pseudomonas aeruginosa, y contra los anaerobios.
No hemos encontrado ninguna reseña bibliográfica con un caso pareci-
do al expuesto ni del tamaño tan gigante del abceso de partes blandas 
secundario a la tensión de una eventración.
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P-2927
HEMATOMA DE MESOS COMO CAUSA DE ABDOMEN AGUDO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

J Aznárez Adelantado, P Lora Coronado, M Guzmán Ruiz
Complejo Hospitalario de Jaén

Palabras clave: dolor abdominal-hemorragia-aneurisma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalario

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Varón de 57 años de edad con antece-
dentes de cólicos nefríticos de repetición. No alergias medicamentosas 
conocidas
Motivo de consulta: Paciente que ingresa en un servicio hospitalario 
de urgencias, donde acude en ambulancia medicalizada, tras episodio 
de dolor abdominal súbito e intenso, que va seguido de dolor torácico 
y cefalea intensas, que desencadenan síncope sin relajación de esfín-
teres, ni movimientos convulsivos y recuperación espontanea.
Exploración: A su llegada consciente y orientado, bien hidratado, 
sudoroso con palidez cutánea, sensación de enfermedad grave. No 
déficit neurológicos, no signos sépticos ni meníngeos, no se aprecia 
ingurgitación yugular ni soplos carotideos. Tonos cardiacos rítmicos 
sin soplos ni roces, MVC conservado sin ruidos patológicos en campos 
anteriores. Abdomen globuloso, distendido, doloroso a la palpación 
profunda generalizada, siendo mas acusado a nivel de meso y epigas-
trio, con aparentes signos de irritación peritoneal, RHA positivos, algo 
aumentados con gorgorismo intestinal. Pulsos femorales presentes y 
simétricos. EEII sin edemas ni signos de TVP ni isquemia arterial aguda. 
HIC en región supraciliar izquierda que precisa sutura. TA 102/66, FC 
84 lpm, T.ª 36.4º
Pruebas complementarias: Leucocitos 17.870, 85% neutrófilos, 
Actividad de protrombina 74%, Dímero D 1958, glucosa 178, creatinina 
1,05, PCR 31.5
Rx de tórax sin hallazgos de interés. TAC abdominal: Hallazgos que 
sugieren hematoma mesentérico espontaneo como primera posibilidad, 
sin poder descartar perforación encubierta (aunque no se observa 
neumoperitoneo) Aneurisma fusiforme de tres centímetros en arteria 
iliaca común derecha sin signos de complicación.
Juicio clínico: hematoma de mesos.
Evolución: El paciente fue intervenido quirúrgicamente, sin que se 
apreciaran vasos sangrantes, ingresó en planta de cirugía donde pre-
sentó episodios de crisis hipertensivas que llevaron a su ingreso en 
la unidad de cuidados intensivos, durante su ingreso en UCI presento 
cuadro de shock severo, por lo que fué llevado a quirófano de forma 
urgente, apreciándose sangrado activo de arteria mesentérica que 
se liga, tras la cirugía ingresa de nuevo en UCI, es reintervenido para 
cierre de pared abdominal, tras la extubación del paciente, presenta 
disnea con con insuficiencia respiratoria, que tuvo como origen un TEP, 
que tras tratamiento evolucionó favorablemente, siendo el paciente 

dado de alta hospitalaria para intervención programada de aneurisma 
de iliaca derecha y estudio de patología angiopática.

CONCLUSIONES:
El dolor abdominal es uno de los motivos de consulta mas frecuentes 
en los servicios de urgencias hospitalarios y que engloba una amplia 
variedad de patologías y que al margen de que la localización y la 
clínica orientan hacia un determinado diagnóstico de presunción, la 
realización de pruebas de imagen es fundamental para ratificar la 
impresión inicial o encontrar hallazgos inesperados sin relación con 
la primera impresión clínica.
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P-2928
DIAGNÓSTICO DE TERATOMA TORSIONADO CON RADIOGRAFÍA 
SIMPLE DE ABDOMEN

I Revelles Medina (1), P Rodríguez Lavado (2), J Doña Girón (3),  
C Suárez Herrerías (1), C Serrano Córcoles (1), J Pimentel Asensio (1)
(1) Hospital Torrecárdenas. Almería. (2) Hospital Comarcal del Noroeste. 
Caravaca de la Cruz. Murcia

Palabras clave: teratoma-abdomen agudo-radiografía abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 14 años que acude al Servicio de Urgencias Hospitalarias 
por dolor en fosa iliaca izquierda de menos de 2 horas de duración y 
carácter agudo. No se irradia ni se acompaña de síntomas miccionales. 
No ha habido vómitos ni deposiciones diarréicas. Con respecto a sus 
antecedentes personales no destacan enfermedades ni cirugías ni tra-
tamiento médico. La fecha de última regla corresponde a 4 días antes y 
niega posibilidad de embarazo. A la exploración la paciente se encuen-
tra consciente, con buena perfusión tisular, normotensa y afebril. En 
abdomen presenta defensa a la palpación en fosa iliaca derecha y clara 
irritación peritoneal sin que se palpen masas. Los ruidos hidroaéreos 
estaban presentes. El resto de exploración física era normal. Se soli-
citan pruebas de laboratorio con hemograma, bioquímica, sedimento 
urinario y test de gestación así como radiografía simple de abdomen 
y tórax con cúpulas. Se canaliza vía periférica con suero salino y se 
administra medicación analgésica de primer escalón. En cuanto a los 
resultados analíticos destaca en el hemograma una discreta leucocito-
sis con neutrofilia, en la bioquímica la PCR elevada discretamente; sla 
orina y el test de gestación eran normales. En la radiografía simple de 
abdomen se visualizan claramente varias imágenes de densidad calcio 
en la región izquierda del hueco pélvico con forma de piezas dentales. 
Ante estos resultados, la sospecha diagnóstica de primera opción es el 
teratoma complicado. Para la confirmación diagnóstica y diagnósticos 
diferenciales de abdomen agudo se realiza ecografía abdominal y TAC 
abdomino-pélvico que describe la existencia de una lesión sólida de 
unos 6.5 cm compuesta por varias piezas dentales maduras, grasa y 
tejido de densidad intermedia compatible con teratoma maduro en 
pelvis. Tras la confirmación la paciente es valorada por Ginecología que 
la ingresa a su cargo para intervención urgente por sospecha elevada 
de torsión del mismo. Se realiza laparoscopia donde se objetiva un 
teratoma ovárico de 7 cm sin porción ovárica sana torsionado sobre 
su eje con dos vueltas, incluyendo trompa de Falopio que aparece 
torsionada y engrosada. Se realiza ooforectomía y salpinguectomía 
izquierda y se extrae la pieza quirúrgica que se acompaña además de 
piezas dentales de grasa, pelos y tejidos variados. La AP confirma el 
anejo congestivo necrótico así como la existencia de tejidos maduros 
de las hojas germinativas ectodérmica y mesodérmica. El postopera-
torio transcurre sin complicaciones y es dada de alta a domicilio en 4 
días con diagnóstico de teratoma ovárico quístico maduro torsionado.

CONCLUSIONES:
Los tumores de células germinales constituyen casi el 20% de los 
tumores de ovario y de ellos un 95% son benignos, siendo el tipo más 
frecuente el teratoma maduro benigno o también denominado quiste 
dermoide. Aproximadamente el 80% se presentan en mujeres en edad 
fértil. Se originan a partir de células embrionarias pluripotenciales pre-
sentes habitualmente en ovario, testículo, mediastino, retroperitoneo y 
región sacrocoxígea. Se pueden encontrar una variedad de apéndices 
cutáneos que incluyen glándulas sudoríparas, apocrinas y sebáceas. La 
cavidad se llena de los detritus de éste y sus anexos, que es de color 
amarillo pálido, grasoso, espeso y suele contener pelo. Otros tejidos 
que se pueden encontrar son dientes, cartílago, plexos coroideos, 
falanges, tejido nervioso y en ocasiones tejido tiroideo,con potencial 
tirotóxico o de degeneración maligna tiroidea. La mayoría de los tera-
tomas son asintomáticos, la formas síntomáticas más frecuentes de 
presentación son el dolor abdominal (48%) y hemorragia uterina anor-
mal o concomitante (15%) o aumento del volumen abdominal (15%). La 
rotura o torsión sobre su eje es rara, entre el 1-1,2% y constituye una 
urgencia quirúrgica. La ecografía es la prueba diagnóstica de elección 
y la combinación con radiografía simple de abdomen proporciona un 
diagnóstico más exacto en la mayoría de los casos. La TAC se considera 
para diagnósticos diferenciales.
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P-2929
DISECCIÓN AÓRTICA EN PACIENTE JOVEN, DIAGNÓSTICO 
TRAS UN SÍNCOPE

JD Ramos Morata, A Palau Vendrell, S Flores Quesada,  
A Nieto Rodríguez, JO Troiano Ungerer, S Larrondo Pàmies
Hospital Sant Pau i Santa Tecla. Tarragona

Palabras clave: aortic dissection-syncope-agitation

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Mujer de 35 años traída a urgencias por cuadro 
sincopal en vía pública.
Antecedentes personales: hipertensión arterial desde hace 15 años 
en tratamiento con enalapril 20 mg/día y fumadora de 1 paquete/día.
Enfermedad actual: la paciente alrededor de las 14:00 h presenta, 
estando previamente asintomática, cuadro de sensación de mareo y 
posterior pérdida de conocimiento de minutos de duración, sin movi-
mientos tónico-clónicos ni relajación de esfínteres, con recuperación 
completa posterior. En urgencias refiere un malestar generalizado y se 
queja de la espalda, niega dolor torácico. Nauseosa. Cabe destacar 
que hacía 3 días que consultó en otro hospital por dolor torácico de 
inicio súbito, tipo punzante irradiado a región cervical, sin cortejo 
vegetativo, que tras la normalidad de las pruebas y su estabilidad 
clínica se dio de alta.
Exploración física: E. Glasgow 15/15, ligera desorientación y agita-
ción psicomotriz, palidez cutánea y vasoconstricción periférica, pulsos 
periféricos presentes y simétricos, auscultación cardíaca y pulmonar 
normal. TA 77/46 mmHg, Fc 114 lpm, Fv 20 rpm, Sat O2 99%
Se realiza ECG que muestra taquicardia sinusal a 108 lpm, sin otras 
alteraciones.
Diagnóstico diferencial: una vez evaluado la clínica, antecedentes y 
exploración física, nos planteamos 3 diagnósticos diferenciales, desde 
un simple síncope vaso-vagal, pasando por tromboembolismo pulmonar 
y disección aórtica, motivo por el cual solicitamos una tomografía 
angiovascular computerizada toraco-abdominal.
Pruebas complementarias: el TAC confirmó la disección de aorta 
tipo A afectando a aorta ascendente y cayado aórtico con aneurisma 
de aorta torácica ascendente, asociando derrame pericárdico y derrame 
pleural bilateral. La analítica de sangre destacaba una Hb 9.3 g/dL, 
una ligera elevación de transaminasas y troponinas ultrasensibles de 
9.3 ng/dL
Evolución: tras los resultados se contactó con cirugía cardiovascular 
de hospital de tercer nivel, trasladándose a la paciente en helicóptero 
para intervención quirúrgica urgente, realizándose recambio de aorta 
ascendente con recambio de válvula aórtica e implantación de injerto 
en arteria subclavia derecha por disección de la misma. La paciente 
recibe transfusión de múltiples hemoderivados, permaneciendo in-
gresada en Unidad de Cuidados Postoperatorios de Cirugía Cardíaca 
y planta de hospitalización un total de 17 días.

CONCLUSIONES:
La disección de aorta es una urgencia cardíaca extrema, con una ele-
vada mortalidad de no ser diagnosticada y tratada, muriendo un tercio 
de los pacientes en las primeras 24 horas, y casi el 90% el primer mes. 
Afecta sobretodo varones entre 50 y 60 años, aunque en menores de 
40 la frecuencia entre hombres y mujeres es similiar. La hipertensión 
arterial se encuentra en el 80% de los casos y el síntoma prínceps es el 
dolor agudo, lancinante, de intensidad máxima al inicio y que se inicia 
en región interescapular y migra a medida que avanza la disección. El 
síncope se produce en un 20% de los casos y la hipotensión arterial 
suele presentarse debido a ruptura de la disección, sobre todo en la 
tipo A. En nuestra paciente teníamos factores de despistaje como era 
la edad, el ser mujer, la agitación y desorientación que dificultaba la 
anamnesis, y otros que ayudaban al diagnóstico, ya sea los antece-
dentes de hipertensión arterial, la taquicardia y el síncope, y los signos 
de hipoperfusión, así como un ecg sin signos de isquemia aguda, que 
lograron sospechar el diagnóstico para solicitar la prueba de imagen 
que nos confirmaba la disección.
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P-2930
A PROPÓSITO DE UN CASO: ATRAPAMIENTO AÉREO 
INTRATORÁCICO EN UN ASMÁTICO

FJ Nieto García, R Ríos Gallardo
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: spontaneus pneumomediastinum-barotrauma-asthma.

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 48 años de edad, sin alergias, sin hábitos tóxicos, sin factores 
de riesgo cardiovascular salvo obesidad leve, con antecedente de asma 
bronquial grave refractaria a tratamiento de último escalón, que acude 
a Urgencias por tos intensa seguida de dolor centrotorácico irradiado 
a zona interescapular, que aumenta con la tos y con los movimientos 
respiratorios. Durante su estancia en el área de Urgencias comienza 
con cambios en la tonalidad de la voz (rinolalia) y aumento del pe-
rímetro cervical. A la exploración, buen estado general, consciente 
y orientado, afebril y hemodinámicamente estable. Exploración por 
aparatos anodina, salvo sibilantes de predominio espiratorio dispersos 
en ambos hemitórax, aumento del perímetro cervical y crepitanción 
cervical a la palpación. En las pruebas, ECG normal y analítica sin 
hallazgos. En radiografía PA y lateral de tórax, signos sugestivos de 
enfisema mediastínico, con realización de TC de cuello y tórax donde 
aparece extenso enfisema mediastínico y cervical, con burbujas de 
pequeño tamaño en canal medular. Se cataloga radiológicamente como 
neumomediastino espontáneo, probablemente causado por la rotura 
de la pared de alguna de las estructuras del árbol respiratorio debido 
a crisis tusígena. El paciente ingresa en cirugía torácica, donde se des-
carta actitud quirúrgica urgente y se opta por tratamiento conservador.

CONCLUSIONES:
El neumomediastino es una condición médico-quirúrgica que se en-
cuadra dentro de los llamados barotraumas, junto con el neumotórax, 
el neumoperitoneo, el enfisema subcutáneo, el neumopericardio, el 
embolismo aéreo... Se define como la presencia de aire o gas en el 
mediastino. Puede ser espontáneo (NE) (todos los factores que aumen-
tan el gradiente de presión alveolointersticial de forma no iatrógena, 
incluyendo el asma bronquial), o secundario (accidental en traumatis-
mos o iatrogénico en exploraciones invasivas respiratorias o digestivas, 
principalmente). En el 75% de NE existe una causa desencadenante, 
siendo en nuestro caso un ataque de tos por crisis asmática, pero 
siendo otros desencadenantes el consumo de drogas como cocaína, 
heroína, cannabis, los vómitos, el parto, las actividades físicas intensas 
y mantenidas... Clínicamente los pacientes muestran síntomas como 
disnea, dolor torácico y/o dolor cervical. Aunque es poco frecuente, 
puede producirse hipotensión por la disminución del retorno venoso 
debido a la tensión ejercida por el aire sobre las venas. Puede presen-
tarse de forma aislada o junto con neumotórax. 

El diagnóstico se establece principalmente con la radiografía de tórax, 
observándose aire libre entre las estructuras mediastínicas: es muy 
sugestivo cuando aparece un doble contorno en el lado izquierdo del 
corazón debido a la separación o visualización de la pleura parietal 
por el acúmulo de aire entre esta y la pared cardíaca.
Si la acumulación de aire es poco cuantiosa, puede ser necesario 
realizar una TC. En el manejo del neumomediastino espontáneo por 
barotrauma, suele ser suficiente la monitorización y la disminución de 
las presiones ventilatorias. 
En casos excepcionales se requiere de mediastinotomía para drenaje 
del aire. 
En aquellos casos debido al asma bronquial, es determinante en la 
evolución el control de la crisis y la optimización del tratamiento de 
fondo para evitar recurrencias.
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P-2931
DOLOR EN FOSA ILÍACA IZQUIERDA, NO SIEMPRE  
ES UNA DIVERTICULITIS…

I García Díaz (1), C Azofra Macarrón (2), B Haro Martínez (2),  
P Fernández Pérez (2), P Castro Sandoval (2), L Molina Campos (3)
(1) CS Dobra, (2) CS Zapatón, (3) CS Las Vegas

Palabras clave: apendagitis-abdomen-epiplón

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un varón de 49 años que como antecedentes personales 
destaca haber sido intervenido de hernioplastia inguinal y umbilical. 
Acude al servicio de urgencias por cuadro de 72 horas de evolución de 
dolor localizado a nivel de fosa iliaca izquierda que progresivamente ha 
ido en aumento con hiporexia. Niega fiebre, nauseas, vómitos, clínica 
miccional o alteraciones del hábito intestinal. No refiere episodios 
previos similares.
En la exploración física el paciente se encuentra afebril y con tensiones 
en rangos normales y presenta discreto dolor abdominal. Únicamente 
llama la atención que a pesar de que el abdomen es blando y depresi-
ble, resulta doloroso a la palpación profunda de fosa iliaca izquierda 
y que presenta además defensa, sin apreciarse datos de peritonismo. 
Presentaba normalidad en los ruidos hidroaéreos.
Se decide entonces realizar una analítica que resulta ser totalmen-
te normal, sin leucocitosis ni otros datos sugestivos de inflamación/
infección. Se le realiza además radiografía de tórax que es normal y 
radiografía de abdomen donde se visualiza gas a nivel de colon sin 
objetivarse niveles hidroaéreos. En la ecografía tampoco se observan 
alteraciones.
Dado que a pesar de la analgesia administrada en el servicio de ur-
gencias, el paciente permanece sintomático, se decide solicitar la 
realización de un TAC abdominal que es informado como un aumento 
de densidad de la grasa de fosa iliaca izquierda, con morfología de 
anillo compatible con inflamación de apéndice epiploico, sin objetivarse 
imágenes diverticulares ni colecciones anómalas. Con todo el ello, el 
paciente es diagnósticado de una apendagitis epiploica.
El paciente fue valorado por el servicio de cirugía general, quienes 
decidieron su ingreso para manejo conservador con analgesia y an-
tibioterapia.

CONCLUSIONES:
Los apéndices epiploicos son pequeñas formaciones de grasa pedicu-
ladas y móviles, rodeadas por peritoneo visceral que discurren desde 
el ciego hasta el sigma, siendo más frecuentes y de mayor tamaño 
en colon izquierdo.
La apendagitis epiploica representa una entidad clínica relativamente 
infrecuente dentro del diagnóstico diferencial del abdomen agudo, con 
una prevalencia estimada en torno al 2–8% de todos los pacientes con 
sospecha clínica de diverticulitis aguda. Suele presentarse en varones 
en la cuarta/quinta década de la vida. Entre los factores de riesgo de 
apendagitis aguda se encuentran: obesidad, hernia abdominal, pérdida 
brusca de peso, ejercicio físico intenso o transgresiones dietéticas. El 
cuadro clínico típico se caracteriza por dolor abdominal inespecífico, 
brusco, continuo e intenso, de menos de una semana de evolución, 
localizado en el fosa iliaca izquierda. Típicamente, el paciente perma-
nece afebril y no presenta leucocitosis.
La tomografía computarizada y, en menor medida, la ecografía abdo-
minal son las dos técnicas radiológicas más útiles para el diagnóstico 
de esta entidad.
En cuanto a su tratamiento, este consiste en un manejo conservador 
con antiinflamatorios no esteroideos y analgésicos orales durante 
7-10 días, reservando la cirugía para los casos complicados o con 
mala evolución clínica. El tratamiento antibiótico no está indicado de 
forma sistemática.
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P-2932
DOLOR ABDOMINAL AGUDO EN ADULTO JOVEN

F Bernal Hertfelder (1), A Álvarez Rodríguez (1), C Pessegueiro Freitas (1), 
M Lor Leandro (1), N El-Haddad Boufares (1), A Martínez Marín (2)
(1) Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid. 
(2) Hospital Clínico Universitario de Salamanca

Palabras clave: aneurisma-arteria gástrica-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 30 años sin AP de interés que acude a Servicio de Urgencias 
por cuadro clínico de dolor en fosa renal-flanco izquierdo irradiado a 
epigastrio y región inguinal de 2 días de evolución, intermitente, con 
dificultad para la micción desde esa mañana. Niega hematuria. Refiere 
escalofríos y sensación distérmica, sin fiebre termometrada. No otra 
sintomatología.
A su llegada a S. Urgencias presenta estabilidad HD y respiratoria 
(TA 128/71, SatO2 99%) y a la exploración física se evidencia dolor 
a la palpación en flanco izquierdo, con pulsos pedios presentes. A la 
puñopercusión renal izquierda presenta episodio de intenso dolor con 
empeoramiento del estado general, hipotensión (80/60) y episodio 
emético. Tras el mismo, se decide mantener al paciente en una cama 
de observación presentando recuperación clínica y hemodinámica tras 
sueroterapia y analgesia. Se extrae analítica de urgencia.
A los 20 minutos, antes de obtener resultados de laboratorio, y tras 
esfuerzo de Valsalva el paciente presenta intenso empeoramiento, 
con reinicio del dolor, diaforesis y palidez; evidenciándose TA 60/40 
y “error” de medición en los sucesivos intentos. Ante sospecha de 
desestabilización por shock hipovolémico se activa alarma de PCR y 
se traslada paciente a Box Vital.
Allí, con TA 40/20 se inicia protocolo de hipoperfusión y se realiza ECO-
FAST evidenciándose hematoma periesplénico y se decide laparotomía 
exploradora urgente.
En analítica extraida inicialmente presenta Hemoglobina de 9.8 g/dl, 
con intensa expansión de volumen con suero salino, desciende a Hb 
4.9 g/dl con coagulopatía por lo que se activa protocolo de transfusión 
masiva (se transfunden 8 concentrados de hematíes, 2 concentrados 
de plaquetas, 6 gramos de fibrinógeno y 2 unidades de plaquetas).
En quirófano se realiza esplenectomía con pancreatectomia distal, 
que logran, junto con maniobras de reanimación la estabilidad hemo-
dinámica; identificándose como causa probable de hemoperitoneo la 
dilatación/rotura aneurismática de la arteria gástrica corta.
Tras la intervención evoluciona favorablemente, permitiendo retirar el 
soporte vasoactivo en las siguientes 24 horas. Presenta fracaso renal 
agudo prerrenal en el contexto de shock hipovolémico, que revierte 
completamente.
Durante el postoperatorio, el paciente presenta Tromboembolismo 
Pulmonar Bilateral con buena tolerancia clínica por lo que se inicia 
anticoagulación a dosis terapéutica; también íleo prolongado con co-

lección intrabdominal que precisa antibioterapia y drenaje percutáneo 
con fistula pancreática de escaso débito.

CONCLUSIONES:
Aunque inicialmente el cuadro clínico por el que acudió el pacien-
te fue interpretado como un posible caso de cólico reunoureteral no 
complicado, la reevaluación constante y rápida de la situación clínica 
del paciente permitió una rápida respuesta: consiguiéndose la esta-
bilización médica y quirúrgica del mismo.
Un S. urgencias un buen protocolo de triaje, la realización de una 
historia clínica correcta y la reevaluación constante de pacientes du-
rante nuestra atención suponen pilares fundamentales en la asistencia 
medica de urgencias.
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P-2933
¡NO ME GUSTA NADA ESTE ABDOMEN!

C Arroyo Álvarez, MA Salinero Jiménez, JM Primo Pintado,  
M Escamilla Espínola, H Cabrera Martínez, LA Molero Gil
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: pancreatitis aguda necritizante-aneurisma-pronóstico

HISTORIA CLÍNICA:
Presentamos a un varón de 49 años que acude al Servicio de Urgencias 
por dolor abdominal de 4 horas de evolución.
Como antecedentes personales tiene dislipemia y es alcohólico. Sin 
intervenciones quirúrgicas previas. Con tratamiento actual de dompe-
ridona 10mg cada 8 horas y pantoprazol 20 mg cada 24 horas.
Consumidor de 30 g de alcohol y 20 cigarrillos al día. Niega consumo 
de otras drogas. No presenta alergias medicamentosas conocidas.
El paciente acude por dolor abdominal intermitente, de horas de evo-
lución, localizado en epigastrio e hipocondrio derecho, irradiado a 
región dorsal, tras ingesta de un vaso de leche, acompañado de 4 
episodios de vómitos de aspecto bilioso. Asocia coluria y acolia. Ha 
presentado sensación distérmica (no termometrada). Niega otra clínica 
en la anamnesis por aparatos.
Asimismo refiere cuadro de molestias en fosa renal derecha hace 4 
días que atribuyó a esfuerzo físico, que posteriormente se irradió a epi-
gastrio e hipocondrio derecho, tratado con buscapina y domperidona.
A la exploración, presión arterial: 118/78mmHg, frecuencia cardiaca: 
120 latidos por minuto, temperatura: 36,5ºC y saturación basal de 
oxígeno: 97%.
Se encuentra consciente, orientado y colaborador; perfundido y lige-
ramente deshidratado; eupneico; con vasculares faciales e ictericia 
cutánea y de mucosas.
Auscultación cardiaca con tonos rítmicos, y pulmonar con murmullo 
vesicular conservado sin ruidos patológicos sobreañadidos.
El abdomen tiene ruidos peristálticos normales; doloroso a la palpación 
de forma generalizada pero más intenso en epigastrio e hipocondrio 
derecho; Murphy positivo; hepatomegalia de dos traveses de dedo y 
puño percusión lumbar negativa.
Analíticamente destaca: leucocitos: 19,6, neutrófilos: 17,8, fibrinógeno: 
820 mg/dl, glucosa: 207 mg/dl, urea: 86 mg/dl, bilirrubina total: 2,6 
mg/dl, bilirrubina directa: 1,6 mg/dl, amilasa: 162 U/I, GGT: 250 mg/dl, 
LDH: 330 U/I, sodio:129 mmol/l, PCR: 33,97, gasometría normal. Resto 
parámetros analíticos dentro del rango de la normalidad.
En la radiografía de tórax no se observan signos de condensación ni 
derrame; en la abdominal se aprecian heces y gases con distribución 
normal.
La ecografía abdominal aporta información limitada por situación alta 
del hígado y mala ventana acústica. Destaca moderada cantidad de 
líquido libre perihepático, en ambas gotieras paracólicas y entre asas 
en pelvis en relación a ascitis.
En el servicio de Urgencias se le administra 1 ampolla de Pantopra-
zol, metoclopramida y dexketoprofeno, piperacilina-tazobactam 4 gr y 
sueroterapia intravenosos.

Se realiza valoración por parte de cirugía, que decide dejarlo en ob-
servación con dieta absoluta y sueroterapia intravenosa.
Debido al mal control del dolor, se decide ampliar estudio con TAC 
abdomino pélvico que pone de manifiesto una lesión focal de 5,5 x 7 
cm de diámetro en cabeza y cuello de páncreas, con un área central 
de mayor densidad y área periférica con densidad quística, en relación 
con foco de necrosis pancreática que pudiera mostrar en su interior 
áreas de hemorragia. Además asocia líquido libre abdominal; pudien-
do estar todos estos hallazgos en relación con pancreatitis necrótico 
hemorrágica.
Para catalogar la gravedad de la pancreatitis se realizan los criterios de 
Ranson al ingreso, con una puntuación de 2 (leve) y los de APACHE-II, 
con 7 (pronóstico mortalidad <10%).
Se decide ingreso en el Servicio de Cirugía General.
Tras evolución y TAC de control a los 10 días se objetiva pancreatitis 
aguda necrohemorrágica grave con pseudoaneurisma de la arteria 
esplénica de crecimiento rápido y se decide traslado hospitalario al ser-
vicio de radiología intervencionista para embolización del aneurisma.
Fue intervenido sin incidencias y con recuperación progresiva.

CONCLUSIONES:
La pancreatitis necrótico-hemorrágica, es una complicación inusual y 
altamente mortal en los casos de inflamación pancreática.
El diagnóstico es de sospecha clínica apoyado por pruebas de labora-
torio y de radiodiagnóstico.
La hemorragia aguda por pseudoaneurismas es una complicación rá-
pidamente mortal. La mortalidad de los pacientes no tratados es de 
90% a 100%, y aun cuando se trata, la tasa varía entre 12% y 50%.
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P-2934
COMPLICACIÓN FRECUENTE TRAS UNA CIRUGÍA BARIÁTRICA

M Rodríguez Márquez (1), E Palacín Prieto (2), V Mateo Cañizares (3),  
PD Marzzan Buratti (3), JF Arenas Alcaraz (4)
(1) Centro de Salud Torre Pacheco Oeste. (2) Centro de Salud San Antón, 
Cartagena. (3) Médico Adjunto de Servicio de Urgencias de H.U. Los Arcos 
del Mar Menor. (4) Médico Adjunto de Centro de Salud Torre Pacheco Oeste. 
Murcia

Palabras clave: dolor abdominal-vómitos-fiebre

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Mujer de 48 años sometida a Bypass gástrico 
en 2012 con iatrogenia vascular y laparotomía, habiendo perdido desde 
entonces 50 kg de peso. Acude a urgencias por dolor mesogástrico 
intenso de aumento progresivo de un día de evolución acompañado de 
vómitos y fiebre de hasta 38,5º. Hábito intestinal sin cambios, diarrea 
habitual desde la reducción gástrica. En tratamiento con Hierro oral y 
complejos vitamínicos.
Exploración y pruebas complementarias: TA 80/44, FC 101 lpm, T.ª 
35.6º, SatO2 100%. Palidez mucocutánea con regular estado general 
por el dolor. Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen distendido, 
dolor generalizado a la palpación con signos de irritación peritoneal 
en mesogastrio e hipogastrio, peristaltismo conservado. En analítica 
se aprecia 13.300 leucocitos, resto sin alteraciones destacables. En 
radiografía de abdomen se objetiva dilatación de asas de intestino 
delgado. TAC abdominal: Obstrucción en asa cerrada por hernia interna. 
Congestión hemorrágica del mesenterio con edema hiperdenso en las 
hojas del meso de asas ubicadas en flanco izquierdo con líquido libre 
en peritoneo. Distribución radial hacia el punto constrictivo central 
del meso hemorrágico.
Juicio clínico: Isquemia mesentérica no oclusiva por interrupción 
del drenaje venoso por hernia interna/brida.

CONCLUSIONES:
Se realiza a la paciente una laparotomía exploradora de urgencia con 
descompresión intestinal sin precisar resección del mismo.
Ante un caso de isquemia mesentérica aguda se debe tener en cuenta 
el tiempo transcurrido desde el comienzo de los síntomas hasta el 
momento de sospecha de la patología por parte del médico para evitar 
dilaciones innecesarias en el procedimiento diagnóstico durante la es-
tancia del paciente en el Servicio de Urgencias. El tratamiento incluye 
medidas generales dirigidas a estabilizar la condición hemodinámica 
del paciente así como, la antibioterapia para evitar la translocación 
bacteriana.
La isquemia mesentérica no oclusiva constituye el 20% de los episo-
dios de isquemia mesentérica aguda, pudiendo aparecer en el curso 
evolutivo del shock, insuficiencia cardíaca, sepsis, arritmias, infarto 
agudo de miocardio, insuficiencia renal o cirugía cardíaca o abdomi-
nal mayor. En cualquiera de estas circunstancias el organismo libera 
endotelina que provocan una intensa vasoconstricción en el territorio 
esplácnico. Es importante diferenciarla de otras causas de isquemia 
mesentérica aguda, dado que su reconocimiento precoz puede evitar 
una laparotomía. No obstante, en nuestro caso, dada la aparición de 
peritonitis y sepsis, constituye una indicación de cirugía. Mientras 
que en situaciones en las que no haya signos avanzados de peritonitis 
en el momento del diagnóstico se pueden emplear vasodilatadores 
(papaverina, nitroglicerina, prostaglandinas,..) seguido de un estudio 
por angiografía.
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P-2935
GANGRENA DE FOURNIER SECUNDARIA A FORMACIÓN 
DE SINUS PRESACRO POR DEHISCENCIA TARDÍA  
DE ANASTOMOSIS

B Ingllés Azorín, J Barquín Yagüez, L de Elera Tapia, D Ramos Rubio,  
A Centeno Velasco, N Díaz García
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Palabras clave: Gangrena Fournier-dehiscencia anastomosis-sinus presacro

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 68 años intervenido en 2012 de resección anterior baja por 
adenocarcinoma rectal, que presentó dehiscencia tardía anastomótica 
con formación de sinus presacro sin repercusión clínica y con estabili-
dad en controles radiológicos y endoscópicos.
Acude a Urgencias por fiebre y dolor perineal. En la exploración física el 
paciente presenta mal estado general con tendencia a la somnolencia, 
aumento del tiempo relleno capilar, taquicardia e hipotensión importante, 
destacando en la zona perineal una tumefacción eritematosa con forma-
ción de placa de 1,5 cm. Analítica: Leucocitos 32100, PCR 350, Procal-
citonina 9,7. Se inician medidas farmacológicas para estabilización del 
paciente y se realiza TC urgente donde se evidencia aumento del tamaño 
de la dehiscencia y colección presacra respecto al TC control previo, con 
importante enfisema e inflamación perineal que extiende hacia región 
escrotal y raíz de miembro inferior, compatible con Gangrena de Fournier. 
Tratamiento definitivo: se efectúa drenaje, desbridamiento y realización 
de colostomía, presentando el paciente correcta evolución posterior.
Evolución posterior: tras correcta evolución con curas, desbridamiento 
y antibioterapia, se realizó la reconstrucción con colgajos, sin presentar 
complicaciones ni recidiva.

CONCLUSIONES:
La gangrena de Fournier es una fascitis perineal necrotizante carac-
terizada por su rápida evolución y agresividad que conlleva una ele-
vada morbilidad y mortalidad (en torno al 30%). Suele ser producida 
por una flora polimicrobiana, mixta presentando los microorganismos 
anaerobios un papel importante. Está asociada etiológicamente a 
intervenciones quirúrgicas, traumatismos o infecciones espontáneas 
graves. Entre los factores de riesgo principales están la diabetes, el 
alcoholismo, la obesidad y la inmunosupresión. El cuadro clínico se 
caracteriza por dolor intenso, que generalmente se inicia en la pared 
anterior del abdomen y migra hacia el glúteo, escroto y pene. El TAC 
y la resonancia muestran, por lo general, aire en la zona de la fascia o 
tejidos internos, aunque no deben retrasar nunca la exploración qui-
rúrgica cuando hay evidencias clínicas de progresión de la infección. El 
tratamiento se basa en tres aspectos fundamentales: desbridramiento 
quirúrgico, antibioterapia empírica de amplio espectro y soporte me-
tabólico. Como consecuencia directa, estos paciente pueden precisar 
de cistostomía, colostomía o orquiectomía.

P-2938
ANEURISMA DISECANTE DE AORTA TORÁCICA DESCENDENTE 
DE PRESENTACIÓN ATÍPICA

M Fernández Díaz, C Villalibre Calderón, A Fernández San Martín,  
S Serrano González-Gallarza, A Estrada Menéndez, I Olaya Velázquez
Hospital San Agustín. Avilés, Asturias

Palabras clave: aneurisma disecante-aorta torácica-diagnóstico diferencial

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Varón de 67 años, alérgico a Vitaminas del grupo B. Sin 
hábitos tóxicos ni antecedentes de hipertensión arterial, diabetes 
mellitus ni otras metabolopatías. Tratado con anticoagulante oral por 
Trombosis venosa profunda en miembro inferior izquierdo. Antece-
dentes de estenosis de canal medular y hernias discales. Trastorno 
psiquiátrico de fondo bien controlado con tratamiento. Intervenido 
de tumor en fémur izquierdo, herniorrafia inguinal bilateral, bursitis, 
hernia discal.
Acude al servicio de Urgencias Hospitalarias por dolor en costado 
izquierdo de inicio brusco, de características pleuríticas, de una hora 
de duración, que irradiaba a cuello. Se acompañó de dolor en pierna 
derecha que le dificultaba la deambulación. A su llegada refiere im-
portante mejoría clínica tras la toma de Metamizol en el domicilio y 
se encuentra asintomático.
Exploración física: Buen estado general, TA 93/64 mm/Hg (aunque 
se define hipotenso), MSI 93/64 y MSD 90/55, FC 69, eupneico en 
reposo, sin focalidades neurológicas, con auscultación cardiopulmonar 
y exploración abdominal normales. Lesión cutánea única redondeada 
de pequeño tamaño con vesículas en región dorsal alta. Exploración de 
cadera y pierna derecha sin dolor, ni edema, ni cambios de coloración 
ni temperatura. Pulsos radiales y pedios palpables y similares.
Exploraciones complementarias: Hemograma con 3 series norma-
les (Hb 13.1 g/dL). Tiempo de Protrombina 42.2 seg, Tasa/actividad de 
Protrombina 13.8%, INR 4.06 y D-dímero 5504 ng/mL. La Bioquímica 
mostraba Glucosa 167 mg/dl, Creatinina 1.55 mg/dL, FG 46, PCR 1,65 
mg/dL y Troponina 16 ng/L. Electrocardiograma con ritmo sinusal a 77 
latidos/minuto sin alteraciones. En la Radiografía de tórax destacaba 
un marcado ensanchamiento mediastínico con respecto a la previa re-
ciente, haciendo sospechar una patología aórtica como posible causa.
Angio-TAC urgente: Aneurisma de aorta torácica descendente con 
origen en el cayado inmediatamente después de la salida de la arteria 
subclavia izquierda, de 85x60 mm en el plano axial; acompañado de 
disección aórtica tipo B que se extiende a ambas arterias ilíacas pri-
mitivas y externas con menor perfusión la derecha y de un hematoma 
periaórtico torácico anterior que se extiende hasta el hiato, secundario 
a rotura. Grandes vasos viscerales permeables, con disección de tronco 
celíaco y arteria renal izquierda. La arteria renal derecha y la arteria me-
sentérica se originan de la luz falsa. Ligera ectasia compresiva de LII.
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Evolución: Inicialmente el paciente permanece hemodinámicamente 
estable y sin dolor. Se revierte la anticoagulación mediante vitamina 
K y Complejo Protrombínico. Posteriormente comienza con malestar e 
hipotensión marcada precisando transfusión de sangre ORh negativo 
y dosis bajas de Noradrenalina. Es trasladado al HUCA para valoración 
y tratamiento por Cirugía Vascular, con colocación de endoprótesis 
en aorta torácica descendente y tras complicación postquirúrgica por 
broncoaspiración y fuga de la prótesis, fallece en pocos días.

CONCLUSIONES:
El aneurisma disecante de aorta es una patología aguda, grave y mu-
chas veces mortal, en la que resulta determinante la sospecha clínica 
para el diagnóstico y tratamiento precoces. En este caso, la dificultad 
diagnóstica residía en la ausencia de síntomas a la llegada del paciente 
a urgencias. El dolor pleurítico referido y la ausencia de compromiso 
hemodinámico, plantearon inicialmente la sospecha diagnóstica de 
TEP. Posteriormente los hallazgos en la radiografía de tórax y la eleva-
ción importante del D-dímero conllevaron la realización del angio-TAC 
que supuso el diagnóstico definitivo. A pesar del tratamiento médico-
quirúrgico adecuado inicial, la gravedad de ésta patología, la gran 
extensión de la disección que presentaba el paciente y la subsiguiente 
complicación postquirúrgica, provocaron su fallecimiento.

P-2939
DOLOR ABDOMINAL EN PACIENTE CON LUPUS ERITEMATOSO 
SISTÉMICO

A Aparicio Gasch (1), A Vera Torres (2), A Quesada Quesada (2),  
M García Diego (3), M Rodríguez Ferrer (4)
(1) CS. Rafael Alberti/H. General Universitario Gregorio Marañón. Madrid, (2) 
CS. Torito. Madrid. (3) CS. Ángela Uriarte. Madrid, (4) CS. Ensanche. Teruel

Palabras clave: perforación intestinal-lupus eritematoso sistémico-dolor 
abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 56 años con antecedentes de hipertensión arterial, lupus 
eritematoso sistémico con nefritis lúpica IV en tratamiento con Aza-
tioprina 50mg y Prednisona 10mg; un ICTUS previo con hemiparesia 
izquierda y obesidad. Acude a Urgencias por dolor abdominal tipo cólico 
en hipocondrio derecho, distensión abdominal, vómitos y anorexia de 
dos días de evolución Como antecedente previo la paciente se había 
realizado hace 22 días una biopsia renal para control de su enfermedad 
de base donde le aumentaron el dosis de tratamiento con corticoides. 
A su llegada al hospital la paciente se encuentra inestable hemodi-
námicamente, pese que presenta buen estado general, consciente y 
orientada en las tres esferas; con TA: 84/38mmHg, FC: 111lpm, SatO2: 
94% y Glasgow 15/15. A la exploración física presenta escleras ictéri-
cas, auscultación cardiaca rítmica sin soplos y auscultación pulmonar 
con MVC sin ruidos sobreañadidos. El abdomen presenta dolor a la pal-
pación en hipocondrio derecho con defensa a la palpación profunda y 
distendido. Entre las pruebas complementarias, se realiza una analítica 
de sangre donde presenta Hb 9,2; leucocitos 7.140; plaquetas 20.000; 
INR 1,1; TPT 66seg; creatinina 0,8; sodio 129; potasio 2,74; calcio 7,2; 
bilirrubina 2,5 (directa 1,6 e indirecta 0,9); fosfatasa alcalina 61; ASL 
16; ALT 15; GGT 103; amilasa 103; PCR 305,1 y procalcitonina 128. Se 
solicita ecografía abdominal, donde refieren que no presenta dilatación 
de la vía biliar intra ni extrahepática. Presenta colección hipoecoica, 
homogénea mal definida, fluctuante, sin señal de flujo al Doppler, sin 
focos de gas, que se extiende desde corredera paracólica derecha hacia 
la fosa iliaca (400 cc) continuando hacia pelvis donde se comunica con 
otra colección contralateral a nivel de fosa iliaca izquierda (55 cc) y con 
los hallazgos encontrados se decide realizar un TAC abdominal donde 
describen una colección intraabdominal con nivel hidroaéreo en flanco 
derecho que impresiona de perforación intestinal por lo que se traslada 
al quirófano para realizar una laparotomía exploratoria. Finalmente, en 
la intervención quirúrgica se halló líquido libre en cavidad y necrosis 
intestinal a 50 cm de íleon distal y plastón de íleon sigmoide perforado 
por lo que se tubo que realizar una resección de intestino delgado y de 
sigmoides, además de una ileostomía y colostomía.
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CONCLUSIONES:
El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune 
con afectación multivisceral causada por vasculitis de pequeño vaso. 
El tracto gastrointestinal es uno de los órganos más frecuentemente 
afectados, siendo el dolor abdominal el síntoma predominante. La 
enteritis lúpica es una de las complicaciones más graves del LES, con 
una prevalencia del 0,2 al 9,7% en pacientes con enfermedad activa 
y menor del 1% con enfermedad inactiva. Asociado frecuentemente 
a trombocitopenia, afectación nerviosa y cutánea, y linfopenia. Los 
factores desencadenantes son desconocidos, aunque las infeccio-
nes bacterianas con alteración de la flora intestinal, infección por 
citomegalovirus, determinados medicamentos... han sido definidas 
como factores predisponentes. Suele afectar al territorio de la arteria 
mesentérica superior, sobre todo yeyuno e íleon en el 80-85% y está 
producida por el depósito de inmunocomplejos en las paredes de los 
vasos sanguíneos. Aunque generalmente presenta un curso clínico 
benigno e insidioso, en ocasiones puede provocar una isquemia in-
testinal severa complicada con hemorragia, ulceraciones e incluso 
perforaciones, con una mortalidad de hasta el 50%, tal y como ocurrió 
con nuestra paciente que tras la perforación intestinal se complicó con 
sepsis infecciosa y falleció. El mecanismo de la lesión es inflamatorio 
por lo que el tratamiento está basado en dosis agresivas de corticoides 
IV y reposo intestinal absoluto, seguido de un descenso gradual de la 
dosis de esteroides y una reintroducción cuidadosa de la tolerancia 
digestiva. La laparotomía precoz (48 horas) deben ser indicadas en 
caso de fracaso del tratamiento médico, dado que mejora el pronóstico 
del enfermo.

P-2940
CUADRO GRIPAL Y DOLOR MUSCULAR. DE PATOLOGÍA  
LEVE A MORTAL

M Urcelay Olabarría, A Boyero Uranga, I Gallastegui Ruiz de Eguino,  
O Ormazábal Múgica, E Ortiz Villacián
Hospital Universitario de Donostia

Palabras clave: fascitis-fever-myalgias

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 45 años que acude por dolor en pierna derecha. Refiere que 
hace 3 días presentó fiebre hasta 39ºC con intensa tiritona. Consultó 
con el médico por la fiebre y dolores en ambas piernas por debajo de 
las rodillas que se acompañaban de molestia en la garganta y escasa 
tos seca. Su médico atribuyó a cuadro gripal. Ayer consultó nuevamente 
por fiebre elevada y tiritona, desde entonces presenta dolor localizado 
en cara externa de muslo izquierdo continuo que se incrementa con 
los movimientos. En tratamiento con varios antiinflamatorios, con mal 
control del dolor.
A la exploración: TA 104/79mmHg FC 105 lpm SO2 100% FR 20 rpm 
T 36,7ºC.
Consciente y orientado. Bien hidratado y perfundido. Afectado por 
dolor ID 10/10.
ACP normal
EEII: leve edema en cara anterior y lateral externo de muslo izquierdo, 
no eritematoso, doloroso a la palpación profunda sin limitación para la 
movilidad pasiva ni activa. No hematomas ni heridas visibles. Relleno 
capilar distal, fuerza y sensibilidad conservadas. Pulsos palpables.
Pruebas complementarias. Analítica: Cr 1,5, glu 138, Na 131, K 3,28, 
CK 584, PCR 68.8, PCT 3.59, Lactato 25, plaquetas 111.000, Leucocitos 
10.680 con 92,8% neutrófilos. Gasometría venosa y coagulación sin 
alteraciones. Se cursan hemocultivos.
TAC musculo-esquelético: se observa un músculo glúteo mayor izqueir-
do edematoso con áreas hipodensas y burbujas aéreas con cambios 
inflamatorios que se extienden hacia cara posterior y lateral del muslo 
con mayor afectación del músculo vasto lateral del cuádriceps. Suges-
tivo de fascitis necrotizante
Tratamiento: diclofenaco, metamizol, cloruro mórfico 10mg, suero fisio-
lógico 1000ml, meropenem 1g y clindamicina 600 mg iv. Tras valoración 
por traumatólogo de guardia, y previa realización de preoperatorio se 
indica cirugía urgente desbridamiento. Impresión diagnóstica: fascitis 
necrotizante

CONCLUSIONES:
– La fascitis necrotizante es una infección rápidamente progresiva de 
la piel y de los tejidos blandos que suele asociarse con una importan-
te toxicidad sistémica. Incidencia es entorno 0,3-15 casos por cada 
100.000 habitantes.
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– Supone la forma más grave de infección de partes blandas, debido 
a la rápida destrucción y necrosis tisular y al desarrollo, en un tercio 
de los pacientes, de shock y fracaso multiorgánico.
– Existen fascitis tipo I o polimicrobiana que ocurre en personas mayo-
res, con factores de riesgo especialmente en diabéticos (se relaciona 
tambien, con trauma abierto, laceración, lesiones cutaneas abiertas, 
cirugía reciente, inmunodeprimidos, malignidad, obesidad, alcoholismo 
y en mujer embarazada) y la FN Tipo II o estreptocócica de pacientes 
jóvenes sin comorbilidad asociada.
– El uso de antiinflamatorios se asocia a progresión rápida de la en-
fermedad por enmascaramiento de los signos y retrasa el diagnóstico.
– Los síntomas típicos junto con la rápida progresión son los siguien-
tes: eritema (72%), edema alrededor (75%), dolor severo (72%), fiebre 
(60%), crepitantes (50%), bullas en la piel, necrosis y equimosis (38%). 
Tambien puede observarse taquicardia, toxicidad sistémica, mialgias, 
diarrea, anorexia, síndrome compartimental y linfangitis con menos 
frecuencia.
– La forma más frecuente ocurre en extremidades pero tambien se 
puede presentar como fascititis perineal (Fournier), en cabeza y cuello 
y la forma neonatal.
– Diagnóstico es esencialmente clínico, las pruebas de laboratorio 
son inespecíficas, el TAC es la prueba de imagen más util aunque no 
es determinante, ayuda en el diagnóstico si se observa gas y en los 
casos de alta sospecha no debe retrasarse la exploración quirúrgica.
– Mortalidad supera el 25% a pesar del tratamiento adecuado.
– El tratamiento se basa en soporte hemodinámico, tratamiento qui-
rúrgico extenso y precoz, y antibioterapia empírica
– En los casos en los que se aisle Streptococo A como agente se 
recomienda realizar profilaxis en familiares cercanos inmunocompro-
metidos o con cirugía reciente con penicilina oral (Grado 2C)

P-2941
HEMATOMA FARÍNGEO, UN SUSTO OTORRINOLARINGOLÓGICO

A Palau Vendrell, S Larrondo Pàmies, S Flores Quesada,  
OJ Troiano Ungerer, A Nieto Rodríguez, J Ramos Morata
Hospital de Sant Pau i Santa Tecla. Tarragona

Palabras clave: hematoma faríngeo-hematoma palatino-urgencia 
otorrinolaringológica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Paciente varón de 42 años de edad que consultó 
por tumoración repentina en el paladar.
Antecedentes personales: Nacionalidad china, sin antecedentes 
patológicos de interés
Enfermedad actual: el paciente refería que mientras estaba comien-
do pan blando notó la aparición repentina de una tumoración blanda 
en el paladar. Negaba dolor o dificultad para respirar, pero refería que 
le molestaba mucho.
Exploración: temperatura 36.5ºC, TA 135/85 FC 75x, FR 18rpm, Sat 
O2 100%. En la exploración solo destacaba una tumoración blanda 
de unos 3 cm de diámetro situada en el lateral izquierdo del paladar 
blando, casi ocluyendo el espacio faríngeo. (se aportará imagen)
Diagnóstico diferencial: nos planteamos diferentes diagnósticos 
diferenciales, desde un simple hematoma palatino/faríngeo, a una 
malformación venosa aneurismática, por lo que solicitamos una To-
mografía angiovascular computerizada cervical (TAC) y avisamos al 
otorrinolaringólogo (ORL), que se encontraba localizado.
Pruebas complementarias: TAC descartó la malformación arterio-
venosa. Analítica de sangre dentro de la normalidad.
Evolución: a su llegada y a la espera del resultado del radiólogo, el 
ORL indicó observación en urgencias durante unas horas para compro-
bar la estabilidad de la tumoración. A los pocos minutos el paciente 
llamó a la enfermera para comunicarle que se encontraba mejor. A 
nuestra llegada la imagen que presentaba el paciente era la de un 
epitelio palatino pegado a la mucosa, el que supuestamente contenía 
el hematoma palato/faríngeo que había drenado espontáneamente. 
En su centro se podía observar una lesión puntiforme que era, muy 
probablemente, la herida que había motivado el cuadro (se aportará 
imagen).

CONCLUSIONES:
Los hematomas palatinos se encuentran descritos como una compli-
cación de la punción anestésica en procedimientos bucodentales, de 
la amigdalectomía u otras cirugías maxilofaciales u otorrinolaringo-
lógicas, pero no como de aparición espontánea. El agente causal en 
nuestro paciente, a pesar que refirió estar comiendo pan blando en 
el momento de la aparición, probablemente fue la ingesta previa de 
algún alimento más traumático.
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P-2942
LA CLAVE ESTÁ EN LA HERIDA

M Manzano Martín, P Silva Gamarra, S López Atares
Hospital Universitario 12 Octubre. Madrid

Palabras clave: artritis infecciosa-artritis-artrocentesis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 77 años, con antecedentes personales de cirugía de protesis 
de rodilla izquierda en 2015, que acude al servicio de urgencias por 
presentar cuadro de dolor, eritema y aumento de la temperatura de 
miembro inferior (MI) izquierdo de 48 horas de evolución, con impo-
tencia funcional. Refiere traumatismo previo hace un mes, valorada 
en este servicio, con evolución tórpida y persistencia del dolor y la 
tumefacción, con empeoramiento franco e inicio de fiebre en domicilio 
el día de ayer de hasta 39ºC.
A la exploración física, destaca regular estado general con Tº de 38.7ºC 
a su llegada a la urgencia. MI izquierdo con edema con fóvea hasta 
rodilla, doloroso a la palpación, acompañado de eritema local y au-
mento de la temperatura de predominio en rodilla izquierda. Signos 
de importante derrame articular, con dolor a la palpación de toda la 
articulación de la rodilla, con dolor a la movilización e imposibilidad 
de flexión a más de 60º. Neurovascular conservado.
Pruebas Complementaria (PPCC):
Se realiza radiografía de rodilla en la que se observa protesis total de 
rodilla izquierda sin cambios significativos respecto a estudios previos, 
no líneas de fractura. Se revisan radiografías previas, de tobillo y pie 
izquierdos sin lesiones óseas. Analítica con discreta elevación de GGT 
y LDH por hemolisis de la muestra, sodio (Na) de 130 mEq/l, proteína 
C reactiva (PCR) de 37.35 mg/dl, resto de bioquímica anodina. Hemo-
grama con leucocitosis de 17.5x1000 /uL con neutrofilia del 85%, resto 
sin alteraciones relevantes.
Se comenta con compañeros de traumatología con sospecha diagnós-
tica de Artritis Séptica, para la realización de atrocentesis diagnóstica 
y evacuadora, obteniéndose 30cc de líquido articular de aspecto puru-
lento que se envía a cultivo y análisis bioquímico. Cultivo de líquido 
articular con Streoticiccus dysgalactiae (pendiente de antibiograma).
Juicio clínico: artritis séptica de rodilla izquierda.
Se revisa última visita al servicio de urgencias, el mes previo, tras 
traumatismo en pie derecho, en la que destaca una exploración física 
con tumefacción y eritema de tobillo derecho y pequeña herida incisa 
a nivel de maléolo tibial, que se sospecha como puerta de entrada 
para la artritis séptica. Se realiza ingreso hospitalario y se cubre con 
antibioterapia empírica con Vancomicina y Ceftriaxona en espera del 
cultivo del líquido. Se realiza cirugía de recambio protésico con lim-
pieza profunda de la superficie ósea, como parte fundamental del 
tratamiento curativo.

CONCLUSIONES:
– En caso de sospecha de Artritis séptica siempre se realizará artro-
centesis diagnostica, siendo siempre necesaria la realización de cirugía 
de recambio en el caso actual, sin la cual no se conseguiría resolución 
total del cuadro.
– Diagnóstico diferencial con Artritis infecciosas de otras etiologías 
(virus, micobacterias), artritis microcristalinas (gota, condrocalcinosis), 
artritis reumatoidea, síndrome de Reiter, empuje de artrosis, artitis 
traumática y hemorrágica aguda.
– Apoyo diagnóstico de las PPCC con analítica con datos de infección 
sistémica.
– Cultivo de líquido articular tras la artrocentesis, para dirigir trata-
miento antibiótico con antibiograma, con inicio precoz de antibioterapia 
empírica.
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P-2943
ESPONDILODISCITIS INFECCIOSA

A Morales Proaño, M Marvulli, X Solernou Soler, V Villagra,  
M Comas Torres, A de Giorgi
Hospital General de Catalunya

Palabras clave: espondilodiscitis-propionibacterium acnes-lumbago

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: lumbalgia.
Antecedentes médicos: ulcus prepilórico (último control en julio 
2017), litiasias renal con cólicos de repetición. SAOS; usa CPAP. Hi-
potiroidismo.
Enfermedad actual: Paciente de 37 años que consulta por lumbalgia 
de 3 semanas de evolución por lo que se ha visitado en varias ocasiones 
el el Servicio de Urgencias, en tratamiento con Inzitán, dexketoprofeno, 
diazepam, tramadol, sin mejoría del dolor.
El dolor es de características mecánicas, empeora con movimientos y 
mejora muy poco en reposo, no antecedente traumático previo. Refiere 
haber perdido 5 Kg en el último mes (está actualmente a dieta baja en 
hidratos de carbono). No refiere haber presentado fiebre.
Exploración física: Dolor a palpación paravertebral lumbar izquierda 
irradiado a región glútea izquierda intenso. Lassègue positivo izquier-
do.. No déficit sensitivo-motor en extremidades. Limitación importante 
a deambulación y a flexo-extensión por dolor. Resto de exploración 
dentro de la normalidad.
Exámenes complementarios: RX lumbar sin hallazgos relevantes. 
Aporta RM lumbar que informa hernias discales L4-L5, sin compromiso 
neurológico asociado, rectificación dorso-lumbar. Ocupación de par-
tes blandas para-vertebrales a la altura de L5-S1 asociada a edema 
extenso del cuerpo de L5. Estos hallazgos pueden corresponder a una 
gran hernia paraespinal anterolateral.
Evolución: Se decide ingreso para control del dolor y estudio intra-
hospitalario con RM con contraste y TC. Se realiza analítica sanguínea: 
hemograma normal con Leucocitos 7,3 x 10^3, Hb 13,6 g/dL, Ht 43%, 
Plaquetas 364 x 10^3, Glucosa 11 mg/dL, PCR 7, 6 mg/dL, VSG 25 
mm/h, preteinograma normal, Serología hepatitis B, C y HIV negativos.
RM informa marcado edema óseo en lado izquierdo de los cuerpos L5 
y S1 con intensa captación de contraste en esta zona. Destrucción de 
plataforma vertebral inferior de L5 y de una masa de partes blandas 
de bordes mal definidos de 23, 51 y 65 mm que ocupa el tejido para-
vertebral interpuesto entre la columna y el vientre del músculo psoas 
con una zona central de 12 mm hipercaptante que podría corresponder 
a material inflamatorio-infeccioso
El TAC confirma la destrucción del ángulo inferior izquierdo de L5 
y destrucción parcial también del ángulo superior izquierdo S1. Los 
hallazgos sugieren presencia de espondilitis de origen infeccioso, 
con extensa masa inflamatoria no organizada para-vertebral izquierda 

limitada por el vientre del músculo psoas izquierdo. La infección puede 
corresponder a infección tuberculosa/brucelosis.
Con orientación diagnóstica de espondilodiscitis con destrucción ósea 
se realiza intervención quirúrgica: Fusión vertebral L4-L5-S1 (Sistema 
Xia3-Stryker) y se toma muestra de biposia para estudio anatomo-
patológico y microbiológico con positividad para Propionibacterium 
acnes resistente a metronidazol. Inicialmente el paciente fue tratado 
de forma empírica con vancomicina y cefotaxima y posteriormente se 
realizó tratamiento dirigido con clindamicina con evolución favorable.

CONCLUSIONES:
La espondilodiscitis infecciosa es una entidad poco frecuente que afec-
ta a las vértebras y epacios intervertebrales. Existen tres mecanismos 
de acceso de los microorganismos al tejido vertebral: 1) bacteriemia 
desde un foco séptico distante; 2) inoculación directa, secundaria a 
cirugía o trauma, y 3) contigüidad, por extensión de infecciones de 
vecindad.
Aunque el espectro microbiológico es muy amplio, predominan las 
infecciones piógenas producidas por Staphylococcus aureus, y son 
menos frecuentes formas específicas como la tuberculosa, la brucelar o 
de Propionibacterium acnes (P acnes) como el caso de nuestro paciente.
El P acnes es un bacilo Gram positivo de crecimiento relativamente 
lento, no esporulado anaerobio con tolerancia aeróbica. Se halla en 
la flora normal de la piel y es causante de infecciones secundarias y 
muy rara vez de espondilodiscitis especialmente en pacientes recién 
intervenidos por contaminación de la herida quirúrgica.
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P-2944
¿COLECISTITIS AGUDA? EL MURPHY ES NEGATIVO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

S Salguero de la Haya (1), A Díaz Saborido (2), JC García Ortiz (1)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (2) Centro de Salud Jerez Centro. 
Cádiz

Palabras clave: acute perforated cholecystitis-abdominal abscess-abdominal 
surgery

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 57 años. Con antecedentes médicos de HTA con lisinopril, 
acúfenos e intervenido de hernia inguinal izquierda.
Acude a urgencias por dolor en hemiabdomen superior, de carácter 
cólico con nauseas, de predominio en ambos hipocondrios. Lleva 3 
días de evolución, con exacerbación del dolor en últimas 12 horas con 
irradiación a hombro derecho y sudoración profusa.
Exploración y pruebas complementarias: Destaca abdomen blan-
do ligeramente distendido, depresible, con dolor en hipoconderio dere-
cho con Murphy negativo. Peristaltismo disminuido. Blumberg negativo. 
Sudoración profusa, con ligera palidez cutánea, TA 96/54mmHg SatO2 
99% FC 103 lpm, Temp 37,6ºC.
Analítica: Hemograma con 24680 Leucocitos con 86% Neutrófilos, 
Hb 14,4mg/dl, Plaquetas 176.000. Frotis con 5% cayados y linfocitos 
activos. Bioquímica: Iones normales, PCR 350mg/dl. GGT, GOT y GTP 
normal. Coagulación: AP 71%, INR 1.25, Fibrinógeno 708. Sedimento 
orina: Leucocituria, proteinuria y eritrocituria mínima.
Ante clínica y exploración se pide ecografía de urgencia: hepatoesple-
nomegalia, ¿signos de hepatopatía?, signos de colecistitis (vesícula 
distendida, pared engrosada de 6mm, mínimo líquido perivesicular, 
Murphy ecográfico negativo) aunque dado que se acompaña de signos 
de hepatitis es difícil de esclarecer si son signos vesiculares o secun-
dario a hepatitis. Discreta dilatación de pelvis renal derecha.
Curso y evolución: Interconsulta cirugía. A pesar de sueroterapia 
SF 0,9% 1000cc mantiene tensiones 92/36mmHg y ligera taquicardia. 
Sin cambios en exploración abdominal. Cirugía a nivel de exploración 
no ven que sea un abdomen agudo quirúrgico. Descartan estudio TC, 
tras revisar imágenes con sospecha de Colecistitis aguda complicada. 
Que por clínica y analítica la corroboran como principal posible causa. 
Proceden a cirugía de urgencia exitosa. Con buena evolución posterior.
Diagnóstico diferencial: Cuadros que cursen con engrosamiento 
parietal de vesícula biliar y dolor en HCD: Hepatitis viral (engrosa-
miento difuso biliar. Fue primera sospecha de inicio de cirujanos por 
los linfocitos activados. Pero no hay alteración perfil hepático), Cirrosis 
(engrosamiento difuso con Murphy negativo), Insuficiencia cardiaca 
(dilatación cava), ulcus duodenal perforado, pancreatitis aguda, co-
lecistitis crónica (no distendida, Murphy negativo), colecistitis xanto-
granulomatosa (nódulos hipoecogénicos), neoplasia.

Juicio clínico: peritonitis aguda secundaria a colecistitis aguda 
gangrenosa perforada. Absceso hepático en lecho vesicular. Sepsis 
de origen biliar.

CONCLUSIONES:
La colecistitis aguda es una inflamación de las paredes de la vesícula 
biliar que ocurre en aproximadamente un 33% de los pacientes con 
colelitiasis. Es secundaria en un 90-95% de los pacientes a la obs-
trucción persistente del cuello vesicular o conducto cístico por un 
cálculo provocando una inflamación de la pared vesicular con necrosis 
e infección.
Clínicamente presentan dolor en hipocondrio derecho, fiebre, náuseas 
y vómitos. En la analítica pueden mostrar elevación de la fosfatasa 
alcalina y las transaminasas, sugerentes de patología hepatobiliar, que 
se acompaña a menudo de leucocitosis con desviación a la izquierda. 
A la exploración tienen el signo de Murphy positivo (defensa en hi-
pocondrio derecho a la palpación). Ante la sospecha se debe realizar 
ecografía. La TC también es de utilidad cuando la ecografía es dudosa 
o para valorar complicaciones.
Los criterios ecográficos de colecistitis aguda son: presencia de cole-
litiasis, Signo de Murphy ecográfico, Engrosamiento parietal >3 mm. 
Puede haber engrosamiento parietal difuso en muchas situaciones 
clínicas (insuficiencia cardiaca congestiva, alcoholismo, ascitis, he-
patitis, enfermedad renal, sepsis, …) por lo que debe valorarse en el 
contexto clínico del paciente. Aumento del tamaño vesicular mayor de 
5 cm. Líquido perivesicular que indica inflamación avanzada y aparece 
en el 20% de las colecistitis.
En las colecistitis gangrenosas, el signo de Murphy solo es positivo 
en el 33% de los pacientes debido a la denervación vesicular por los 
cambios gangrenosos. La perforación vesicular aparece en el 5-10% de 
casos de colecistitis aguda siendo subagudas apareciendo peritonitis 
y absceso en fundus vesicular en su curso.
Ante caso infrecuente con datos anecdóticos, como Murphy negativo 
y no datos de peritonismo, se expone este caso como interés en me-
dicina de urgencia.
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P-2945
METRORRAGIA GESTACIONAL: VALORACIÓN EN URGENCIAS 
EXTRAHOSPITALARIAS

A Ruiz Rodríguez (1), B Coll Bas (2), A Delgado Bolton (3),  
L Moja Mateos (3), B Mazón González (4), M García Estévez (4)
(1) Servicio de Urgencias de Atención Primaria de Meruelo. Servicio Cántabro 
de Salud. (2) 061 Servicio Cántabro de Salud. (3) Centro de Vacunación 
Internacional Santander. (4) Servicio Cántabro de Salud

Palabras clave: metrorragia-placenta previa-acretismo

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Motivos de consulta: 061-SVA es avisado por metrorragia en em-
barazada de 35 semanas de gestación.
Antecedentes: Mujer de 38 años. Sin alergias conocidas. Anteceden-
tes personales: rinitis alérgica sin tratamiento habitual. Embarazada 
de 35+5 sg. G3A2P0. Embarazo controlado por especialidades por 
diagnóstico de placenta previa oclusiva parcial.
Exploración: TA 128 / 67 mmHg, FC 132 lpm, SatO2 97%. BEG: cons-
ciente, orientada y colaboradora. Muy nerviosa. Se observan restos 
hemáticos rojos, sin coágulos de aproximadamente unos 500 cc. AP y 
AC normal. No refiere dolor. Abdomen: útero relajado, no contracciones. 
Se perciben movimientos fetales.
Canalizada vía venosa periférica, monitorizada a la paciente y trasla-
dada al centro útil de referencia en DLI.
Pruebas complementarias:
– Analítica completa sin alteraciones.
– RCTG: tranquilizador. FCF: 145 lpm, buena reactividad y variabilidad 
fetal. Adinámico.
– Eco abdominal: biometría corresponde, placenta previa, ILA normal.
Juicio clínico: metrorragia por placenta previa.
Identificación de problemas: Riesgo de shock hipovolémico. Riesgo 
de pérdida de bienestar fetal. Riesgo de sangrado postparto.
Tratamiento: oxigenoterapia.
Evolución: Se realiza cesárea urgente donde nace mujer de 2900 gr 
con Apgar 8 / 9. La paciente es traslada a planta donde evoluciona 
favorablemente y dada de alta al 4º días post IQ.

CONCLUSIONES
Las metrorragias durante la gestación son habituales y suponen un 
reto para los profesionales que deben conocer las modificaciones 
fisiológicas durante el embarazo para reconocer así las manifestacio-
nes precoces de hipovolemia en la gestación como son la hipotensión 
ortostática y la bradicardia durante la inspiración.
El diagnóstico ante cualquier hemorragia del tercer trimestre ha de 
ser clínico y ha de diferenciarse entre aquellas causas que conllevan 
complicaciones maternas como la placenta previa, complicaciones 
fetales como la vasa previa o complicaciones en la diada maternofetal 

como el desprendimiento prematuro de placenta normoinserta o la 
rotura uterina.
No debe realizarse tacto vaginal ante cualquier sangrado vaginal du-
rante el embarazo hasta que no se haya descartado una placenta previa 
ya que podría agravar la sintomatología y ésta es la principal causa 
de sangrado gestacional.
Con el diagnóstico durante la gestación mediante ecografía de placenta 
previa, el tratamiento a seguir por el equipo del SVA es el traslado 
urgente a un centro hospitalario de tercer nivel ya que el parto está 
contraindicado en caso de placenta previa oclusiva parcial o total y el 
nacimiento ha de producirse en un centro que disponga de medidas 
adecuadas para el mismo como son un banco de sangre y UCI.
En caso de que el parto se produjese, el equipo que lo atienda ha de 
estar preparado para atender una posible hemorragia postparto debido 
a la asociación entre la placenta previa y el acretismo placentario.



30º Congreso Nacional SEMES
1536Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2946
ATONÍA UTERINA A CASI DOS HORAS DEL QUIRÓFANO  
MÁS CERCANO

I Bastida Piné, A Rodríguez Serrano, L Núñez Queijo, C Cobos Bosquet,  
D Moreno Macías, L Clapera Lazo
Hospital de Alta Resolución de Lebrija. Sevilla

Palabras clave: hemorragia uterina-inercia uterina-shock hipovolemico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 23 años, sin antecedentes personales de interés ni alergias 
a medicamentos conocidas. G1A0P1. Dada de alta en HUVM (Hospital 
Universitario Virgen Macarena) hacía 72 horas tras parto instrumenta-
lizado con fórceps junto con recién nacido sano varón.
Sin incidencias y buena evolución durante su ingreso.
Avisa a 061 por sangrado vaginal y debilidad. Refiriendo sangrado en 
las últimas 72 horas que fue incrementando haciéndose de cuantía 
mayor que regla.
El equipo DCCU traslada a la paciente a nuestro centro (Hospital de 
Alta Resolución Sierra Norte, Constantina) con una vvp y tras haber 
administrado 500 cc SSF y 500 µg de ac. tranexámico.
Se recibe a la paciente en sala de críticos. Se procede a monitorización 
y control de constantes, canalización de 2 vvp y sondaje vesical.
Exploración: Mal estado general. Consciente, orientada y colabo-
radora. Debilidad, marcada palidez mucocutanea. Disminución de la 
perfusión periférica. Relleno capilar mayor de 2 segundos. Ausencia 
de pulso radial.
– AC: Tonos rítmicos, taquicardia, sin soplos.
– AR: Buen murmullo vesicular en ambos capos sin ruidos patológicos
– Abdomen: blando depresible, palpándose útero atónico, altura su-
praumbilical. No irritación peritoneal.
– Sangrado vaginal activo en sabana, presencia de gran coagulo in-
travaginal que se hacía evidente en introito. La sangre manchaba 
completamente una toalla.
Constantes: TA:63/34. FC: 124 lpm. Sat: No capta. Temperatura: 35,5 
ºC. Glucemia capilar: 78 mg/dl
Tratamiento: Oxitocina 10UI vía IM. Ac. Tranexámico. Perfusión IV de 
Oxitocina (40 UI en 500 cc SSF a 20 mU/min). Metilergometrina 0,2 
mg vía IV. 3000cc de SSF. Concentrado de Hematíes 0 Negativo. Ade-
más se aplicó manta y fuente de calor externa. Las cifras tensionales 
mejoraron siendo TA: 100/60 y FC 95lpm antes de iniciar el traslado.
Se contactó telefónicamente con Servicio de urgencias de Ginecolo-
gía de HUVM para informar del caso y del traslado, para organizar la 
recepción de la paciente.
El traslado lo realizó SAMU, presentado durante el mismo nuevo epi-
sodios de inestabilidad hemodinámica con cifras tensionales bajas y 
taquicardia, para lo cual se siguió administrando volumen.

A su llegada al hospital de destino, se intentó legrado urgente en qui-
rófano que dada la atonía uterina no fue posible de realizar con éxito, 
por lo que se decidió ingreso en UCI y aplicación de Balón de Bakri.
La evolución fue muy favorable. Se dió de alta a los 5 días.

CONCLUSIONES:
Destacar de este caso la importancia de la atención sanitaria en los 
primeros momentos ante urgencias de este tipo, más aún si cabe en 
areas sanitarias de especial aislamiento, como lo es la Sierra Norte 
de Sevilla. Donde se atiende a población que se encuentra a maá de 
dos horas de distancia del hospital finalista de referencia.
Además, de la importancia de disponer de concentrados de hematíes 
para poder tratar casos de shock hipovolémico, que es causa de PCR 
(parada cardiorespiratoria) con muy mal pronóstico.
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P-2947
EL SÍNDROME DE WÜNDERLICH Y LA IMPORTANCIA  
DEL DIAGNÓSTICO PRECOZ

R Pérez Ruz, N Sevilla Ramírez, A García López, E Pérez López,  
C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. Centro de Salud de Camas

Palabras clave: anemia-wünderlich syndrome-abdominal pain

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: Alergia a penicilina. Diabética, hiperten-
sa, dislipémica. Hipotiroidismo. Intervenciones quirúrgicas: amigdalec-
tomía a los 12 años, legrado a los 28 años, extracción de quiste benigno 
en ovario izquierdo a los 47 años, eventración abdominal a los 52 años.
Tratamiento actual: enalapril 10 mg, simvastatina 20 mg, metformina 
850 mg y eutirox 75 mg.
Enfermedad actual: Paciente mujer de 65 años que acude a Urgencias 
del Hospital General de Virgen del Rocío por malestar general y astenia 
de dos días de evolución que se agudiza en las últimas horas y asocia 
dolor abdominal difuso al ingreso que se focalizó posteriormente en 
fosa renal derecha con irradiación inguinal que no cede con analgesia 
habitual. No refiere traumatismo previo, no fiebre ni otra sintomato-
logía. No toma de tratamiento anticoagulantes ni antiagregantes en 
el momento actual.
Exploración: Regular estado general. Consciente, orientada y cola-
boradora. Bien hidratada y regular perfusión. Palidez notable muco-
cutánea. Eupneica en reposo, taquipneica al habla. Afebril. Hemodi-
namicamente estable con TA al ingreso de 110/65 mmHg. Glucemia 
al azar 158.
ACR: buen murmullo vesicular en ambos campos. No ruidos patológicos 
sobreañadidos. Rítmica a 87 lpm. No soplos, ni roces ni extratonos 
audibles. No precordalgia ni cortejo vegetativo. No edema en MMII, 
ni signos de TVP. Pulsos conservados.
AD: abdomen blando, depresible y discretamente distendido. Dolor 
generalizado a la palpación más intenso en flanco izquierdo con pu-
ñopercusión renal positiva. Sensación de masa a la palpación en fosa 
lumbar izquierda. No signos de irritación peritoneal. Blumberg y Murphy 
negativos. Peristaltismo presente.
EN: Glasgow 15/15. Pupilas normocóricas isorreactivas a la luz. No 
nisgtamos. No dismetría. No alteración motora ni sensitiva. No disar-
tria, ni afasias. Pares craneales conservados. No alteraciones en la 
marcha. Romberg negativo.
Pruebas complementarias:
– Electrocardiograma: ritmo sinusal a 87 lpm, QRS estrecho, PR normal. 
No signos de isquemia aguda ni alteraciones en la repolarización.
– Radiografía de Tórax: Tráquea en línea media. No imagen enfisema-
tosa. Índice cardiotorácico normal. Hiperclaridad pulmonar simétrica. 
No imagen de condensación parenquimatosa. Senos costofrénicos y 
costodiafragmáticos no pinzados.
– GSV: pH 7’40, pCO2 37, pO2 42, HCO3 26, Hb 10’5, Lac 1’3, iones 
normales.

– Analítica: el hemograma mostraba un hematocrito del 32,1% y he-
moglobina de 10,5 g/dl, que descendieron progresivamente y pre-
sentaron a las pocas horas valores de hematocrito del 22,8% y de 
hemoglobina de 7,5 g/dl. Resto anodino.
– Tipaje y pruebas cruzadas: Se trasfunden 3 concentrados de he-
matíes.
– TAC: masa renal izquierda de 14 × 6 cm de diámetro, heterogénea, 
de contenido graso, que rompe la cortical en el polo superior, con una 
gran colección hemática en el espacio renal y perirrenal izquierdo, con 
imágenes de alta densidad en relación con sangrado activo y despla-
zamiento vascular y de órganos adyacentes. También se observaba 
sangrado en el interior de la masa tumoral. Conclusión: angiomiolipoma 
renal izquierdo roto, con sangrado activo
Juicio clínico: Hematoma retroperitoneal espontáneo o Síndrome 
de Wünderlich
Plan de actuación y evolución: Se contacta con el servicio de 
Nefrología y Urología de Guardia para valoración de la paciente y 
programación de nefrectomía preferente. Se consensua ingreso en UCI 
para control de la paciente y monitorización hasta cirugía.
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P-2948
LUXACIÓN ESTERNOCLAVICULAR TRAS CAÍDA

M Díaz Padilla (1), J Ríos García (2)
(1) Centro de Salud El Porvenir. (2) Hospital Universitario Virgen del Rocío. 
Sevilla

Palabras clave: luxación de la clavícula-fractura de acromion-traumatismo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Hombre de 70 años que consulta en urgencias 
por omalgia izquierda tras una caída.
Antecedentes personales:
– No alergias medicamentosas conocidas, no hábitos tóxicos.
– Hipertensión arterial de 8 años de evolución con buen control, no 
otros factores de riesgo cardiovascular.
– Tratamiento habitual: enalapril 20 miligramos (mg)/hidroclorotiazida 
12.5mg cada 24 horas (h), amlodipino 5mg cada 24h. Paracetamol 1g 
a demanda.
Enfermedad actual: Paciente que tres horas antes se encontraba 
subido a unas escaleras de mano y cae sobre un montículo de piedras 
desde 2 metros de altura aproximadamente, recibiendo un traumatismo 
en cara anterior de tórax y hombro izquierdo. Desde entonces presen-
ta omalgia izquierda sin impotencia funcional ni pérdida de fuerza o 
alteración en la sensibilidad.
Exploración física: Buen estado general, consciente, orientado y 
colaborador.
Hombro: no impotencia funcional, balance articular activo libre, aun-
que doloroso. No se observa deformidad en articulación glenohumeral 
ni acromioclavicular. A nivel de la articulación esternoclavicular, se 
observa una tumefacción de unos 5 centímetros de diámetro, además 
de un hematoma no a tensión y dolor intenso a la palpación. Pulsos 
distales simétricos y presentes.
Juicio diagnóstico: luxación esternoclavicular.
Pruebas complementarias:
– Radiografía de hombro izquierdo (anteroposterior): fractura acromion 
no desplazada.
– Radiografía de tórax: se observa desplazamiento inferior de la claví-
cula izquierda respecto a la contralateral, siendo el hallazgo compatible 
con luxación anteroinferior.
Plan de actuación: Se contacta con traumatología de guardia y tras 
ser informados del caso, solicitan una radiografía transtorácica, dada la 
singularidad del hallazgo. Tras corroborar el diagnóstico de urgencias, 
valoran al paciente optando finalmente por reducir la luxación manual-
mente e inmovilización mediante ortesis (anillas). Comprobándose con 
radiografía de control la correcta posición de la clavícula, así como 
la ausencia de alteraciones sensitivomotoras en el miembro afecto.
Evolución: El paciente es evaluado tres semanas más tarde en con-
sultas de traumatología con radiografía de control, donde se observa 

persistencia de la luxación, por lo que se decide programar intervención 
quirúrgica. Evolución favorable de fractura acromial.

CONCLUSIONES:
En las urgencias traumatológicas, el dato más relevante a la hora de 
la anamnesis es el mecanismo lesional ya que éste nos proporciona 
información sobre el posible tipo de lesión esperable así como la 
gravedad de la misma.
Este caso es un ejemplo de un hallazgo muy infrecuente y no esperado, 
donde queda reflejado, una vez más, la necesidad de una exploración 
física sistematizada para el diagnóstico correcto.
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P-2949
HOY NO ME PUEDO LEVANTAR

S Peña Lozano (1), C Andreu Dalleres (2), M Villacorta Martín (2),  
I Cebrián Ruiz (2), M Varela Patiño (1), R Castellanos Flórez (1)
(1) GAP Valladolid Oeste. (2) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

Palabras clave: paraplejia-mielopatía-espondiloartropatía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 73 años con antecedente de espondilitis anquilosante de larga 
evolución y síndrome Pparkinsoniano (diagnosticado en 2016), acude al 
servicio de Urgencias por cervicalgia intensa con rigidez desde hace 2 
días, acompañada de imposibilidad para la deambulación, disminución 
de la fuerza y parestesias-disestesias en EESS en las últimas horas. 
Traumatismo banal hace 2 días. Interrogada la familia refiere ajuste 
de tratamiento por su neurólogo hace 72h. Valorado en este servicio el 
día previo por cervicalgia intensa sin evidenciarse hallazgos relevantes 
en la exploración física ni en las pruebas complementarias realizadas. 
Dolor que no se controla con la analgesia pautada ambulatoriamente.
Exploración física: TA 145/60 mmHg. FC 91 lpm. T.ª 37.3ºC. Cons-
ciente, orientado y colaborador. ACP normal. Exploración neurológica: 
ECG 15. Pupilas mióticas isocóricas normorreactivas. Pares craneales 
sin alteraciones. Presenta una fuerza 0/5 en EEII, 5/5 a nivel proximal 
en EESS (hombro y codo) y 0/5 a nivel distal en EESS (muñecas). Nivel 
sensitivo C7. Atonía anal con reflejo bulbocarvernoso ausente.
Manejo urgente: Debido a los hallazgos descritos y el tiempo de 
evolución (horas), se solicita una RMN urgente que muestra una 
fractura-luxación a nivel de disco intervertebral C6/C7, hematoma 
epidural posterior, severa estenosis del canal raquídeo y mielopatía 
compresiva. El paciente ingresa en UVI para control evolutivo hasta 
decisión terapéutica en sesión clínica de Traumatología. Durante su 
estancia en UVI comienza con dificultades respiratorias e incapacidad 
para manejar las secreciones. Presenta empeoramiento claro de la me-
cánica respiratoria con mayor respiración abdominal y desaturaciones 
frecuentes por lo que se decide intubación orotraqueal y conexión a 
ventilación mecánica.
Se trata de un paciente diagnosticado de Espondilitis Anquilosante 
(EA) en la juventud. La EA es una enfermedad inflamatoria crónica que 
produce principalmente una entesitis, con especial predilección por la 
columna cervical y lumbar y las articulaciones sacroiliacas. Este estado 
inflamatorio crónico provoca cambios a nivel articular generando un 
estado de anquilosis. Durante el último año, el paciente comienza 
paralelamente con sintomatología compatible con un síndrome par-
kinsoniano. Presenta importante inestabilidad con afectación de los 
reflejos posturales, siendo frecuentes las caídas en su domicilio.
Diagnóstico diferencial: Mielopatía compresiva degenerativa. Infar-
to medular. Hematoma o hemorragia epidural. Herniación discal. Frac-
tura vertebral. Absceso vertebral. Tumores intradurales y extradurales. 
Metástasis vertebral. Malformación arteriovenosa. Siringomielia.

CONCLUSIONES:
En este caso clínico, la combinación de una columna frágil con pérdida 
de su flexibilidad a nivel cervical y la facilidad para las caídas, ha 
supuesto un desenlace fatal.



30º Congreso Nacional SEMES
1540Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2950
MORDISCO ENVENENADO

R Cabrera Cazorla, P Páez García, V Bueno Palomino,  
MP Martín-Doimeadios Fuentes, AI Nogales García
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

Palabras clave: mordeduras y picaduras-glositis-síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 26 años que es triado al área de Traumatología de Urgen-
cias hospitalarias con Nivel de prioridad 4 /Verde en la clasificación 
de Manchester, por inflamación lingual tras automordedura.
MC: Mordedura lingual.
AP: No RAM. Exfumador. IQ: hernia umbilical y apendicectomía. No 
tratamiento crónico.
EA: A la valoración médica, el paciente refiere malestar, inflamación 
lingual y disfagia tras haberse mordido la lengua al dar un salto en 
un concierto dos días antes, en otra comunidad, por lo que ya fue 
valorado el día anterior en un centro de Urgencias de Primaria, pau-
tándose medicación im (metamizol y dexketoprofeno), y tratamiento 
antibiótico oral domiciliario con amoxicilina-clavulánico 875mg, que 
ha realizado sin mejoría.
EF: Regular estado general, marcada palidez cutánea y asimetría cervi-
cofacial con edema derecho externo, hipotensión (60/40), taquicardia 
(113 lpm), saturación de O2 basal de 95%, pero afebril. No presenta 
trismus, sí edema lingual de predominio derecho, asimetría de pilares 
con abombamiento orofaríngeo derecho, y dolor en suelo de la boca 
sin llegar a palparse abscesos; no se aprecian heridas ni sangrado ni 
supuración en cavidad oral. Hematomas evolucionados en costado, 
con crepitantes en base izquierda a la auscultación.
PC:
– Analítica inicial: Leucocitos 33.07 10E3/µL, Neutrófilos% 94.5% 
Creatinina 1.75 mg/dl, Lactato 3.04 mmol/L, LDH 264 U/L, Urea 69 mg/
dl, FGE [CKD-EPI] 52.57 ml/min/1.73m2. Proteína c reactiva 164.9 mg/L.
– Rx tórax: ICT normal. Aumento de densidad compatible con conso-
lidación neumónica en LII.
– TAC cervical inicial: Aumento de tamaño de hemilengua móvil de-
recha, compatible con cambios inflamatorios agudos secundarios a 
antecedentes postraumáticos referidos. No se identifican colecciones. 
Se observan burbujas de gas en espacio masticador infra y supraci-
gomático, de etiología no filiada. Hallazgos sugestivos de patología 
sinusal crónica reagudizada.
– Analítica (2º): leucocitos 45,0x10e3/μl, PCR 240,0mg/l, Procalcitonina 
5,65ng/ml, Lactato 2,40 mmol/l, con función renal normal.
– Hemocultivos: negativos.
– Analítica (tras 24 h de tratamiento iv): leucocitos 38,5x10e3/μl, neu-
trófilos 95,5%, PCR 139,4mg/l, procalcitonina 3,74ng/ml, con normali-
zación de la coagulación y persistencia de FR normal.

ITC: Antes los hallazgos, es valorado por Intensivistas y Otorrino, siendo 
finalmente ingresado a cargo de Medicina Interna / Infecciosas.
UCI: Ante estabilidad clínica y ausencia de signos de alarma en el 
momento actual se decide mantener en sala de urgencia. En caso de 
empeoramiento avisar para revaloración.
ORL: Av Fibroscopia: se visualizan ambas fosas nasales sin objetivar 
rinorrea. Cavum normal, laringe móvil sin lesiones, no compromiso de 
vía aérea a este nivel el edema de lengua descrito. Palpación cervical: 
resulta dolorosa al palpar el lado derecho sin objetivar adenopatías 
palpables. No se palpa enfisema cervical.
Evolución: Al ingreso en planta HD estable, diuresis óptima. Eupneico 
enreposo sin necesidad de oxigenoterapia. Mejoría de la disfagia y la 
sialorrea, no trismus.
Se valora al paciente conjuntamente en planta con servicio de ORL 
y CMXF; ante la mejoría del paciente se decide de forma conjunta 
mantener actitud expectante y realización de TC de control, presen-
tando cambios similares a los descritos en el estudio previo, pero con 
desaparición del enfisema subcutáneo y del gas intravascular descrito 
previamente, persistencia del engrosamiento del platisma y de la tra-
beculación de la grasa del tejido celular subcutáneo y también grasa 
cervical profunda, engrosamiento asimétrico inespecífico lengua libre 
en relación con antecedentes y cambios inflamatorios moderados en 
forma engrosamiento mucoso senos paranasales.
Al alta el paciente se encuentra asintomático, afebril, sin dolor, por 
lo que se decie el alta hospitalaria con control analítica y radiográfico 
en 2 meses.
JC:
– Sepsis 2ª a absceso lingual post-traumático.
– Neumonía en LII.
– FRA en el contexto resuelto.
PT: Completar tratamiento con Amoxicilina-Clavulánico, y control en 
consultas con pruebas de laboratorio e imagen de control.

CONCLUSIONES:
Ante este caso, me gustaría destacar la importancia de evitar ba-
nalizar en los servicios de urgencias, especialmente en las áreas de 
traumatología.
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P-2951
CERVICOBRAQUIALGIA DE LARGA EVOLUCIÓN CON FOCALIDAD 
EN MIEMBROS SUPERIORES

P Mesa Rodríguez, D Catalán Casado, JJ Ríos García
Urgencias Traumatología. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla 

Palabras clave: spinal cord compression-magnetic resonance imaging-
neurilemmoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: RAM a codeína. FRCV: Hipertensión ar-
terial, diabetes, dislipemia e hiperuricemia. Carcinoma de próstata 
tratado con radioterapia en 2012. Intervenciones quirúrgicas: Pró-
tesis total de rodilla en 2006. Reducción de fractura de fémur distal 
izquierdo en enero 2017. Tratamiento habitual: morfina de liberación 
prolongada 20 mg al día, enalapril 20 mg al día, simvastatina 40 mg 
al día, metformina 850 cada 8 horas, aspirina 100 mg cada 24 horas, 
omeprazol 20 mg al día.
Enfermedad actual: Paciente de 82 años que acude a urgencias por 
cuadro de cervicobraquialgia de meses de evolución que asocia déficit 
motor de miembros superiores de predominio izquierdo. Fue valorado 
en nuestras urgencias hace dos días por empeoramiento de dolor 
asociando déficit motor. Valorado hace una semana en consultas de 
neurología para tratamiento de blefaroespasmo con TXB, donde se le 
solicitó una resonancia magnética cervical preferente por este cuadro 
de debilidad muscular en MMSS.
Desde ayer ha empeorado la paresia en miembro superior izquierdo 
asociando braquialgia izquierda con imposibilidad actual para realizar 
dorsiflexión de muñeca, con déficit sensitivo asociado.
No presenta alteraciones esfinterianas. Estreñimiento en probable 
contexto de tratamiento con mórficos. No fiebre. Pérdida ponderal de 
unos 12 kilogramos en relación con una fractura de fémur. En los últi-
mos dos meses refieren los familiares disminución de la funcionalidad, 
con vida cama sillón.
Exploración: Arcos cervicales limitados y dolorosos a final de re-
corrido. Apofisalgia difusa. Molestias en paravertebrales y trapecios 
bilaterales. Balance articular: miembros superiores libre, no doloroso. 
Sensibilidad.
– Hemicuerpo derecho: algésica conservada C2-C3. Hipoalgesia C4-C8. 
Analgesia T1-T2.
– Hemicuerpo izquierdo: algésica conservada C2-C3. Hipoalgesia C4-
C5. Analgesia C6-C7. Hipoalgesia C8-T2.
Balance motor:
– Miembros superiores (derecha/izquierda): flexores de codo 5/4+, 
dorsiflexores de muñeca 5/2. Extensores de codo 5/3. Flexor de dedos 
5/3. Abductores de dedos 5/3.
– Miembros inferiores: conservado. Presenta marcha cautelosa con 
ayuda de dos personas, con pasos pequeños y claudicantes a extensas 
de ambos miembros inferiores. Reflejos osteotendinosos: presentes y 

simétricos. Aumento de tono en extensores de codo izquierdo. Hoffman 
negativo.
Pruebas complementarias: Radiografía cervical: signos degenera-
tivos sin datos de fractura ni listesis. Resonancia magnética cervical: 
tumor intradural y extramedular a nivel de C3-C4 que comprime el 
cordón medular sugestivo de tumoración nerviosa tipo Schwannomas 
o neurofibroma. Protrusión discal difusa en C3-C4, C4-C5, C5-C6 y 
C6-C7 sin compromiso de estructuras mieloradiculares. Se visualiza 
fractura a nivel de cuerpo vertebral T3 con ligero desplazamiento de 
fragmento anterior.
Evolución y tratamiento definitivo: Ingreso en planta de neu-
rocirugía donde se somete a laminectomía cervical y resección del 
tumor. Desde el postoperatorio el paciente parecía haber mejorado 
parcialmente respecto al déficit proximal miembro superior izquierdo. 
El paciente comienza con tratamiento fisioterápico durante el ingreso.
Juicio clínico definitivo: Tumor a nivel C3-C4 tipo neurinoma.

CONCLUSIONES:
– Los pacientes que retornan a nuestras urgencias deben ser explo-
rados con especial cuidado y no debemos despreciar la aparición de 
signos de alarma. En el caso que nos ocupa el paciente fue valorado 
en dos ocasiones previamente, la clínica iba empeorando con cada 
exploración y nos hizo actuar con prontitud ante esta urgencia médica.
– Los schwannomas intramedulares son benignos y de crecimiento 
lento, por lo que se puede retrasar el diagnóstico hasta años desde el 
comienzo de los síntomas. La resonancia magnética es fundamental 
para el diagnóstico. Conocer las patologías y las entidades clínicas 
que pueden provocar lesiones medulares nos permitirá ayudar a pre-
venir la existencia de consecuencias graves o definitivas para nuestros 
pacientes.
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P-2952
POLICONTUSIONADO EN ACCIDENTE DE MOTOCICLETA  
CON HEMATOMA SUPRARRENAL DERECHO

L Meana Sánchez, AI Municio Heras, BM Martínez Mengual,  
MJ Amador Tejón, MI Rodríguez Rodríguez, G Ruiz Díaz
Hospital Universitario San Agustín

Palabras clave: policontusionado-lesión silenciosa-hematoma suprarrenal.

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 54 años, sin antecedentes de interés. Es atendido en la vía 
pública tras sufrir accidente de tráfico de medio impacto mientras 
conducía motocicleta de gran cilindrada. Llevaba casco y se mantiene 
en pie por sí mismo tras el accidente. Le retiran el casco y le colocan 
collarín de control cervical antes de trasladarlo al hospital.
A su llegada, el paciente niega pérdida de conocimiento, así como 
TCE. Refiere dolor en costado derecho y en HPD, así como en zona 
dorso-lumbar y en ambas muñecas.
A la exploración física se presenta irritable y ansioso, aunque con 
Glasgow de 15.Buen relleno capilar y perfusión periférica. Eupneico. 
Sin crepitación de enfisema subcutáneo. Se explora el cuello, con 
collarín de Philadelphia, con tracción manual cervical y no presenta 
IY ni desviación de la tráquea. La auscultación cardíaca es normal. La 
auscultación pulmonar presenta leve hipoventilación en base derecha. 
El abdomen aparece blando, depresible, doloroso a la palpación profun-
da en HPD, sin signos de peritonismo y con peristaltismo conservado. 
La puño percusión renal derecha aparece indiferente. En los miembros 
inferiores se observan escoriaciones y laceraciones en cara externa y 
en ambas rodillas pero sin deformidades. En los miembros superiores 
aparece dolor y tumefacción de las dos muñecas.La exploración neu-
rológica no presenta anomalías.
Se realizan los estudios complementarios pertinentes, que no presen-
tan alteraciones; hemograma, coagulación, bioquímica y EKG. Sólo 
en el sistemático y sedimento de orina aparece hematuria de menos 
de 30 hematíes por campo. Se realiza estudio radiográfico de tórax y 
parrilla costal derecha, sin que aparezcan condensaciones, neumotórax 
ni lesiones óseas. Se realizan radiografías de columna cervical, dorsal, 
lumbo-sacra, pelvis y rodillas sin que aparezcan acuñamientos ni signos 
de fractura. También radiografías de las dos muñecas con fractura de 
cúbito y radio bilateral sin desplazamiento.
Se decide realizar TAC toraco-abdominal con contraste por el trauma-
tismo de medio impacto; no apareciendo en el tórax signos reseñables, 
mientras que en el abdomen aparece una lesión dependiente de la 
glándula adrenal derecha, ovalada, rodeada por trabeculación de la 
grasa perilesional que es compatible con hematoma adrenal derecho 
agudo. El resto resulta normal.
El paciente ingresa a cargo del servicio de Urología con analgesia in-
travenosa y reposo. Previamente es valorado por el servicio de Trauma-
tología por la fractura de ambas muñecas, realizándose inmovilización 

con férula de yeso y control ambulatorio posterior. A la semana se rea-
liza control ecográfico, en el que el hematoma suprarrenal derecho no 
presenta cambios significativos. Ante la mejoría sintomática, se decide 
alta hospilaria con control ambulatorio y TAC abdominal en 3-4 meses, 
donde ya no se observa hallazgo alguno en la fosa suprarrenal derecha.

CONCLUSIONES:
La afectación de las glándulas suprarrenales no es muy frecuente, 
ocurre aproximadamente en un 2% de los traumatismos abdominales 
y se suele acompañar de otras lesiones como hepáticas, esplénicas 
o renales.
La lesión más frecuente es la hemorragia. Los hematomas son aún 
menos comunes.
La TAC con contraste intravenoso es el examen de elección, los he-
matomas se presentan como masas ovoideas, a veces con contornos 
mal definidos y trabeculación de la grasa adyacente.
El tratamiento conservador está indicado en los hematomas sin extra-
vasación del contraste, en el resto bien angiografía intervencionista o 
tratamiento quirúrgico.
Su principal complicación, la insuficiencia suprarrenal, es afortunada-
mente muy poco frecuente. ante la sospecha, los electrolitos séricos y 
los niveles de cortisol pueden orientar a un diagnóstico precoz.
Con todo ello se concluye que los hematomas suprarrenales no son 
fácilmente diagnosticados en urgencias y es una lesión silenciosa que 
nos puede pasar por alto.
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P-2953
DOLOR ABDOMINAL TRAS UN CATARRO

G Alonso Sánchez, MP Egea Campoy, MJ Fernández Rodríguez,  
C García-Giralda Núñez, E Pérez Pagán
Hospital Comarcal del Noroeste

Palabras clave: dolor abdominal-tos-hematoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: HTA. No DM. DLP. Fibrilación auricular 
permanente anticoagulada con acenocumarol. MCH no obstructiva. 
Bronquitis crónica. Artrosis. Hipoacusia. Medicación Previa: furosemida 
40 mg, acenocumarol 4 mg, atorvastatina 40 mg, hierro oral, bisoprolol 
2.5, omeprazol 20 mg. Quirúrgicos: Hernia de hiato. colecistectomía. 
Tiroidectomía parcial.
Historia actual. Mujer de 77 años que consulta dolor abdominal de 
un día de evolución en hipocondrio derecho irradiado a espalda que 
aumenta con la respiración profunda y los movimientos. El dolor ha 
aparecido tras cuadro de infección respiratoria con expectoración puru-
lenta, sibilantes y tos intensa, que ha mejorado tras tratamiento con 
antibiótico y corticoides.
Exploración física y pruebas complementarias:
FC: 112 lpm., Sat.O2 98%, TA 114/64,T.ª: 36,1 Cº. BEG. Eupneica. No 
impresiona de gravedad. AC: arrítmica, sinsoplos. AP: MVC, no ruidos 
añadidos. ABD: blando y depresible, cicatriz de intervención previa, se 
palpa masa en mesogastrio-flanco derecho, dolorosa a la palpación, 
no pulsatil ni móvil, sin signos de irritación peritoneal. MMII: signos 
de insuficiencia venosa en pierna izquierda, mínimos edemas.
Analítica. Hemograma: Leucocitos: 7,82 x10^3/uL, (Neutrófilos 84,6%, 
Linfocitos 5,8%), Hemoglobina: 10,8 g/dL, Hematocrito: 32,2%, VCM: 
89,2 fl, Plaquetas: 180000, BIOQUÍMICA: Glucosa: 157 mg/dL, Urea: 
92 mg/dL, Creatinina: 1.34 mg/dL, Sodio: 141, Potasio: 3.70, Bilirrubina 
total: 1.40 mg/dL, Bilirrubina directa: 0.50 mg/dL, Bilirrubina indirecta: 
0.90 mg/dL, Amilasa: 67.00 U/L, PCR:
Rx tórax AP y lateral: no infiltrados, no nódulos, cardiomegalia. eco-
grafía abdominal: Colecistectomizada. No se observa líquido libre 
intraabdominal. Hematoma en la vaina de los rectos en hemiabdomen 
derecho de 7 x 3 x 7 cm de tamaño secundario a tracto anticoagulante. 
Resto de la exploración normal.
Diagnóstico principal: hematoma de la vaina de los rectos en pa-
ciente anticoagulada con acenocumarol. sobredosificación de aceno-
cumarol resuelta.
Diagnóstico diferencial: diferentes procesos abdominales, como 
perforación gastroduodenal, colecistitis aguda, rotura esplénica, tor-
sión de un quiste ovárico, desprendimiento de placenta, tumor ovárico, 
globo vesical, apendicitis aguda, diverticulitis, incarceración herniaria.
Evolución y tratamiento. Se comenta con cirugía quien recomien-
da el manejo conservador. Se repite hemograma sin anemización y 
coagulación (INR 8.4) tras lo que se administra antídoto (2 ampollas 

de vit K) Se consulta con Hematología quien incida Clexane a dosis 
profilácticas y tras reabsorción del hematoma, reiniciar acenocumarol.

CONCLUSIONES:
El hematoma de la vaina de los rectos es un proceso infrecuente que 
puede manifestarse como un cuadro de abdomen agudo o sugerir el 
diagnóstico de una enfermedad intraabdominal. Consiste en una colec-
ción crónica o aguda de sangre en el músculo recto abdominal o entre 
éste y su vaina aponeurótica. La causa subyacente de estos hematomas 
espontáneos parece ser la falta de elasticidad de las paredes de los 
vasos y su incapacidad de acomodación a las grandes variaciones de 
longitud que se producen en los músculos rectos abdominales con la 
tos, el estornudo, la defecación o el ejercicio intenso. El embarazo 
(incidencia tres veces superior en la mujer); y las terapias anticoagu-
lantes han sido señaladas como factores predisponentes y la tos como 
el principal factor precipitante. Otros factores predisponentes pueden 
ser lesiones producidas durante la cirugía. Nuestra paciente estaba an-
ticoagulada, que es en la actualidad el principal factor predisponente.
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P-2955
EDEMA EN EXTREMIDAD INFERIOR EN PACIENTE ENCAMADO

S de Francisco Andrés, M Celorrio San Miguel, S del Amo Diego,  
E Serrano Lacouture, J Chehayeb Morán, A Hambardzumyan
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: edema-pierna-miositis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 33 años con antecedentes de esclerosis múltiple diag-
nosticada en 2014, dependiente para las actividades de la vida diaria, 
incontinencia urinaria y vida cama-sillón. En rehabilitación dos días a 
la semana. Se moviliza en silla de ruedas llevada por un familiar. Sin 
otros antecedentes de interés.
Acude a urgencias por presentar desde hace tres días aumento de 
tamaño del muslo izquierdo, febrícula y sudoración. Dadas las altera-
ciones sensitivas de la paciente, no siente dolor ni otras molestias. Su 
médico de atención primaria le deriva por sospecha de TVP (trombosis 
venosa profunda). Además refiere estreñimiento habitual que resuelve 
con enemas y orinas oscuras y malolientes desde hace unos días 
según su madre.
En la exploración presenta un aumento del perímetro en la extremidad 
inferior izquierda y de la temperatura local. No se aprecia eritema, 
edema con fóvea ni cordones venosos. Pulsos distales conservados. No 
adenopatías inguinales. No es posible valorar el dolor a la exploración 
ni el signo de Homans.
En la analítica de urgencias destaca un D-dímero de más de 10000. 
Piuria en el análisis de orina, anemia con hemoglobina de 10,8 y neu-
trofilia del 60% sin leucocitosis, resto sin alteraciones.
Ante los hallazgos analíticos se confirma una infección urinaria que 
justificaría la febrícula y la neutrofilia y se sospecha una posible TVP. 
Se solicita Doppler venoso (C. Vascular) y un AngioTAC de arterias pul-
monares para descartar un posible TEP (tromboembolismo pulmonar), 
ambos normales, descartando por tanto enfermedad tromboembólica.
Se inicia tratamiento profiláctico con heparina de bajo peso molecular a 
recomendacion de C. Vascular, así como uso de medias de compresión 
fuerte, al tratarse de una paciente inmovilizada. Además se inicia 
tratamiento con Amoxicilina-Clavulánico para la infección urinaria.
Con esta pauta la paciente es dada de alta derivándole a la Unidad 
de Diagnóstico Rápido de Medicina Interna (UDR MI) para continuar 
el estudio de la inflamación de la pierna.
Continuando el estudio se solicita TC abdominopélvico: importante 
aumento de volumen de la porción ilíaca del músculo psoasilíaco iz-
quierdo, y de la musculatura aductora proximal, cuádriceps y grácil, 
presentando todos ellos áreas de hipodensidad a modo de colecciones 
con pared hiperdensa, adenopatías de aspecto reactivo en cadenas ilia-
ca externa y paraórticas izquierdas, hallazgos que podrían corresponder 
a miositis osificante/hematomas (rara una afectación tan extensa) o 

a miositis infecciosa tipo tuberculosis con formación de abscesos, 
recomendando valoración histológica y microbiológica.
Se realiza punción ecodirigida drenando la colección intramuscular del 
cuádriceps y obteniendo material a estudio:
– Microbiología: Gram sin evidencia de microorganismos, cultivo ne-
gativo, baciloscopia y PCR tuberculosis negativa.
– Citología negativa para células malignas. Abundantes células infla-
matorias agudas, compatible con absceso.
Se realiza el diagnóstico de miositis infecciosa con cultivo negativo 
y se pauta nueva antibioterapia 10 días con revisión incluyendo TAC 
de control.
Dos semanas despúes la paciente refiere clara mejoría sin diferencia 
de diámetro entre ambos muslos, acordándose con la familia no repetir 
el TAC.
Alta con control por su médico permitiéndole retirar el tratamiento 
con heparina.

CONCLUSIONES:
– Ante la presencia del aumento de diámetro en una extremidad en 
un paciente encamado, la primera sospecha diagnóstica es una enfer-
medad tromboembólica, que, aunque siempre hay que descartarla, no 
es la única entidad capaz de producir estos síntomas.
– La miositis es una entidad poco frecuente y difícil de sospechar que 
encontramos a menudo como hallazgo casual tras solicitar un TAC 
para estudio.
– Las consultas de alta resolución son un arma fundamental en los 
servicios de urgencias para evitar ingresos en pacientes que han de ser 
estudiados una vez descartadas las patologías más graves y urgentes, 
siendo a menudo más resolutivos que los propios ingresos que son más 
duros para los pacientes y familares, y con mayor coste económico.
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P-2956
ESTOY HINCHADO

P Vidal Navarro, MI Vilanova Barceló, P Soria Candela,  
L Rodríguez Quijano, MD González Navarro, E Martínez Lerma
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

Palabras clave: enfisema subcutáneo; subcutaneous emphysema-fracturas de 
las costillas; rib fractures-neumotórax; pneumothorax

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Enfermedad actual: Paciente de 62 años, exfumador desde hace 
un año de 20 cigarrillos al día, con antecedentes de cirrosis hepática 
enólica grado B de Child y episodios de hiperreactividad bronquial, 
que acude a urgencias por edema en ambos hemitórax y en cuello de 
12 horas de evolución. Cuenta antecedente de caída casual, desde su 
propia altura, con traumatismo costal izquierdo hace 48 horas, visto 
en urgencias y diagnosticado de fractura de 9º arco costal. El paciente, 
además, refiere sensación disneica a mínimos esfuerzos.
Exploración física: Buen estado general. Consciente y orientado. 
Temperatura: 36.3ºC. Tensión arterial: 139/86 mmHg. Frecuencia car-
diaca: 84 latidos por minuto. Saturación de oxígeno: 94% sin O2. No 
tiraje. Eupneico en reposo.
Auscultación cardiaca: Rítmico, no se auscultan soplos.
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, sin ruidos 
patológicos.
Tórax: Presenta edema que crepita a la palpación en ambos hemitórax. 
Además, presenta hematoma en región costal izquierda, doloroso a la 
palpación, sin otros hallazgos.
Cuello: Edema que crepita a la palpación, más llamativo en región 
izquierda.
Cara: Presenta edema palpebral izquierdo, no hematomas, no eritema, 
no soluciones de continuidad.
Abdomen: Blando y depresible, no masas ni megalias, no dolor a la 
palpación, no signos de irritación peritoneal.
Miembros inferiores: Edemas con fóvea, no signos de trombosis venosa 
profunda.
Pruebas complementarias: Se realiza radiografía de tórax, donde 
se evidencia enfisema subcutáneo generalizado, no se visualizan imá-
genes compatibles con neumotórax.
Ante los hallazgos, se decide realizar TAC de tórax, abdomen y cuello 
sin contraste: Gran enfisema generalizado que afecta a partes blandas 
de cabeza, cuello, miembros superiores, pared torácica y abdominal 
hasta escroto. Neumomediastino. La tráquea presenta un contenido 
denso que parece formar nivel y que incluye burbujas aéreas. No se 
puede descartar rotura de tráquea. Fracturas del 5º al 9º arcos cos-
tales izquierdos. Pequeño neumotórax izquierdo. No derrame pleural. 
En hemitórax derecho no se aprecian fracturas ni neumotórax. No se 
aprecian imágenes que sugieran áreas de contusión pulmonar. En 

abdomen no se aprecia gas extraluminal ni imágenes que sugieran 
lesiones viscerales. Pequeña cantidad de líquido libre en Douglas.
Diagnóstico: Enfisema subcutáneo generalizado amenazante de vía 
aérea tras traumatismo torácico izquierdo con fracturas costales.
Tratamiento: Se realiza, bajo anestesia general e intubación selectiva, 
sutura con endograpadoras de laceración parenquimatosa de lóbulo 
por toracotomía posterolateral extraserrática izquierda. Se descarta 
rotura de tráquea.
Evolución clínica: Tras la cirugía se evidencia resolución progresiva 
hasta desaparición de enfisema subcutáneo. Posteriormente, curso 
clínico favorable, siendo alta hospitalaria.

CONCLUSIONES:
Tras un traumatismo costal, es necesario tener en cuenta las posibles 
complicaciones que pueden aparecer posteriormente.
Así mismo, debemos saber que hay fracturas costales que pueden 
no visualizarse en una primera visita, como en este caso, y que, ante 
empeoramiento de los síntomas, deben ser reevaluadas.
En el caso de nuestro paciente, el edema de partes blandas fue el 
signo de alarma que le alertó para volver a consultar en urgencias. Es 
importante además, en la anamnesis de cualquier paciente, tener en 
cuenta los antecedentes previos inmediatos a la patología que presen-
ta, ya que, en algunas ocasiones, nos pueden facilitar el diagnóstico 
diferencial y la primera sospecha clínica.
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P-2957
ROTURA ESPLÉNICA NO TRAUMÁTICA

I Guariste Vílchez (1), E Migueliz Beaumont (2), I Bravo Tejedor (1),  
I Sainz Liberal (1), M Martínez-Bayarri Ubillos (1)
(1) Urgencias. Complejo Hospitalario Navarra, Pamplona. (2) Centro de Salud 
Gorraiz. 

Palabras clave: rotura-esplénica-atraumática

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: La rotura esplénica es un evento potencialmente mor-
tal y que tendemos a asociar a un traumatismo abdominal (rotura 
traumática). Sin embargo, existen otras causas que pueden provocar 
esta peligrosa situación debiendo tener esto en cuenta a la hora de 
enfrentarnos a nuestro trabajo diario en Urgencias.
Historia clínica: Varón de 28 años sin antecedentes de interés. En-
contrándose previamente bien, comienza 4 horas antes de acudir a 
urgencias con intenso dolor en hipocondrio izquierdo que irradia a 
hombro izquierdo. Niega traumatismo. Leves nauseas. No disnea. No 
dolor torácico. Hábitos intestinales conservados. Orina normal. Afebril.
Exploración: TA 132/88. Pulso 85. Tº 35,5. Sat O2 97%. Abdomen 
distendido, doloroso a la palpación principalmente en hipocondrio 
izquierdo. Signos de irritación peritoneal. ACP Normal. Sucusión renal 
negativa
Pruebas complementarias: Rx tórax: Normal. RX abdomen: Distensión 
gástrica con contenido gaseoso. AS: HB14,7 Leu 8,1 Neu 5,7 Linf 1,7 INR1 
Fibr 327 Glu 107 Creat 0,7, Bil 0,7, AST 28 ALT 13 Amilasa 45, PCR 17
Evolución: Se instaura tratamiento analgésico y se coloca SNG con 
mejoría parcial del dolor. Ante escasa mejoría, en el servicio de Urgen-
cias se realiza Ecografía abominal, objetivando imagen compatible con 
hematoma esplénico y moderada cantidad de líquido libre peritoneal de 
predominio en abdomen superior. Se realiza TAC urgente y solicitud de 
pruebas cruzadas, se monitoriza al paciente. TAC que confirma rotura 
espontánea de bazo con signos de sangrado arterial activo y líquido 
serohemático. El paciente es intervenido en quirófano de urgencias, 
con resultados satisfactorios. Ingreso en planta, donde finalmente se 
consigue recuperación total.

CONCLUSIONES:
La rotura de bazo no siempre es traumática. Resulta necesario tener 
en mente que existen otras causas: Rotura espontánea (criterios de 
Orloff y Peskin), enfermedades hematológicas (leucemia aguda, leuce-
mia crónica, enfermedad de Hodgkin, transformación leucemioide de 
linfoma, leucemia linfoblástica águda de células B policitemia vera...), 
tumores (angiosarcoma, metástasis esplénicas), enfermedades de 
almacenamiento (amiloidosis, sarcoidosis), infecciosas (Malaria, mono-
nucleosis, legionella, neumonías, rubéola, endocarditis, hepatitis viral, 
fiebre tifoidea, tuberculosis esplénica...), otras (pancreatitis, infarto 
esplénico, trombocitopenia..).
Importancia de detectar los síntomas típicos. Señalar la importancia 
de poder realizar una correcta valoración ecográfica en urgencias, una 
herramienta de enorme utilidad diagnóstica.

P-2958
NEUMOTÓRAX A TENSIÓN TRAS TRAUMATISMO TORÁCICO

AL Hernández Olivares (1), N Martín Díaz (1), AB Marín García (1),  
CM Cano Bernal (2), L Blázquez González (2), Y Reverte Pagán (2)
(1) Centro de Salud Santomera. (2) Centro de Salud Vistabella. Murcia

Palabras clave: traumatismos torácicos-fracturas de las costillas-neumotórax

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 55 años con antecedentes de cólicos nefríticos de repetición 
y trastorno depresivo con ideación autolítica, acude a urgencias tras 
caída accidental precipitándose desde 3.5m de altura sufriendo un 
traumatismo torácico. A su llegada presenta importante dificultad 
respiratoria con una saturación de oxígeno de 75% e impotencia fun-
cional del brazo izquierdo por lo que se pasa al paciente al box vital.
Exploración: TA 110/70mmHg, FC 85 lpm, FR 20 rpm, SatO2 75%, 
T.ª 36.2ºC.
Consciente y orientado, regular estado general. Carótidas simétricas 
sin ingurgitación yugular, enfisema subcutáneo en región cervical iz-
quierda. Tórax simétrico, con movilidad conservada, no volet costal. 
Enfisema subcutáneo a nivel de arcos costales superiores en línea 
medio-clavicular. AC: rítmico y sin soplos. AP: hipoventulación generali-
zada en campos izquierdos. Abdomen blando y depresible con defensa 
voluntaria a la palpación. No se palpan masas ni visceromegalias ni 
signos de irritación peritoneal. MMII sin edemas.
Pruebas complementarias:
– Rx tórax: neumotórax izquierdo a tensión.
– TC tórax y abdomen: neumotórax izquierdo a tensión. Fracturas cos-
tales izquierdas múltiples desde 4º a 10º arcos costales izquierdos, 
mostrando el 6º y 7º arco costal fractura en dos puntos. Enfisema ex-
tenso disecando planos musculares y subcutáneo en la pared torácica 
izquierda. Fractura en el tercio medio de la clavícula izquierda. Fractura 
de la base de la apófisis coracoides de la escápula que se extiende al 
reborde anterior de la glenoides.
– Gasometría arterial: pH 7.37, pO2 53, pCO2 41, HCO3 23.3, Láctico 
1.8.
– Bioquímica y hemograma sin alteraciones.
– Tras el resultado de las pruebas se procede a colocación de tubo de 
drenaje torácico conectado a Pleur-Evac objetivándose reexpansión 
de pulmón izquierdo con signos de contusión pulmonar en la posterior 
radiografía.
– Se avisa a UCI que ingrese al paciente en su unidad.

CONCLUSIONES:
El traumatismo torácico es la primera causa de muerte en el 25% de los 
pacientes con traumatismo. La mayor mortalidad ocurre en los primero 
minutos tras el traumatismo debido a la lesión de los grandes vasos, 
corazón o árbol traqueobronquial.
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En el paciente con traumatismo torácico existen cuatro tipos de lesio-
nes que amenazan la vida del paciente: neumotórax a tensión, hemo-
tórax masivo, neumotórax abierto y volet costal o contusión pulmonar.
La valoración del paciente debe hacerse forma sistemática, se reco-
mienda una revisión primaria, una resucitación de las funciones vitales, 
una revisión secundaria y establecer los cuidados definitivos.
La revisión primaria debe iniciarse con un control de la vía aérea, es-
tableciendo la existencia de lesiones y obstrucción de la misma. Debe 
examinarse la orofarínge y comprobar la existencia de lesiones larín-
geas. Así mismo es básico la evaluación de la respiración explorando 
al paciente; movimientos respiratorios, frecuencia respiratoria, ritmo...
El control de la circulación se establece con la medición del pulso y la 
inspección de la circulación periférica. Los traumatismos por desacela-
ración súbita o centrotorácicos pueden dar lugar a lesiones miocárdicas 
que originen arritmias.
Para el diagnóstico, una radiografía de tórax de forma precoz es esen-
cial para todos los pacientes que han sufrido un traumatismo torácico. 
Se debe hacer anteroposterior, una imagen vertical sólo puede obte-
nerse en un paciente estable y sin lesiones de la columna vertebral. 
Sin embargo, la técnica de elección para valorar un traumatismo to-
rácico y el alcance de las lesiones es el TC. En los casos en los que 
el paciente presente inestabilidad hemodinámica es de utilidad la 
ecografía transtorácica.
En la evolución del paciente existen una extensa variedad de compli-
caciones asociadas a los traumatismos, la insuficiencia respiratoria, 
la neumonía, el distrés respiratoria y la infección pleural son los más 
frecuentes. Las mismas están relacionadas directamente con la seve-
ridad del traumatismo y la comorbilidad del paciente.

P-2961
UN BUEN MOTIVO PARA TENER ANSIEDAD

Y López Albarrán, ME Vicente Tobar, LJ Arce Segura, C Hidalgo Collazos, 
R Gómez Guerra, I Arnanz González
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

Palabras clave: ansiedad-luxación del hombro-rabdomiolisis

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 22 años sin antecedentes de interés que acude a Urgen-
cias por ansiedad desde el día previo. Comenzó al despertarse tras 
haber salido la noche anterior, refiere importante ingesta de alcohol 
(no recuerda bien lo ocurrido, pero cree que hubo un leve forcejeo en 
la puerta de una discoteca). Se despierta con angustia, sudoración, 
palpitaciones, sensación de presión en el pecho con irradiación del 
dolor a ambos hombros. La presión torácica aumenta durante el día con 
los esfuerzos, con más irradiación a los brazos, y asocia nauseas, leve 
mareo y sudoración. Refiere insomnio durante la noche por malestar 
general y dolor. Nota aumento de volumen bilateral a nivel de deltoides 
y sensación de rigidez y limitación de la movilidad de ambos brazos, 
con hormigueo en las manos. Mialgias y artralgias también en MMII, 
pero sin limitaciónd e la movilidad y más leves. Distermia sin fiebre 
termometrada. Leve odinofagia y escasa tos seca sin expectoración. 
Ha tomado diazepam 5 mg sin mejoría.
A la exploración física impresiona de ansiedad, labilidad emocional. 
En la consulta mantiene postura antiálgica, rígida, con ambos hombros 
inclinados hacia plano anterior. Orofaringe levemente eritematosa, sin 
otras lesiones. No adenopatías. Difícil exploración de hombros, muy 
dolorosos a la palpación, sin lesiones externas, con leve aumento de 
volumen a nivel de deltoides, bilateral. Limitación de abducción a 30º, 
rotaciones limitadas, hace resistencia a la movilización pasiva. Fuerza 
y sensiblidad conservada. Dolor en parrilla costal anterior bilateral a 
la palpación. Resto normal.
Diagnósticos diferenciales: crisis de ansiedad, lesión traumática de 
hombros, dolor torácico típico, cuadro vírico, poliartritis.
Pruebas complementarias:
– EKG normal.
– Analítica: leucocitos 11.59 10E3/mcL, neutrófilos 9.2 10E3/mcL. Crea-
tinina 2.40 mg/dl. CPK 3518 U/L. Troponinas normales. PCR 89.2 mg/L
– Orina: cetónicos 15 mg/dl.
– RX: Fractura luxación bilateral glenohumeral
– TAC: Fractura-impactación de los troquíteres de ambos hombros 
en relación con lesiones de Hill-Sachs, seundaria al antedecente de 
luxación de ambas articulaciones glenohumerales.
Juicio clínico: Fractura-impactación de troquiteres bilateral. Insuficien-
cia renal aguda por rabdomiolisis en contexto de diagnóstico previo.
El paciente fue dado de alta con cabestrillo bilateral y reposo funcional 
tras hidratación intravenosa y resolución de la insuficiencia renal y la 
rabdomiolisis.
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CONCLUSIONES:
El hombro es la articulación del cuerpo con mayor movilidad, y que más 
frecuentemente se luxa. En la mayoría de los casos, el desplazamiento 
de la cabeza humeral es anterior, y se da más en pacientes jóvenes, en 
contexto de sobreesfuerzos o traumatismos. La fractura de troquiter, 
junto con las lesiones vasculaes o nerviosas, es una complicación 
a descartar en la luxación de hombro, ya que la consolidación de la 
fractura y posterior recuperación funcional de la articulación precisa 
más tiempo que en una luxación aislada. El interés de este caso radica 
en la afectación bilateral, con desconocido mecanismo de lesión (el 
paciente no recordaba qué había ocurrido). Las alteraciones analíticas, 
con elevación de reactantes de fase aguda, rabdomiolisis e insuficien-
cia renal aguda segunda dado el tiempo de evolución (más de 24 horas 
a su llega a Urgencias) fueron inicialmente un factor de confusión, 
dado que la radiografía se realizó posteriormente y por la clínica que 
refería el paciente no se sospechaba una lesión articular importante.

P-2962
ESPONDILODISCITIS TUBERCULOSA CERVICAL

S Rodríguez Priego, C Aparicio Borrego, D Ferrer Serrano,  
C Soria García, A Jaldo Sánchez, M Sánchez Ramos
Hospital Campus de la Salud

Palabras clave: tuberculosis spinal-discitis-paraparesis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 27 años, natural de Senegal, en España desde hace 8 me-
ses. Trabaja de agricultor. Anamnesis dificultosa por barrera idiomática.
Valorado en Urgencias en varias ocasiones por algias múltiples, des-
tacando cervico-dorsalgia progresiva de intensidad creciente hasta 
hacerse invalidante para realizar su trabajo diario. Pendiente de cita en 
Medicina Interna y Reaumatología para estudio. Niega antecedentes 
personales de interés, no alergias medicamentosas, no consumo de 
tóxicos. En tratamiento con analgésicos por cervicodorsalgia.
En los últimos 10 días asocia dificultad para la deambulación y la bipe-
destación con progresión hasta imposibilidad para mover los miembros 
inferiores. Estreñimiento y retención urinaria que requirió sondaje 
vesical y enemas evacuadores. Sensación distérmica no termometrada.
A la exploración estable hemodinámicamente sin hallazgos destaca-
bles a la exploración cardiopulmonar ni abdominal. Neurológicamente 
se objetiva tetraparesia asimétrica de predominio en miembros inferio-
res, paraplejía en miembros inferiores con debilidad distal en ambos 
miembros superiores, sobre todo para la dorsiflexión digital y de carpos, 
con debilidad menor proximal (4/5). Sensibilidad con hipoestesia en 
miembro superior derecho y anestesia referida desde nivel D4 bilate-
ral. Reflejos osteotendinosos hipoactivos. Reflejos cutáneo plantares 
indiferentes bilaterales.
Analíticamente destaca ITU sin repercusión sistémica que relaciona-
mos con sondaje vesical previo. Radiografías de tórax sin alteraciones 
y abdomen con abundantes heces sin signos de oclusión.
Ante el hallazgo de tetraparesia sin signos de piramidalismo con nivel 
sensitivo y afectación esfinteriana y sospechando espondilodiscitis se 
decide RMN cervical urgente que informa aplastamiento central de 
cuerpo de C7 con masa de partes blandas con componente paraverte-
bral con invasión del espacio epidural que se extiende desde C5 hasta 
D1-D2, especialmente en el lado derecho. Afectación del macizo arti-
cular C7 D1 y cambios edematosos en la apófisis espinosa de C7 y en 
el macizo articular izquierdo. Estas alteraciones ocasionan compresión 
de la médula cervical. Hallazgos sugerentes de proceso espondilodiscí-
tico en C7 con masa paravertebral de origen tuberculoso o stafilococo 
aureus, siendo menos probable lesión tumoral (histiocitosis).
Iniciamos tratamiento con Rifamipicina/pirazinam/etambutol/isonia-
cida y linezolid. Solicitamos serologías de VIH, LUES, virus hepatoro-
pos…
Ingresa a cargo de Neurocirugía para intervención urgente y en segui-
miento por Servicio de infecciosos y rehabilitación. Tras intervención 
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se estudia y analiza muestra quirúrgica de aspecto inflamatorio con 
PCR positiva para mycobacterium tuberculosis.

CONCLUSIONES:
La tuberculosis esquelética representa entre 10-35% de casos de tu-
berculosis extrapulmonar, las tasas son más altas entre los inmigrantes 
de áreas endémicas a los países desarrollados. La forma más común 
de tuberculosis esquelética es el mal de Pott, es una enfermedad de 
la columna vertebral y comprende la mitad de casos de tuberculosis 
extraesquelética, seguida de la artritis tuberculosa y la osteomielitis 
tuberculosa. Es más común en países subdesarrollados, en niños y 
adultos jóvenes.
El mal de Pott es una enfermedad crónica y progresiva secundaria a 
la diseminación de un foco primario que puede pasar desapercibido, 
generalmente pulmonar siendo la vía de diseminación hematógena 
la más frecuente. Las regiones más afectadas son columna dorsal y 
lumbar. La infección se inicia en la porción anterior del cuerpo vertebral 
progresando hasta la destrucción del cuerpo vertebral y disco interver-
tebral, llegando a comprimir la médula espinal y por contigüidad. Las 
manifestaciones clínicas son dolor (dorsalgia, lumbalgia), parestesias, 
rigidez, espasmos musculares, fiebre, perdida de peso llegando en los 
casos más graves a la paraplejía. El diagnóstico es complejo, ante la 
sospecha clínica se deben realizar estudios radiológicos (RX, TAC, 
RMN…) y de laboratorio, biopsia de tejido afectado. En las fases 
iniciales el tratamiento es médico, siendo el quirúrgico de elección 
en las avanzadas. El pronóstico es bueno en los pacientes que no 
han llegado a presentar déficit neurológico. Por ello es importante el 
diagnóstico de sospecha y tratamiento precoz.

P-2963
TRAUMATISMO SEVERO POR COZ DE VACA: ESTALLIDO RENAL

MI Uría Paumard, I Uldemolins Gómez, AE Real Martín,  
A Prudencio Rodríguez, JA Jodra Pérez, WI Muñoz Colindres
Hospital Santa Bárbara. Soria

Palabras clave: traumatismo-nefrectomía-paraplejía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Policontusión.
AP: Dislipemia. Lumbalgias crónicas por estenosis de canal. Protusio-
nes discales múltiples. Prótesis de ambas caderas en 2003 y 2004.
Enfermedad actual: Paciente que sufre traumatismo directo de alta 
energía (coces de vaca), en hemitórax y en región lumbosacra izquierda. 
Es traído a urgencias hipotenso y consciente.
Exploración física: TA: 90/45, Sat% 0:95. Paciente pálido, eupnéico, 
normocoloreado. Exploración neurológica no focalidad. AC: rítmica. 
AP: aceptable ventilación. Abdomen: dolor, defensa voluntaria en 
hemiabdomen izquierdo, signos de irritación peritoneal. Exploración 
locomotora: dolor costal, con eritema-contusión costal.
Pruebas analíticas: Hematíes 3.76, Hemoglobina 12, Hematocrito 36.5, 
Leucocitos 11.08, Neutrófilos 79.9, Linfocitos 14.2. Glucosa 282, Urea 
62.
Pruebas radiológicas:
TC abdomino-pélvico con contraste: Se identificada en hilio renal iz-
quierdo un pequeño hematoma hiperdenso en el estudio realizado sin 
contraste. En fase arterial únicamente se contrasta el primer centímetro 
de arteria renal izquierda, observando aparente sangrado activo por 
rotura de dicho vaso. No se objetiva captación de contraste en riñón 
izquierdo por anulación secundaria a rotura de pedículo vascular. El 
hematoma que se extiende por ambos pararrenales anterior y posterior. 
También se observa líquido libre en pelvis, entre asas de delgado en 
hipocondrio izquierdo (donde se observa en las distintas fases, líquido 
de mayor densidad sugerente de sangrado activo intraperitoneal. Po-
sible rotura de ramas mesentéricas, desgarro del meso, subhepático 
y gotiera derecha. Fracturas costales laterales izquierdas de 6, 7 y 8, 
9 y 10 costillas izquierdas. Adrenal izquierda difícil de identificar por 
estar rodeada del hematoma.
RM de columna dorsal sin contraste: En cordón medular dorsal, desde 
vertiente caudal de D7 a vertiente craneal de D 9, en un segmento 
aproximado del 4 cm se identifica hiperseñal central en secuencias 
T2 e hiposeñal en secuencias T1, asociando restricción de la difusión 
en secuencias específicas. Hallazgos en relación con infarto isquémi-
co medular. Caudal a este segmento y alcanzando cono medular, se 
identifica mayor engrosamiento medular, con hiperseñal generalizada 
en T2 y pequeñas hiperintensidades en T1, más llamativas en porción 
declive. Este también restringe difusión en secuencias específicas 
y podría corresponder a una lesión isquémica asociando contusión 
medular traumática por el componente hemorrágico.
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Evolución y tratamiento: Sueroterapia, con suero fisiológico y Ringer 
Lactacto, primperan, enantyum y fentanilo 2cc. Se solicita sangre. Se 
realiza interconsulta con cirugía, urología y UCI. En quirófano se hace 
nefrectomía izquierda y resección segmentaria de colon e ileostomía. 
Durante su estancia en UCI tiene problemas de movilidad de miem-
bros inferiores por lo que se hace RNM de columna con Hallazgos en 
relación con infarto isquémico medular.
Diagnóstico principal. Traumatismo severo por coz en flanco iz-
quierdo:
– Estallido renal izdo.
– Rotura arteria lumbar izda.
– Desgarro de meso con hematoma.
– Deserosaminto de colon. Colitis isquémica. Fracturas costales late-
rales izquierdas de 6 a 10.
Postoperatorio:
– Nefrectomía izda.
– Colectomía parcial de 15 cm. Anastomosis L-L. Ileostomía de des-
carga.
– Sutura de meso.
– Shock hemorragico. Anemia aguda. Politransfundido.
– Rabdomiolisis.
– Paraplejia secundaria a infarto isquémico medular de D7 a D9.

CONCLUSIONES:
El estallido renal tras traumatismo cerrado: en la valoración inicial 
en la urgencia hospitalaria se ha de considerar la posible afectación 
renal en los casos de traumatismo lumbar, paravertebral, parte baja 
del tórax o superior del abdomen, habiendo de considerar con atención 
los siguientes signos en la exploración física como la presencia de: 
hematuria; manifestaciones paravertebrales como dolor, equimosis, 
abrasiones; fractura de costillas; signos abdominales: distensión, pal-
pación de masa, Así se deben de sospechar siempre que hay fractura 
de las últimas costillas (en especial las dos últimas), fracturas dorsales 
bajas, fractura de la apófisis transversas de la primera vértebra lumbar.

P-2964
LAS LUMBALGIAS EMERGENTES

M García Martín, M Martínez Ibañez, P Labrac Aranda
Centro de Salud Puerta Blanca. Distrito Málaga-Guadalhorce

Palabras clave: low back pain-incontinence urinary-emergencies

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales: NAMC. No enfermedades crónicas de 
interés. No hábitos tóxicos. No tratamiento habitual ni intervenciones 
quirúrgicas. Dos partos eutócicos hace 7 y 10 años. 
Enfermedad actual: Paciente de 43 años que acude a urgencias por 
dolor lumbosacro de características mecánicas, progresivo, de 15 días de 
evolución. Irradia hacia zona posterior de muslo, pierna y pie, primero a 
nivel de miembro inferior izquierdo y luego derecho. Ha tratado con varias 
pautas de analgesia sin buen control de dolor por lo que ha acudido a 
urgencias de Benalmádena en tres ocasiones para analgesia intramus-
cular que alivia parcialmente la clínica. No recuerda haber realizado 
ningún sobreesfuerzo y en alguna ocasión le despierta mientras duerme, 
sobre todo con cambios posturales. Desde hace tres días se acompaña 
de hipoestesia a nivel de zona glútea y de disminución de la diuresis, 
recientemente además refiere pérdidas de orina que no se acompañan 
de sensación de urgencia miccional. No pérdida de fuerza, disminu-
ción de la marcha que ella atribuye al dolor. No fiebre. No infecciones 
recientes de ninguna localización. Pérdida de peso no cuantificable en 
los últimos meses. 
Exploración física y pruebas complementarias: Buen estado gene-
ral. Afebril. Consciente y orientada en las tres esferas. Glasgow 15. No 
signos de irritación meníngea. PICYNR. No alteraciones campimétricas. 
Pares craneales normales. No alteraciones en la fuerza, sensibilidad 
o coordinación de los miembros superiores. Paresia (flexión plantar y 
abductor dedo gordo) e hipoestesia (glúteos y parte posterior de muslo, 
piernas y plantas del pie) en territorio radiculometamerico S1-S2-S3 
bilateral. Impotencia funcional dolorosa para la extensión patelar. ROT 
++ en MMSS, Rotulianos ++ (Debilitado en izquierdo), aquíleos aboli-
dos. Marcha alterada y pérdida de flexión plantar y dorsal de ambos 
pies. Lassegue bilateral +. Tacto rectal: Esfínter anal hipotónico, heces 
induradas en recto. Radiografía de Columna Lumbosacra: Rectificación 
lordosis lumbar. RMN de columna completa sin contraste: se realizan 
secuencias sagitales potenciadas en T1, T2 y STIR con cortes axiales 
potenciados en T2 sobre las interlineas C3-C4, C4-C5 y L4-L5. Rectifica-
ción de la curvatura cervical. Profusión discal de base ancha paracentral 
derecha en espacio C3-C4 que colapsa saco tecal y comprime el cordón 
donde se observa área de hiperseñal en T2 y STIR en relación con área 
de mielopatía compresiva focal. Columna dorsal con cuerpos vertebrales 
de morfología y tamaño normal sin evidencia de compresiones a nivel de 
saco tecal ni cordón medular. Gran hernia discal a nivel de L4-L5 que pro-
duce un colapso completo de todo el canal medular con compromiso de 
las raíces a nivel de ambos recesos laterales y raíces de la región central. 
Tratamiento: Discectomía y Artrodesis L4-L5.
Diagnóstico: Síndrome de cola de caballo secundario a Hernia L4-L5.
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CONCLUSIONES:
El dolor mecánico-degenerativo de origen lumbar constituye un pro-
blema de salud de gran relevancia en las sociedades industrializadas, 
es uno de los principales motivos de asistencia en urgencias (así como 
a los especialistas del aparato locomotor) y una importante causa de 
incapacidad laboral entre la población adulta Por lo que ocasiona altos 
costes tanto directos como indirectos al Sistema Sanitario y produce 
una gran repercusión social. La forma tradicional de manejar y tratar 
el dolor lumbar se ha llegado a considerar uno de los mayores fraca-
sos de la medicina moderna. Y se da la paradoja de que, aunque la 
sociedad tiende a disminuir su actividad física tanto a nivel personal 
como laboral, y que los avances médicos han mejorado, la tendencia 
de esta patología es a aumentar tanto a nivel de prevalencia como 
de incapacidad. Por ello, es indispensable en nuestro medio saber 
identificar cuáles son los criterios de alarma para poder adoptar una 
actitud correcta y realizar un tratamiento adecuado.

P-2965
ESPONDILODISCITIS Y FIBROMIALGIA

JJ Ríos García, P Mesa Rodríguez, D Catalán Casado
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: discitis-fibromialgia-radiculopatía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 72 años con antecedentes personales de diabetes mellitus 
tipo ii, hipertensión arterial y fibromialgia
Acude a urgencias por presenta dolor lumbar irradiado a ambos miem-
bros inferiores de 2 semanas de evolución en territorio L4 sin asociar 
déficit motor, acudiendo por este motivo hasta en tres ocasiones por 
mal control del dolor pese al uso de analgesia de 2º escalón.
A su vez comienza desde hace tres días con febrícula sin asociar pa-
tología respiratoria, ni abdominal ni urinaria. A tener en cuenta que 
se realizó extracción dentaria en la semana previa a la aparición de 
la clínica
En la exploración presenta dolor lumbar a la palpación tanto a nivel de 
apófisis como paravertebral en L4-L5, Lassegue, Bragard y Neri postivo 
bilateral. Maniobra de sacroiliacas y piramidal negativas. Marcha 
antiálgica. Se decide realizar radiografía lateral lumbar en la que se 
objetiva una afectación del platillo inferior de L4 y superior de L5.
Se realiza analítica en la que se objetiva una Leucocitosis con neturofi-
lia asociada y PCR elevada. Tras estos hallazgos se decide la realización 
de resonancia magnética lumbar ante la sospecha de espondilodiscitis, 
cuyo resultado confirma la misma
Se realiza toma de muestra por parte de Neurocirugía en quirófano 
aislando Staphylococcus aureus, se ingresa en el servicio de Infeccioso 
para completar tratamiento antibiótico

CONCLUSIONES:
La espondilodiscitis debe formar parte de nuestro diagnóstico dife-
rencial en paciente con dolor lumbar, más si cabe en pacientes que 
presentan banderas rojas como es en este caso la fiebre
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P-2966
RETORNO: LUMBALGIA Y FIEBRE

M Díaz Padilla (1), J Ríos García (1), C Meniz Paramio (1),  
M López Rodríguez-Pacheco (2), M García Bahmazar (2)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (3) SAMU. Sevilla

Palabras clave: discitis-meningitis-sepsis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Hombre de 69 años que acude por lumbalgia.
Antecedentes personales:
– No alergias medicamentosas conocidas, no hábitos tóxicos.
– No factores de riesgo cardiovascular.
– Intervenido de cataratas en ojo izquierdo.
Enfermedad actual: Hombre de 69 años que acude a urgencias 
generales por presentar fiebre, dolor lumbar y desorientación. Tras 
valoración por parte del servicio de urgencias de se descarta patología 
abdominal, torácica o urinaria.
A las 24 horas retorna el paciente a urgencias generales por persisten-
cia e intensificación del dolor a nivel lumbar, que se irradia en cinturón a 
epigastrio, fiebre de 39º centígrados y desorientación temporoespacial.
Exploración física:
– Mal estado general, consciente pero tendente al sueño. Taquipneico. 
Tensión arterial 92/64 milímetros de mercurio.
– Auscultación cardiorrespiratoria: taquicardia a 121 latidos por mi-
nuto.
– Abdomen globuloso, depresible, sin signos de irritación peritoneal.
Pruebas complementarias:
– Analítica: Bilirrubina total 3,57 a expensas de directa. Leucocitosis 
15.110 con desviación a la izquierda, plaquetas 78.000, coagulación 
normal. Enzimas cardiacas negativas.
– Electrocardiograma: ritmo sinusal a 121 latidos por minuto. No al-
teraciones de la repolarización.
– TAC abdomen: engrosamiento del colédoco. Neumonía basal iz-
quierda.
Juicio diagnóstico: colangitis, neumonía basal izquierda.
Evolución: Ingresa en observación y pasa a Medicina Interna. A los 
tres días, presenta mala evolución con deterioro del nivel de conciencia 
y fiebre, ingresando en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).
Se realiza punción lumbar precedida de TAC craneal normal, saliendo 
líquido cefalorraquídeo (LCR) de aspecto infeccioso. A la espera del 
cultivo, se realiza resonancia magnética (RMN) lumbar donde se obser-
va espondilodiscitis L5-S1 y se decide intervención quirúrgica, tras la 
que se traslada al paciente de nuevo a la UCI. Se aísla Staphylococcus 
aureus meticinil sensible en hemocultivo y se reajusta el tratamiento 
antibiótico, con notable mejoría clínica. Al 5º día tras el ingreso en 
UCI, el paciente presenta un deterioro brusco del nivel de conciencia. 
Se realiza un nuevo TAC craneal y se objetiva gran hidrocefalia, se 
decide entonces colocación de drenaje ventricular externo (DVE). Tras 

no mejoría clínica se realiza RMN de control y se observa empeora-
miento de la infección con extensión del absceso epidural hasta C5-C6. 
Descartada la posibilidad de intervención quirúrgica por la extensión, 
se reajusta el tratamiento antibiótico.
Unos días después, sin haber mejoría, se observa colección líquida 
bajo la herida que se punciona, obteniendo líquido purulento. Se realiza 
nueva RMN cerebral con el siguiente resultado: ocupación parcial de 
ventrículos, secundario a la meningitis y absceso multiloculado en 
circunvolución frontal media derecha como complicación de la inter-
vención. Se ajusta el tratamiento antibiótico y se retira la DVE. Se aísla 
Klebsiella pneumoniae en el absceso frontal. Tras recibir tratamiento 
dirigido, el paciente mejora neurológicamente, recuperando el nivel 
de conciencia e ingresa en planta de neurocirugía. Al mes de ingreso 
en RMN de control se observa disminución del absceso y se decide 
limpieza de la zona. Una semana después, el paciente es dado de alta 
con tratamiento ambulatorio.

CONCLUSIONES:
En urgencias de un hospital general donde no se ven urgencias trauma-
tológicas, muchas veces se tiende a enfocar al paciente sin plantear 
patología de esta índole y viceversa. Contar con diferentes urgencias 
especializadas tiene la ventaja de que cada una maneja mejor su 
campo, pero sin embargo tiene la desventaja de pasar por alto pato-
logías de otro ámbito de la medicina como es este caso. Si el paciente 
hubiese acudido la segunda vez de nuevo a urgencias traumatológicas, 
tal vez el diagnóstico, y por lo tanto el manejo y el pronóstico, hubiera 
sido diferente.
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P-2967
ESTIRAR LA PATA LE SALVÓ LA VIDA

S Camba Matos, L Louzao Abellás, C Silva Porto, S Martínez Gestoso,  
L González González, C Seoane Suárez
Hospital do Salnés. Pontevedra

Palabras clave: aneurisma-hematoma-psoas

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 62 años fumador, hipertenso y dislipémico. Antiagregado 
por fibrilación auricular paroxística.
Acude a Urgencias por dolor inguinal derecho de características me-
cánicas, de inicio dos días antes tras sobresfuerzo físico. El paciente 
indica empeoramiento del dolor con el apoyo del miembro y con la 
deambulación. No refiere dolor abdominal.
A su llegada presenta una presión arterial de 115/79 mmHg, con una 
frecuencia cardíaca de 82 lpm y una temperatura de 36ºC.
En la exploración física destaca la incapacidad para la flexión activa 
de la cadera derecha y la movilización pasiva dolorosa de la misma.
El abdomen es blando, depresible, no doloroso a la palpación en ningún 
foco, sin datos de irritación peritoneal ni masas u organomegalias 
palpables. No se palpan orificios herniarios ni protrusiones.
Las extremidades inferiores son simétricas, no edematosas, con ex-
ploración neurovascular distal normal. Se palpan los pulsos femorales, 
poplíteos y pedios, que son simétricos.
Se realiza radiografía de pelvis en la que no se evidencian fracturas 
óseas.
Tras la administración de dexketoprofeno endovenoso, el paciente 
refiere mejoría clínica, por lo que se procede al alta hospitalaria.
Dos horas después, el paciente acude de nuevo por persistencia del 
dolor. Se encuentra estable y con una exploración física similar a la 
previa. Se realiza analítica en la que no se observan alteraciones 
significativas.
Tras administrar analgesia endovenosa, el paciente continúa refiriendo 
intenso dolor con cortejo vegetativo asociado por lo que se realiza TAC 
abdomino-pélvico con contraste en el que se evidencia gran hematoma 
retroperitoneal derecho de aproximadamente 13 x 10 x 22,5 cm que 
engloba al músculo psoas ilíaco derecho, así como severa ateromatosis 
aortoilíaca calcificada con aneurisma de aorta abdominal infrarrenal 
y de ambas arterias ilíacas. Se identifica origen del sangrado a nivel 
de la arteria ilíaca común derecha.
El paciente se traslada hemodinámicamente estable al Servicio de 
Cirugía Vascular.
Se intenta colocación de endoprótesis aorta-monoilíaca sin éxito, por 
lo que se realiza finalmente by-pass aorto-bifemoral, reimplante de 
arteria mesentérica inferior, exclusión de hipogástricas y ligadura de 
la vena renal izquierda.
Durante la fase final de la intervención y primeras horas del postope-
ratorio el paciente sufre gran inestabilidad hemodinámica que obliga 

a realizar politransfusión y tratamiento con dosis altas aminas (AD y 
NAD) y consiguiente fallo renal que precisó de hemofiltración durante 
6 días. Tras 6 días, se extuba al paciente y se evidencia una parapa-
resia flácida de extremidades inferiores, con déficit motor completo 
y sensitivo por debajo de la rodilla, así como afectación esfinteriana.

CONCLUSIONES:
El aneurisma de aorta es una patología silente que suele diagnosti-
carse como hallazgo casual, ya que rara vez ocasiona síntomas si no 
se encuentra complicado.
Debemos de establecer la sospecha diagnóstica de forma rápida, ya 
que sus posibles complicaciones suponen una patología quirúrgica 
urgente, capaz de inestabilizar al paciente en pocos minutos.
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P-2968
PERITONITIS PERFORADA POR CUERPO EXTRAÑO  
EN UNIÓN RECTOSIGMOIDEA

R Hernández Allende (1), I Noguerol Oliván (2)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Emergencias 
112 Sacyl

Palabras clave: peritonitis-foreign body-emergency

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un varón de 54 años sin antecedentes de interes que acude 
al servicio de urgencias por un cuadro de dolor abdominal de 48 h de 
evolución. En los siguientes 4 días el paciente acude en otras dos oca-
siones al Servicio de Urgencias por un dolor de características similares.
En las dos ocasiones previas se realizó una exploración general sin 
hallazgos de interés con una analítica y RX abdominal sin hallazgos 
significativos.
En la tercera ocasión el paciente refería febrícula y una deposición 
con sangre en las 48h previas. Presentaba a la exploración signos de 
peritonismo con defensa y rebote positivo, una mínima leucocitosis y 
una PCR de 1,6mg/dl. Fiebre de 38.5º
Ante los hallazgos se decide realizar un TAC abdominopélvico en el que 
a nivel de ampolla rectal se identifica una imagen radiodensa lineal 
enclavada en la pared rectal con signos perforación que se traducen en 
la presencia de burbujas de gas extraluminal a nivel de espacio meso 
rectal con borramiento engrosamiento de dicha grasa meso rectal. No 
se visualizan abscesos ni colecciones pararrectales. A nivel de FID se 
visualiza un plastrón inflamatorio mal definido de unos 6 por 4,5 cm 
que se traduce en un engrosamiento y aumento densidad la grasa 
peritoneal a dicho nivel.
Se realiza un tacto rectal palpándose cuerpo extraño (un palillo) que 
se extrae.
El paciente permaneció ingresado durante varios días con tratamiento 
antibiótico y tras no presentar ninguna complicación se le dió el alta 
a su domicilio

CONCLUSIONES:
El dolor abdominal representa una de las causas más frecuentes de asis-
tencia al Servicio de Urgencias, y en muchas ocasiones resulta una de las 
más esquivas a la hora de dar con el diagnóstico a pesar de la disponibili-
dad cada vez mayor de pruebas de imagen. La realización de una historia 
cuidadosa sigue siendo una herramienta de gran utilidad y rendimiento. La 
reiteración de asistencia a un servicio de urgencias por el mismo motivo es 
indicación suficiente para ahondar en el estudio. En este caso una anam-
nesis cuidadosa posterior al hallazgo determinó el momento y lugar de la 
ingesta del cuerpo extraño, en este caso un palillo de madera. Las imáge-
nes del TAC permiten una excepcional identificación del cuerpo extraño. 
Se retiró por medio de una extracción manual en el servicio de urgencias. 
El paciente permaneció 5 días ingresado y se recuperó sin secuelas

P-2969
SALTO FATAL

FJ Sánchez Galindo, M López García, F Juanes Torranzo,  
L Reyes Caballero, D del Barrio Masegosa, M Martín Sánchez
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

Palabras clave: politraumatismo-ictus isquémico-hematoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 80 años, vive solo, sin antecedentes de interés, única medica-
ción crónica alprazolam 0.25 mg que es traído al Servicio de Urgencias 
por el 112 tras precipitarse desde una altura de 15 metros al saltar 
desde un puente, hace aproximadamente una hora. La familia refiere 
encontrarlo ayer muy raro con un lenguaje extraño. Hoy el paciente se 
fugo de casa e intento suicidarse. Fue encontrado tumbado en el sueño 
sin pérdida de conocimiento. El paciente no colabora con la anamnesis 
por presentar un deterioro cognitivo severo que comenzó de manera 
súbita hoy de madrugada.
En la exploración: tensión arterial: 121/80. Temperatura: 36.7 FC 89 
SaO2: 97 Basal FR: 17
Consciente, desorientado en tiempo y espacio. Orientado en persona. 
Hidratado y perfundido. Normal coloración cutánea y de mucosas. Eup-
neico. Colabora de forma inconcluente con imposibilidad para realizar 
una exploración neurológica completa. Glasgow: 14
AC: Tonos rítmicos. No ausculto soplos AP: MVC en ambos campos 
sin ruidos añadidos
Abdomen: RHA: presentes. Blando. Doloroso a la palpación profunda en 
hemiabdomen derecho No palpo masas ni visceromegalias. No defensa 
abdominal ni signos de irritación peritoneal. PPL bilateral negativa. 
Tacto rectal sin alteraciones. Hematoma a tensión en glúteo derecho.
Extremidades: Imagen de deformidad en tobillo izquierdo, doloroso a 
la palpación y con movilidad activa y pasiva limitadas. Tobillo derecho 
vendado por soporte vital básico con intento de reducción. Rodilla 
derecha dolorosa a la palpación con inestabildad. MMSS movilidad 
conservada.
Solicatamos TAC body para descartar TCE con afectación intracraneal 
y TAC toraco/abdomino-pélvico con los siguientes hallazgos: Fractura 
no desplazada de arcos derechos posterior T11 y T12 y anterior T6 + 
Infarto temporooccipital izquierdo de carácter agudo / subaguda. Se 
evidencia infiltración por líquido/hematoma a nivel de glúteo derecho 
que se encuentra edematizado y aumentado de tamaño. No otras 
alteraciones.
En Rx de miembros inferiores: Fractura-luxación de tobillo derecho

CONCLUSIONES:
Nos encontramos ante un paciente que ha sufrido un Ictus Isquemico, 
Infarto temporo-occipital izquierdo, evolucionado de más de 12 horas 
que ha degenerado en un trastorno de la conducta el cual le ha indu-
cido a cometer un actuación autolítica. Dichas regiónes suponen una 
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alteración de la Art. Cerebral Media y Art. cerebral posterior, por lo 
que el lenguaje y comportamiento raro que describe la familia podría 
corresponder con una afasia de Wernicke.
A nuestra llegada a Urgencias activamos el protocolo de Politrauma-
tismo y realizamos evaluación secundaria del paciente, que presenta 
un Glagow de 14/15 con estabilidad hemodinámica. No presenta he-
ridas ni hemorragias en cabeza y cara. Cuello inmovilizado con collarín 
tipo Philadelphia. No presenta alteraciones de la vía aerea eupneico 
manteniendo buena SaO2 con O2 a 1,5 litros con gafas nasales sin IY. 
Movilidad de MMS sin alteraciones. Espalda sin alteraciones. MMII 
inmovilizado con tacto rectal y genitales sin alteraciones. Presenta 
sangrado no evidenciado por 112 en región glútea derecha
Solicitamos TacBody y Rx de MMII.
Analíticamente el paciente no presenta alteraciones significativas.
Por lo que comenzamos con analgesia con Adolonta y mantenemos TA 
con sueroterapia, se realiza reducción cerrado de luxación del tobillo 
derecho e inmovilización. Más tarde durante su estancia en Urgencias, 
el paciente comienza con hipotensión (80/40) y Taquicardia de 100 
l.p.m. Hematoma glúteo en progresión. Se repite analítica de control 
en el que se evidencia una Hb de 9,7 anteriormente 12,5 mantenién-
dose la coagulación. Se decide inmovilización con sábana pélvica y 
ampliamos la sueroterapia con Voluven con mejoría. Se comenta con 
Neurología con Hospital de referencia, quien debido a inestabilidad 
clínica del paciente descarta tratamiento de urgencia.
Se decide ingreso en UCI para monitorización, se coloca inmovilización 
con hamaca pélvica para realizar compresión en región glútea.

P-2970
CONVULSIÓN Y CONTUSIÓN, MALA COMBINACIÓN

M Bajo Escudero, T Begoña Fernández, P Morocho Malho
Hospital Universitario de Puerto Real. Cádiz

Palabras clave: contusión-dolor-convulsión

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 50 años con antecedentes de epilepsia en tratamiento con 
fenobarbital y valproico. Insomnio en tratamiento con bromazepan. 
Acude a Urgencias por cuadro progresivo de dolor lumbar con irradia-
ción a miembro inferior derecho de aproximadamente tres semanas de 
evolución. Refiere crisis comicial hace tres semanas mientras estaba 
en el campo con caída de espalda desde su propia altura con contusión 
en región lumbar.
El paciente acude en silla de ruedas por intenso dolor. A la exploración, 
mantiene la bipedestación con postura antiálgica (flexión de tronco) 
deambula con dificultad. Espinopresión positiva desde D12 a L5. Con 
elevación de miembro inferior derecho presenta signo de Bragard y 
Lasegue positivo.
Se solicita radiografía de columna lumbar la cual muestra signos de-
generativos en la columna dorso-lumbar. Acuñamiento de D9-D10-D12 
así como de L3 a L5. Se amplía estudio con TAC de columna dorso-
lumbar: Aplastamiento de L1 con retropulsión del muro posterior que 
invade el canal vertebral en casi el 50% de su diámetro anteroposterior. 
Múltiples acuñamientos vertebrales dorso-lumbares y disminución 
difusa del esqueleto axial que podrían estar en relación con fracturas 
osteoporóticas/por insuficiencia.
El paciente fue valorado por Servicio de Traumatología quien tras 
evaluar al paciente y las pruebas complementarias recomienda uso 
de ortesis dorso-lumbar, reposo y analgesia. Será revisado en consulta 
de Traumatología en 3-4 meses.

CONCLUSIONES:
Una fractura osteoporótica puede producirse por ruptura espontánea 
de la vértebra o causada por un traumatismo, muchas veces banal, 
que se produce en pacientes con debilidad de la consistencia de los 
huesos ocasionado por osteoporosis. Este tipo de fracturas suelen ser 
muy dolorosas, provocan dolor agudo intenso en la zona adyacente a 
la fractura (generalmente área dorsal o lumbar). Suele producirse hun-
dimiento vertebral (acuñamiento) de forma progresiva, habitualmente, 
aunque a veces puede ser inmediato. Esta lesión termina provocando 
una incurvación y deformidad de la columna (cifosis). El tratamiento 
de este tipo de fracturas va desde el tratamiento conservador (reposo, 
analgesia y corsés ortopédicos) hasta cirugía abierta con colocación de 
tornillos y barras para estabilizar las fracturas y también técnicas como 
vertebro y cifoplastia. El tratamiento quirúrgico abierto está indicado 
en pacientes con fracturas que compriman medula espinal o fracturas 
que acarreen deformidades graves de la columna.
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Este tipo de fracturas por osteoporosis son muy dolorosas al inicio pero 
con un tratamiento correcto con analgesia, reposo y ortesis dejan de 
doler. En ocasiones, a pesar del tratamiento el dolor persiste y limita la 
actividad normal del paciente, en este caso se podría valorar la verte-
broplastia o cifoplastia. La cifoplastia, puede ser útil en pacientes con 
fracturas recientes con cierta deformidad o pérdida de altura ya que, 
además de controlar el dolor, podría restaurar la altura de la vértebra 
evitando su colapso y la cifosis secundaria.
En el caso de nuestro paciente, se ha indicado tratamiento conservador 
sin descartar la posibilidad, si precisa de procedimiento quirúrgico si 
precisa.

P-2971
POLITRAUMATISMO POR CAÍDA DEL CABALLO

AJ Manzano de Alba, I Simón Prado, FI Téllez Joya
Hospital Punta Europa. S.C.C.U., Algeciras, Cádiz

Palabras clave: contusions-pneumothorax-rib fractures

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 64 años de edad. Sin alergias medicamentosas 
conocidas. Antecedentes personales: Obesidad, Hipotiroidismo se-
cundario a tiroidectomía por bocio multinodular, apendicectomizado. 
Niega hábitos tóxicos. 
Tratamiento actual: Eutirox 100 mcg/24 h. Acude a urgencias por poli-
contusión tras caída a suelo mientras montaba en su caballo a ritmo de 
velocidad moderado, con impacto sobre cráneo, región facial, hombro 
izquierdo y hemitórax izquierdo. Según el acompañante refiere sufrió 
pérdida de consciencia de un minuto de duración aproximadamente 
con relajación de esfinter urinario, así como el paciente aqueja amne-
sia de lo ocurrido y dolor intenso en hemitórax izquierdo. Es atendido 
en box de críticos a su llegada. Se monitoriza ECG, se canaliza vía 
venosa periférica, se inmoviliza en bloque al paciente, se administra 
soporte oxigenoterápico, se administra sedoanalgesia intravenosa y 
se solicitan pruebas complementarias.
Exploración física: Buen estado general, normoperfundido y nor-
mohidratado. Consciente, desorientado, somnoliento-obnubilado y 
colaborador. Hemodinámicamente estable, TA 110/70 mmHg. Eupneico 
en reposo, SatO2 90%, sin trabajo respiratorio. Glasgow 14/15. Explo-
ración neurológica sin alteraciones reseñables. Erosiones faciales a 
nivel mejilla izquierda. Tórax con erosiones en tercio superior y región 
laterodorsal en hemitórax izquierdo. No crepitantes subcutáneos. Dolor 
a la palpación a nivel anterolateral de 2º a 6 arcos costales izquierdos. 
ACP: rítmico, no soplos audibles, murmullo vesicular conservado en 
ambos campos sin hipofonesis. Abdomen blando y depresible, no do-
loroso a la palpación profunda, sin defensa ni peritonismo, sin masas 
ni megalias palpables, rha conservados. Exploración pélvica normal, 
sin dolor ni inestabilidad. Miembros superiores e inferiores dentro 
de la normalidad, sin deformidad ni dolor ni asimetrías. No dolor a 
la palpación de apófisis espinosas, no signos radiculopatías actual. 
Genitales dentro de la normalidad. Pulsos femorales, poplíteos y pedios 
conservados y simétricos. 
Pruebas complementarias: BodyTC: Cráneo sin alteraciones, co-
lumna cervical con fractura de apófisis transversa de C7, columna 
dorsal con fracturas con mínimo desplazamiento de fragmentos de las 
apófisis transversas derechas de D4-D7, fracturas de los segmentos 
laterales de la 4ª-7ª costilla derechas asociadas a fino neumotórax 
laminar y signos de moderado enfisema subcutáneo ipsilateral, luxo-
fractura de unión condrocostal de la 2ª costilla izquierda asociada a 
mínimo neumotórax apical anterior y discreto enfisema subcutáneo, 
amplia colección pleural izquierda de apariencia hemática con colap-
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so parcial del pulmón correspondiente, múltiples áreas de contusión 
pulmonar hemorrágica bilateral más visibles en el hemitórax derecho. 
Hemograma, coagulación y bioquímica dentro de la normalidad. ECG 
inicial: ritmo sinusal a 90 lpm, eje normal, sin alteraciones agudas de 
la repolarización. Se solicitan pruebas cruzadas y se contacta con UCI 
para ingreso a su cargo. 
Juicio clínico: Politraumatismo grave, contusión pulmonar, hemo/
neumotórax y fracturas múltiples costales y vertebrales. 
Evolución: Se realiza colocación de drenaje pleural izquierdo, así como 
administración de líquidos y aminas vasoactivas, precisando en pri-
meras 24 horas de estancia transfusión de hematíes por anemización. 
Evolución favorable, manteniendo estabilidad hemodinámica y siendo 
alta de UCI a la semana, con retirada de drenaje pleural.

CONCLUSIONES:
1. La importancia de atención y evaluación en conjunto de paciente 
politraumatizado
2. El acceso precoz a pruebas de imágen en urgencias, tal como eco-
grafía en box de críticos, agilizaría y mejoraría la atención de este tipo 
de pacientes con traumatismo torácico de alto impacto.

P-2972
TUMORACIÓN LATEROCERVICAL IZQUIERDA DE RÁPIDO 
CRECIMIENTO. ¿DE QUÉ SE TRATA?

A GarcÍa-Perla García, R Dusseck Brutus, E Chinchilla Palomares,  
A Cabrera Arcas, I Pérez Torres
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: tumor-cervical-diagnóstico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 20 años. No AP de interés.
Es remitida por su médico de familia a consultas de cirugía maxilofa-
cial por presentar tumoración blanda y móvil de unos dos meses de 
evolución en hemicuello izqdo.
Citada en consultas se sospecha clínicamente un quiste branquial, 
se realiza una PAAF (Punción-aspiración con aguja fina) y se solicita 
un TAC con contraste con carácter preferente que se realiza unas dos 
semanas más tarde.
En los días siguientes presenta progresivo crecimiento de la tumoración 
con dolor y sensación disneica, motivo por el que acude a Urgencias.
Allí se consulta el resultado del TAC que consiste en ”Múltiples imáge-
nes pseudonodulares en región laterocervical izquierda que correspon-
den a dilataciones saculares de gran calibre e imágenes serpinginosas 
de menor calibre que se extienden desde el ángulo mandibular hasta 
la grasa mediastínica anterior y ventana aorto-pulmonar… todo ello 
sugiere una gran malformación arterio-venosa (MAV) probablemente de 
alto flujo que afecta al espacio vascular carotídeo en toda su extensión. 
También se observa bocio tiroideo.
Ante la clínica de dolor y disnea la paciente queda ingresada en Ob-
servación.
Se contacta con Radiólogo Intervencionista que, ante la estabilidad de 
la paciente, decide realizar arteriografía a primera hora del día siguien-
te. Esta muestra “una tumoración multilobulada hipervascularizada, 
descartándose MAVs o fístulas AV”.
En esta situación se decide realizar una Ecografía de la tumoración 
observando”grandes adenopatías con ecogenicidad parecida a la del 
tiroides,hipervasculares en Doppler color, con la vena yugular colapsa-
da con abundante vascularización colateral.Se observa una alteración 
muy severa de la ecogenicidad del lóbulo izquierdo del tiroides con 
límites imprecisos que se confunden con las adenopatías ”.
Se realiza una PAAF del tiroides que descubre un carcinoma papilar 
que se extiende desde el lóbulo izquierdo al espacio laterocervical.
Juicio clínico: carcinoma papilar de tiroides con amplia extensión en 
vecindad.

CONCLUSIONES:
El carcinoma papilar constituye junto con el folicular, el medular y 
el anaplásico los cuatro tipos de neoplasias malignas de tiroides. 
El papilar, derivado de las células foliculares normales mantiene su 
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similitud con las células originales por lo que se encuadra dentro de los 
carcinomas diferenciados y es el tipo más común, constituyendo el 70-
80% de todos los cánceres de tiroides. Presenta un crecimiento lento 
y pese a que tiende a propagarse por el sistema linfático del cuello 
mantiene un pronóstico excelente, causando raramente metástasis a 
distancia. De hecho, es el que mejor pronóstico presenta, siendo su 
tasa de supervivencia relativa general a 20 años superior al 90%. La 
principal opción de tratamiento es la cirugía de la enfermedad local 
o de las metástasis, seguida de un tratamiento con yodo radioactivo 
(131i) y tratamiento con hormona tiroidea sustitutiva.

P-2973
HERNIA DE SPIEGEL COMPLICADA, CAUSA DE OBSTRUCCIÓN 
INTESTINAL

Y Sánchez Prieto, S Aznar Cantín, M Jiménez Casado, L Rejas Morras,  
A Moreno Juste, A Díez Navarro
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

Palabras clave: hernia, abdominal/diagnosis-abdominal wall/abnormalities-
hernia, abdominal/surgery

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón 93 años, sin alergias, con antecedentes de dislipemia, hiper-
tensión arterial, hiperplasia benigna de próstata, colecistectomía y 
herniorrafia inguinal izquierda. En tratamiento con tamsulosina, ome-
prazol y olmesartán.
Acude a urgencias por dolor y distensión abdominal de 4-5 días de 
evolución, tipo cólico, asociado a estreñimiento y ausencia de emisión 
de gases. Empeoramiento clínico en las últimas 24 horas, iniciando sen-
sación nauseosa, sin vómitos. No fiebre. No síndrome constitucional.
A su llegada a urgencias: tensión arterial: 195/85, frecuencia cardiaca 
normal, afebril. A la exploración destaca abdomen distendido, glo-
buloso, blando y depresible, timpánico a la percusión, doloroso a la 
palpación generalizada, sin defensa abdominal ni signos de irritación 
peritoneal. Peristaltismo de lucha. Al tacto rectal ampolla rectal libre, 
no se palpan masas, sin productos patológicos.
Pruebas complementarias:
– En analítica destaca: glucosa basal 145 mg/dL, leucocitos 10.200/
mm3, neutrófilos 88.7%, fibrinógeno 522 mg/dL, resto sin alteraciones.
– Radiografía abdomen: cuadro oclusivo de colon.
– Tomografía computerizada (TC) toracoabdominal con contraste intra-
venoso: cuadro oclusivo de intestino grueso causado por herniación de 
un segmento del colon descendente y grasa mesocólica introducidos en 
una hernia de pared abdominal izquierda de Spiegel. Dilatación cólica a 
la entrada de la hernia, signos de rarefacción en la grasa mesocólica y 
en la proximidad del cuello y en contenido herniado. Cuello de la hernia 
de 3cm. Masa herniada de 9x3cm. Normalización del calibre intestinal 
en la salida herniaria. Mínimo líquido libre peritoneal.
Diagnóstico diferencial: oclusión intestinal, suboclusión intesti-
nal, isquemia intestinal subaguda, apendicitis, hernia estrangulada 
intraabdominal.
Evolución: se solicita colaboración con cirugía general, quienes in-
dican intervención quirúrgica urgente, observando hernia de Spiegel 
izquierda incarcerada, sin signos isquémicos de colon, con reducción 
del contenido herniario, cierre de oblicuo menor y transverso, malla 
de polipropileno y cierre oblicuo externo. Durante el postoperatorio 
evoluciona de manera favorable, pudiendo ser dado de alta, perma-
neciendo asintomático.
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CONCLUSIONES:
La hernia de Spiegel es un defecto de la pared abdominal poco común, 
representa el 0.1% de todas las hernias. Corresponden a la protusión 
de un saco peritoneal a través de un orificio anatómico adquirido o 
congénito de la línea Spiegel o semilunar (entre el borde lateral del 
músculo recto anterior del abdomen y la inserción de oblicuo externo 
e interno y transverso abdominales). Ocurre más frecuentemente entre 
la década de los 40 y 70. Su diagnóstico es clínico, sin embargo en 
ocasiones es difícil, por lo que ante dudas el gold standar es el TC ab-
dominal, ya que presenta gran sensibilidad. Existen factores predispo-
nentes, que aparecen en el 74% de los pacientes, como la hiperpresión 
intraabdominal secundaria a obesidad mórbida, embarazos múltiples y 
tos crónica. Es asintomático en el 90% de los casos. La complicación 
más común es la estrangulación herniaria que causa una obstrucción 
intestinal aguda, y en muchas ocasiones será su primer síntoma. El 
tratamiento es quirúrgico. La morbilidad postoperatoria es muy baja.
En los servicios de urgencias el dolor abdominal es una consulta fre-
cuente, siendo en muchas ocasiones inespecífico y de pocas horas de 
evolución, lo que dificulta su diagnóstico. Nuestro paciente debutó con 
clínica compatible con cuadro obstructivo intestinal, complicación más 
frecuente de las hernias de Spiegel, sin embargo la edad de aparición 
y la ausencia de factores predisponentes, así como su baja incidencia, 
precisó del uso de pruebas complementarias para su diagnóstico. Este 
caso nos recuerda que tenemos que extremar la atención en la clínica 
ya presente y en nuestra exploración.

P-2974
POLIQUISTOSIS RENAL COMPLICADA

J Cano García, MC Rodríguez Casimiro, B García Gollonet
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: polycystic kidney-acute abdomen-hemorrhage

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 30 años con antecedentes de poliquistosis renal con hiper-
tensión asociada, y litiasis renal en 2011. Acude por dolor en fosa 
renal izquierda el día anterior, autolimitado que desde esa madrugada 
recidiva en hemiabdomen inferior con distensión abdominal y nauseas. 
Sin vómitos ni cambios en el hábito intestinal. No fiebre, no clínica 
miccional. 
Exploración: postura antiálgica, ACP normal, abdomen distendido, 
doloroso a la palpación generalizada con predominio en hemiabdomen 
inferior, defensa voluntaria, Blumberg positivo, Murphy y puño percu-
sión negativas, taloneo positivo.
Pruebas complementarias: Radiografías de tórax y abdomen sin 
hallazgos. Analítica: leucocitos 12400 (9600 neutrófilos), coagulación 
normal, bioquímica destaca creatinina 2,7 (previa 1,5), perfil hepato-
pancreático normal, PCR 61,5. TC abdomen: hallazgos compatibles con 
poliquistosis renal. En comparación con previo, mayor tamaño renal 
bilateral, destacando en polo inferior del izquierdo un quiste aumentado 
de tamaño y contenido denso heterogéneo en su interior. Trabeculación 
de la grasa adyacente con líquido libre en pelvis.
Juicio clínico: Rotura y complicación hemorrágica aguda de quiste 
renal izquierdo.

CONCLUSIONES:
Ingreso a cargo de urología que inicia tratamiento conservador y embo-
lización de arteria renal izquierda. Al 5º día de ingreso, empeoramiento 
del estado general y aumento de dolor, que requirió nefrectomía radical 
izquierda.
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P-2975
UNA CABEZADITA PELIGROSA

J Magallanes Gamboa, V Notario Barba, P Pérez Salvador,  
B Castro Menjíbar, E Ortiz Muñoz, E Casado Gómez
Hospital Nuestra Señora del Prado. Toledo

Palabras clave: trauma cervical-fractura cervical-síndrome medular

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 87 años con antecedentes personales de hipertensión 
arterial, dislipemia y osteoartrosis. Independiente para las actividades 
básicas de la vida diaria, deambula con bastón, no presenta deterioro 
cognitivo y vive en domicilio con su hija. En tratamiento habitual con 
simvastatina, irbersartan/hidroclorotiazida y tramadol/paracetamol. El 
paciente es remitido a Urgencias por TCE. Familiar refiere que se quedó 
dormido en una silla y sufre caída de bruces, golpeándose la cabeza en 
región frontal y presentando pérdida de conciencia. Recupera el conoci-
miento tras estímulo de familiares y es remitido al servicio de urgencias 
hospitalarias. A su llegada se encuentra afebril y hemodinámicamente 
estable. Presenta herida contusocortante en región frontal izquierda y 
escoriaciones en pirámide nasal. La exploración cardiopulmonar y de 
abdomen es rigurosamente normal. En la exploración neurológica se 
objetiva Glasgow de 15 puntos, pupilas isocóricas y normorreactivas, 
pares craneales sin alteración. Extremidades inferiores con fuerza y 
movilidad conservada; sin embargo, en miembros superiores presenta 
pérdida de fuerza con imposibilidad de movilización activa y sensibi-
lidad conservada. Se realiza TAC craneal que describe encefalopatía 
de pequeño vaso sin evidencia de lesión hemorrágica o isquémica 
aguda. En la radiografía cervical se objetivan signos degenerativos sin 
presencia de lesiones óseas agudas; sin embargo dado la llamativa 
clínica neurológica, se indicó bolo de dexametasona y se realizó TAC 
cervical urgente donde se observan signos muy evolucionados de cer-
vicoartrosis, retrolistesis de C4 y línea de fractura oblicua de apófisis 
espinosa de C3. Ante la sospecha de lesión medula se solicitó RMN 
que describe mielopatía a nivel de C3-C4 que podría corresponder 
con la lesión aguda observada en el TAC. Con los hallazgos descritos 
se realiza el diagnóstico de Síndrome centromedular. Se comenta el 
caso con neurocirugía que dada la situación basal del paciente y la 
importante patología artrosica previa, decide manejo conservador.

CONCLUSIONES:
El síndrome de contusión centromedular, también llamado síndrome 
de Schneider, se produce a consecuencia de un traumatismo en la 
región cervical de la columna vertebral, sobretodo en relación con 
movimientos de hiperextensión como los producidos al caerse por las 
escaleras, en un accidente de moto o en general en impactos sobre la 
cara. Es típico de pacientes ancianos, en quienes no es necesario un 
traumatismo de gran impacto, adquiriendo mayor relevancia el meca-
nismo del mismo. Dependiendo la magnitud del traumatismo, puede 
aparecer desde paresia de miembros superiores hasta una tetraparesia 
de predominio en miembros superiores. El diagnóstico es fundamen-
talmente clínico ya que es difícil ver la contusión mediante pruebas 
de imagen. El tratamiento se basa en el reposo cervical, corticoide en 
casos graves y posterior fisioterapia.
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P-2976
APENDICITIS DE MUÑÓN APENDICULAR

MD Macías Robles, I García Suárez, S Sánchez García, M García Peliz, 
M Fernández Díaz, M Fernández Pajares
Hospital San Agustín

Palabras clave: apendicectomía-apendicitis del muñón-laparoscopia

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Anamnesis: Paciente de 67 años con antecedente de apendicectomía 
por laparoscopia de apendicitis retrocecal gangrenosa un año antes, sin 
incidencias posteriores que acudió a urgencias por cuadro de tiritona, 
escalofríos, seguidos de febrícula y dolor en vacio y fosa iliaca derecha 
de 8 horas de evolución sin otra clínica asociada. 
Exploración física: T.ª 37,5. Normotenso. Dolor a la palpación en 
flanco y fosa iliaca derecha con rebote localizado a ese nivel. Puño 
percusión renal bilateral negativa. Resto de exploración normal. 
Estudios complementarios: -Glucosa, urea, creatinina e iones nor-
males. PCR 2,44 mg/dL. Hemograma, coagulación, sistemático y sedi-
mento de orina normales. Tomografía computarizada (TC) abdominal: 
cambios postquirúrgicos secundarios a apendicetomía, identificando 
inflamación del muñón apendicular con un apendicolito en su tercio 
distal, asociado a cambios inflamatorios en la grasa subyacente, así 
como discreta cantidad de líquido libre, hallazgos compatibles con 
apendicitis del muñón.
Evolución: Inicialmente se sospecho patología a nivel renal, dado el 
antecedente quirúrgico, pautándose tratamiento con antiinflamatorios 
y espasmolíticos. Ante la escasa mejoría y persistencia de la explora-
ción inicial se solicitó TC abdominal que identifico la apendicitis del 
muñón. Se realizó resección de muñón apendicular sin complicaciones 
posoperatorias ni en el seguimiento ambulatorio.

CONCLUSIONES:
La apendicitis aguda del muñón es un raro y grave cuadro cuya inci-
dencia es del 0,13%. La presentación puede ser aguda, subaguda o 
crónica después de años de la apendicectomía. Con la generalización 
de la laparoscopia para tratar la apendicitis aguda este cuadro puede 
ser potencialmente más frecuente, ya que la laparoscopia aunque 
presenta las ventajas de la cirugía mínimamente invasiva, también 
condiciona un menor campo visual, una percepción de profundidad 
más dificultosa y la ausencia de la sensación táctil, lo que puede con-
dicionar una apendicectomía incompleta. En el Servicio de Urgencias 
es necesario tener presente la posibilidad de apendicitis de muñón 
en un paciente con una sospecha clínica franca de apendicitis aguda, 
independientemente de los antecedentes quirúrgicos del paciente. 
Con esto evitaremos un retraso en su diagnóstico y el incremento de 
la morbimortalidad de ello derivado.

P-2977
DOLOR ABDOMINAL EN URGENCIAS, HERNIA DE SPIEGEL

J Monedero La Orden, EC Gómez Cuenca, E Martínez López,  
I Ponce García, F Briones Monteagudo, AB Sánchez López
Hospital General de Almansa. Albacete

Palabras clave: hernia de Spiegel-dolor abdominal-hernia incarcerada

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 55 años alérgica a ibuprofeno y aminoglucósidos y con ante-
cedentes de Quiste ovárico derecho en seguimiento por Ginecología, 
que acude al servicio de Urgencias por dolor abdominal de 48 horas de 
evolución. El dolor es de tipo continuo, se localiza en fosa iliaca derecha 
sin irradiación, no nauseas ni vómitos acompañantes. No alteraciones 
del ritmo intestinal, ni fiebre. Niega episodios previos similares.
En la exploración física: hemodinámicamente estable pero afectada 
por dolor. Afebril. A nivel abdominal presenta incisión de laparotomía 
media infraumbilical en contexto de cesárea previa, siendo el abdo-
men blando y depresible, pero doloroso a la palpación de fosa iliaca 
derecha donde se palpa saco herniario. A la auscultación presenta 
ruidos hidroaéreos.
Se realizo analítica urgente que no mostraba alteraciones significa-
tivas.
Posteriormente, se solicitó ecografía abdominal y TAC abdomino-
pélvico que evidenciaba un quiste anexial derecho de 26 mm. Orificio 
herniario de aproximadamente 12.5 mm en la aponeurosis del músculo 
transverso abdominal y el oblicuo interno, lateral al recto anterior, con 
contenido de grasa omental compatible con hernia de Spiegel con 
cambios inflamatorios en su interior.
Se inició tratamiento analgésico y se procedió a la reducción del saco 
herniario mediante la maniobra de taxis, sin éxito; siendo la paciente 
intervenida de urgencia con éxito.

CONCLUSIONES:
La hernia de Spiegel, por su infrecuente presentación (0,2%), sintoma-
tología inespecífica y exploración anodina, pasa fácilmente desaper-
cibida. Además, ésta no presenta un sintomatología característica. El 
dolor inicialmente es intermitente, a punta de dedo, que se intensifica 
con la maniobras de Valsalva, aunque puede presentarse sordo, de 
localización imprecisa y larga evolución.
Es importante subrayar que la sospecha de hernia de Spiegel aconseja 
la utilización de pruebas complementarias para su diagnóstico.
Las complicaciones son con frecuencia la oportunidad para su diagnós-
tico; siendo la incidencia de incarceración de aproximadamente el 20%, 
mientras que la estrangulación ocurre entre el 8 y el 14%. El epiplón 
mayor y las asas intestinales son el contenido más frecuente, si bien 
están descritas hernias de Spiegel que contenían colon, estómago y 
de forma excepcional, ovario, divertículo de Meckel, testículo ectópico 
o un cuerno vesical.
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El diagnóstico diferencial debe realizarse con procesos agudos intra-
abdominales y con procesos localizados en la pared abdominal, como 
son el hematoma de los rectos y la miotendinitis.
En resumen, dado que no se trata de una enfermedad tan infrecuente 
y teniendo en cuenta que, en ocasiones, ni la edad, sexo, sintomato-
logía o exploración física son concluyentes, consideramos importante 
sospechar su presencia en los pacientes atendidos en los servicios de 
urgencias por dolor abdominal y acudir a las pruebas complementarias 
(ecografía/TAC) para su diagnóstico.

P-2978
CUANDO LA HIPERTENSIÓN PORTAL NO EXPLICA LA ASCITIS

J Cabañas Morafraile, A Trinidad Borrás, S Moreno Ruiz,  
P Valiente Maresca, A Blanco Bravo, J Estebarán Martín
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

Palabras clave: acute kidney injury-ascitis-meigs syndrom

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 63 años, sin alergias medicamentosas, sin antece-
dentes médicos o quirúrgicos conocidos. Acude a urgencias derivada 
por atención primaria, tras valoración domiciliaria, por presentar au-
mento del perímetro abdominal progresivo de un mes de evolución, 
asociando durante el día previo a su visita a urgencias vómitos de 
contenido bilioso, así como 3 deposiciones de consistencia blanda, 
sin aparición de productos patológicos. En todo momento la paciente 
niega dolor torácico ni abdominal, tos, disnea, fiebre ni sintomatología 
urinaria obstructiva, asimismo, niega consumo enólico habitual.
A la exploración física destacaba coloración terrosa, abdomen disten-
dido, no doloroso a la palpación, con signo de matidez cambiante y 
de oleada ascítica positivo, sin conseguirse palpar masas o megalias. 
Además, destacó edema con fóvea en miembros inferiores.
Ante la clínica y exploración observada, se realizó un diagnóstico dife-
rencial de posibles etiologías de ascitis, buscando posibles etiologías 
que cursan con hipertensión portal, ya que suponen hasta el 85% 
de los casos de ascitis. No obstante, no cayeron en el olvido otras 
causas como procesos peritoneales de origen tumoral o infeccioso, 
ginecológicos, etc.
Por ello, se solicitaron como pruebas complementarias una analítica 
en la que se incluía estudio de coagulación y bioquímica con per-
fil hepático, observándose elevación de reactantes de fase aguda, 
alteración en los parámetros renales que hacían sospechar fracaso 
renal agudo y trombocitosis. También radiografías de tórax y abdomen, 
observándose hidrotórax y gran cantidad de contenido de densidad 
líquida en abdomen.
Se planteó estudio ecográfico de la paciente, pero el servicio de Ra-
diología planteó como mejor opción la realización de TAC abdominal 
por mayor rentabilidad diagnóstica, sin introducción de contraste por 
elevación de parámetros de fracaso renal, donde se observó leve dila-
tación de esófago, con contenido en su interior, estómago dilatado con 
niveles hidroaéreos, hígado desplazado posteriormente con densidad 
homogénea sin lesiones focales, y colección en espacio peritoneal de 
329x364x375 mm sugestiva de ascitis, sin poder confirmarlo ante la 
imposibilidad de administración de contraste.
Tras realizarse drenaje percutáneo de la colección y obtener 17 litros, 
con citología negativa para células malignas y predominio de compo-
nente inflamatorio, se administró Albúmina iv y se realizó nuevo TAC 
abdominal, esta vez con contraste, por mejoría de función renal. Se 
observó tumoración multiquística anexial de 83x85 mm, que atraviesa 
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asa de intestino delgado, informado como masa anexial multiquística, 
que invade estructuras de intestino delgado y probable peritonitis 
fecaloidea secundaria a posible perforación.
Ante los datos observados, el juicio clínico es de Peritonitis fecaloidea, 
fracaso renal oligo-anúrico y síndrome compartimental en probable 
relación a tumoración ovárica y ascitis, siendo el Síndrome de Meigs 
o pseudo-Meigs la primera posibilidad diagnóstica como origen del 
proceso. Se pautó antibioterapia y se ingresó a la paciente a cargo 
de cirugía.
Tras el ingreso, se realizó nueva intervención quirúrgica en la que se 
drenaron hasta 10 litros de líquido de características sugestivas de 
infección, sin observarse perforación de asas intestinales, sin poder 
acceder a pelvis ni identificar estructuras anatómicas. Estos hallazgos, 
apoyan el diagnóstico de Síndrome de Meigs.

CONCLUSIONES:
Es preciso recordar que no toda ascitis es consecuencia de fallo hepá-
tico y debemos plantear varias opciones diagnósticas, máxime cuando 
no existen signos de hipertensión portal en la exploración ni datos en 
la anamnesis que nos hagan sospechar hepatopatía.
El Síndrome de Meigs es una patología muy infrecuente descrita por 
los profesores Meigs y Cass en 1937, que asocia tumor benigno de 
ovario fibroso, sólido o duros, entre los que se incluyen fibromas, te-
comas, tumores de células de la granulosa o tumor de Brenner; ascitis 
e hidrotórax, que se resuelven tras la extirpación del tumor.

P-2979
ENFISEMA SUBCUTÁNEO COMO COMPLICACIÓN 
POSQUIRÚRGICA

M Hipólito Egea (1), M García Martín (2), JM Cañizares Romero (2)
(1) Centro de Salud Tiro Pichón. (2) Centro de Salud Puerta Blanca. Málaga

Palabras clave: enfisema subcutáneo-neumomediastino-cirugía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 35 años que presenta los siguientes antecedentes personales: 
no alergias medicamentosas conocidas, no hábitos tóxicos, no refiere 
ninguna patología previa ni realiza ningún tipo de tratamiento.
Acude al servicio de urgencias por inflamación cervical. La paciente 
cuenta que mientras estaba en casa viendo la televisión ha comenzado 
a toser; en uno de los golpes de tos ha notado inflamación moderada 
y brusca de la región pectoral, laterocervical y facial izquierdas. No ha 
experimentado en ningún momento sensación disneica, dolor torácico, 
pérdida de consciencia ni ninguna otra clínica acompañante, tan sólo 
molestias en la región inflamada que no han requerido analgesia.
Al profundizar en la anamnesis, la paciente refiere que el mes anterior 
había recibido seguimiento por endocrinología ante hallazgo ecográfico 
de un nódulo tiroideo realizándose posteriormente punción-aspiración 
con aguja fina (PAAF) que mostró una alta probabilidad de neoplasia 
folicular. Finalmente fue valorada por cirugía general y sometida a 
una novedosa técnica en este hospital (hemitiroidectomía izquierda 
transaxilar laparoscópica) la cual se desarrolló de forma satisfactoria 
y sin incidencias al alta.
En la exploración se muestra con buen estado general, consciente, 
orientada, eupneica en reposo y con constantes (tensión arterial, fre-
cuencia cardíaca y saturación de oxígeno) estables. En la auscultación 
cardiorrespiratoria destacan tonos rítmicos a buena frecuencia, sin 
soplos audibles y murmullo vesicular conservado sin ruidos patológicos 
sobreañadidos. Durante la inspección se aprecia clara asimetría de 
cara y cuello, con mayor inflamación del lado izquierdo, sin hiperemia 
ni lesiones superficiales; a la palpación, crepitación de toda la zona 
inflamada, desde mejilla hasta hemitórax izquierdos, con molestias a 
la palpación. Abdomen, miembros y exploración neurológica anodinos.
Se solicitaron como pruebas complementarias analítica de sangre 
(con todos los parámetros de hemograma, coagulación y bioquímica 
dentro de la normalidad) y radiografías posteroanterior de tórax y 
lateral de cuello. En la primera se aprecia una delgada y muy discreta 
línea radioopaca paralela al margen izquierdo de la silueta cardiaca 
mientras que en la segunda se observa una cavidad llena de aire bajo 
la piel de la región apical del tórax.
Tras repasar la clínica y exploración de la paciente y analizar las prue-
bas complementarias, se llegó a la conclusión de que la paciente había 
sufrido un enfisema subcutáneo junto con un neumomediastino, sin 
compromiso hemodinámico.
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Cirugía general valoró a la paciente y cursó ingreso en planta a su 
cargo para continuar con la evolución y tratamiento. Se realizó una 
tomografía axial computarizada (TAC) donde, además de confirmarse 
los diagnósticos previos, se observó un adelgazamiento de la pared 
traqueal en su vertiente izquierda a nivel del lecho quirúrgico de la 
cirugía previa, con pequeñas burbujas de aire adyacentes que sugerían 
ser el origen de la colección aérea. Finalmente, tras recibir tratamiento 
antibiótico y seguir una buena evolución con progresiva resolución de 
la colección, la paciente es dada de alta sin más incidencias.

CONCLUSIONES:
El enfisema subcutáneo es una patología relativamente poco frecuente 
causado en la mayoría de los casos por traumatismos o complicacio-
nes quirúrgicas. Los crepitantes a la palpación de la zona afectada 
es un signo muy característico para su diagnóstico siendo más difícil 
observarlo en la radiografía. Por lo general, se soluciona de forma 
espontánea, salvo enfisemas masivos que requerirán tubos o incisiones 
de drenaje.

P-2980
HERNIA DE SPIEGEL. A PROPÓSITO DE UN CASO

JJ Figueroa Pérez (1), J Jiménez Martínez (1), H Ordiz Suárez (1),  
MF Daccach Navarro (1), TA Pérez Fernández (2), JA Cebamanos Marín (1)
(1) Fundación Hospital de Calahorra. (2) Hospital San Pedro. Logroño

Palabras clave: dolor abdominal-hernia ventral-hernia de Spiegel

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 47 años con antecedente patológico de hipotiroidismo en 
tratamiento farmacológico quien acude a urgencias por presentar des-
de hace 3 horas dolor abdominal de fuerte intensidad de tipo cólico 
localizado en fosa ilíaca izquierda (FII) y flanco izquierdo con náuseas 
sin vómitos concomitantes, el dolor mejora levemente tras la toma de 
analgésicos sin embargo a los pocos minutos reaparece, niega fiebre o 
sensación distérmica y no presenta alteración en las deposiciones. Re-
fiere que el dolor aparece tras realizar esfuerzo en su lugar de trabajo.
Al explorarle presenta constantes vitales dentro de la normalidad, 
afectada por el dolor, en posición anti-álgica, pálida con frialdad distal, 
sudorosa, valoración cardiopulmonar dentro de la normalidad, abdomen 
timpánico, doloroso a la palpación en hemiabdomen izquierdo con 
predominio en confluencia de FII y mesogastrio donde se palpa bultoma 
doloroso que no logra reducirse, peristaltismo presente aumentado 
en frecuencia e intensidad con Blumberg positivo débil, resto de la 
exploración anodina.
La analítica no presentaban alteraciones destacables con reactantes 
de fase aguda dentro de la normalidad, radiológicamente no presen-
ta niveles en proyección abdominal, se realiza ecografía donde se 
evidencia saco herniario en línea semilunar izquierda con contenido 
intestinal en su interior por lo que se realiza el diagnóstico de hernia 
de Spiegel izquierda incarcerada y se avisa a cirujano de guardia quien 
nuevamente intenta reducir la hernia de manera manual sin embargo 
ante la imposibilidad de la maniobra decide ingreso de la paciente 
para resolución quirúrgica realizándole hernioplastia con cono de malla 
bajo anestesia raquídea. Buena evolución posterior en las sucesivas 
consultas externas de cirugía.

CONCLUSIONES:
Las hernias de Spiegel fueron descritas por primera vez por Klinkosch 
in 1764, sin embargo llevan el nombre del anatomista flamenco Adriaan 
van den Spiegel quien describió la línea semilunar y la fascia spigelia-
na, presentan un pico de incidencia entre la cuarta y séptima década 
de la vida con ligero predomino del sexo femenino (ratio de 1:1.18); 
son muy poco frecuentes y constituyen el 0.12% de las hernias de la 
pared abdominal.
Pueden ser congénitas o adquiridas como consecuencia de múltiples 
situaciones como embarazos, obesidad, cirugías previas o cicatrices. 
La línea semilunar se constituye por las aponeurosis combinados de 
los músculo oblicuo externo, el oblicuo interno y músculo transverso 
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del abdomen, o simplemente la aponeurosis del músculo transverso¸ 
se extiende desde el noveno cartílago costal hasta la sínfisis púbica 
descendiendo por el borde lateral del musculo recto abdominal, los 
vasos perforantes de la misma pueden inducir a la formación de la 
hernia. La aponeurosis de la línea semilunar se hace más ancha en 
su porción inferior en una distancia entre 0 y 6 cms por encima de la 
línea entre las espinas iliacas anterosuperior siendo ésta zona lo que 
se conoce como cinturón spigeliano. El saco herniario, rodeado de 
grasa extraperitoneal, es a menudo interparietal que pasa a través del 
transverso y la aponeurosis oblicua interna y luego se extiende debajo 
de la aponeurosis intacta del oblicuo externo, o se extiende en la vaina 
del recto a lo largo del músculo recto.
El diagnóstico es difícil en vista que no presentan síntomas caracte-
rísticos, siendo diagnosticada solo el 50% de las mismas de manera 
preoperatoria, se pueden presentar como bultomas dolorosos que 
aparecen con la bipedestación y mejoran con el decúbito o como do-
lores inespecíficos en la zona de la línea semilunar. El diagnóstico de 
elección se realiza con ecografía sobre la zona del cinturón spigeliano 
pudiendo recurrir a la tomografía computarizada con contraste o reso-
nancia magnética en los casos más dudosos.

P-2981
MÁS ALLÁ DE UNA FRACTURA HUMERAL...

P Hernández Martínez, L Gibert Hernández, I Sanles González,  
H Molina Llorente, M Latorre Asensio, S Nieto Martínez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Palabras clave: húmero-plasmocitoma óseo-fractura patológica

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 79 años que acude a urgencias por impotencia funcional de 
extremidad superior izquierda. Como antecedentes personales: HTA, 
DM2, DLP, hiperuricemia, hipertrofia benigna de próstata y miocardio-
patía dilatada. Su tratamiento habitual se compone de antidiabéticos 
orales y tratamiento antihipertensivo.
El paciente describe que en relación a un esfuerzo mientras trabajaba 
en la huerta noto un crujido en su brazo izquierdo con posterior inca-
pacidad para la movilización y mucho dolor. A su llegada a urgencias 
hemodinámicamente estable, destacando a la exploración incapaci-
dad para la movilización proximal del brazo izquierdo, pero con buena 
sensibilidad y perfusión.
Se realiza radiografía que pone en evidencia fractura del tercio proximal 
del húmero izquierdo con un patrón moteado.
A nivel analítico en las pruebas básicas no se objetivan alteraciones 
relevantes, pero se decide dato el patrón y el mecanismo lesivo se 
decide completar estudio. Se detecta pico monoclonal IgG lambda. 
Cadenas lambda libres en suero 304 mg/L y cadenas kappa libres en 
suero de 26 mg/L con un cociente de 0’09. A nivel del estudio metabó-
lico del calcio no se encuentran alteraciones. Se realiza TAC corporal 
para descartar etiología de tumor sólido sin encontrar alteraciones 
significativas por lo que se procede a la biopsia de la lesión humeral 
y de médula con resultados compatibles con plasmocitoma óseo con 
afectación medular mínima

CONCLUSIONES:
El plasmocitoma es un tumor de células plasmáticas que se denomina 
óseo solitario (POS) cuando afecta al hueso y extramedular si no com-
promete al esqueleto. El POS generalmente afecta al esqueleto axial 
aunque también costillas, esternón, pelvis, clavícula, escápula caneo 
y huesos largos, provocando dolor como síntoma principal aunque en 
ocasiones como hallazgo casual en forma de fractura lítica.
El tratamiento de elección es la radioterapia local con respuesta ini-
cial superior al 90%. La cirugía se reserva para complicaciones. La 
supervivencia aproximada es de 10 años, pero en un 50% de los casos 
puede evolucionar y considerarse una variante clínica o estado inicial 
de mieloma múltiple ensombreciendo el pronóstico.
De todo ello queremos llamar la atención la importancia de estudio de 
fracturas óseas con mecanismos lesivos de baja intensidad o estudio 
de dolores óseos.
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P-2982
PERFORACIÓN EN ÍLEON POR ESPINA DE PESCADO

MP López Díez, O Zhygalova Zhygalova, M del Olmo Morales,  
P Fraguas Reverendo, JR Trespaderne Díez, B Arciniega Salazar
Hospital Universitario de Burgos

Palabras clave: dolor-perforación-cuerpo extraño

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Antecedentes personales. Varón 72 años de edad, HTA, DL, Car-
diopatía Isquémica, Pólipos hiperplásicos en colon.
Enfermedad actual. Acude a urgencias por dolor abdominal desde 
hacía 36 horas, localizado en fosa ilíaca derecha intermitente, sin otra 
sintomatología.
Exploración física. Buen estado general, afebril, bien nutrido e 
hidratado. Auscultación cardiopulmonar: normal. Abdomen: blando 
depresible.dolor a la palpación en FID con defensa, Blumberg +, no se 
palpan masas ni megalias, peristaltismo conservado, puñopercusión 
renal bilateral negativa. EEII: no edemas pulsos+
Pruebas complementarias. Analítica: hemograma: leucocitos 9,7 
mil/mmc, neutrófilos 77,7%, linfocitos 14,8%. Bioquímica: gluc: 109, 
urea: 37, creatinina: 1.05, Na: 145, K: 4,4. Proteínas: PCR: 22. Coagu-
lación: AP 104%, TTPA 28,5, fibrinógeno 452.
Pese a la normalidad analítica, dada la exploración física del paciente 
se solicita Ecografía abdominal para descartar posible apendicitis 
aguda.
Ecografía abdominal: A nivel de FID se identifica alteración parietal a 
nivel del íleon, con imagen lineal hiperecoica que atraviesa dicha pared, 
con marcados cambios inflamatorios a nivel de tejido graso adyacente.
Dados los hallazgos se completa estudio con TAC abdominal con con-
traste intravenoso, donde se confirma proceso inflamatorio secundario 
a perforación por posible espina de pescado objetivandose pequeñas 
burbujas aéreas adyacentes.
Evolución. Se realiza interconsulta al servicio de Cirugía General que 
valorado el paciente indica intervención quirúrgica urgente, realizán-
dose laparotomía. Extracción de cuerpo extraño y cierre del orificio. 
Durante la exploración se produce sangrado en mesenterio que se 
controla y el postoperatorio transcurre sin incidencias por lo que el 
paciente fue dado de alta. El paciente no recordaba haber comido 
pescado recientemente.

CONCLUSIONES:
La ingestión de cuerpo extraño de forma accidental o voluntaria, es 
un evento de presentación relativamente común, la mayoría de las 
veces atraviesa el tracto gastrointestinal sin provocar daño. En un 
bajo porcentaje (1% aproximadamente) puede producir obstrucción o 
perforación de la luz gastrointestinal.
Es una causa rara de abdomen agudo, pero representa una posibilidad 
diagnóstica que el médico no debe olvidar.

P-2983
LA HEMOPTISIS TRAUMÁTICA

J Gázquez Pérez (1), B Cabrera Fernández (2), J Pérez Calvo (3),  
L Pérez Calero (1), V Camarero Díaz (1), L Cuesta Peña (1)
(1) C.S. Francia. (2) C.S. Panaderas. (3) C.S. Alicante. Hospital de Fuenlabrada. 
Madrid

Palabras clave: contusión-pulmonar-hemoptisis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 17 años de edad sin antecedentes personales de interés, 
que es derivado a urgencias por policontusiones secundarias a caída 
sobre hemicuerpo derecho tras salto. Refiere sensación disneica, dolor 
costal derecho, y relata dos episodios de expectoración hemoptoica 
inmediatamente posteriores al traumatismo. Asocia también molestias 
en otras zonas contusas (codo y región cervical) sin presentar pérdida 
de conocimiento u otra focalidad neurológica.
El paciente se mantiene hemodinámicamente estable, eupneico y con 
una saturación basal de oxígeno del 97%. Presenta una exploración 
física con lesiones abrasivas en las extremidades y una auscultación 
pulmonar que impresiona de patológica; objetivándose crepitantes 
en campo inferior derecho, sin crepitación costal a la digitopresión. El 
resto de la exploración es normal.
Dada la edad del paciente, la clínica y el antecedente traumático 
se plantean, entre otros, los siguientes diagnósticos: afectación del 
área otorrinolaringológica, tromboembolismo pulmonar, neumotórax, 
hemorragia alveolar y/o contusión pulmonar.
Analítica con leucocitosis leve. Sistemático de orina sin alteraciones. 
Las radiografías de extremidad superior derecha y cervical no presen-
taron lesiones agudas. Electrocardiograma con bloqueo incompleto 
de rama derecha.
La radiografía de tórax muestra una imagen consolidativa en campo 
inferior derecho de aspecto irregular y no lobular, sugerente de con-
tusión pulmonar. No se identifican imágenes de fractura.
Diagnóstico: Contusión pulmonar.

CONCLUSIONES:
El traumatismo torácico, es una patología habitual en los servicios de 
urgencias, siendo la hemoptisis secundaria, un signo orientativo de 
una afectación orgánica potencialmente grave.
La contusión pulmonar es la lesión intratorácica más frecuente de un 
traumatismo torácico cerrado.
Consiste en la aparición de un hematoma en el pulmón, con hemorragia 
intersticial y alveolar, además de daño parenquimatoso. La inflamación 
producida puede conducir a edema, atelectasia y pobre aclaramiento 
mucoso de la vía aérea afectada.
Generalmente se desarrollan en las primeras 24 horas del traumatismo 
y se resuelven en aproximadamente una semana.



30º Congreso Nacional SEMES
1567Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

La clínica característica suele manifestarse con dolor costal, hemoptisis 
y sensación disneica.
El diagnóstico se realiza mediante radiografía de tórax, donde suele 
distinguirse una opacidad irregular en el parénquima. Otras pruebas 
diagnósticas como el escáner, suelen reservarse para traumatismos 
de alto impacto o cuando exista una evolución desfavorable.
El tratamiento es sintomático. Se deben aplicar medidas de higiene 
pulmonar y valorar las necesidades de oxígenoterapia. La intubación 
preventiva es innecesaria, pero los pacientes con hipoxia o dificultad 
para la ventilación pueden llegar a requerirla. El tratamiento antibiótico 
no está indicado de manera profiláctica.
Las complicaciones más destacadas son la neumonía, la hemorragia 
alveolar difusa y la evolución a síndrome de distrés respiratorio agudo.

P-2984
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS VERSUS CLÍNICA,  
¿QUÉ PRIORIZAMOS?

A Esteban Villacampa, J Pérez Torres, C Greoles Royo, P Recio Alonso, 
Gm Grecu, P Villavicencio Lujan
Hospital del Vendrell. Tarragona

Palabras clave: hemoperitoneo-choque hemorrágico-tomografía computerizada 
de emisión

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 61 años exalcohólico, con antecedentes de diabetes, hi-
pertensión,, Hepatopatía crónica con hepatocarcinoma (hipertensión 
portal con ascitis y varices esofágicas. Actualmente en seguimiento 
por paliativos), cardiopatía isquémica grave portador de triple bypass.
En tratamiento con sintrom, insulina, diafusor, carvedilol, omeprazol, 
aldactone y furosemida
Consulta por dolor torácico opresivo irradiado a espalda EVA 9/10 de 
24horas de evolución acompañado de hipotensión y anuria.
Tensión arterial 76/33, frecuencia cardíaca 80 lpm, Saturación de oxí-
geno 100%, afebril.
Paciente estuporoso con mal estado general, importante palidez cutá-
nea, álgico, auscultación cardiopulmonar normal, Abdomen no doloroso 
con ascitis, en extremidades ligeros edemas distales, no se palpan 
pulsos periféricos, tacto rectal negativo
Electrocardiograma ritmo sinusal sin cambios
Ecografía fast en urgencias dificultada por ascitis
Analítica de sangre. hematíes: 2,15; hemoglobina: 6,1 g/dl; hematocrito 
20%; Leucocitos: 15,19 x10³/mm, Plaquetas: 249 x10³/mm, Neutròfilos 
82%, INR mayor de 9, D-Dímero 6,11 mg/L, Urea 134 mg/dL, creati-
nina 3mg/dL vSAN-pH 7,30, vSAN-PCO2 33 mmHg; vSAN-HCO3 15,4 
mmol/L; PCR 65,2 mg/L, curva de negativa, procalcitonina 0,67 ng/mL
Se consulta analítica previa con Hb 12. Por todo ello se sospecha de 
shock hipovolémico y se solicita TAC toraco-abdominal que informan 
como normal salvo ascitis.
Se comienza tratamiento con vitamina K, amchafibrin, transfusión de 3 
concentrados de hematíes, 1 concentrado de plasma, fluidoterapia con 
cristaloides y coloides, dopamina, omeprazol y somatostatina ambas 
en bolo y perfusión.
Descartado hemoperitoneo y aneurisma/ disección de aorta como 
primera opción diagnóstica por TAC, se reinterroga al paciente sobre 
posibles sangrados que niega; Se repite tacto rectal que continua 
siendo negativo, no se considera adecuada colocación de sonda na-
sogástrica por varices esofágicas.
Se comenta el caso con endoscopista de hospital de referencia ante la 
sospecha de posible hemorragia digestiva alta, que no acepta traslado 
por la ausencia de melenas y/o vómitos en posos de café.
Comunicamos con UCI que no acepta el paciente por antecedentes.
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Mantenemos al paciente monitorizado en urgencias con controles ana-
líticos evidenciándose la anemización progresiva pese a la trasfusión 
de hemoderivados así como la persistencia de hipotensión y oliguria a 
pesar de tratamiento vasopresor, por lo que se insiste en el diagnóstico 
de shock hipovolémico de origen desconocido, angor hemodinámico e 
insuficiencia renal aguda.
Durante la noche no exterioriza sangrado digestivo ni a ningún otro 
nivel, a primera hora se consultan imágenes con radiólogo nuestro 
hospital que revisa TAC e informa de sangrado perihepático con he-
moperitoneo
Dado el estado terminal del paciente y de acuerdo con la familia se 
decide tratamiento de confort.

CONCLUSIONES:
No podemos basar nuestros diagnósticos en pruebas complementarias 
y menos en aquellas observador dependientes, los datos clínicos, 
analíticos y la exploración deben ser prioritarios.

P-2985
PARÁLISIS DEL NERVIO RADIAL POR HEMATOMA

MC Rodríguez Casimiro, CA Yago Calderón, E Caro Vázquez
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

Palabras clave: anticoagulantes-neuropatía radial-hematoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Describimos el caso de un varón de 68 años, con antecedentes perso-
nales de hipertensión arterial en tratamiento, ictus isquémico previo 
sin secuelas, y valvuloplastia cardiaca, por la que se encuentra en 
tratamiento de anticoagulación oral con dicumarínicos.
Hace una semana acude a urgencias por dolor en hombro izquierdo 
tras realización de esfuerzo cogiendo peso con dicha extremidad. Se 
realiza radiografía descrita como normal, se prescribe analgesia y se 
sustituye tratamiento dicumarínico por heparina de bajo peso molecular 
tras objetivar cifra de INR de 4,5.
Acude de nuevo por dolor y tumefacción de todo el miembro superior 
izquierdo, objetivando a la exploración física equimosis en pared to-
rácica izquierda, hematoma no fluctuante en zona medial-distal del 
bíceps braquial izquierdo y, llamando la atención, se aprecian signos 
de parálisis del nervio radial: dolor y debilidad en la extensión y supi-
nación del antebrazo, dolor que se irradia hacia la región dorso-distal 
de la mano, y parestesias y disestesias de la zona.
Se solicita prueba de imagen, realizándose ecografía que muestra 
una colección hiperecogénica, heterogénea y avascular, compatible 
con gran hematoma intramuscular en el vientre muscular del bíceps 
braquial de localización medial, y de aproximadamente 9 cm de eje 
cráneo-craudal y 4 cm de eje transverso.
Es remitido para valoración por Traumatología, donde deciden por el 
momento actitud conservadora, prescribiendo tratamiento antiinflama-
torio corticoideo y seguimiento posterior para ver evolución.

CONCLUSIONES:
La lesión del nervio radial ocurre frecuentemente por compresión ex-
trínseca a nivel del canal de torsión humeral, donde es relativamente 
vulnerable, siendo la causa más frecuente la fractura humeral, espe-
cialmente en el tercio medio.
Comentamos este caso por el interés de realizar una correcta explora-
ción física, y completar el estudio con la prueba de imagen oportuna 
para llegar a un diagnóstico correcto.
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P-2988
TRAUMATISMO Y ANTICOAGULACIÓN.  
UN CASO DE DOLOR ABDOMINAL

MP Cánovas Sánchez, P Andújar Brazal, D Peñalver Espinosa,  
BE Costa Martínez, P Pérez Martínez
Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia

Palabras clave: hematoma-abdominal pain-rectus abdominis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 83 años con buena situación basal, independiente para 
ABVD. Presenta los siguientes antecedentes personales: hipertensión 
arterial de larga evolución con buenos controles, diabetes mellitus tipo 
2 en tratamiento con ADO, fumador de 2 puros diarios, flutter con mar-
capasos tras ingreso por bradicardia, anticoagulado con Sintrom, SAHS 
en tratamiento con CPAP y dos ingresos previos con diagnóstico de AIT.
Acude a Urgencias por presentar dolor abdominal de 24 horas de evo-
lución, periumbilical irradiado a flanco derecho, continuo. Se encuentra 
afebril. Refiere 2-3 deposiciones blandas escasa con heces oscuras, 
no melenas, sin productos patológicos, no aparición de náuseas ni 
vómitos. Refiere caída hacia atrás en domicilio previa a la aparición 
del dolor. No otra clínica en la anamnesis por aparatos.
A la exploración se encuentra consciente y orientado, pálido, taquip-
neico, afectado por el dolor. TA 100/73 mmHg, T.ª 36.5ºC, SatO2 89% 
respirando aire ambiente y 98% con reservorio. Auscultación cardio-
pulmonar normal. Abdomen mate, peristaltismo presente, blando y 
depresbile, se palpa masa abdominal en hemiabdomen derecho con 
dolor a la palpación en dicha región, sin signos de irritación peritoneal 
ni defensa. Tacto rectal con único hallazgo patológico de hipertrofia 
postrática. Extremidades inferiores sin edemas ni signos de TVP, pulsos 
distales presentes.
Bioquímica: Glucosa: 269 mg/dL, Creatinina: 1.46 mg/dL, Na: 138 
mEq/L, K+: 3.9 mEq/L, Amilasa Pancreática: 28.0. Hemograma: Hb: 
8.8 que posteriormente descendió a 6.6 g/dL, Hto: 26.1%, VCM: 91.4 
fL, Plaquetas: 285.0 10e3/uL, Leucocitos: 11.9 10e3/uL, Neutrófilos: 
81.4%, Linfocitos: 9.3%, Monocitos: 8.9%.Coagulación: INR: 6.61, 
Actividad de Protrombina: 9.0, Enzimas hepáticas: GPT: 12.0. Gaso-
metría Venosa: pH: 7.36, pCO2: 36.0, PO2: 23.0, HCO3: 19.9, SatO2: 
35.5, Ion lactato: 6.3.
Dada la clínica y los hallazgos a la exploración se realiza ecografía 
abdominal donde se objetiva colección de ecoestructura heterogénea 
y morfología ovalada en la pared abdominal lateral derecha compa-
tible con un hematoma de la vaina de los rectos. Dados los hallazgos 
ecográficos se completa exploración con TAC abdominal que informa 
de gran hematoma en la vaina del recto anterior derecho con signos 
de sangrado activo (“masa fusiforme de bordes bien definidos y den-
sidad heterogénea en la vaina del músculo recto derecho de la pared 
abdominal anterior que mide 20.9 x 14.1 x 6.8 cm y es compatible con 
hematoma en distisntos estadios evolutivos. En la fase arterial se 

identifican en su interior varios focos puntiformes de extravasación de 
contraste que aumentan en la fase portal, compatible con sangrado 
activo agudo”).
Dada la anemización se inicia transfusión de concentrado de hematíes 
y se consulta con radiología intervencionista de hospital de referencia 
para su traslado.

CONCLUSIONES:
El hematoma de la vaina de los rectos es un proceso poco frecuente 
que nos puede hacer sospechar un cuadro agudo intraabdominal. El 
embarazo y las terapias anticoagulantes son los factores predisponen-
tes más frecuente, y mecanismos como la tos y traumatismos los más 
frecuentes entre otros. El hematoma casi siempre es unilateral y la 
hemorragia se debe generalmente a la rotura de la arteria epigástrica 
inferior o de pequeño vasos intramusculares, estos descansan sobre la 
fina fascia transversalis que se encuentra en contacto con el peritoneao 
parietal lo que explica la clínica de irritación peritoneal y que orienta 
de forma equívoca hacia un cuadro intraabdominal quirúrgico. Por lo 
tanto debe sospecharse un hematoma de la vaina de los rectos ante 
un dolor abdominal agudo localizado en hipogastrio mayormente y con 
una tumoración palpable, dolorosa, no pulsátil en la región del músculo 
recto del abdominal, y especialmente si existen factores predisponen-
tes. La sospecha clínica junto con las pruebas de imagen, nos permitirá 
mantener una actitud conservadora o en caso de precisar intervención 
quirúrgica hacerlo de forma más programada.
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P-2989
ABDOMEN AGUDO EN CONTEXTO DE VOLVULACIÓN 
INTESTINAL

J Iza de Pablo, P Wunderling Bruggemann, A Odiaga Andicoechea,  
A Muñecas Cuesta, C Eguía Gandarias, E Alonso Gómez
Hospital de Gernika. Bizkaia

Palabras clave: dolor abdominal-abdomen agudo-vólvulo intestinal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 32 años que acude por dolor abdominal agudo de inicio post-
prandrial hace menos de 4 horas que no mejora con analgesia de primer 
escalón, sin náuseas ni vómitos, ni alteraciones del hábito intestinal, 
ha sido valorada en consultas externas de Digestivo y Cirugía vascular 
por antecedentes de alteración del ritmo intestinal probablemente 
funcional, mal rotación intestinal, múltiples variantes de la normalidad 
en vasculatura abdominal, aneurisma de arteria esplénica y dilatación 
de vena renal izquierda.
A la exploración presenta PA 120/66 FC 91 Temp 36.5, llama la atención 
la palidez mucocutánea y el abdomen doloroso de forma difusa con 
defensa, resto de exploración sin hallazgos. En pruebas complemen-
tarias Rx abdomen con luminograma inespecífico y asas de delgado 
en margen cólico izquierdo. Analítica de sangre, Glucosa 166 mg/dL, 
Amilasa 133 U/L, LDH 151 U/L, PCR <1.00 mg/L, Leucocitos 12.6 miles/
mm3, Plaquetas 219 miles/mm3, Segmentados 81.5%, T. Protrombina 
96%, INR 1.03. Se solicita TAC abdominopélvico urgente en serie sim-
ple y se aprecia distensión, edema de pared y marcada disminución 
difusa en el realce de asas de intestino delgado con marcado edema 
mesentérico asociado y moderada cantidad líquido libre en ambas 
gotieras, entre pliegues mesentéricos y en pelvis, objetivándose una 
disposición anómala de las asas intestinales y de vasos mesentéricos 
que adoptan una configuración arremolinada por debajo de la cámara 
gástrica y anteriormente a la glándula pancreática, esto hace sospe-
char la presencia de una hernia interna o volvulación intestinal masiva 
con mecanismo obstructivo en asa cerrada y compromiso isquémico 
intestinal. Mediante laparotomía exploradora urgente, se realiza de-
volvulación y cecopexia resolviéndose el cuadro de forma satisfactoria 
y dada de alta pasados unos días.

CONCLUSIONES:
Los vólvulos del tracto gastrointestinal constituyen una causa impor-
tante de abdomen agudo en los servicios de urgencias, no tanto por 
su frecuencia si no por la gravedad de sus posibles complicaciones. 
Todos ellos tienen un mecanismo fisiopatológico común que consiste 
en una obstrucción intestinal en asa cerrada que provoca una isquemia.
Mientras que en el periodo neonatal constituye una enfermedad muy 
reconocida, su prevalencia en la población adulta es baja, y en a ma-
yoría de los casos de volvulación intestinal en adultos afecta al colon. 
El vólvulo de intestino delgado puede producirse de forma espontánea 
(tipo primario), sin embargo, lo más frecuente es su asociación con 
alguna alteración anatómica predisponente (tipo secundario), ya sean 
adherencias, hernias internas, tumores o divertículos, malrotaciones 
intestinales congénitas como en nuestra paciente o embarazo. Clíni-
camente, las manifestaciones son inespecíficas y aunque tradicional-
mente la radiografía simple ha constituido la primera prueba de imagen 
ha realizar dado que se podrían identificar precozmente los signos 
de torsión más comunes, como “el pico de pájaro” o “el remolino” 
como muestra de signos inespecíficos de la aireación de las asas de 
intestino delgado proximales a un punto de transición colapsado, pero 
aporta pocos datos sobre el diagnóstico etiológico. La TC abdominal 
se considera en la actualidad la prueba diagnóstica de referencia, 
dado que es capaz de mostrar la torsión de los vasos mesentéricos. El 
tratamiento de elección es el abordaje quirúrgico precoz siendo impres-
cindible para prevenir el desarrollo de complicaciones asociadas a la 
isquemia vascular que empeoran seriamente el pronóstico, bien para 
corregir las causas y preservar el órgano volvulado o para resecarlo 
en caso de necrosis.
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P-2990
TRAUMA GRAVE. A PROPÓSITO DE UN CASO

I Simón Prado (1), FI Téllez Joya (1), M Contreras Carrasco (2)
(1) Urgencias. Hospital Punta de Europa de Algeciras. Cádiz. (2) Residente de 
MFYC. Hospital de Algeciras. Cádiz

Palabras clave: serious trauma-trauma code-accident patients

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 64 años
Antecedentes personales: No RAMC. Niega hábitos tóxicos. Hipo-
tiroidismo, DM tipo2, dislipemia. Intervenido de bocio, apendicitis y 
fractura pélvica.
Enfermedad actual: Acude a urgencias por referir que se ha caído 
del caballo. Ha sufrido múltiples contusiones en cabeza, cara, hombro 
izquierdo y hemitórax izquierdo. Según el acompañante sufrió pérdida 
del conocimiento durante un minuto aproximadamente con relajación 
de esfínter vesical.
El paciente tiene amnesia de lo ocurrido. Aqueja dolor en la cara 
anterior del hemitórax izquierdo. Niega disnea. Niega traumatismo 
abdominal o dolor abdominal. Niega dolor en región pélvica o en es-
queleto axial.
Valorado por DCCU. Antes de su llegada le han administrado: zofran 
4 mg iv + pantoprazol 40 mg iv + fentanilo 200 mcgr iv + ketorolaco 
100 mg iv.
Exploración física: FC:80LPM. FR:19RPM. TA:83/45. Sat O2: 91% 
con VM al 35%.
Vía aérea permeable, ventilación no comprometida, hemodinámico 
sin compromiso en el momento actual (hora del accidente sobre las 
20 h). Neurológico: Glasgow 14/15.PINRLA. Somnoliento-obnubilado, 
eupneico y sin trabajo respiratorio. Normocoloreado. Normoperfundido.
CYC: no crepitantes subcutáneos. Línea media del cuello centrada, 
sin desplazamiento y sin ingurgitación yugular. Tórax con excursiones 
respiratorias simétricas. No palpo crepitantes subcutáneos. Dolor a la 
palpación en región anterior del hemitórax izquierdo a la altura de los 
arcos 2-6. ACR: sin ruidos sobreañadidos, no hipofonesis.
Abdomen: muy blando y depresible, no doloroso a la palpación pro-
funda, sin defensa ni peritonismo, sin masas ni megalias, con ruidos 
intestinales conservados. 
Exploración pélvica normal, sin dolor ni inestabilidad. MMSS e infe-
riores; normal. No deformidades ni asimetrías. No dolor. Esqueleto 
axilar: no dolor a la digitopresión de espinosas. Genitales: normal, no 
hematoma escrotal o uretrorragia.
Pruebas complementarias: Hemograma, bioquímica y coagulación, 
sistemático de orina: normal. TC cráneo y cuello: se aprecia gran hema-
toma izquierdo, varias contusiones pulmonares derecha y un pequeño 
neumotórax derecho. Múltiples fracturas costales.
Juicio clínico: trauma grave.

CONCLUSIONES:
Se comenta con Intensivista de guardia y sube a UCI. Evoluciona fa-
vorablemente. Destacar que en nuestro Hospital activamos el Código 
Trauma con una participación ante estos pacientes multidisciplinar, 
donde colaboramos Radiólog@ de guardia, Intensivista, Médic@s 
de observación del área de Urgencias, Traumatolog@ de guardia y 
Cirujan@ con el objetivo de una atención precoz del paciente dándole 
una prioridad 1.
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P-2991
UNA TOS MORTAL

AB García Soto (1), EI Delgado Padial (1), V García Soto (2),  
MJ Descalzo Pulido (1), N Vidal Lorenzo (1), C García Soto (3)
(1) Hospital Costa del Sol. Marbella, Málaga. (2) Royal Surrey County Hospital. 
(3) Fresenius Medical Care

Palabras clave: shock-recto del abdomen-hematoma

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
M77. Hipercolesterolemia, marcapasos DDDR por FA boqueada. Car-
diopatía valvular: insuficiencia mitral severa con depresión moderada 
función ventricular. Coronarias normales. CA mama hace 25 años (mas-
tectomía +QT+RT) con lesiones residuales pulmonares.
Tratamiento: bisoprolol, acenocumarol, omeprazol, pravastatina, 
analgésicos.
Inicialmente acude por tos seca con sibilantes, afebril. Analítica: bio-
química y hemograma normal y Rx de tórax sin infiltrado. Se procede 
alta con diagnóstico Bronquitis y tratamiento broncodilatador. Reacude 
a los 5 días por dificultad respiratoria con tos persistente sin fiebre, 
analítica: PCR 133, leucos 17360, Hb 12 (sin cambios), INR 4, con 
radiografía tórax sin condensación, se procede al alta con diagnóstico 
Infección respiratoria no condensante, con ATB + esteroides oral + 
inhaladores+antitusígeno. Finalmente 4 días después acude de nuevo 
por tos persistente junto con dolor abdominal agudo de predominio 
izquierdo, y oligoanuria 24 horas antes.
Se valora TA 119/71, FC 125 afebril, SO2 98% REG, palidez cutánea, 
ligera taquipnea, ACR: tonos rítmicos, hipoventilación, Abdomen: blan-
do, globuloso, doloroso abdomen flaco-fosa iliaca izquierda, timpani-
zado, induración partes blandas en dicha zona.
Durante la extracción analítica, presenta bajo nivel conciencia, hipo-
tensión severa, y actividad eléctrica sin pulso, que tras maniobras de 
resucitación, revierte la PCR. Se realiza Eco-FAST: hematoma intrape-
ritoneal superficial izq, con ligera cantidad liquido libre perihepático.
Analítica: leucos 33580, Nt 73.2%, Hb 7.3, Htco 24, plaquetas 388 
000, INR 9.68, TP 10 s, Cr 2.54, PCR 16, iones normal, perfil hepático 
normal, lactato 15, pH 6.95, EB -20.6, pcO2 45.2.
Se inicia transfusión, y reversión de AVK, se procede TAC abdomino-
pelvico sin constraste (al presentar nueva PCR en radiología) Presencia 
gran hematoma pared abdominal en músculo recto anterior izquierdo 
desde su inserción proximal con dimensiones 21x11x8 cm. Presenta 
zona de mayor atenuación que surgiere posible sangrado activo. Se 
prolonga a nivel pélvico izquierdo con dimensiones 8x7x5 cm, con 
desplazamiento de la vejiga. Líquido libre perihepático, Aorta diáme-
tro normal con VCI colapsada. Infiltrado hemitórax izquierdo, posible 
broncoaspiración/opacidad pulmonar inflamatoria concomitante.
Ingresa en UCI, tras varias episodios de PCR donde a pesar manejo del 
shock hemorrágico presenta fracaso renal agudo, hipoxemia severa a 
pesar VMI y fallo multiorgánico, siendo exitus.

Juicio clínico: shock hemorrágico por hematoma del recto abdominal 
en relación con tos persistente y sobredosificación. Acenocumarol. 
Shock refractario y fallo multiorgánico. Exitus.

CONCLUSIONES:
El hematoma de la vaina del recto (HVR) es una entidad clínica rara 
que resulta de la acumulación de sangre dentro de la vaina. El HVR 
puede simular varias patologías agudas intraabdominales. Surgen de 
la interrupción de una rama de la arteria epigástrica inferior en su 
inserción en el músculo recto abdominal combinada con una incapa-
cidad para taponar el sangrado, por lo que la mayoría ocurren en parte 
inferior del abdomen.
Varios factores de riesgo influyen por la interrupción de vasos sanguí-
neos dentro del músculo recto, o bien por la alteración coagulación:
– Traumatismo directo en la pared abdominal.
– Asma o EPOC: pueden predisponerlo al causar una contracción vigo-
rosa del músculo recto abdominal durante los ataques de tos.
– Anticoagulación: si reciben anticoagulación o terapia antiplaquetaria.
– Mujeres o pacientes mayores: su masa muscular del recto abdomi-
nal suele ser más pequeña y menos capaces de taponar un HVR. El 
embarazo es además un factor de riesgo adicional.
Se presenta como dolor abdominal de inicio agudo con masa abdominal 
inferior palpable. Según tamaño y ubicación, pueden presentar shock 
hipovolémico o incluso síndrome compartimental abdominal.
Los hallazgos incluyen signo de Carnett y signo de Fothergill, pero 
deben someterse a TC abdominopélvica para diagnóstico y localización 
del hematoma.
Manejo del HVR se basa en estado clínico paciente, causa subyacente 
y clasificación:
– HVR Tipo I se puede manejo conservador en domicilio.
– HVR tipo II y III requieren hospitalización y posible transfusión. Los 
pacientes con shock hipovolémico deben someterse a ligadura quirúr-
gica o, alternativamente, angiografía con embolización.
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P-2992
¡MENUDO HEMATOMA!

G. Buisán Casbas (1), G Pérez Clavijo (1), C Burgase Oliván (2),  
M Arévalo Durán (3), B Cuartero Cuenca (1), D Marín Puyal (1)
(1) Hospital San Jorge. Huesca. (2) C.S. Pirineos. Huesca. (3) Hospital de 
Barbastro. Huesca

Palabras clave: hematoma-aneurisma-disección

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 72 años, sin RAM. Antecedentes personales: ex-fumador 
e intervención quirúrgica de hernia inguinal derecha y apendicecto-
mía. Había presentado previamente cifras de TA y colesterol elevados 
aunque no tomaba ningún tratamiento. Refiere edemas en ambas 
extremidades ante elevadas temperaturas sugiriendo sintomatología 
compatible con insuficiencia venosa crónica.
Es derivado a urgencias por su médico de atención primaria por he-
matoma en extremidad inferior izquierda de tórpida evolución pese 
a tratamiento tópico, reposo y antinflamatorios. Había presentado 4 
días antes, mientras se encontraba deambulando por el campo una 
sensación extraña que no catalogaba de dolor y que duro poco más 
de un minuto, objetivando un pequeño hematoma en zona superior de 
rodilla izquierda en el domicilio. Negaba traumatismo o sobreesfuerzo 
ya que solía hacer ese recorrido. A las 48 h consultó a su médico por 
aumento del tamaño del hematoma sin presentar dolor en ningún 
momento pautándole el tratamiento y dado que había continuado el 
aumento y ya completaba la cara interna del muslo decide consultar 
esa misma mañana. No presentó fiebre, síntomas vegetativos ni mareo.
A su llegada a urgencias presentaba TA 129/90, FC 123 lpm y Sat 96%. 
La exploración era anodina salvo hematoma desde zona inguinal inter-
na izquierda a cara interna de rodilla con aumento de temperatura en 
el hematoma completo. Molestias a la palpación de la zona inferior del 
hematoma (donde se inició) que presenta mayor pigmentación y empas-
tamiento. Resto de la extremidad con buena coloración y temperatura 
sin cambios comparativamente con la derecha. Edemas generalizados 
en ambas extremidades dificultando la búsqueda de pulsos pedios que 
eran simétricos aunque disminuidos respecto a los femorales.
Se solicita analítica dada la magnitud del hematoma y se aprecia 
un descenso de la Hb de 5 mg/dl respecto a analítica realizada dos 
meses antes.
Dado que el paciente se encontraba estable se comentó con trau-
matología deciciendo ingreso para estudio y vigilancia de posibles 
complicaciones siendo la sospecha principal rotura fibrilar dado el 
aumento de consistencia de la zona en la que se inició y el contexto 
en el que comenzó la clínica.
Tras 12 horas de ingreso el paciente continuaba estable y sin do-
lor realizándosele una ecografía de partes blandas y eco-doppler de 
miembros inferiores sin apreciarse rotura fibrilar en la zona pero sí un 
aneurisma de 38 mm de diámetro y 68 mm de longitud con fisura del 

mismo en unión femoropoplítea izquierda y otro en segunda porcion 
poplítea siendo permeable el trayecto arterial desde arteria femoral 
común a poplítea distal.
Tras estos resultados y dado que nuestro centro no cuenta con servicio 
de cirugía vascular de urgencias se derivada a hospital de referencia 
donde se realizó angioTAC de ambas extremidades apreciándose:
– Aneurisma de a. poplítea izquierda 11x7x4,4 cm con dos estenosis 
a la altura de cóndilos femorales con signos de sangrado desde la 
periferia de la trombosis hasta la mitad del fémur izquierdo.
– Aneurisma de a. iliaca común izquierda.
– Aneurisma en la a. iliaca común drcha.
– Aneurisma en a. poplítea derecha.
– Estenosis en el comienzo de la arteria iliaca interna izquierda con 
pequeña zona de disección a nivel de iliaca externa.
Se realizó intervención urgente de aneurisma fisurado mediante bypass 
femoropoplíteo y en un segundo tiempo embolización de arteria iliaca 
interna izquierda e implante de endoprótesis con extensión a iliaca 
izquierda siendo dado de alta sin secuelas y con tratamiento adiro 
100 1-0-1

CONCLUSIONES:
Los aneurismas poplíteos son los más frecuentes de las arterias perifé-
ricas siendo baja su prevalencia total y permaneciendo la gran mayoría 
asintomáticos hasta su rotura. Presentan elevada morbimortalidad por 
complicaciones isquémicas principalmente. Dada la localización y la 
escasa sintomatología puede confundirse con múltiples patologías 
osteomusculares, por ello, es importante que tenerlo en cuenta dentro 
de dicho diagnóstico diferencial.
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P-2993
OBSERVAR ES CURAR

P Velasco Díaz-Salazar, C Laserna del Gallego, EA Serrano Lacouture
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

Palabras clave: tabique nasal-hematoma-drenaje

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 77 años, alérgica a ácido acetilsalicílico, hipertensa y en trata-
miento con apixabán por fibrilación auricular paroxística, que es derivada a 
Urgencias desde el Centro de Salud para valoración de traumatismo nasal 
con epistaxis, resuelta a la consulta, sufrido hace un par de horas, secundario 
a caída casual desde su propia altura sin pérdida de conocimiento. Refiere 
obstrucción nasal y congestión.
Exploración: TA 146/89 mmHg, FC 97 lpm, T.ª 36,8º y SatO2 98%. En la ins-
pección, no hay sangrado activo, apreciándose leve equimosis infraorbitaria 
bilateral. Pequeñas heridas en dorso nasal no susceptibles de suturar. Edema 
en pirámide nasal. Crepitación dolorosa a la palpación. No se palpa luxación ni 
hundimiento. En la rinoscopia anterior se visualiza una masa violácea fluctuante 
en Área K de fosa nasal izquierda que lo bloquea parcialmente, compatible con 
hematoma septal y restos hemáticos en ambas fosas. No sangrado posterior. 
Auscultación cardiopulmonar normal. Pares craneales y reflejos no alterados, 
bipedestación y marcha normales sin pérdida de fuerza en extremidades.
Pruebas complementarias: Radiografía de huesos propios con fractura 
nasal desplazada. ECG en ritmo sinusal a 94 lpm sin alteraciones significa-
tivas de la repolarización.
Tratamiento: Se realiza una incisión vertical en el mucopericondrio hasta ac-
ceder al hematoma con drenaje del mismo, se coloca gasa de borde empapada 
en pomada antibiótica y se procede a realizar un taponamiento nasal anterior 
con merocel corto para prevenir reacumulación, añadiendo profilaxis antibiótica 
con amoxicilina-clavulánico. Se deja férula nasal para protección y se pauta 
tratamiento antiinflamatorio con ibuprofeno de 600 mg cada 8 horas. Se realiza 
revisión a los dos días para retirada de gasa de borde y taponamiento.

CONCLUSIONES:
La mayoría de los hematomas septales son secundarios a un traumatis-
mo que provoca la rotura de vasos y la acumulación de la sangre entre el 
cartílago y el mucopericondrio que lo recubre, siendo más frecuentes en la 
edad pediátrica por la mayor fragilidad del esqueleto septal. Cuando son 
bilaterales, el despegue de ambos pericondrios desencadena la necrosis 
isquémica del cartílago en 72 horas al quedar privado de vascularización 
debido a que el cartílago es una estructura avascular. Dado que la prevención 
de la lesión puede no ser posible, la detección y drenaje urgente prevendrán 
complicaciones como la formación de un absceso, muy doloroso que asocia 
fiebre y peor estado general (hasta en un 75% de los casos de hematomas 
previos no diagnosticados o mal tratados), la necrosis aséptica ya descrita y 
posteriores deformidades de la pirámide (en silla de montar) o incluso perfo-
raciones septales. La importancia del examen minucioso de las estructuras 
intranasales ante todo traumatismo nasal es por tanto, fundamental.

P-2994
AMPLIANDO DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES.  
SÍNDROME DE CONGESTIÓN PÉLVICA

DL Toledo García, M Mendoza Prieto, M Muriedas Fernández Palacios
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: varicose veins-pelvic pain-differential diagnosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 25 años sin alergias medicamentosas conocidas ni antece-
dentes médico-quirúrgicos de interés. No fumadora ni consumidora de 
otros tóxicos. Tratamiento habitual anticonceptivos. Menstruaciones 
regulares, última hace 10 días. Consulta en urgencias por cuadro de 
dolor en fosa ilíaca derecha y mesogastrio, que cataloga con una pun-
tuación de 3 en la escala visual analógica (EVA), de unas 48 horas de 
evolución, que se acompaña de disuria, tenesmo vesical, dispareunia y 
aumento del flujo vaginal no maloliente, sin fiebre. Se inicia tratamiento 
con fosfomicina, pero ante dos nuevas consultas y tras completar 
además otro ciclo con ciprofloxacino, dada la persistencia de la clínica 
se solicita valoración ginecológica que resulta normal. En las diversas 
consultas cuenta con analítica y ecografía abdominal y ginecológica 
normal. Nuevamente solicita asistencia, por aumento del dolor (EVA 8), 
obteniendo una analítica normal y una nueva ecografía sin alteraciones 
relevantes. En la exploración abdominal no destaca en ningún mo-
mento semiología de apendicitis o algún dato de irritación peritoneal. 
Únicamente refiere dolor en fosa ilíaca derecha y mesogastrio, que se 
acentúa con la ingesta, los movimientos y que últimamente le produce 
estreñimiento y sensación febril. Niega pérdida de peso. Es valorada 
por cirugía y tras nuevo ciclo de pruebas complementarias normales 
y ante la necesidad de ir escalando en el uso de analgesia, se solicita 
TAC abdominal con contraste, que demuestra síndrome de congestión 
pélvica, con cierta dificultad al paso de la vena renal izquierda por la 
pinza aortomesentérica. Es valorada por cirugía vascular y citada en 
consultas, a la espera de ligadura quirúrgica de venas ováricas, con 
analgesia y uso de flebotónicos en domicilio.

CONCLUSIONES:
Entre las numerosas causas de dolor pélvico crónico en mujeres, el 
síndrome de congestión pélvica es uno de los más relevantes. Tiene su 
origen en la aparición de venas varicosas en ovarios, útero y vagina, 
que originan estasis sanguínea y obstrucción del reflujo venoso. La 
mayor parte de los casos tienen lugar en mujeres pre-menopáusicas, 
lo que orienta a un papel importante de los niveles de estrógenos, pues 
favorecerían con un papel debilitador sobre la pared de los vasos, la 
aparición y progresión de esta enfermedad.
Muchos autores definen que el dolor que se padece es similar a un 
dolor menstrual, que se mantiene durante varios meses. Su diagnós-
tico es un reto para los médicos que trabajamos en urgencias, pues 
puede englobar gran cantidad de síntomas (dispareunia, flujo vaginal 
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a veces purulento, hinchazón abdominal, clínica miccional, irritación 
rectal…). Es por ello por lo que nuestro enfoque va dirigido en primera 
instancia hacia patologías con una mayor prevalencia en urgencias con 
las que deberemos hacer un diagnóstico diferencial, como puede ser 
la apendicitis, los cólicos nefríticos, las infecciones del tracto urinario, 
los embarazos ectópicos y la enfermedad pélvica inflamatoria.
El manejo de estos pacientes debe correr a cargo de cirugía vascular 
para un tratamiento definitivo que elimine la causa y secundariamente 
el dolor (ligadura quirúrgica de vasos, embolización endovenosa con 
escleroterapia…). Otras de las anomalías que se deberán descartar son 
aquellas que se definen en el síndrome de Nutcracker o Cascanueces 
y en el síndrome de May-Thurner.

P-2995
DOLOR ABDOMINAL TRAS CAÍDA DE BICICLETA

H Alonso García, MP Garzón Guiteria, L González Blanco,  
A Fernández Pérez, A Pérez Martínez
Complexo Hospitalario Universitario de Ourense

Palabras clave: traumatismo-pancreatitis-abdomen

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 20 años sin antecedentes personales de interés que acude 
al Servicio de Urgencias (SUH) tras caída accidental con traumatismo 
a nivel abdominal con el manillar de su bicicleta. A su llegada refiere 
importante dolor abdominal, náuseas y vómitos. En la exploración 
presenta un abdomen blando y depresible, sin masas ni megalias 
palpables con dolor a la palpación en ambos hipocondrios sin signos 
de irritación peritoneal. Se solicitan pruebas complementarias: ana-
lítica, radiografía y Eco abdominal. Las pruebas de laboratorio (sin 
transaminasas ni enzimas pancreáticas) muestran un hemograma con 
leucocitosis con desviación izquierda. Las pruebas de imagen no refle-
jan hallazgos de interés. Tras analgesia y comprobación de tolerancia 
oral se decide alta con vigilancia domiciliaria.
Transcurridas 24 h acude de nuevo al SUH por reagudización del dolor y 
del cuadro emético. En la exploración física en esta valoración muestra 
una equimosis sobre epigastrio con abdomen blando, depresible, sin 
masas ni megalias, con peristaltismo presente. Dolor intenso a la 
palpación sobre epigastrio y hemiabdomen derecho (desde hipocondrio 
a fosa ilíaca derecha), con defensa voluntaria a ese nivel. Se solicitan 
nuevas pruebas complementarias. Se obtiene analítica con bioquímica 
en la que destaca una alfa-amilasa: 861 U/L y una PCR: 4.7 mg/dL. En 
el hemograma aumento de leucocitosis respecto al hemograma del 
día anterior. Se realiza TAC abdominal con hallazgos radiológicos en 
relación con traumatismo pancreático, apareciendo áreas contusas y 
laceraciones a nivel de la cabeza, con cambios inflamatorios intra y 
retroperitoneales, asociándose líquido libre, junto a pequeños focos de 
sangrado activo en raíz del mesenterio y dudosa laceración del mismo, 
así como afectación del colon trasverso.
El paciente ingresa en el Servicio de Cirugía General para el drenaje 
de la colección de la cabeza pancreática y tras una evolución favorable 
es dado de alta.

CONCLUSIONES:
– La pancreatitis post-traumática es un cuadro infrecuente, represen-
tando entre el 0,5-8% de los pacientes que han sufrido un traumatismo 
abdominal, debido principalmente a su localización retroperitoneal 
protectora, lo que a la vez dificulta y retrasa el diagnóstico.
– El traumatismo abdominal puede ser contuso o penetrante, sin que 
exista diferencias significativas entre ambos, en lo que a frecuencia 
se refiere
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– En cuanto a la sintomatología, el dolor abdominal es el síntoma 
constante (dolor perforante, irradiado en cinturón...). La existencia de 
hematomas externos, nauseas o vómitos pueden estar presentes y 
aumentar la sospecha
– Si se constata la presencia de afectación pancreática, es bastante 
frecuente que existan lesiones en otros órganos abdominales.
– La valoración un traumatismo abdominal, debe constar de una analí-
tica con enzimas hepáticas y pancreáticas y un elemental y sedimento 
de orina.
– La alfa-amilasa presenta una sensibilidad y especificidad bajas ya 
que hasta en un 35% de los casos puede estar normal. No obstante, 
su elevación a las 3h es indicativa de lesión pancreática
– La prueba más adecuada para el diagnóstico de pancreatitis postrau-
mática es el TAC siempre y cuando el paciente se encuentre hemodi-
námicamente estable, ya que la ecografía no siempre permite valorar 
la totalidad de la glándula.
– En cuanto al tratamiento, la opción se decidirá en función de la 
estabilidad hemodinámica del paciente y del nivel de afecación del 
ductus pancreático.

P-2996
MÁS ALLÁ DE UNA MOLESTIA ABDOMINAL

S Morales Sánchez, JV Palomo Carvajal, MJ Morales Sánchez,  
C Morales Sánchez, A Krivocheya Montoro, JM Krivocheya Montoro
Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: dolor abdominal-neoplasia ovárica-carcinomatosis peritoneal

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 62 años de edad sin antecedentes personales de interés 
salvo apendicectomía en la infancia acude a urgencias por llevar varias 
semanas con molestias tipo retortijón con sensación de distensión 
abdominal y meteorismo. Refiere sensación de nauseas y digestiones 
pesadas con cierta anorexia desde hace meses motivo por el que 
relaciona la pérdida de unos 3-4 kg de peso. No cambios en el hábito 
intestinal. Toma ocasionalmente tratamiento con loracepam 1mg por 
insomnio. No consumidora de tóxicos ni de otros fármacos.
A la exploración se encuentra afebril, estable hemodinámicamente. 
Sólo destaca cierta distensión abdominal con ruidos intestinales dis-
minuidos y levemente doloroso en región de fosa iliaca derecha. No 
se palpa masas ni megalias. No hernias. No lesiones cutáneas. Resto 
de exploración por aparatos y sistemas dentro de la normalidad.
En analítica se evidencia discreta elevación de reactantes de fase 
aguda sin otros hallazgos de interés.
En Rx simple de abdomen, se objetiva buena distribución de aire con 
abundante material fecaloido. No presencia de niveles hidroaéreos.
Tras administración de enema de limpieza se evidencia discreta mejoría 
clínica subjetiva del dolor abdominal; No obstante persiste el dolor en 
fosa iliaca derecha. Ante la persistencia del dolor es valorada por el 
Servicio de Cirugía (descartan abdomen agudo y aportan el dado de 
líquido libre intraabdominal).
Se realiza TAC abdomino pelvico con contraste, informado como gran 
masa ovárica derecha de unos 6 cm de diámetro que sugiere neoplasia 
ovárica con ascitis asociada y signos de carcinomatosis peritoneal 
importante.
Con el diagnóstico de neoplásica ovárica estadio IV se decide ingreso 
hospitalario para tratamiento paliativo.

CONCLUSIONES:
La importancia de este caso clínico radica en la necesidad de una 
adecuada exploración física ya que la persistencia del dolor a pesar 
una cierta mejoría clínica inicial, puede conllevar al diagnóstico de 
una importante enfermedad subyacente. Cabe destacar la importancia 
de los dolores abdominales en las urgencias como algo más que un 
abdomen agudo quirúrgico.
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P-2997
DOLOR EN FOSA ILÍACA DERECHA EN MUJER:  
DESCARTAR ETIOLOGÍA GINECOLÓGICA

JM Torres Murillo (1), A Moscoso Jara (2), C Aguado Taberne (3),  
FB Quero Espinosa (1), T Crespo Reyes (4), A Berlango Jiménez (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. (2) Residente de 
Medicina Familiar. Hospital Reina Sofía. (3) Centro de Salud Santa Rosa. 
(4) Servicio de Urgencias. Hospital de Tomelloso. Ciudad Real

Palabras clave: enfermedad pélvica inflamatoria-abdomen agudo-urgencias

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 44 años diagnosticada de migraña en tratamiento con fluna-
rizina. DIU de cobre desde hace 4 años. Alteraciones menstruales con 
ciclos irregulares. Sexualmente activa que acude a urgencias por dolor 
en fosa ilíaca derecha irradiado hacia la espalda desde hace 36 horas, 
escalofríos, fiebre (T.ª:39ºC), náuseas y vómitos. Estreñimiento desde 
hace 3 días. No molestias urinarias. Flujo vaginal sin alteraciones. 
Ultima regla hace 7 días. En la exploración física destaca buen estado 
general, consciente, orientada y colaboradora. Normohidratada y nor-
moperfundida. TA 132/81 mmHg, FC 112 lpm, saturación O2 (FiO2:0,21): 
98%, Temperatura 38,2ºC. Auscultación cardiorrespiratoria: tonos ta-
quicárdicos, sin soplos audibles. Murmullo vesicular conservado sin 
ruidos sobreañadidos. Abdomen: blando, doloroso a la palpación en 
fosa iliaca derecha. Ruidos hidroaéreos conservados. Murphy negativo. 
Blumberg dudoso. Rovsig negativo. Puñopercusión renal no dolorosa. 
Miembros inferiores: sin edemas. Pulsos periféricos conservados. No 
signos de trombosis venosa profunda. Ante la sospecha de que sea 
una apendicitis aguda, se cursa analítica con hemograma, bioquímica y 
orina, hemocultivos y radiografía de abdomen y se consulta con Cirugía 
quienes, tras explorar a la paciente, no consideran que se trate de un 
abdomen agudo quirúrgico y recomiendan dejarla en observación, 
donde persiste la fiebre a pesar de los antitérmicos, manteniéndose 
estable hemodinámicamente. Se reciben los resultados de las explo-
raciones complementarias, destacando leucocitosis con neutrofilia; 
serie roja y plaquetas normales. En la bioquímica destaca: glucosa 97 
mg/dL, urea 37 mg/dL, creatinina 0,9 mg/dL, sodio 141 mEq/L, potasio 
3,7 mEq/L. PCR 287 mg/dL. procalcitonina 1,2 ng/ml. El estudio de 
coagulación fue normal. Orina: hematíes +2. Leucocitos 2/campo. Se 
cursa urocultivo. La Rx de abdomen: luminograma inespecífico. No se 
observan niveles hidroaéreos ni litiasis renales. Se objetiva DIU. Ante 
la persistencia de los síntomas se inicia tratamiento antibiótico y se 
solicita un TC abdominal con contraste, donde se observan formaciones 
hipodensas irregulares con paredes bien definidas e hipercaptantes 
en ambas regiones anexiales. Líquido libre en pelvis, entre asas. DIU 
normoinserto. Hallazgos sugestivos de enfermedad inflamatoria pélvica 
con posibles abscesos tubo-ováricos. Se le administró tratamiento anti-
biótico con cefoxitina 2 g/8 h junto con doxiciclina 100 mg/12 h, ambas 
por vía intravenosa. Con el diagnóstico de enfermedad inflamatoria 

pélvica estadio III (salpingitis con formación de abscesos) se ingresa 
en el servicio de Ginecología, donde se le practica un tacto bimanual 
objetivándose cérvix doloroso a la movilización. Dolor moderado a la 
palpación en fondo de saco derecho donde se palpa tumoración sóli-
da y móvil. No se palpa anejo izquierdo. Evoluciona favorablemente, 
siendo negativa la PCR del endocérvix. A las 48 horas, se da de alta 
con doxiciclina 100 mg/12 h más metronidazol 500 mg/12 h, ambas 
vía oral durante de 14 días.

CONCLUSIONES:
Aunque la exploración ginecológica se deriva con frecuencia a los 
ginecólogos, los urgenciólogos que trabajamos en un Servicio de Ur-
gencias General, así como los cirujanos, debemos tener tener una 
mínima práctica, y un interés en practicarla, ya que, en este caso, si 
el tacto bimanual se hubiera hecho en Urgencias, se hubiera orientado 
mejor y más precozmente a la paciente.



30º Congreso Nacional SEMES
1578Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

P-2998
POLITRAUMA TRAS CAÍDA DE BICICLETA

P Soria Candela, L Rodríguez Quijano, MI Vilanova Barceló,  
MD González Navarro, JJ Vives Hernández, E Martínez Lerma
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murica

Palabras clave: traumatismo múltiple-escápula-costillas

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso: Paciente de 43 años, sin antecedentes perso-
nales de interés. Acude traído en ambulancia asistida tras caída en bi-
cicleta mientras competía con inmovilizaciones de columna y miembro 
superior derecho. La caída se produce hacia delante, pasando sobre la 
bicicleta, con primer contacto en el suelo sobre el hombro derecho. No 
refiere TCE ni pérdida de consciencia. Presenta leve dificultad respira-
toria e importante dolor en hombro derecho, con limitación funcional.
Exploración y pruebas complementarias:
Constantes: Tensión arterial: 150/83 mmHg. Frecuencia cardiaca: 83 
latidos por minutos. Saturación de oxígeno: 92%
Exploración: Regular estado general, consciente, orientado, normo-
hidratado, normocoloreado, discreta disnea en reposo.
Dolor a la palpación de extremo proximal de humero, escápula y claví-
cula derechas. Erosiones a dicho nivel. Deformidad clavicular. Dificultad 
para la movilización del hombro por dolor. Crepitación a nivel de parrilla 
costal derecha.
Auscultación pulmonar: crepitantes en hemitórax derecho.
Auscultación cardiaca: Rítmico, no se auscultan soplos.
Abdomen: Blando, depresible, sin masas ni megalias, sin defensa ni 
signos de irritación peritoneal. Erosión en flanco derecho, sobre relieve 
de la pala iliaca. No dolor pélvico ni inestabilidad.
Osteomuscular: Erosión sobre los nudillos de mano derecha con expo-
sición de capsula articular. Erosiones en muslo derecho.
Analítica:
– Bioquímica: Función renal normal, iones normales.
– Hematimetría: Hemoglobina 15.3, Hematocrito 45%. Leucocitos 
totales y formula leucocitaria: Normales. Plaquetas: Normales.
– Coagulacion: Normal.
Radiología:
– Radiografía columna cervical: No se aprecian imágenes de fractura.
– Radiografía pelvis: Sin lesiones óseas traumáticas agudas.
– TAC de tórax: Fractura de tercio medio de clavícula derecha no des-
plazada.
– Deformidad en clavícula izquierda que podría estar en relación con 
antigua fractura. Fractura de apófisis trasversa izquierda de T1, que 
podría ser antigua.
– Fractura de escápula derecha compleja que incluye espina.
– Fracturas de arcos costales derechos desdeT2 a T6 y fisura en T7 y T8.
– En campo pulmonar derecho se aprecian varias áreas de aumento de 
densidad compatibles con áreas de contusión pulmonar. Engrosamiento 
de cisura menor que podría incluir mínimo derrame.
– Enfisema subcutáneo en hemitórax derecho. Pequeño enfisema me-
diastínico.

– Campo pulmonar izquierdo sin hallazgos significativos.
Juicio clínico: Fractura clavícula derecha. Fractura de escapula de-
recha compleja. Fractura de arcos costales derechos T2-T6 y fisura 
T7-T8. Contusión pulmonar derecha. Enfisema subcutáneo derecho. 
Enfisema mediastínico derecho. Mínimo derrame pulmonar derecho.

CONCLUSIONES:
A la llegada del paciente se mantienen inmovilizaciones hasta filiar 
todas las lesiones. Se inicia soporte ventilatorio, siendo suficiente 
con oxigenoterapia en gafas nasales, para mantener saturaciones en 
torno a 98%. Se inicia analgesia con antiinflamatorios no esteroideos 
y cloruro mórfico, lo que permite la correcta valoración del paciente. 
Se contacta con Unidad de Cuidados Intensivos de referencia y se 
traslada para tratamiento global.
El manejo actual del politraumatizado depende de una multiplicidad de 
factores, donde las variables “tiempos” son cruciales para un desenla-
ce favorable para el paciente. El diagnóstico oportuno, la reanimación, 
la resolución de lesiones quirúrgicas, así como una adecuada cirugía 
de control de daños, en tiempos adecuados, son vitales para aumentar 
la supervivencia de los pacientes.
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P-2999
CAUSA POCO FRECUENTE DE OCLUSIÓN INTESTINAL,  
ÍLEO BILIAR

P Rodríguez Lavado (1), I Revelles Medina (2), M de la Torre Olivares (1),  
I González Mauraza (1), A Morales González (1), P Berenguel Martínez (3)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. (2) Hospital Torrecárdenas. (3) HARE El 
Toyo. Almería

Palabras clave: íleo-vómitos-biliar

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 64 años con antecedentes de Diabetes Mellitus, 
Hipertensión, Fibrilación auricular y colelitiasis asintomática diag-
nosticada como hallazgo casual en una ecografía de rutina. Acude al 
servicio de urgencias por presentar calambres y rigidez en miembros 
superiores e inferiores desde esa mañana de carácter intermitente 
con vómitos desde la noche previa sin tolerar sólidos ni líquidos. A la 
exploración presenta FC: 122 lpm, TA: 106/80, T.ª: 36ºC, buen estado 
general con ligera deshidratación. La auscultación cardiopulmonar 
es rítmica sin soplos audibles, con MVC sin ruidos sobreañadidos; el 
abdomen es blando y depresible, doloroso a la palpación en hipocondrio 
derecho sin signos de irritación peritoneal. Ante tales hallazgos se 
solicitan pruebas complementarias. En el análisis de sangre, destaca 
una creatinina de 4.47, potasio de 3.2, leucocitosis con neutrofilia y 
elevación de los reactantes de fase aguda. Resto de los parámentros 
dentro de la normalidad.
Se realiza ecografía y tránsito intestinal con hallazgos de vesícula 
vacía con cambios inflamatorios en su pared, con gas y restos de barro 
biliar y litiasis en su interior; vía biliar no dilatada que presenta gas en 
su interior (neumobilia); dilatación de estómago y asas de yeyuno por 
presencia de un defecto de relleno de 3.5 cm correspondiente a litiasis 
biliar. Resto sin hallazgos. El informe concluye con la existencia de un 
íleo biliar por fístula bilioentérica de origen colelitiásico.
Tras obtener los resultados de las pruebas complementarias, es 
valorada por Cirujano de guardia que realiza intervención mediante 
enterotomía, extracción del cálculo, revisión de todo el intestino, co-
locación de drenaje y cierre con ágrafes. La paciente evoluciona de 
forma favorable restableciendo el tránsito intestinal y siendo alta a 
domicilio a los pocos días.

CONCLUSIONES:
El íleo biliar, rara complicación de la colelitiasis, se caracteriza por la 
oclusión intestinal secundaria a la impactación de un lito biliar en algún 
punto del tracto digestivo debido a la existencia de una fístula bilioen-
térica. Su diagnóstico se basa en la tríada de Rigler (oclusión intestinal, 
litiasis ectópica y aerobilia). El íleo biliar es una patología con baja 
incidencia; si bien, muchos autores plantean una mayor importancia 
debido al aumento progresivo de la edad poblacional. Es una entidad 
que aparece con mayor frecuencia en mujeres de edad avanzada y 
con comorbilidad asociada. El estándar de oro para su diagnóstico 
es la radiografía de abdomen mediante la tríada de Rigler la cual se 
observa en menos del 50% de los casos (en nuestra serie un 28.6%) 
lo que obliga a la realización de otras pruebas radiológicas como la 
ecografía o tomografía abdominal. La fístula bilioentérica puede ocurrir 
en cualquier punto pero lo más frecuente es la colecistoduodenal. El 
lugar de impactación de la litiasis depende del tamaño de esta y del 
diámetro de la luz del tubo digestivo. Los sitios más frecuentes son 
el íleon terminal y la válvula ileocecal siendo más raros el yeyuno, 
duodeno (síndrome de Bouveret), estómago o colon. El tratamiento es 
quirúrgico mediante una enterotomía bien sola con o sin colecistecto-
mía diferida (cirugía en dos tiempos) bien asociada a colecistectomía 
y cierre de la fístula (cirugía en un tiempo).
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P-3000
VÓMITOS TÓRPIDOS

M Muñoz Martín, AI Alarcón Escalonilla, RM Sánchez Ibáñez,  
J de Fez Herráiz, A Arcega Baraza, LE Minier Rodríguez
Complejo Hospitalario de Toledo

Palabras clave: abdominal pain-Crohn disease-intestinal perforation

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 59 años, con antecedentes personales de diabetes mellitus 
tipo 2, enfermedad de Crohn ileal estenosante en remisión clínica, 
hepatopatía crónica, hernia hiatal y depresión, que acude a Urgencias 
por dolor abdominal.
El paciente refiere que esta mañana ha comenzado con dolor abdomi-
nal, intenso, mesogástrico junto con 4 vómitos de tipo bilioso, además 
de sensación distérmica. No diarrea. La última deposición fue reali-
zada el día previo, siendo de características normales, sin productos 
patológicos. Comenta que este cuadro clínico se da en el contexto de 
presentar los últimos 10 días astenia, hiporexia y vómitos alimentarios 
en cantidad de 2-3 diarios, diagnosticado y tratado inicialmente como 
gastroenteritis aguda.
En la exploración física destacaba un paciente con regular estado 
general, con palidez cutánea y sequedad de mucosas. La auscultación 
cardiopulmonar fue sin hallazgos. En cuanto al abdomen era globuloso 
y estaba distendido. Era doloroso a la palpación en mesogastrio y en 
ambas fosas ilíacas con defensa voluntaria.
Como pruebas complementarias se solicitaron analítica sanguínea 
con gasometría venosa, sistemático de orina y radiografías de tórax 
y abdomen. En la analítica sanguínea se objetivó glucosa de 286 mg/
dL, función renal normal, electrolitos normales, PCR mayor de 90 mg/
dL, GPT de 59U/L, bilirrubina total 1’15 mg/dL, enzimas pancreáticas 
normales, hemograma y coagulación normales. En cuanto a la gasome-
tría destacaba un lactato de 27 mg/dL. Por su parte, en el sistemático 
de orina como hallazgo reseñable únicamente proteínas 25 mg/dL. Y, 
en lo relativo a las radiografías, en la de tórax con proyección lateral 
se observaba probable neumoperitoneo. En cuanto a la de abdomen, 
existía un patrón en miga de pan compatible con presencia de heces 
en marco cólico junto con dilatación de asas intestinales. Ante tales 
hallazgos se solicitó TAC abdominal urgente.
Debido a las náuseas y al paciente visiblemente dolorido se pautó en 
urgencias tratamiento con pantoprazol, metoclopramida y petidina, 
con mejoría parcial de la sintomatología.
El TAC abdominal concluyó con perforación ileocecal con peritonitis 
secundaria asociada por lo que se tuvo que indicar intervención qui-
rúrgica de urgencia para la realización de una hemicolectomía derecha 
con fístula mucosa de colon en hipocondrio derecho e ileostomía en 
fosa ilíaca derecha.

Durante el postoperatorio simplemente destacar que presentó colec-
ción líquida encapsulada de localización perihepática que precisó de 
drenaje guiado por TAC con buena evolución.

CONCLUSIONES:
A pesar de la posibilidad de presentar un cuadro digestivo benigno 
como sería una gastroenteritis aguda al igual que la población gene-
ral, ante un paciente con antecedentes personales de enfermedad de 
Crohn debemos tener en cuenta, y descartar, complicaciones de esta 
patología.
La peritonitis por enfermedad de Crohn perforada es una complicación 
rara de dicha enfermedad.
La enfermedad de Crohn perforante es la variante más agresiva y en 
esta forma de presentación se encuadran los pacientes que presentan 
fístulas y abscesos, siendo la perforación intestinal libre a peritoneo 
una presentación inusual de dicha variante (sucede en torno al 1,5% 
de los enfermos de Crohn).
Destaca también que esto ocurriese en nuestro paciente puesto que 
presentaba patrón estenosante además de que se encontraba actual-
mente en remisión clínica de dicha enfermedad (0 puntos del índice 
de Harvey-Bradshaw). Por tanto ejemplifica que la aparición de una 
peritonitis aguda secundaria a la perforación de la enfermedad de 
Crohn puede darse en cualquier paciente independientemente de la 
fase de actividad en la que se encuentre la enfermedad y que su 
comportamiento también es variable.
En cuanto al tratamiento, la recomendación es realizar una resección 
intestinal del asa afectada con anastomosis primaria siempre que 
sea posible.
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P-3001
PEQUEÑO TRAUMATISMO, GRANDES COMPLICACIONES

B Peleteiro Cobo, R Cuadra San Miguel, JR Casal Codesido,  
E García Noeda, D Álvarez Rodríguez, MJ Corullón Fernández
Hospital El Bierzo. León

Palabras clave: chest trauma-subcutaneous emphysema-pain

HISTORIA CLÍNICA:
Varón, 51 años, acude por contusión costal derecha tras traumatismo 
accidental súbito. Tras 8 horas comienza con disnea y enfisema sub-
cutáneo importante AP: Alergia Níquel. Traumatismo torácico 2013 
con contusión pulmonar y neumotórax izquierdo (ingresado en UCI). 
Fumador importante. Sin tratamiento previo. Atendido por Servicio 
Emergencias, lo encuentra disneico, taquipneico y desaturado. En aus-
cultación hipoventila en pulmón derecho, colocando válvula Heimlich 
en 2º EIC derecho EF y PC A su llegada a Urgencias, MEG Consciente 
FC 113 lpm, TA 133/81 saturación 98% ACP Enfisema subcutáneo 
generalizado afectando cara, cuello, tronco y extremidades. Disneico, 
aquipneico no se escuchan soplos. Buena saturación con mascarilla 
reservorio. AP muy interferida por crepitación del enfisema pero hipo-
ventila hemitórax derecho Abdomen, sin hallazgos Extremidades. Enfi-
sema subcutáneo, bien perfundidas Se decide drenaje de neumotórax. 
Analítica: Hemograma 22000 leucocitos (3%cayados), coagulación, 
bioquímica normal. Rx tórax: Neumotórax derecho. Neumomediastino. 
Enfisema subcutáneo. TAC torácico: Fracturas con desplazamiento 
de 8º y 9º arcos costales derechos y fracturas lineales en 7º-8º arcos 
derechos. Importante enfisema subcutáneo entre planos musculares. 
Abundante neumomediastino y ligero retroneumoperitoneo. Tubo de 
drenaje en hemitórax derecho. Parénquima pulmonar sin hallazgos. El 
paciente ingresa en UCI para seguimiento. 
Diagnóstico final. Traumatismo torácico. Neumotórax neumomedias-
tino y enfisema subcutáneo. Fracturas costale múltiples. Insuficiencia 
respiratoria aguda.
Diagnóstico diferencial. Lesiones de grandes vasos. Hemitórax. 
Rotura diafragmática. Quilotórax. Neumonía.
Evolución. Control drenaje torácico por Neumología. TAC de control 
objetivándose disminución de enfisema subcutáneo, neumomediastino 
y neumotórax. Retirando drenaje. Dada buena evolución, alta. Segui-
miento radiológico y analgésico por parte de Cirugía General.

CONCLUSIONES:
Los traumatismos torácicos son un problema frecuente en nuestro 
medio, derivados de la elevada incidencia de accidentes de tráfico, 
domésticos y laborales. Tienen asociada una mortalidad aproximada 
del 10%, en muchos casos una vez el paciente ha ingresado en el 
hospital. Importante, edad del paciente, estilo de vida y comorbilida-
des. Pacientes de edad avanzada, pacientes con más de tres fractu-
ras costales tendrán un riesgo significativamente mayor de padecer 
complicaciones. En la mayoría de las ocasiones medidas sencillas de 
diagnóstico y tratamiento pueden prevenir situaciones de extrema 
gravedad, incluso el fallecimiento del paciente. 

P-3002
UROPERITONEO

S Fernández Fernández, G Delgado Cárdenas, SI Piedrabuena García,  
S Sánchez Sánchez, MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

Palabras clave: uroabdomen-perforación vesical-uroperitoneo

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
MC: dolor abdominal.
AP: NO RAMC. DL, DM. Cirugías previas: apendicecotmía,RTU.
Tratamiento: simvastatina, januvia, repaglinida.
Enfermedad actual: paciente acude a urgencias por dolor abdominal 
de 48 horas de evolución acompañada de vómitos alimenticios. Niega 
alteraciones del ritmo intestinal. Niega hematuria y sd. miccional. No 
fiebre. Intervenida hace 4 días de resección transuretral.
Exploración física: TA 134/75, FC 65 lpm, T.ª 35,3. ACP: rítmica, no 
soplos. MVC abdomen: distendido, blando, depresible, doloroso a la 
palpación difusa, algo mas intensa en hipogastrio y FII.Rovsing+. PPRB-.
Se solicita analítica, orina, rx tórax y abdomen se pauta analgesia.
Pruebas complementarias: Creatinina 0.86 mg/dL, PCR 1.28 
mg/,Leucocitos 9.110, Hemoglobina 14.8 g/dL00, Plaquetas 211.000, 
Sistemático de orina: leucocitos Negativo Nitritos Negativo. Rx tórax: 
ICT conservado, SCF, sin infiltrados ni línea de neumotórax. Rx abdo-
men: Sin datos de obstrucción ni neumoperitoneo.
Dado que la paciente persiste con dolor abdominal se solicita valora-
ción por urología de guardia. Realiza ECO Renal: “Ambos riñones sin 
ectasia, sin globo vesical. Siendo diagnosticada de dolor abdominal 
inespecífico”.
Se revalúa a la paciente, afebril durante su estancia en el servicio de 
urgencias, pero persiste el dolor abdominal difuso a pesar de anal-
gesia pautada. En la exploración física destaca: abdomen distendido 
doloroso a la palpación profunda con signos de irritación peritoneal. 
Se solicita analítica de control: sin hallazgos relevantes sin elevación 
de Reactantes de fase aguda.
Posteriormente se solicita TAC abdominal: “Moderada cantidad de 
líquido libre intraabdominal sobre todo en ambas gotieras y en pelvis, 
objetivando punto de fuga en situación lateral al meato ureteral dere-
cho, hallazgos que sugieren uroperitoneo”.
La paciente empeora progresivamente. Persiste el dolor abdominal 
difuso mas intenso en FII, acompañado de nauseas. No fiebre. Se 
intensifica analgesia. Abdomen: distendido doloroso, con signos de 
irritación peritoneal.
Se decide cirugía urgente. Diagnóstico: perforación vesical. Trata-
miento: cistorrafia.

CONCLUSIONES:
El uroabdomen es la acumulación de orina en la cavidad peritoneal 
(uroperitoneo). La pérdida de orina puede originarse a partir de la lesión 
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de cualquier porción del aparato urinario. Es importante entender que 
el uroperitoneo es una emergencia médica y quirúrgica. Los primeros 
pasos en el tratamiento se basan en la estabilización del paciente 
(deshidratación, hiperpotasemia, acidosis metabólica) en el drenaje 
de orina del abdomen (derivación urinaria temporaria) para luego, 
localizar el sitio de la lesión y realizar cirugía definitiva.
Las causas no traumáticas de ruptura de las vías urinarias son las 
causas iatrogénicas: ruptura de uretra por sondaje vesical, y lesión 
accidental tras acto quirúrgico abdominal.
El diagnóstico se establece en base a la anamnesis, examen físico, 
análisis de sangre y estudios por imágenes. Los pacientes con uroperi-
toneo tienen antecedentes de episodio traumático, sondajes uretrales 
o cirugía recientes. Presentan vómitos, dificultad en la micción, hema-
turia y distensión abdominal.
Importante recalcar que los pacientes con ruptura traumática o ia-
trogenica del sistema urinario no presentan inmediatamente signos 
clínicos y parámetros de laboratorio característicos, razón por la cual 
el diagnóstico puede demorarse.

P-3003
DOLOR INGUINAL DE LARGA DATA. A PROPOSITO DE UN CASO

AP Ríos González, I Saúco Colón, N Salva Ortiz
Hospital San Carlos

Palabras clave: osificación heterotópica-parestesia-dolor pélvico

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 42 años de edad, trabaja como cajera en un supermercado. 
Sin antecedentes médicos de interés, ni alérgicas medicamentosas 
conocidas. Fumadora de 20 cigarrillos al día.
Presenta dolor en región inguinal izquierda irradiado a cara interna 
de muslo izquierdo de meses de evolución que se acompaña de pa-
restesias en región glútea izquierda, impidiendo la sedestación y las 
actividades cotidianas.
Exploración física: Palpación en la rama isquiopubiana izquierda 
un tejido de consistencia dura, mínimamente móvil doloroso a la pal-
pación.
Pruebas complementarias: Rx pelvis: calcificación de rama isquio-
pubiana izquierda.
TAC sin contraste intravenoso de pelvis: En la raíz del muslo y relacio-
nable con la lesión que la paciente detecta, se identifica, dependiente 
de la rama isquiopubiana izquierda, la presencia de una imagen digi-
tiforme, con hueso trabecular y cortical y la presencia de dos pseudo 
articulaciones. Dado el aspecto típico, no abigarrado, estructurado, 
establecemos el diagnóstico de dedo pélvico.
Tratamiento: Se realiza exéresis de tejido óseo, perilesional con he-
mostasia directa, y con buena resección del mismo. Se llega hasta 
neoarticulación, se toma biopsia de la lesion a nivel del isquion por 
posible neoarticulación.
Juicio clínico: Osificación heterotópica de pelvis versus dedo pélvico.
Evolución: Actualmente la paciente fue intervenida, y está recibiendo 
rehabilitación para mejorar el balance articular, y eliminar las posibles 
adherencias si las hubiese.

CONCLUSIONES:
El origen del “dedo pélvico” no se ha establecido. La teoría más proba-
ble es que la anomalía surge en la fase mesenquimatosa del crecimien-
to óseo dentro de las primeras 6 semanas de desarrollo embrionario. 
Normalmente, el primordio independiente cartilaginoso costal de la 
primera vértebra coccígea se fusiona con la columna vertebral. Si la 
fusión no se realiza en el centro cartilaginoso puede desarrollarse 
independientemente y dar lugar a un rudimentario “dedo pélvico. Ini-
cialmente el tratamiento es conservador, y se cataloga esta entidad 
como un hallazgo casual. Es una entidad poco frecuente, revisando en 
la literatura encontramos aproximadamente 40 casos sobre el tema.
Es importante conocer la existencia de dicha entidad, con el fin de 
presentar un manejo multidisciplinar adecuado.
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P-3004
DOLOR ABDOMINAL… CUANDO TODO ESTÁ HECHO

AR Lindo Noriega (1), A Castillo Morcillo (2), F Urtecho Paredes (3),  
PP Saire Atauje (3), MA García Herráiz (3), WT Urtecho Paredes (4)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete. (3) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (4) Hospital 
Nacional Daniel Alcides Carrión

Palabras clave: dolor abdominal-colelitiasis-Helicobacter pylori

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de una paciente mujer de 50 años con historia de Dolor abdomi-
nal de 6 meses de evolución reagudizado las ultimas 24 horas por lo que 
acude al servicio de Urgencias de nuestro hospital, en los antecedentes 
patológicos no existían relevantes hasta hace 6 meses que empezó con 
un dolor epigástrico y en hipocondrio derecho sobre todo postprandial al 
cual se asocia perdida ponderal de 8 kilos, verificando el historial de la 
paciente fue valorada en el servicio de digestivo donde le diagnosticaron 
infección por Helicobacter pylori indicando tratamiento erradicador, sin 
mejoría del cuadro asimismo colonoscopias y gastroscopias normales, 
en las diferentes visitas a urgencias fue catalogada de cólicos biliares 
no complicados por la existencia en una ecografía previa de litiasis ve-
siculares mínimas. En la visita actual el dolor impresionaba de intenso 
con vegtatosis intensa, que aumentaba de intensidad al inclinarse hacia 
adelante a la exploración dolor a palpación profunda en epigastrio e 
hipocondrio derecho pulsos presentes bilaterales, en la analítica sin 
hallazgos patológicos se decide solicitar TAC abdominal diagnosticán-
dose de estensis de tronco celiaco por compresión del ligamento arcuato 
medio (SLAM), siendo derivada a consultas de cirugía vascular, quienes 
tras valoración de la paciente y persistencia de síntomas se le incluye 
en lista de espera quirúrgica para liberación de la arteria.

CONCLUSIONES:
El síndrome del ligamento arcuato medio (SLAM), o síndrome de com-
presión del tronco celiaco, es causado por la compresión extrínseca 
del ligamento arcuato medio, bandas fibrosas prominentes y tejido 
ganglionar periaórtico. En muchas ocasiones es asintomático, pero pue-
de presentar síntomas como dolor abdominal posprandial o durante el 
ejercicio náuseas, vómitos y pérdida de peso. El SLAM representa una 
entidad poco frecuente de dolor abdominal. Las técnicas diagnósticas 
menos invasivas, como la ecografía doppler-color para el screening y 
la angioTC preoperatoria, obtienen buenos resultados en compara-
ción con la arteriografía. El tratamiento quirúrgico mediante abordaje 
laparoscópico, con o sin asociación de tratamiento revascularizador 
endovascular, constituye una técnica terapéutica segura y eficaz.
Con este caso queremos recalcar la importancia en urgencias de re-
visión de las pruebas previas realizadas en otros servicios, una buena 
anamnesis para poder tener un diagnóstico diferencial que nos permita 
llegar al diagnóstico de nuestros pacientes.

P-3005
¿EMBARAZO O NO?

S V G, L Ferre Berges, L Espuis Albás, C Herranz Martínez,  
X del Castillo Nos, M Arranz Betegón
Hospital de Viladecans. Barcelona

Palabras clave: embarazo ectópico-gonadotropina coriónica-dolor abdominal

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 39 años, como único antecedente patológico de cólico renal, 
acude a UCIAs por dolor a nivel de hipogastrio de inicio brusco, con 
sensación nauseosa sin vómitos. Hematuria, sin fiebre. A la exploración 
dolor a nivel de hipogastrio; resto anodino.
Se realizan pruebas complementarias: sedimento, bioquímica y estu-
dio radiológico dentro de la normalidad, Test de embarazo negativo 
y hemograma con Leucos 18.700. Seguidamente se realiza Ecografía 
abdominal con evidencia de hemoperitoneo de probable origen gineco-
lógico. Por lo que se decide repetir el test de embarazo que nuevamente 
con resultado negativo.
Se realiza ecografía vaginal con evidencia de imagen paraanexial 
vascularizada, ecogenicidad intermedia, que sugiere quiste residual 
vs gestación ectópica.
Por lo que se decide laparoscopia exploradora, con obtención de sal-
pingectomía izquierda con anatomía patológica de embarazo ectópico.

CONCLUSIONES:
El embarazo ectópico se define como, la implantación del óvulo fecun-
dado fuera de la cavidad uterina. Representa una de las causas más 
importantes de abdomen agudo en ginecología y la principal causa de 
muerte materna, en el primer trimestre del embarazo. Su incidencia es 
del 1/200-300 embarazos. Los tests actuales, con anticuerpos mono-
clonales para la detección de HCG en orina, son bastante sensibles y 
detectan cifras de 50 mU/ml, con una fiabilidad ≥ 90%.
Cuando el test de embarazo en orina resulta negativo, lo indicado es 
la determinación seriada de χ-HCG en plasma. En la mayoría de los 
casos E.E, las cifras de χ-HCG se muestran menores o decrecientes, 
que las de un embarazo normal pero positivas. En nuestro caso la 
determinación en orina fue negativa en dos ocasiones.
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P-3006
TCE SEVERO SIN FOCALIDAD NEUROLÓGICA  
EN ESCENARIO COMPLEJO

A Martínez García, LS Vilte Rosas, TI Angulo Romano
SAMUR PC

Palabras clave: TCE. Traumatismo craneoencefálico-severo-trauma

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente varón de 68 años de edad, que se encuentra en decúbito 
prono. Testigos y Policía Nacional informan que ha sido agredido unas 
doce veces con un martillo en la cabeza.
En una primera valoración, se aprecian los siguientes datos. Se encuen-
tra consciente y orientado en las 3 esferas, nos indica que su hija le 
ha agredido con un martillo y que le duele mucho la cabeza. No refiere 
RAM ni enfermedades de interés. Presenta una herida en la cabeza en 
zona occipital (caloca) de aproximadamente 5x5cm de forma circular, 
con abundante sangrado previo y que, en el momento de la atención, 
presenta pérdida de masa encefálica. Respecto a sus constantes ini-
ciales son: TA ≥ 80, FC: 70 lpm, SatO2: 90% sin aporte de oxígeno, 
GCS: 15/15, y pupilas normorreactivas. Se administra, según protocolo, 
oxigenoterapia de alto flujo con mascarilla reservorio, se informa a la 
central de comunicaciones del estado del paciente y se solicita SVA.
En la segunda valoración, el paciente presenta las siguientes constan-
tes: TA: 90/60 mmHg, FC: 75 lpm, SatO2: 99% con aporte de oxígeno a 
alto flujo, GCS: 15/15 y pupilas normorreactivas. Se cubre la herida con 
una compresa estéril mojada con suero fisiológico 0,9% y se realiza 
la exploración física del resto del cuerpo, sin encontrar alteraciones, 
salvo palidez de mucosidad y piel pálida y sudorosa.
A la llegada de la SVA, y junto con el jefe médico de la guardia y el 
jefe de calidad enfermero, se realiza la tercera toma de constantes, 
presentando los siguientes valores: TA: 100/60 mmHg, FC: 79 lpm, 
SatO2: 99% con aporte de oxígeno a alto flujo, GCS: 15/15, y pupilas 
normorreactivas.
Durante el apoyo de SVA, se le realiza una capelina, se coloca colla-
rín cervical y se realiza la movilización de decúbito prono a supino. 
Asimismo, se coloca un inmovilizador cervical y se emplea la camilla 
de cuchara para su trasporte a la camilla del SVA. A lo largo de estas 
acciones, el paciente se mantiene en todo momento estable y sin cam-
bios en el estado de consciencia. Se procede a su traslado al Hospital 
Clínico San Carlos, donde fue intervenido a su llegada.
Finalmente, es conveniente resaltar que, a lo largo de este procedi-
miento, un punto crucial y diferencial de este caso respecto a otros TCE 
graves, fue el constante manejo de la ansiedad del paciente. Dado que 
este se encontraba consciente y orientado, fue necesario relatarle las 
acciones llevadas a cabo, así como reducir su enfado.

CONCLUSIONES:
La complejidad de este caso reside en la necesidad del trato con el 
paciente, dada su ausencia de deterioro cognitivo, al tiempo que la 
gravedad de la herida requería una asistencia sanitaria rápida. Esto 
demandó de los intervinientes un abordaje integral para cubrir las 
necesidades sanitarias y psicológicas del paciente. Es este sentido, 
cabe destacar la importancia de la distribución de tareas, lo que fa-
cilitó la eficiencia de la intervención al tiempo que permitió que la 
comunicación a la central y el traspaso de información interprofesional 
se hiciesen alejados del paciente, evitando el aumento su ansiedad. 
Otro aspecto que destacar fue la ejecución de una primera valoración 
completa y rápida, con la que transmitir información veraz y actuali-
zada del paciente a la central y a las unidades que acuden en apoyo. 
Asimismo, el conocimiento de los protocolos facilitó un soporte vital 
básico adecuado y sistemático, sin olvidar que se debe individualizar 
en cada caso. En este sentido, el no haber realizado una movilización 
temprana a supino pensamos que es una decisión acertada ya que de 
esta forma los miembros del SVA pudieron valorar el TCE.
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P-3007
¿POR QUÉ NO ME ESCUCHAN?

AI Nogales García, A Revuelta Alonso, MR Sanz de Barros,  
A Crespo Giménez
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

Palabras clave: traumatismo múltiple-dolor-esternón

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Descripción del caso clínico: Varón de 50 años con único antece-
dente personal de depresión reactiva en tratamiento con paroxetina.
Consulta por accidente laboral con caída de torre de iluminación de 
escenario que se encontraba montando sobre la cabeza, provocándole 
fuerte contusión. Aporta informe de atención en urgencias de hospital 
fuera de su comunidad autónoma, con juicio clínico de herida inciso-
contusa parieto-temporal derecha y contusión cervical, con radiografías 
normales.
Refiere desde el accidente dolor esternal que aumenta con los movi-
mientos y con la tos a pesar de reposo y tratamiento con ibuprofeno 
y metamizol. Dada la persistencia de dolor a pesar de analgesia, se 
solicitó rx de esternón y con los hallazgos en la misma se derivó a 
cirugía torácica.
Exploración y pruebas complementarias: Afebril, TA 135/75 
mmHg, FC 79 lpm, Saturación O2 98%.
Auscultación cardíaca normal. Auscultación pulmonar con murmullo 
vesicular conservado sin ruidos sobreañadidos. Dolor a la palpación a 
nivel de unión condroesternal de primeras costillas.
Herida de unos 10 centímetros con grapas a nivel de región parieto-
temporal derecha.
Rx tórax: sin hallazgos significativos.
Rx esternón: solución de continuidad de la cortical anterior del tercio 
proximal del cuerpo esternal e irregularidad de la cortical posterior al 
mismo nivel, compatible con fractura.
TAC torácico: pseudoartrosis esternal y fractura hundimiento de D4.
Juicio clínico: Fractura de tercio medio del cuerpo esternal. Fractura-
aplastamiento D4. Traumatismo craneoencefálico. Herida incisocon-
tusa en cuero cabelludo.
Diagnóstico diferencial o identificación de problemas: trauma-
tismo a distintos niveles según localización del dolor.

CONCLUSIONES:
Este caso nos indica lo importante que es escuchar a los pacientes, 
ya que lo llamativo de la herida craneal ocupó toda la atención de la 
primera asistencia en urgencias realizándole radiografías cervicales y 
de calota craneal, sin atender a la queja que refería el paciente desde 
el principio a nivel torácico, demorándose en el tiempo y variando el 
tratamiento definitivo.

P-3008
SÍNDROME DE WILKIE: UNA CAUSA INFRECUENTE  
DE OBSTRUCCIÓN INTESTINAL

J Barquín Yagüez, B Inglés Azorín, A Centeno Velasco, D Ramos Rubio,  
A Ballestero Pérez, T Villén Villegas
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

Palabras clave: síndrome de Wilkie-obstrucción intestinal-cirugía

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 75 años con antecedentes personales de enfermedad de 
Parkinson y demencia severa que acude a Urgencias por presentar 
mal estado general e intolerancia oral con vómitos de una semana de 
evolución. Presenta pérdida de 35 kg de peso en el último año. A la 
exploración se evidencia el abdomen distendido, timpánico y doloroso 
a la palpación en epigastrio y mesogastrio que se acompaña de vómito 
de retención. Analíticamente se encuentra un fracaso renal agudo 
prerrenal y leucocitosis con neutrofilia. Ante la sospecha de obstruc-
ción intestinal y la ausencia de antecedes quirúrgicos abdominal y de 
hernias complicadas se realiza una tomografía computarizada abdo-
minal urgente donde se evidencia una importante dilatación gástrica 
y de 1ª y 2ª porción duodenal con disminución de calibre en el paso del 
duodeno entre la aorta y la arteria mesentérica superior (que forman un 
ángulo <20º) que sugiere pinza aorto-mesentérica. Se realiza ingreso 
hospitalario para tratamiento conservador con colocación de sonda 
nasogástrica, dieta absoluta y nutrición parenteral total, presentando 
resolución del cuadro en 10 días.

CONCLUSIONES:
El síndrome de la arteria mesentérica superior (AMS) o síndrome de 
Wilkie es una causa poco común de obstrucción intestinal alta produ-
cida por la compresión de la tercera porción duodenal entre la AMS y 
la aorta al reducirse el ángulo formado entre ellas. Entre las principales 
etiologías se encuentran la disminución importante y rápida de peso 
que tiene lugar en el cáncer, cirugías mayores, grandes quemados, 
demencias o trastornos de conducta alimentaria avanzados; los trau-
matismos abdominales graves; la lordosis lumbar pronunciada; o las 
anomalías congénitas en la implantación de la AMS o en la inserción 
del ángulo de Treitz. Los cuadros agudos se manifiestan con clínica 
de obstrucción intestinal alta (vómitos, dolor y distensión abdomi-
nal bruscos, intolerancia oral), mientras que los procesos crónicos 
presentan sintomatología de larga evolución como saciedad precoz, 
anorexia, vómitos persistentes y dolor abdominal. El diagnóstico se 
basa principalmente en la tomografía computarizada abdominal (TC) 
con contraste intravenoso y oral, evidenciándose una disminución en el 
ángulo (<25º) y la distancia (<8-10mm) entre la aorta y la AMS, siendo 
en condiciones normales de 38º-65º y 10 a 28mm respectivamente, 
con dilatación retrograda gastroduodenal. La endoscopia digestiva 
alta tiene utilidad para la realización del diagnóstico diferencial con 
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otras etiologías obstructivas como los tumores. Se recomienda trata-
miento conservador inicial con sonda nasogástrica descompresiva y 
correcto aporte nutricional. La duodenoyeyunostomía quirúrgica está 
indicada ante el fracaso del tratamiento conservador. La yeyunostomía 
endoscópica percutánea se postula como posible tratamiento, ya que 
además de ser vía para la alimentación, puede modificar el ángulo 
entre aorta y AMS.

P-3010
FRACTURA CASUAL DE HÚMERO SOBRE LESIÓN OSTEOLÍTICA

L Meana Sánchez, AI Municio Heras, BM Martínez Mengual,  
MJ Amador Tejón, MI Rodríguez Rodríguez, LD Piña Ferreras
Hospital Universitario San Agustín

Palabras clave: lesión osteolítica-fractura patológica-quiste óseo simple

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Niño de 8 años, sin antecedentes de interés, con correcto calendario 
vacunal y desarrollo psicomotor acorde a su edad.
Es traído a Urgencias por su madre, por dolor en brazo izquierdo, tras 
caida casual con traumatismo directo sobre el mismo hace unos 4-5 
días; desde entonces refiere aumento progresivo del dolor e impotencia 
funcional parcial.
A la exploración no presenta deformidad, aunque sí dolor a la palpación 
del 1/3 medio y proximal del brazo izquierdo, movilidad del hombro 
conservada y exploración neurovascular en orden.
Se realiza radiografía en dos proyecciones, PA y lateral, del húmero 
izquierdo,que muestra fractura no desplazada del 1/3 proximal sobre 
lesión ovoidea de bordes definidos. Se solicita entonces TAC de ex-
tremidad superior, que determina una lesión osteolítica en la diáfisis 
humeral, con bordes bien definidos, ovalada, expansiva,que abomba y 
adelgaza la cortical, con un diámetro máximo de 2cm, sin evidencia de 
masa de partes blandas asociada y que asocia una fractura transversal 
de la diáfisis humeral. Lesión sugestiva de quiste óseo simple.
El servicio de Traumatología inmoviliza el miembro superior izquierdo 
con férula braquiopalmar durante 6 semanas y revisa ambulatoriamen-
te. A las 6 semanas ya se visualiza callo óseo en corticales con relleno 
incipiente del quiste. Se mantiene las revisiones durante 6 meses, re-
cuperando la funcionalidad normal y con desaparición del quiste óseo.

CONCLUSIONES:
El quiste óseo simple es una lesión pseudotumoral benigna relativa-
mente frecuente, con predominio en el sexo masculino(2-3:1), que 
aparece generalmente entre los 5 y los 15 años(65% en adolescentes), 
de patogénesis incierta y consistente en una cavidad limitada por una 
fina membrana y ocupada por un líquido similar al sinovial.
La localización más frecuente es la región proximal del húmero (50-
60%) y luego la porción proximal del fémur (30%), menos en tibia y 
peroné. Raras veces en calcáneo, costillas, escápula, rótula... y en 
estos casos se observan en personas de más edad.
Es una lesión asintomática, habitualmente su diagnóstico es casual 
al realizar una radiografía por otro motivo o bien al producirse una 
fractura patológica debido a la delgadez de la pared ósea del quiste.
Es importante explicar a los padres la naturaleza benigna de la lesión.
El estudio complementario característico es la radiografía, con una 
osteolisis central, expandiendo y adelgazando de manera importante 
a la cortical, sin reacción perióstica y con diámetro mayor cerca de la 
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placa epifisaria, aunque a medida que el hueso crece se va alejando 
hacia la diáfisis. A veces, si se produce una fractura patológica, un 
pequeño fragmento de la cortical puede quedar flotando dentro de la 
cavidad, es el signo del fragmento caído.
La TAC y la RMN se usan para resolver dudas entre diagnósticos di-
ferenciales como: quiste óseo aneurismático, granuloma eosinófilo, 
displasia fibrosa solitaria y tumor de células gigantes.
Tras una fractura patológica es mejor esperar a la consolidación de 
la fractura para iniciar el tratamiento, pues en ocasiones el quiste se 
resuelve tras la fractura(8-10%). Aunque en la mayoría de los casos 
no es así.
Entre las posibilidades terapéuticas están: inyección de corticoeste-
roides dentro del quiste, realizar múltiples perforaciones y drenaje de 
la cavidad quística, legrado de la pared membranosa y relleno con 
injerto óseo autólogo, inyecciones de matriz ósea desmineralizada y 
médula ósea autóloga.
La tasa de recurrencia está entre el 20-50%, ya que es difícil extirpar 
toda la lesión.
Se debe tener especial cuidado de no lesionar la placa de crecimiento, 
ya que podría originar el cierre epifisario prematuro.

P-3011
TRAUMA GRAVE EN EL ÁMBITO RURAL,  
LA IMPORTANCIA DEL ABCD

M López Rodríguez Pacheco (1), JI Anguis Horno (2), M Díaz Padilla (3),  
J Salas Domínguez (4)
(1) CS Almadén de la Plata. (2) SAMU Sevilla. (3) CS El Porvenir. Sevilla. (4) CS 
La Candelaria. Sevilla

Palabras clave: neumotórax-enfisema subcutáneo-fractura vertebral

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: caída.
Antecedentes personales: No alergias medicamentosas, Hiperten-
sión arterial en tratamiento con Enalapril. Fractura vertebral espontá-
nea de D12 en 2015.
Enfermedad actual: Paciente de 70 años que acude por su propio 
pie a nuestro punto de urgencias en la Sierra de Sevilla. Refiere que 
ha sufrido un mareo y se ha caído desde una altura aproximada de 
2-3 metros golpeándose la región costal izquierda. Niega traumatismo 
craneoencefálico (TCE).
Exploración física:
–Valoración primaria:
a) Vía aérea permeable.
b) Taquipneico. En palpación torácica se observan crepitantes subcu-
táneos. Tonos cardiacos rítmicos sin soplos. Ventilación limitada por el 
dolor con crepitantes en campo izquierdo. Saturación oxígeno del 85%.
c) Regular estado general, sudoroso, pálido. Tensión arterial (TA): 
90/50, frecuencia cardiaca (FC): 115 latidos por minuto. Electrocar-
diograma: Ritmo sinusal a 110 latidos por minuto (lpm). Sin alteraciones 
destacables.
d) Glasgow 15/15. Pupilas isocóricas normoreactivas a la luz. No fo-
calidad neurológica.
– Valoración secundaria:
Exploración abdominal: sin hallazgos
Exploración columna vertebral: sin hallazgos patológicos.
Exploración de articulaciones: sin hallazgos patológicos.
Plan de actuación: Se coloca collarín cervical y se tiende al paciente 
sobre tabla espinal. Se administra oxigenoterapia con mascarilla en 
reservorio a 15 litros por minuto, mejorando la saturación de oxígeno 
hasta un 94%.
Se canaliza una vía venosa y se administran 500 ml de suero salino 
fisiológico, a ritmo lento, con el que se consiguen remontar tensiones 
hasta 100/50.
Se administran 75 microgramos de Fentanilo vía intravenosa, mejo-
rando el dolor del paciente (EVA 4).
Solicitamos equipo de pacientes críticos (SAMU) para traslado del 
paciente a Servicio Hospitalario de referencia (situado a una hora apro-
ximadamente). Una vez estabilizado el paciente, lo trasladamos hasta 
el punto de encuentro preparados por si surge alguna complicación, 
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dado el mecanismo lesional. Preparo Abocath de 14G con un dedo de 
guante por posibilidad de aparición de neumotórax. En el momento de 
la transferencia el paciente presenta aceptable estado general, buena 
saturación de oxígeno, dolor controlado, TA 100/60, FC 95 lpm. Mejoría 
de coloración de piel y mucosas.
En el Hospital se objetiva mediante estudio radiológico múltiples frac-
turas costales en parrilla izquierda, neumotórax anterior izquierdo, 
enfisema subcutáneo. Mínimo neumomediastino. Contusión pulmo-
nar con derrame pulmonar izquierdo. Fractura por aplastamiento de 
vértebras D6 y D10

CONCLUSIONES:
Para entender el caso debemos situar la emergencia en un ambulatorio 
de la sierra sevillana, donde las patologías emergentes no son muy fre-
cuentes, y los equipos de asistencia sanitaria están insuficientemente 
dotados. La importancia del caso radica en cómo el equipo mantuvo la 
calma y cómo siguiendo el esquema de actuación en trauma grave del 
ABCD, conseguimos estabilizar a un paciente a medida que íbamos 
corrigiendo cada uno de los puntos que íbamos encontrando alterados, 
y prepararlo para un traslado de aproximadamente una hora hasta el 
hospital de referencia más cercano. Además debido al mecanismo 
lesional realizamos el traslado con:
Collarín cervical y la tabla espinal, ante el riesgo de fracturas verte-
brales, y nos anticipamos a las posibles complicaciones preparando 
un Abocath de 14 G y dedo de guante (no disponíamos de válvula de 
Heimlich), dada la posibilidad alta de neumotórax que pudiese com-
plicarse en neumotórax a tensión.

P-3012
CAÍDA EN DOMICILIO: CÓDIGO TRAUMA

L Núñez Queijo (1), M Caicedo Martínez (1), I Bastida Piné (1),  
R Curado Castaño (2)
(1) Hospital de Alta Resolución de Lebrija. Sevilla. (2) DCCU Sevilla Sur

Palabras clave: hemorragia-shock-traumatismos craneocerebrales

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Historia extrahospitalaria. Paciente de 72 años, diabético insulindepen-
diente, que ha sufrido caída accidental por las escaleras de su casa a 
las 5 de la mañana, el paciente se encuentra según los familiares con 
ronquidos y en un charco de sangre
A la llegada del DCCU a domicilio: Paciente inconsciente rodeado de 
sangre con sangrado activo a nivel de occipucio con deformidad en 
cráneo en dicha zona, la cabeza se encuentra atrapada entre paredes 
y puerta: gran dificultad para extracción.
Exploración antes de la extracción:
– Inconsciente con vía aérea permeable: Se pone canula orofaríngea.
– Pulso radial presente débil y rítmico: se tapona herida. Canalización 
de vía venosa periférica.
– Taquipnea presente con SAT O2 96%.
– Glucemia 130.
Extracción del paciente: Inmovilización de cuello con collarín y extrac-
ción hacia camilla para traslado urgente a centro hospitalario más 
cercano para estabilización hemodinámica.
A la llegada al hospital prealertado: Vía aérea permeable con satura-
ción de O2 94% con cánula orofaríngea, se coloca mascarilla con reser-
vorio a 15 lpm y se prepara material para intubación orotraqueal: IOT.
Intubamos al paciente bajo sedoanalgesia, sin complicaciones aso-
ciadas.
Respiración: Sigue taquipneico, con buena ventilación en ambos cam-
pos.
Circulatorio: TA: 60-30 a pesar de 1000 cc de SSF. PAciente con extre-
midades inferiores retículadas. Tiene 2 vvp, se intentan canalizar dos 
más con paciente colpasado. Se canaliza vía intraósea y vía central 
en femoral.
La hemorragia sigue activa, se optimiza el taponamiento y vendaje y 
se administra 1 g de ácido tranexámico.
Necesidad de perfusión de noradrenalina para mantenimiento de ten-
siones con necesidad de otros 1000 SSF.
Se activan a los servicios de traslado de emergencia para hospital de 
3er nivel a una hora de distancia.
Informamos a la familia de mal pronóstico.

CONCLUSIONES:
El paciente llegó al Virgen del Rocío y aunque no se pudo hacer nada 
para salvarle la vida debido al sangrado por el gran traumatismo que 
tenía, se habló con la familia y paso a ser donante de tejidos.
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Es fundamental una buena relación entre todos los servicios de emer-
gencias, así como una buena coordinación para poder estar prepa-
rados y optimizar la estabilización y el tratamiento definitivo para el 
paciente lo antes posible; sobretodo cuando se trata de casos tiempo 
dependientes y la distancia al hospital especializado está a más de 
una hora de camino.

P-3013
“NO ME TOQUE QUE ME DUELE”:  
UN CASO DE RUPTURA VESICAL ESPONTÁNEA

E Fuentes González (1), L Novalio Rodríguez (1), L Fuentes González (2),  
C Martínez Muñoz (2), O Rodríguez Cortes (2), I Bardes Robles (2)
(1) Hospital Universitario de Bellvitge. Barcelona. (2) Hospital San Camil

Palabras clave: rupture, spontaneous-bladder disease-bladder diverticulum

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente mujer de 62 años, con antecedentes de hipertensión arterial, 
fibrilación auricular, estenosis mitral sometida a comisurotomía en el 
año 1982, esferocitosis hereditaria que requirió esplenectomía y AR 
seropositiva y erosiva con seguimiento errático e importante daño 
estructural en manos, pies, rodillas, hombros y codo derecho.
Acude a urgencias por presentar de forma brusca dolor abdominal difu-
so que describe como punzante e intermitente de 4 horas de evolución. 
Refiere estreñimiento los días previos, pero ha realizado deposición 
el mismo día.
Desde inicio del dolor la paciente no ha realizado micción. No otra 
clínica asociada.
A la exploración física la paciente se encuentra hemodinámicamente 
estable y afebril. Destaca abdomen globuloso, doloroso a la palpación 
de forma difusa, exploración complicada dado que la paciente no se 
deja explorar.
Para poder realizar una mejor valoración, se decide iniciar tratamiento 
analgésico con respuesta parcial.
Se realiza analítica sanguínea sin alteraciones, radiografías de tórax 
y abdomen sin hallazgos significativos.
Dada la dificultad de la exploración, ante la persistencia del dolor y al 
tratarse de una paciente immunodeprimida por su patología de base 
se decide solicitar valoración por CGD y TAC Abdominal urgente.
El TAC muestra en riñón derecho, litiasis de 16 mm en el tercio yux-
tameatal que condicional ureterohidronefrosis grado III proximal. No 
líquido perirrenal. Se observan dos litiassi en GCI de riñón izquierdo de 
8 mm no obstructiva y ureteral proximal de 8 mm que causa ureterohi-
dronefrosis grado II ipsilateral. Llama la atención la difusa captación 
de contraste por parte del urotelio de manera bilateral, a lo largo del 
trayecto, más evidente del lado izquierdo. Vejiga urinaria de paredes 
engrosadas, hipercaptantes con divertículos en la pared posterior. En la 
situación supero-anterior se visualiza discontinuidad de la pared vesical 
de aproximadamente 7 mm sugestivo de rotura de pared. Líquido libre 
intraabdominal situado en todos los recesos peritoneales.
Se realiza sondaje vesical en urgencias, y tras ello se realiza cisto-
grafía-TC inyectando 200-300 cc de contraste diluido, tras el cual se 
observa fuga de contraste perivesical que se extiende hasta cavidad 
peritoneal entre asas intestinales, todo ello compatible con rotura 
vesical intraperitoneal (probable perforación diverticular).
Se recoge urocultivo y hemocultivo.
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Se decide realización de rafia vesical y ureterolitotomía derecha vs 
JJ, se inicia tratamiento antibiótico con ceftazidima y ampicilina. Se 
cursa ingreso en el servicio de Urología.

CONCLUSIONES:
La ruptura vesical espontánea es una complicación rara. Como etio-
logías se han descrito los tumores vesicales, los antecedentes de 
radioterapia pélvica, las litiasis vesicales, los procesos inflamatorios 
crónicos de la pared vesical y los divertículos.
Los signos y síntomas pueden se inespecíficos, como fiebre asociada 
a dolor en región inferior del abdomen, disuria u oliguria, por lo que se 
trata de una urgencia urológica considerada como un reto diagnóstico.

P-3014
ABSCESO FACIAL COMO DEBUT DE UNA TUBERCULOSIS 
BACILÍFERA

A García-Perla García, R Dusseck Brutus, H García-Delgado Rosado,  
E Chinchilla Palomares, I Pérez Torres
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

Palabras clave: absceso-odontógeno-tuberculosis

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 23 años. 
AP: Fumador, extoxicomanía. Progresiva aparición de edematización 
en zona nasogeniana izqda que se extiende al pómulo, por la que ha 
sido diagnosticado de flemón odontógeno y tratado con amoxicilina 
clavulánico y posteriormente con clindamicina oral.
Ante la falta de respuesta al tratamiento y aparición de fiebre acude a 
Urgencias objetivándose reg, febrícula, delgadez, boca séptica, edema 
y eritema en hemifascies izqda. Presentando desde la órbita izquierda 
al labio una colección fluctuante. La ortopantomografía (OPG) muestra 
restos radiculares (RR) en todos los cuadrantes.
Se avisa a cirugía maxilofacial que indica AINE, corticoides y anti-
bioterapia empírica con clindamicina y tobramicina iv. A la mañana 
siguiente se realiza drenaje intraoral del absceso naso-geniano y se 
procede al alta para seguimiento por su odontólogo.
Diez días más tarde retorna a Urgencias por reproducción de la abs-
cesificación refiriendo que su dentista no aprecia un foco odontógeno 
único y claro.
Se avisa a maxilofacial de guardia que para planificar tratamiento 
solicita TAC de cara y cuello. En los cortes de las cúpulas pulmonares 
del TAC de cuello se aprecian imágenes muy sugerentes de ”cavernas” 
tuberculosas” (TBC).
Se solicita un Rx simple de tórax que resulta muy sugerente de TBC 
mientras se procede a medidas de aislamiento del paciente y de pro-
tección de los profesionales y se avisa a especialista en Enfermedades 
Infecciosas donde el paciente queda ingresado.
La analítica muestra leucocitosis con neutrofilia y la PCR elevada. El 
estudio de VIH es negativo. El esputo muestra bacilos ácido-alcohol 
resistentes (BAAR) y ADN de Mycobacteria TBC que es sensible a la 
rifampicina.
Los análisis del material drenado del absceso facial no muestran 
Mycobacterias.
Ante la progresión de la abscesificación facial se propone drenaje 
urgente y exodoncia de las piezas 12 y 13 en quirófano de tarde, que 
pueda mantenerse al menos 12 horas sin programación y con medidas 
adicionales de protección de los profesionales.Sin embargo el Jefe del 
Equipo se opone salvo riesgo vital, por riesgo de contagio profesional 
al estar en tratamiento antiTBC inferior a 15 días.
Reinterrogado, el paciente refiere cuadro de tos con expectoración 
blanquecina y sudoración de unos dos meses de evolución. Pérdida 
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de peso de unos 10 kg en el último mes. En la exploración destaca la 
disminución del murmullo vesicular derecho y crepitantes gruesos. Un 
TAC de tórax muestra ”Una gran cavidad de paredes gruesas en el lóbu-
lo superior derecho, cuyo interior comunica con múltiples dilataciones 
varicosas bronquiales de prácticamente todas las ramas del bronquio 
superior derecho. Además se identifica un engrosamiento difuso de 
las paredes bronquiales… hallazgos muy sugestivos de TBC activa”.
La valoración de este paciente incluye la inclusión en el Registro de 
Enfermedades de Declaración Obligatoria (EDO), identificación y valo-
ración de los contactos profesionales y los convivientes.
Transcurridos 15 días de terapia con rifampicina, pirazinamida e isoni-
cida y amoxicilina-clavulánico y sin haberse presentado compromiso 
vital, se procede a intervención programada Maxilofacial siendo pos-
teriormente alta para seguimiento ambulatorio.
Juicio clínico: absceso facial como debut de una TBC bacilífera.

CONCLUSIONES:
La TBC es una enfermedad de declaración obligatoria (EDO). En España 
se detectan unos 4.000 casos al año según el registro de EDOs del 
Centro Nacional de Epidemiología del Instituto de Salud Carlos III. El 
objetivo primario del control de la tuberculosis es la identificación y el 
tratamiento de los nuevos casos, para reducir el riesgo de exposición a 
los miembros de la comunidad. En los contactos puede ser necesario 
aplicar un tratamiento preventivo. En los enfermos es prioritaria la 
administración de un tratamiento antituberculoso completo de acuerdo 
con los estándares internacionales, cuya duración suele ser de 6 meses.

P-3015
PLEXOPATÍA BRAQUIAL COMO SECUELA DE LUXACIÓN 
GLENOHUMERAL

JR Mayo Álvarez, V Fernández Rodríguez, PN Iribarren Lorenzo,  
C Burgos Gutiérrez, B Fernández Blanco
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Palabras clave: brachial plexopathy-shoulder dislocation-radial neuropathy

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Varón de 42 años con antecedente de síndrome de Perrault que acude 
a urgencias por dolor, deformidad e impotencia funcional en miembro 
superior derecho tras caída casual en la vía pública al tropezarse con 
un bordillo.
Exploración: Deformidad a nivel de articulación glenohumeral con 
solución de continuidad infra clavicular y cabeza humeral situada en 
una localización anteroinferior, moviliza codo, realiza pronosupinación 
y moviliza dedos. Pulso radial conservado.
Rx: fractura de troquiter asociado a luxación anteroinferior de hombro 
derecho.
Se intenta reducción mediante maniobra hipocrática modificada y Ko-
cher no siendo efectivas debido a la escasa colaboración del paciente. 
Se procede a sedación superficial con propofol tras lo cual se reduce 
sin incidencias la luxación.
Rx control: cabeza humeral proyectada sobre glena.
Exploración al alta: No deformidades ni crepitaciones, realiza pro-
nosupinación y flexoextensión de la mano, así como pinza. Pulso radial 
conservado.
A las 48 h acude a urgencias refiriendo incapacidad para realizar flexión 
dorsal de la mano. En la exploración presentaba una hipoestesia de 
brazo, antebrazo y mano, más llamativa en territorio de nervio radial, 
incapacidad para la flexión dorsal de la muñeca así como para la opo-
sición del primer dedo. No realiza separación de los dedos ni tampoco 
adecuada flexión palmar de los mismos.
La exploración hace sospechar la presencia de una plexopatía braquial, 
afectando más predominantemente al nervio radial, ya que la clínica 
más florida es la que corresponde al territorio inervado por él.
Se solicita electroneurografía y se remite a consultas externas de 
Rehabilitación y Traumatología con la sospecha de plexopatía axilar 
como secuela de luxación humeral.
Electroneurografía y electromiografía: signos de denervación en todos 
los músculos del miembro superior derecho a excepción del trapecio, 
con afectación sensitiva de todos los nervios explorados; hallazgos 
compatibles con plexopatía braquial derecha aguda/subaguda severa.

CONCLUSIONES:
Presentamos un caso de una complicación poco frecuente en nuestro 
medio tras la reducción de una luxación glenohumeral como es una 
plexopatía braquial con afectación de los tres troncos
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La luxación anterior de hombro aguda es una urgencia y requiere de 
reducción inmediata; es la más frecuente del organismo(40-60% del 
total de luxaciones)y motivo de consulta habitual en los Servicios 
de Urgencias de Traumatología. Afectan sobretodo a menores de 30 
años, y pueden ser traumáticas o encontrarse en el contexto de una 
inestabilidad articular, mientras que en adultos por encima de los 45 
años suelen ser de origen postraumático.
Stayner sugiere que las luxaciones después de la cuarta década suelen 
asociar con mayor frecuencia lesiones neurológicas, tratándose en la 
mayoría de los casos de neuroapraxia del nervio axilar. Toolanen en-
contró alteraciones en el electromiograma en un 65% de los pacientes 
de más 40 años que sufrieron luxación glenohumeral.
Sería conveniente establecer en nuestro medio la incidencia de lesio-
nes del plexo axilar asociadas a las luxaciones glenohumerales al ser 
éstas una de las urgencias traumatológicas más frecuentes.

P-3018
UN VUELO DEMASIADO BAJO

JJ Sánchez Martínez, M García-Legaz Navarro, F García-Legaz Navarro, 
A Cayuela López, A López Marín, MT Soriano Palao
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

Palabras clave: traumatismo múltiple-vejiga urinaria-lesión pulmonar

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 33 años, belga, con importante barrea idiomática y sin an-
tecedentes de interés; traída en helicóptero del 112 acompañada por 
equipo medico del 061 y bomberos de rescate aéreo tras impactar a 
gran velocidad contra un acantilado mientras realizaba parapente y 
caer 6 metros al vacío. Según describe el medico del 061, ante nula 
disponibilidad de acceder a pie al lugar del accidente, se solicita apoyo 
aéreo del helicóptero de la dirección general de emergencias de la 
Región de Murcia. Se realiza extracción de la paciente, encontrándose 
la accidentada con un Glasgow de 10 y desorientada. Se rescata y se 
traslada hasta el hospital de referencia en politraumatismos, avisando 
al servicio de urgencias de su llegada.
A su llegada se pasa al box de hemodinámica donde se toman las 
constantes vitales y se realiza exploración según protocolo de paciente 
politraumatizado (ATLS).
TA: 110/57mmHg, FC: 85 lpm, SatO2:99% con regular estado general e 
impresiona de gravedad. Se realiza gasometría venosa con el siguiente 
resultado: pH 7.341, pCO2 41.2, Hb 10.7, Lactato 3.2.
A la exploración física: Se destaca la colocación de FernoKeed inverso 
sobre cadera y miembros inferiores, teniendo una adecuada inmovili-
zación de dicha zona. Cabeza y cuello: Herida inciso contusa de 5cm 
en región fronto-temporal derecha. AC: Rítmica sin soplos ni roces 
pericárdicos. AP: MVC sin ruidos patológicos a la auscultación. Tórax: 
Dolor a la palpación sobre 4-5º arco costal derecho. ABD: Difícil de 
explorar por intenso dolor. Impresiona de irritación peritoneal. Duro y 
no depresible. Dolor a la palpación sobre hipogastrio y ambas fosas 
iliacas. NRL: Sin focalidad. Fuerza y sensibilidad conservada en todas 
las extremidades a excepción del miembro inferior derecho. MMII: Leve 
acortamiento de miembro inferior derecho. No se observan fracturas 
abiertas. Pulsos distales presentes. Sensibilidad conservada.
Ante dichos hallazgos y la naturaleza del proceso se pauta perfusión 
analgésica con fentanilo y se solicita analítica de urgencias y TAC 
Total Body.
Analítica: Hb 11.4, Hto 34.1%, Plaquetas 254000, Act. Prot. 89%, INR 
1.1, TTPA 23.2, Na 141, K 3.2, Glucosa 174.
TC Cerebro: Sin hallazgos de patología aguda intracraneal.
TC Columna cervical: Sin hallazgos de patología aguda cervical.
TC tórax: Contusiones difusas en el lóbulo medio. Fracturas no des-
plazadas en la parte anterior de arcos costales 3º,4º y 5º derechos. 
Resto sin hallazgos.
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TC abdomino-pélvico: Contusión hepática de 1.5cm en el segmento V, 
con mínima lámina de líquido libre subdiafragmática de 1cm asociado. 
Defecto de 6cm en la pared anterior de la vejiga. Abundante cantidad 
de líquido libre en espacio de Retzius, de 4cm de espesor y 14.3cm de 
diámetro (220mL aprox.). Fractura compleja de pelvis: fractura trasversa 
incompleta de cuerpo de S1, desplazada posteriormente asociado a 
fractura completa en el ala sacra derecha, no impactada, desplazada 
6mm lateralmente, sin desplazamiento vertical significativo; y frac-
tura en rama isquiática de la pelvis, en su articulación con el pubis, 
desplazada medialmente 1.1cm. Estos hallazgos se corresponden con 
una fractura tipo B2.2 en la clasificación de Tile.
Se contacta con Unidad de Cuidados Intensivos, Traumatología y Uro-
logía de guardia para valoración de la paciente.
Tras ser valorada por dichas especialidades, se le realiza tracción 
transesquelética con adecuada reducción (a la espera de tratamiento 
quirúrgico diferido), se sutura la herida facial y se coloca sonda vesical 
con salida hematúrica (decidiéndose tratamiento conservador).
Tras 5 días de estancia en UCI es dada de alta a planta de hospitali-
zación de Traumatología e intervenida en días posteriores con buenos 
resultados. Fue dada de alta en 1 semana.

CONCLUSIONES:
Ante un paciente que presenta un politraumatismo grave e inesta-
bilidad hemodinámica se sospecharán lesiones intrabdominales y 
pélvicas, debido a que poseen órganos con gran vascularización de 
fácil dañado. Se deberá realizar un manejo vital avanzado de paciente 
politraumatizado según ATLS, incluyendo TAC Total Body que descarte 
patologías internas potencialmente mortales.

P-3144
DURMIENDO CON UN NEUMOTÓRAX

A Ayestarán Masó, C Gago Bellido, A Vigo Peiró, V Alcover Medina,  
E Sánchez-Minguet Genova, E Ríos Sagastizabal
Hospital de Lliria. Valencia

Palabras clave: neumotórax-insuficiencia respiratoria-EPOC

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 69 años que acude a urgencias con disnea brusca mientras 
dormía.
Antecedentes: HTA, DM, DL, EPOC, Hiperuricemia, Glaucoma. SAOS 
con CPAP nocturna. Fibrilación auricular, anticoagulado con sintrom. 
Neumotórax derecho secundario a EPOC en 2016 y bullectomía pul-
monar derecha.
Enfermedad actual: Refiere haberse despertado de golpe por disnea 
brusca en la cama, en contexto de cuadro catarral de varios días de 
evolución, sin fiebre.
Exploración física: TA 145/86, FC 121, SatO2 74%, Afebril. AP 
hipofonesis generalizada, más evidente en hemitórax izquierdo. No 
edemas en MMII.
Pruebas complementarias:
– ECG: ritmo sinusal sin alteraciones.
– Analítica: hemograma normal, INR 3’52, Gasometría arterial con 
ventimask a 15l/min: ácido láctico de 2’9, Ph 7’38, pCO2 38’3, pO2 
50’9, CO3H 22, CK 156, Troponina i sensibe <0’012, ProBNP 229, Dí-
mero D 393.
– Rx tórax: neumotórax izquierdo a tensión.
Tratamiento: A su llegada a urgencias se inicia tratamiento con 
ventimask a 15l/min, corticoides sistémicos y broncodilatadores en 
aerosol, persistiendo la insuficiencia respiratoria parcial, por lo que 
precisa VMNI.
Dado que es un paciente EPOC se inicia BIPAP, controlando la insuficien-
cia respiratoria, pero en la rx de tórax portátil se aprecia un neumotórax 
izquierdo a tensión. Se realiza toracocentesis con pleurocath en 5º 
espacio intercostal y línea media axilar, con abundante salida de aire 
y sin complicaciones. Desaparece la disnea y el trabajo respiratorio, 
que premite retirar la VMNI manteniéndose estable con satO2 95 con 
O2 en GN a 2l/min.

CONCLUSIONES:
El neumotórax es una patología grave que requiere una sospecha, 
diagnóstico y tratamiento urgentes, dado que de no ser así, puede 
provocar graves complicaciones e incluso la muerte.
Sobre todo en un paciente con múltiples antecedentes que pueden 
producir disnea (EPOC; SAOS, FA, cirugía pulmonar derecha), y además 
coincidiencia con una infección respiratoria, puede ser fácil atribuir 
la disnea a otras causas y retrasar el diagnóstico. En este caso es 
imprescindible la exploración y la rx de tórax.
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También hay que destacar la utilidad en los servicios de urgencias de la 
VMNI, que permite estabilizar a un paciente sin precisar la intubación 
orotraqueal ni otras técnicas invasivas, con mayor riesgo.
Y por último tener presenta la técnica para drenar un neumotórax.

P-3145
ANTICIPAR EL COMPROMISO DE LA VÍA AÉREA  
ANTE EXTRACCIÓN DENTARIA COMPLICADA

A Gil Rodrigo, P Javaloyes Victoria, S Guzmán Martínez,  
A Carratalá Ballesta
Hospital General Universitario de Alicante

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 79 años que acude por sensación de odinofagia y fiebre de 
3 días de evolución, con abundante sialorrea y dificultad para el cierre 
de la boca. En tratamiento con Amoxi/clavulánico 875/125 mg cada 8 
horas tras extracción dentaria hace 10 días.
Como antecedentes personales, deterioro cognitivo a estudio, sin otros 
factores de riesgo conocidos, ni hábitos tóxicos.
A la exploración, impresiona de mal estado general, con cianosis en 
mucosas, SpO2 82% a 100 lpm. Se observa tumefacción submandibular 
derecha, dolorosa, con signos de inflamación externos, levantamiento 
del suelo de la boca y abundante sialorrea.
Se le extrae analítica sanguínea, destacando marcadores de reac-
ción sistémica con Proteína C reactiva de 37.36 mg/dL, procalcitonina 
41.77ng/mL y 16100 leucocitos con desviación izda. Resto de la ana-
lítica fue normal.
Se inicia antibioterapia con amoxicilina/clavulánico 2 g iv, metilpred-
nisolona 80 mg iv, antipirético y fluidoterapia.
Es trasladada a la TAC, de forma urgente, ante posible compromiso 
de vía aérea.
Las imágenes demostraron múltiples colecciones comunicadas entre 
sí a nivel del suelo de la boca y espacios naso y parafaríngeos, con 
compromiso moderado de la vía aérea. Sugestivas de absceso de origen 
odontogénico de la pieza dentaria número 48, con extensión a partes 
blandas laterocervicales.
Ante hallazgos, se procede a Intubación orotraqueal con fibrobroncos-
pio directo, y se traslada para drenaje urgente por cirugía maxilofacial 
para desbridamiento quirúrgico.
Se tomaron muestras para cultivo donde se aislaron: S.viridians, Cory-
nebacterium spp, Prevotella oralis. Todos ellos sensibles a antibiótico 
pautado.
Se mantiene en Unidad de cuidados Intensivos durante algo más de 30 
días, con buena respuesta a antibioterapia pautada (Meropenem 500 
mg cada 8 horas). Se procede a la extubación con algo de dificultad.
Finalmente es dada de alta, con controles posteriores y buen estado 
general, sin complicaciones hasta la fecha.

CONCLUSIONES:
La Angina de Ludwig (AL) hace referencia a la infección bilateral del 
espacio submentoniano, y constituye un tipo de celulitis, con criterios 
definidos desde 1939, que supone una urgencia infecciosa, dado el 
posible compromiso de la vía aérea.



30º Congreso Nacional SEMES
1595Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

La mayoría de ocasiones (hasta el 85%) surge a partir de una infección 
en el segundo o tercer molar. Agravada por estado de inmunodepresión 
y otras comorbilidades como la diabetes mellitus. Se han descrito casos 
de AL iatrogénica, tras frenilectomía.
Clínicamente se manifiesta con fiebre, dolor bucal, rigidez cervical, 
sialorrea y disfagia. Se evidencia en ellos induración submandibular 
muy dolorosa, tumefacción, e incluso crepitación si implicación por 
anaerobios.
Se recomienda el drenaje quirúrgico y antibioterapia inmediatos parar 
evitar el avance de la infección, la obstrucción al paso de aire,y otras 
complicaciones con la fascitis necrotizante o la mediastinitis. Deberá 
considerarse la presencia de microbiota aerobia grampositiva y anae-
robia gramnegativa.
El compromiso vital de esta patología radica en el compromiso de la 
vía aérea, más que en la sepsis, ya que en ocasiones puede ser tediosa 
la técnica de la intubación orotraqueal, y precisar traqueotomía. A 
pesar de ello, incluso las técnicas quirúrgicas entrañan dificultad por 
el importante edema facial. Se recomienda en estos pacientes, el uso 
de maniobras retrógradas, con fibra óptica o con dispositivos para 
paciente despierto.
En cualquiera de los casos debemos considerar la secuencia ABC, ya 
que preservar ante todo la vía aérea y anticiparse a la desfavorable 
evolución posible es fundamental en estos pacientes.

P-3148
OBSTRUCCIÓN DE LA VÍA AÉREA SUPERIOR Y EMPLEO  
DE HELIOX Y VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA

M Boksan, F Martínez Sandoval, MJ Conesa Espejo
Hospital General Universitario Santa Lucía. Cartagena, Murcia

Palabras clave: heliox-ventilación mecánica no invasiva-teleangiectasia 
hemorrágica hereditaria

ÁMBITO DEL CASO:
Ambos

HISTORIA CLÍNICA:
Se presenta el caso de una paciente femenina, fumadora y con únicos 
antecedentes médicos de disnea grado II NYHA, epistaxis intermi-
tente y anemia ferropénica en tratamiento por su médico de familia. 
Acude a la consulta de su centro de salud refiriendo episodios de 
estridor nocturno paroxístico, y aumento de su disnea basal. Tras una 
exploración orofaríngea la paciente comienza con estridor brusco por 
lo que se avisa a la ambulancia de soporte vital avanzado, que ante 
el estridor y marcado tiraje yugular y subcostal, inicia la CPAP con 
el dispositivo Boussignac y la paciente se traslada al hospital. En 
el servicio de urgencias se mantiene el soporte ventilatorio con la 
ventilación mecánica no invasiva (VMNI) modo Bilevel, añadiendo al 
tratamiento el heliox, con una mejoría importante del estridor. Bajo la 
VMNI se realiza traqueotomía tras encontrarse en la rinofibrolaringos-
copía una neoformación de aspecto vascular que ocupa ambos senos 
piriformes protruyendo a nivel glótico y condicionando una estenosis 
importante de la luz glótica. Mediante la correlación clínico-patológica 
se llega al diagnóstico de la telangiectasia hemorrágica hereditaria 
(THH) o enfermedad de Rendu-Osler-Weber, y posteriormente se realiza 
embolización cutánea con coils en las malformaciones pulmonares y 
varias sesiones de ablación con laser en la fosa nasal. A continuación 
se presentará el caso clínico junto con una revisión bibliográfica con la 
evidencia actual en cuanto al empleo de la VMNI y Heliox en la OVAS

CONCLUSIONES:
El uso combinado de VMNI y Heliox en patología obstructiva viene 
explicado por su acción teóricamente complementaria, la VMNI evita 
el colapso de la vía aérea, disminuye el trabajo respiratorio y facilita 
la distribución del Heliox a través de la vía aérea.Aunque no haya una 
evidencia clara en cuanto a las recomendaciones sobre la utilidad 
de VMNI y Heliox, después de esta experiencia clínica y teniendo en 
cuenta escasos efectos adversos de Heliox, nuestra recomendación 
va al favor del tratamiento con Heliox y VMNI como “BRIDGING” – 
“puente” hasta el tratamiento definitivo de la OVAS por un tumor larín-
geo, o incluso como tratamiento definitivo, sobre todo por las causas 
inflamatorias de la OVAS en paciente pediátrico y adulto también. Esta 
medida terapéutica aporta alivio sintomático inmediato a la espera 
de obtener el diagnóstico; también sirve para facilitar y optimizar la 
realización de procedimientos diagnóstico-terapéuticos invasivos sobre 
una vía aérea difícil (fibrobroncoscopia); y evita la instauración de otras 
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medidas más agresivas tales como la intubación endotraqueal urgente 
o cricotireodotomía. 
Es verdad que Heliox es una medida temporal que retrasa lo inevita-
ble, pero cabe recordar que hay muchos tratamientos temporales que 
están implementados en la practica clínica, como la oxigenación por 
la membrana extrocorpórea o dispositivo de asistencia ventricular 
izquierda. De momento la evidencia actual en el uso de Heliox no 
promete en cuanto a su efecto beneficioso, pero puede Heliox puede 
reducir el fracaso de la VMNI, o que nos lleva a conclusión que te-
nemos una herramienta potente en nuestra disposición. Únicamente, 
es importante conservar la prudencia en cuanto a la perseverancia 
con una actitud terapéutica en paciente critico, en otras palabras, 
empezar precozmente con su empleo pero acabarlo precozmente si 
no hay mejoría. 
El tiempo es crítico y la capacitación de los sanitarios para actuar 
con rapidez es esencial. ¿Dónde nos deja esto ahora? Evidencia de 
baja calidad no nos proporciona una orientación clara para todos los 
profesionales pero la naturaleza de este tipo de emergencia no permite 
la indecisión.

P-3149
MONITORIZACIÓN MÍNIMAMENTE INVASIVA DEL GASTO 
CARDIACO EN URGENCIAS HOSPITALARIAS

P Lucio Dávila, C Pérez Esteban, A Martínez Díaz, P Llópez Espinos,  
M Martínez García, M A Carbonell Torregrosa
Hospital General Universitario de Elda

Palabras clave: monitorización-gasto cardiaco-shock

ÁMBITO DEL CASO:
nada

HISTORIA CLÍNICA:
Se trata de un paciente varón de 86 años con AP de ACxFA permanente 
anticoagulada con insuficiencia aórtica, mitral y tricuspídea ligeras 
en tratamiento crónico con beta-bloqueantes y sintrom. El paciente 
es independiente para las actividades básicas de la vida diaria y es 
agricultor en activo. Acude al servicio de urgencias por un episodio 
de mareo sin giro de objetos pero con sensación de inestabilidad y 
disartria de al menos 15 minutos de duración acompañado de sensa-
ción distérmica y disnea de moderados esfuerzos de varios días de 
evolución. En el servicio de urgencias se toman constantes: T.ª 37.8ºC, 
TA 82/48, FC 102 lpm, Sat O2 94%, FR 25 rpm.
A la exploración presenta signos de hipoperfusión (piel fría y húmeda 
con leve alteración del estado mental), taquicardia y taquipnea. Ante 
la sospecha de sepsis, se canalizan 2 vías periféricas, se extraen he-
mocultivos, se realiza sondaje vesical, analítica completa y se inicia 
antibioterapia, oxigenoterapia y fluidoterapia.
En analítica presenta elevación de RFA (PCR 278, procalcitonina 9.1, 
leucocitos 17.800 (N 95%)), insuficiencia renal aguda leve, alcalosis 
respiratoria e hipoxemia con aumento de lactato e INR en rango para 
FA. A continuación se canaliza arteria radial para monitorización mí-
nimamente invasiva del gasto cardiaco (MostcareUp) y se realiza test 
de elevación de miembros y valsalva para ver variación de VPP, y de 
ese modo, analizar si el paciente era respondedor a volumen; inicial-
mente ambas maniobras resultaron positivas por lo que se continúa 
fluidoterapia y dado que no presenta mejoría de la tensión arterial ni 
de los diferentes parámetros, se realizaron de nuevo ambas maniobras 
que resultaron negativas; por ello, se canaliza vía central y se inicia 
tratamiento con noradrenalina.
Tras ello el paciente presenta mejoría del gasto cardiaco así como dis-
minución de las resistencias vasculares, contractilidad y mejor eficacia 
del ciclo cardiaco. Se registra TA 105/65 y disminución de las frecuen-
cias respiratoria y cardiaca. El paciente refiere mejoría importante. Se 
contacta con servicio de UCI y se ingresa en su servicio.

CONCLUSIONES:
El reconocimiento de la sepsis severa y el shock séptico debe realizarse 
precozmente ya que cualquier retraso en el tratamiento compromete 
gravemente el pronóstico de los pacientes. Además de reconocer pre-
cozmente la sepsis severa y el shock séptico para iniciar cuanto antes 
el tratamiento, es fundamental que este tratamiento sea óptimo para 
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disminuir las complicaciones y la mortalidad de éstos pacientes. Para 
ello, la monitorización hemodinámica no invasiva o mínimamente inva-
siva es una herramienta muy útil ya que garantiza el adecuado aporte 
de oxígeno a los tejidos en el paciente crítico, ayuda a establecer el 
diagnóstico diferencial de las posibles causas de shock y monitoriza 
y registra todos sus efectos evitando de este modo las posibles com-
plicaciones. Los métodos convencionales de monitorización, por sí 
solos, se han mostrado insuficientes o poco eficientes para la evalua-
ción hemodinámica de los pacientes críticos. La combinación de las 
variables clásicas y hemodinámicas nos permite establecer algoritmos 
de actuación en el servicio de urgencias y sistematiza el proceso de 
reanimación con la intención de obtener una recuperación más rápida 
con menor tasa de complicaciones.

P-3150
CAUSA INFRECUENTE DE OBSTRUCCIÓN DE VÍA AEREA

JM Krivocheya Montero, I Redondo Santana, Z Moreno Martos,  
V Cañas Santos, MJ Ferre Martínez, MC Guerrero Muñoz
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

Palabras clave: haemophilus-epiglotitis-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Motivo de consulta: Paciente varón de 5 años que desde hace unas 
horas presenta, tos, fiebre y desaturación recibiendo tratamiento inha-
lado desde hace 2-3 días junto con amoxicilina-clavulánico por proceso 
amigdalar. El niño refiere dificultad para tragar con disfagia a sólidos 
pero no a líquidos.
Exploración física y pruebas complementarias: peso 44,500 Kg, 
temperatura 38,6, saturación sin aporte 885, distrés respiratorio mo-
derado con retracción subcostal, intercostal y supraesternal, aleteo 
nasal. ACR: Hipoventilación moderada con rudeza ins-espiratoria y 
roncus y estertores gruesos. Neurológico: Somnoliento, reactividad 
lenta, neníngeos negativos.
Antecedentes personales: Déficit de POMC en seguimiento por el 
Servicio de Endocrino de Málaga en tratamiento con fludrocortisona 
e hidrocortisona Analítica general: Bioquímica: Glucosa 196 urea 129, 
creatinina 1.71, PCR 59,3 procalcitonina >10 Equilibrio ácido base: pH 
7,18, PCO2 33, HCO3 12,3, EB -16, anión GAP 24, láctico 1,9 Hemo-
grama: Leucocitos 12260 (Neutrófilos 60%), hemoglobina 11,80 Hemo-
cultivo: En curso (posterior crecimiento de Haemophilus) EVOLUCIÓN. 
Persistencia de distrés moderado con claro componente inspiratorio 
compatible con OVAS, que mejora con una dosis de adrenalina nebu-
lizada, pero que sigue manteniendo compromiso respiratorio. Se le 
solicita Rx de tórax que ante la presencia de una infección evidente 
bacteriana con OVAS muestra signos de epiglotitis. En presencia de 
ORL bajo sedación se realiza fibroscopia por FND apreciando secrecio-
nes pururentas en cavum, a nivel de rinofaringe abundante secreciones 
al progresar se visualizan ambas amígdalas con exudados purulento 
con epiglotis edematosa e hiperemica en la cara lingual. Se practica 
intubación nasotraqueal guiada por fibroscopia con buena permeabi-
lidad de campos pulmonares Se le indica cefotaxima y se traslada a 
UCI pediátrica con mejoría clara y posterior alta.
Diagnóstico: Epiglotitis.

CONCLUSIONES:
La epiglotitis constituye una auténtica emergencia médica caracteri-
zada por una inflamación de las estructuras de soporte supraglóticas, 
poniendo en peligro la vida del paciente. No obstante, todos estos 
episodios resultan extraños encontrarlos por la efectividad de la vacu-
nación contra los microorganismos y contra el Heamophilus influenzae, 
que es el caso que ha producido la epiglotitis en este niño
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P-3151
PACIENTE ASMÁTICA CON CRITERIOS CLÍNICOS DE 
INTUBACIÓN TRATADA CON VENTILACIÓN NO INVASIVA

C Rubio Chacón, C Horrillo García, O Carrillo Fernández,  
L Pastor Cabanillas, M Gómez-Morán Quintana, E García Benavent
SUMMA112. Servicio de Urgencias Médicas. Comunidad de Madrid

Palabras clave: asma-ventilación no invasiva-disnea

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Paciente de 12 años y peso de 55 kg con antecedentes de asma que 
avisa al 112 por disnea severa. Al llegar nuestro equipo de soporte 
vital avanzado nos encontramos a la paciente con un Glasgow 9, cia-
nótica, taquipneica a 30 rpm con tiraje costal y esternal. SATO2 78%, 
pulso 130lpm y TA90/60. En la auscultación pulmonar existe silencio 
auscultatorio. 
Se inicia nebulación con salbutamol y se canaliza vía intravenosa. 
Se pauta un primer bolo de sulfato de magnesio pero la paciente se 
agita y se arranca la vía intravenosa. Ante la dificultad de canalizar 
una nueva vía y la imposibilidad de intubar al no haber sedorelajado 
a la paciente, se prueba a ventilar a través de una interfase en la mo-
dalidad controlada por presión con presión positiva bifásica en modo 
no invasivo, presente en el respirador oxilog 300 plus. En este modo 
ventilatorio se determinan un número de emboladas respiratorias fijas 
con una Presión espiratoria positiva más presión de soporte. 
A diferencia de la BiPAP convencional aunque exista un deterioro del 
nivel de conciencia al ser emboladas programadas el paciente puede 
dejarse llevar, tal y como ocurrió en nuestra paciente, mejorando Glas-
gow y trabajo respiratorio. Se consigue canalizar vía intraósea donde se 
pauta sulfato de magnesio e hidrocortisona. La paciente es trasladada 
al hospital a la UCI de pediatría. Al llegar la paciente ha mejorado el 
nivel de conciencia con un Glasgow 14, frecuencia respiratoria de 20 
rpm y pulso de 100 lpm, además de mejorar el tiraje costal y esternal. 
En la UCI pediátrica se objetiva una acidosis respiratoria y se cambia 
el modo de ventilación a BiPAP convencional. Además es tratada con 
nebulizaciones de salbutamol y sulfato de magnesio intravenoso. Tras 4 
horas de ventilación con BiPAP se le retira la ventilación no invasiva, se 
corrige la acidosis respiratoria y pasa a planta para controlar evolución.

CONCLUSIONES:
A pesar de no existir un nivel de evidencia IA para tratar el asma con 
ventilación no invasiva en nuestro caso clínico el resultado fue muy 
satisfactorio.
Aunque no se debe demorar la intubación orotraqueal en los pacientes 
con dificultad respiratoria en los que esté indicado existen situaciones 
complicadas como las de nuestro caso donde la BIPAP por presión 
con presión positiva bifásica en modo no invasivo, puede ser una 
alternativa beneficiosa.

P-3152
LARINGITIS AGUDA SUBGLÓTICA EN EL ADULTO

AM Nieto Huertos (1), L Lozano Chillón (1), MM de Prado San José (2), 
MA Rodríguez Morosoli (1), MC Pérez Liedo (2), J Prieto Pilo (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Virgen de la Concha. (2) ORL (CAZA). Zamora

Palabras clave: laringitis-crup-edema

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Introducción: Resolver el compromiso de la vía aérea en un mínimo 
intervalo de tiempo y con la máxima eficacia, además de la importancia 
fundamental para la supervivencia de la víctima, es un auténtico reto 
en la especialidad de Urgencias. 
La laringitis aguda subglótica (LAS) es una obstrucción de la vía aérea 
superior caracterizada por estridor inspiratorio, tos seca, y disfonía o 
voz normal. Se produce una inflamación edematosa de la mucosa en 
la región subglótica. Se clasifica en el grupo de las laringitis agudas 
circunscritas. Habitualmente es secundaria a una infección vírica, V. 
Parainfluenza tipo 1 es el más común. 
Epidemiológicamente afecta al 3-5% de los niños de 1-3 años, es 
frecuente por las características de la laringe infantil (laringomalacia 
fisiológica, menor diámetro, mayor laxitud, forma cónica invertida e 
hipertrofia de adenoides y amígdalas). Es raro en el adulto, no hay 
datos epidemiológicos en este grupo, cuando existe está relacionado 
con adenoamigdalitis, tumores, abscesos, epiglotitis, cuerpos extraños. 
El diagnóstico por fibrolaringoscopia (se realiza con material de intu-
bación y/ traqueotomía preparado), muestra rodete edematoso por 
debajo de las cuerdas. En Rx tórax se puede observar el Signo del 
campanario o en punta de lápiz. El grado de severidad según la es-
cala de Westley, es útil para establecer el pronóstico y controlar la 
respuesta al tratamiento. Además del tratamiento convencional con 
metilprednisolona sistémico, Adrenalina nebulizada, debe de conside-
rarse la administración de Heliox (mezcla de helio/oxígeno 70/30) por 
los buenos resultados obtenidos. 
Historia clínica: Mujer de 93 años, sin deterioro cognitivo, indepen-
diente para ABVD.
Antecedentes personales: HTA, hiperbilirrubinemia mixta, hipoti-
roidismo subclínico, IQ de Ca epidermoide en ala lateral nasal derecha 
tratado con RDT hace 20 años. Realiza tratamiento con Bisoprolol 2.5, 
Ramipril 5, Furosemida 40 y AAS 100.
Motivo de consulta: disnea y estridor laringeo de dos horas de evo-
lución.
En la exploración, taquipneica (28 rpm) con estridor laringeo y ausculta-
ción pulmonar con murmullo vesicular conservado. Se administra Me-
tilprednisolona 80 mg iv, Omeprazol 40 mg iv y Adrenalina nebulizada 
3-6 mg (2,5-5 ampollas) con suero fisiológico hasta completar 10 ml.
En el Servicio de Urgencias se realiza fibrolaringoscopia y se observa 
edema en laringe. Se avisa a Otorrinolaringología de guardia localizada 
que confirma el diagnóstico de LAS.
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En la RX tórax se observa estrechamiento subglótico-signo del cam-
panario. Se realiza TAC de vía aérea que muestra estenosis a nivel 
subglótico con edema sin signos de compresión extrínseca.
La paciente ingresa en UCI para vigilancia de vía aérea y monitoriza-
ción, con evolución favorable.
Reingresa a ls 6 meses con un cuadro de características similares, con 
buena respuesta al tratamiento médico.

CONCLUSIONES:
– La laringitis aguda subglótica exige estricta custodia de la vía aérea 
con monitorización y planificación de técnicas invasivas para restaurar 
una vía aérea permeable.
– El caso clínico expuesto se puede considerar de baja incidencia o 
excepcional, puesto que no se han encontrado publicaciones en la 
literatura consultada de laringitis aguda subglótica en el adulto no 
asociadas a compresión extrínseca.
– En el tratamiento se debería de haber considerado la administración 
de Heliox, puesto que disminuye el trabajo respiratorio en el crup 
moderado-severo.
– El reingreso de un mismo caso por un nuevo episodio de caracteris-
ticas similares confirma el diagnóstico de laringitis aguda subglótica 
de causa infecciosa en el adulto.
Para la realización de este trabajo se han consultado fuentes originales, 
revisiones y documentos de consenso publicados recientemente. Se 
aportará bibliografía correspondiente, así como imágenes de interés.

P-3154
HEMATOMA ESPONTÁNEO PERI-VÍA AÉREA EN PACIENTE 
ANTICOAGULADO

E Bellido Pastrana, R Gil Alcaraz, J Cossi Torrejón
Hospital Punta Europa. Algeciras, Cádiz

Palabras clave: disnea-hematoma-anticoagulantes

ÁMBITO DEL CASO:
Hospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer de 88 años. No alergia a fármacos. Antecedentes personales: 
HTA, diabetes mellitus tipo 2 insulín dependiente, fibrilación auricular 
crónica, cardiopatía isquémica (SCASEST), prolapso mitral con insu-
ficiencia mitral II/IV, insuficiencia cardiaca, derrame pleural bilateral, 
anemia ferropénica, intervenciones quirúrgicas: cesárea. Tratamiento: 
bisoprolol 5 mg (1-0-0), atorvastatina 40 mg (0-0-1), irbesartan 150 mg 
(1-0-0), metformina 850 mg (1-0-1), insulina humalog, omeprazol 20 
mg (1-0-0), acenocumarol.
Trasladada por uci móvil a urgencias por disnea de aparición brusca con 
estridor que ante la sospecha de insuficiencia cardiaca le administran 
diuréticos y broncodilatadores. Al equipo médico le impresiona hema-
toma en tercio superior del tórax y en el cuello sin traumatismo previo.
Refiere que el día anterior comenzó con molestias en la garganta, 
dificultar para hablar y tragar, en la mañana de hoy se acompaña de 
sensación brusca de disnea con estridor, por la que acude a centro 
de salud.
Exploración: Buen estado general, consciente y orientada. Taquipnei-
ca, bien hidratada y perfundida. AC: taquicardica a 130x’. AP: ruidos 
de secreciones de vías altas, crepitantes en ambas bases y dudoso 
estridor. Abdomen sin hallazgos. MMII sin edemas. No ingurgitación 
yugular. Orofaringe: importante hematoma en paladar blando y orofa-
ringe. Equimosis en cuello y zona supraesternal.
EKG: fibrilación auricular a 142x’. No trastornos repolarización
Rx tórax: pinzamiento de ambos ángulos costofrénicos (más acusado 
en el izquierdo) y similar a Rx previas. No condensaciones. No signos 
de edema pulmonar.
Hemograma: leucocitos 7,4 (PMN 82,9% Linfocitos 7%). Hb 9 g/dl Htco 
26,9%. Plaquetas 155.
Coagulación: TP 160,80 seg. INR: no coagula.
Bioquímica: Glucosa 213. Urea 17. Creatinina 0,48. Na 146. K 1,95. 
Resto de iones y Troponina I dentro de a normalidad. Pro-BNP: 2756. 
PCR: 2,04.
Orina: proteínas 75 mg/dl. Glucosa 1000 mg/dl. SEDIMENTO: normal.
Gasometría arterial: pH 7,35. pCO2 40 mmHg. pO2 136 mmHg. Sat 
O2 99%.
Tras volver a hablar con familiares, indican posible error de la paciente 
en la dosificación del anticoagulante oral en la semana previa.
Tras consultar con hematólogo, administramos vitamina K iv y complejo 
protrombínico iv. Valorado por ORL quien confirma importante edema 
del paladar blando y orofaringe con compromiso moderado de la vía 
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área. Valoramos realizar laringoscopia y aislar vía aérea, aunque dado 
el alto riesgo de sangrado se descarta.
TC cuello: tumefacción/ infiltración de partes blandas que rodean la 
vía aérea (con difícil delimitación de estructuras) sobre todo a nivel 
de la úvula, amígdala palatina derecha, valléculas, epiglotis, espacio 
retrofaringeo, partes blandas que rodean a la laringe y al tiroides, que 
produce moderada estenosis de la vía aérea, sobre todo a nivel supra-
glótico (luz de la vía aérea: 7 mm de diámetro). El infiltrado se extiende 
al tejido celular subcutáneo de la zona ventral del cuello y tórax. Los 
hallazgos son inespecíficos pero podrían deberse a sangrado […]
Control analítico: INR 1,750. Volvemos a administrar vitamina K y 
complejo protrombinico.
Se añaden corticoides iv y profilaxis antibiótica y tras varias horas de 
vigilancia en urgencias se contacta con intensivista ante el alto riesgo 
de compromiso de la vía aérea y la alta posibilidad de sangrado impor-
tante si se intentase intubación. Se decide ingreso en UCI.
Evolución: Permanece 5 días en UCI sin incidentes y con resolución 
progresiva del hematoma. Continua cuidados en planta durante 3 días 
más con seguimiento por ORL y hematología. Al alta se pauta HBPM 
hasta resolución competa del hematoma.

CONCLUSIONES:
Aunque el hematoma espontáneo en orofaringe en pacientes anto-
coagulados es infrecuente, debe estar presente en el diagnóstico 
diferencial ante la presencia de disfagia o disnea.
El tratamiento consiste en revertir la anticoagulación y asegurar la 
permeabilidad de la vía aérea, individualizando en cada caso las in-
tervenciones necesarias.

P-3155
NEUMOTÓRAX A TENSIÓN ATRAUMÁTICO.  
MENOS FRECUENTE, IGUAL DE URGENTE

LJ Arce Segura (1), Y López Albarrán (2), R Gómez Guerra (2),  
E Carracedo Vega (2), C Carrasco Vidoz (2), D Palacios Martínez (3)
(1) Hospital Universitario Infanta Leonor/Summa 112. Madrid. (2) Hospital 
Universitario Infanta Leonor. Madrid. (3) C. S. Sector III. Getafe. D.A. Sur. Madrid

Palabras clave: parada cardiorrespiratoria-coma-neumotórax

ÁMBITO DEL CASO:
Extrahospitalaria

HISTORIA CLÍNICA:
Mujer, 71 años.
Antecedentes personales: Hipertensión. Enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC); enfisema panlobulillar severo de predominio 
en lóbulos superiores. Fumadora activa.
Tratamiento: budesonida; tiotropio; salbutamol. Enalapril.
Avisó a Servicio de Emergencias por disnea. A nuestra llegada al do-
micilio, la paciente no abría la puerta. Se precisó de bomberos para 
entrada en la casa. Encontramos a la paciente sentada en situación pe-
riparada, con bajo nivel de consciencia, escasa respuesta a estímulos, 
bradipneica con intenso trabajo respiratorio y respiración abdominal. 
Anamensis imposible por la situación clínica.
Exploración física: Mal estado general. Mala perfusión distal con 
palidez generalizada, frialdad y cianosis acras; presencia de pulso ca-
rotídeo exclusivamente. Tensión arterial 63/32 milímetros de mercurio. 
No desviación traqueal ni ingurgitación yugular. Imposible determinar 
saturación de oxígeno por pulsioximetría.
Auscultación cardíaca: Taquicardia.
Auscultación pulmonar: Ausencia de murmullo vesicular en hemitórax 
izquierdo; asimetría torácica con aparente menor movilidad de hemi-
tórax izquierdo. Bradipnea; trabajo respiratorio intenso; respiración 
abdominal.
Neurológico: Bajo nivel de consciencia. Pupilas mióticas poco reactivas. 
Glasgow 8/15 (verbal: 1, ocular: 2, motora: 5). Resto no valorable.
Resto de exploración física normal.
Diagnóstico diferencial: Neumotórax a tensión. Hemotórax masivo. 
Hemoneumotórax. Atragantamiento. Agudización EPOC. Intoxicación 
(farmacológica/drogas). Taponamiento cardiaco. Alteración metabólica. 
Accidente cerebrovascular agudo (isquémico/hemorrágico).
Evolución: Se inició oxigenación con mascarilla tipo Venturi a alto 
flujo. Ante sospecha clínica de neumotórax a tensión izquierdo, se 
procedió a descompresión con angiocatéter largo (14G) en segundo 
espacio intercostal, colocándose posteriormente válvula de Heimlich.
Mejoró mecánica ventilatoria y entrada de aire en hemitórax afecto. 
Saturación de oxígeno tras punción de 63%, que mejoró hasta 75%. 
Persistía bajo nivel de consciencia. Electrocardiograma y glucemia 
normales.
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Se inició secuencia rápida de intubación, sufriendo durante la induc-
ción parada cardiorrespiratoria (PCR) con actividad eléctrica sin pulso 
(bradicardia extrema).
Tras 4 minutos de reanimación cardiopulmonar (RCP) avanzada (con 
intubación orotraqueal), recuperó pulso. Capnografía inicial de 80.
Se trasladó a unidad de cuidados intensivos con preaviso.
Durante el traslado intrahospitalario sufrió nueva PCR, iniciándose RCP 
que no fue efectiva. Se confirmó finalmente fallecimiento.
Diagnóstico: neumotórax a tensión secundario probablemente a ro-
tura de bulla pulmonar. PCR. Exitus.

CONCLUSIONES:
El neumotórax a tensión es una emergencia médica.
El retraso en el diagnóstico y tratamiento de este cuadro ensombrecen 
el pronóstico. La demora en la punción torácica conduce a la PCR en 
un corto lapso de tiempo.
Es debido a una entrada rápida y unidireccional de aire al espacio 
pleural, que genera compromiso ventilatorio y hemodinámico.
Generalmente es secundario a traumatismos torácicos cerrados (en 
cuyo caso puede asociarse a hemotórax), aunque también puede pro-
ducirse en otras circunstancias: como complicación de colocación de 
vía venosa central subclavia/yugular interna; secundario a fracturas 
costales; en relación con ventilación mecánica; o por rotura de bullas 
pulmonares.
Es una de las causas reversibles de PCR.
El diagnóstico es puramente clínico, cursando generalmente con au-
sencia de entrada de aire del hemitórax afecto, disnea, taquicardia, y 
compromiso hemodinámico.
Es imprescindible la descompresión urgente, inicialmente mediante 
punción del hemitórax. Hasta ahora se realizaba con catéter largo 
en segundo espacio intercostal, línea medio clavicular. En ausencia 
de mejoría o empeoramiento, se realizaba una nueva punción en el 
quinto espacio intercostal, línea axilar media, pudiendo incluso requerir 
colocación urgente de tubo torácico para drenaje. La última edición del 
programa Soporte Vital Avanzado en Trauma (ATLS), como novedad, 
recomienda de entrada la punción en el quinto espacio intercostal.
Cabe mencionar que siempre se debe descartar la presencia de un 
neumotórax a tensión antes de proceder a intubación orotraqueal y 
conexión a ventilación mecánica.
El tratamiento definitivo varía, siendo siempre prioritaria la valoración 
por cirugía torácica una vez conseguida la estabilización hemodinámica 
y respiratoria.

A-0086
SÍNDROME DE WÜNDERLICH. IMPORTANCIA  
DEL DIAGNÓSTICO POR IMAGEN

C Bajo Fernández, R Moyano García, N Ramos Rodríguez,  
M Martínez de Pinillo Sánchez, JL Almenara Abellán
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-0087
ECOFAST EN EL POLITRAUMATIZADO

S Fernández Fernández, SI Piedrabuena García, G Delgado Cárdenas,  
MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

A-0088
UNOS DÍAS ME DICEN QUE TENGO UNA INFECCIÓN DE ORINA, 
OTROS QUE CONTROL POR SU MÉDICO DE FAMILIA

R Campo Linares, R Rodríguez Ramírez, F Garrido Menéndez,  
M Castillo Wisman, A Otegui Calvo
Hospital Santa Bárbara. Puertollano, Ciudad Real

A-0089
¿SACAPUNTAS COMO INTENTO DE SUICIDIO?

CM Orejuela Carmona, KM Quintana Reyes, L Moreno Pérez,  
P Muñoz Gómez, AD Ibáñez Segura, JE Olalla Linares
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-0090
DE LUMBALGIA MECÁNICA A ROTURA DE ANEURISMA  
DE AORTA

J Pérez Torres, A Esteban Villacampa, P Recio Alonso,  
P Villavicencio Luján, J Montesinos Cots, C Greoles Royo
Hospital del Vendrell. Tarragona
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A-0091
DOLOR Y TUMEFACCIÓN EN BRAZO DERECHO  
TRAS CATETERISMO

L Pancorbo Fernández, C Rodríguez Ortega, R Rivas Martínez
Complejo Hospitalario de Jaén

A-0092
DIAGNÓSTICO DE TAPONAMIENTO CARDIACO  
EN RESUCITACIÓN CARDIOPULMONAR GRACIAS  
A ECOCARDIOGRAMA

M Zamora Sierra (1), I Esteve Ruiz (2), JF Rodríguez Fernández (1),  
J Toral Marín (1), E Montero Romero (1), C Bueno Mariscal (1)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) Hospital Juan Ramón 
Jiménez. Huelva

A-0094
DOLOR DE UNA EXTREMIDAD DE DIFÍCIL CONTROL

N Martín Salvador, C García Iglesias, C Martínez Badillo,  
E Gutiérrez Manjón, CA Montilla Castillo, GE Ayala Gonzales
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-0096
APLICACIÓN DE LA ECOGRAFÍA EN INFECCIONES CUTÁNEAS

A Carratalá Ballesta, P Querejeta Fernández, A Aguado Castaño,  
M Veguillas Benito, P Javaloyes Victoria
Hospital General Universitario de Alicante

A-0097
¿MASA ABDOMINAL DE RÁPIDA EVOLUCIÓN? VALOR  
DE LA ECOGRAFÍA EN EL PUNTO DE ATENCIÓN AL PACIENTE

HL Lugo Ramos, M Herrera Bernal, P Domínguez Sánchez
Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-0098
IMPORTANCIA DE LA ADECUADA VALORACIÓN RADIOGRÁFICA 
EN LAS BRAQUIALGIAS

MS Sánchez Guevara (1), CA Marmolejos Richiez (2), N Gallego Artiles (1), 
R Santos Santamarta (1), M Varela Patiño (1)
(1) Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid. (2) Factoría Renault. Palencia

A-0099
MUJER DE 43 AÑOS QUE CONSULTA POR DOLOR ABDOMINAL  
E INGUINAL

AJ García Buigues, JL Da Cruz Soares, S Molina Naveros,  
AM Romero Romero, A Urtubia Palacios, M Valera Varea
SUH. Hospital Marina Baixa. Alicante

A-0101
DEPRESIÓN Y SÍNDROME CONSTITUCIONAL COMO MOTIVO  
DE CONSULTA

S Pastor Marín, E Martínez Cánovas, A Hernández Sánchez,  
R García Madrid, P Carrasco García, V Nicolás García
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-0102
DOLOR ABDOMINAL AGUDO EN FOSA ILIACA DERECHA Y 
ECOGRAFÍA CLÍNICA EN URGENCIAS

FJ Luque Sánchez (1), J Rodríguez Gómez (2), A Oviedo García (1),  
M Algaba Montes (1)
(1) Unidad de Gestión Clínica de Urgencias. Hospital Universitario de Valme. 
Sevilla. (2) Centro de Atención de Urgencias y Emergencias. 112 Extremadura

A-0103
INTOXICACIÓN ETÍLICA TRAICIONERA

L Prieto Lastra, M González Ruiz, FM Mateos Chaparro, A Grasun,  
H Alonso Valle, M Andrés Gómez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander
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A-0104
EL ATASCO POPLÍTEO

C Doménech Casasús, C Cuenca Valero, C Cruz Diek, N Font Lurbe
Hospital General de Requena. Valencia

A-0105
SIEMPRE LO MISMO… ¿PODRÍA HABER ALGO MÁS?

P Velasco Díaz-Salazar, T Rodríguez Novoa, S García De Coca,  
C Laserna Del Gallego, C García Iglesias, MM Blanco Magdaleno
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-0106
MIXOMA COMO CAUSA DE SÍNCOPE DE ORIGEN 
CARDIOGÉNICO

R Pérez Ruz, N Sevilla Ramírez, A García López, E Pérez López,  
JI Toral Marín, E Montero Romero
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. Centro de Salud de Camas. 
Sevilla

A-0107
DIAGNÓSTICO ECOGRÁFICO A PIE DE CAMA DE MASA ANEXIAL

I Fernández Vidaurreta (1), L Labajo Montero (2), D Castell Benito (1)
(1) Hospital Universitario de Torrejón. Madrid. (2) Hospital Universitario La Paz. 
Madrid

A-0109
EMPLEO DE LA ECOGRAFÍA MULTIVENTANA EN LA ATENCIÓN 
DE PACIENTES CRÍTICOS

E Oncala Sibajas (1), JL Gálvez San Román (1), J Gallardo Bautista (1),  
C Jiménez Hidalgo (1), C Bueno Mariscal (2), C Navarro Bustos (1)
(1) Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. (2) Hospital Universitario 
Virgen del Rocío. Sevilla

A-0110
¿HÍGADO O PULMÓN?

J Moreno Lamela, L González Contero, A Lidión Mazón
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-0111
QUE EL ÁRBOL NO TE IMPIDA VER EL BOSQUE

P Velasco Díaz-Salazar, C Laserna del Gallego
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-0112
DOLOR TORÁCICO DE PERFIL CORONARIO EN PACIENTE JOVEN

A Pérez Martínez (1), C Rodríguez Jiménez (2), A Fernández Pérez (3),  
PI Pérez Antolín (4), MA Martín García (5), L González Blanco (5)
(1) C. S. Carballiño. Ourense. (2) C. S. Valle Inclán. Ourense. (3) C. S. Novoa 
Santos. Ourense. (4) Servicio de Urgencias Hospitalarias. Complejo Universitario 
Hospitalario de Ourense. (5) C. S. A Ponte. Ourense

A-0113
PARACENTESIS GUIADA CON ECOGRAFÍA EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS

J Rodríguez Gómez (1), FJ Luque Sánchez (2), M Algaba Montes (2),  
A Oviedo García (2)
(1) Centro de Atención de Urgencias y Emergencias. 112 Extremadura. (2) 
Unidad de Gestión Clínica de Urgencias. Hospital Universitario de Valme. Sevilla

A-0114
NO TODO EL DOLOR VA A SER DE CORAZÓN

L Iglesias Taboada, U Fernández Robelo, M Ferreiro Gómez,  
P Suárez García, L Fernández Rubio, A Díaz González
Complexo Hospitalario Universitario A Coruña

A-0115
DOLOR ABDOMINAL AGUDO ¿QUÉ HAY DETRÁS?

A Castellano Candalija, C Marcelo Calvo, P Fernández Cidón,  
AC Algora Martín, L Dani Ben Abdellah, M Jaén Cañadas
Hospital Universitario La Paz. Madrid
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A-0117
TOS Y DEDOS EN TAMBOR

L Ortega Herruzo, M Mir Montero, JJ Gutiérrez Cuevas,  
A Herrera Marinas, M Sobreviela Albacete
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-0118
LO QUE DA DE SÍ UN MAREO

R Arauzo Pacheco, B Rodríguez de Arcos, B Martínez Villena,  
C Briega Iglesias
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid

A-0119
EL VALOR AÑADIDO DE LA ECOGRAFÍA CLÍNICA  
EN URGENCIAS ANTE UN PACIENTE SÉPTICO

M Algaba Montes (1), AA Oviedo García (1), FJ Luque Sánchez (1),  
J Rodríguez Gómez (2)
(1) Hospital Universitario de Valme. Sevilla. (2) 112 Extremadura

A-0120
DIAGNÓSTICO ECOGRÁFICO DE TROMBOSIS VENOSA 
PROFUNDA AGUDA EN URGENCIAS HOSPITALARIAS

P Morera Pérez, E Montero Romero, J Rodríguez Fernández,  
M Zamora Sierra, J Toral Marín, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-0121
VALORACIÓN ECOGRÁFICA DEL DERRAME PLEURAL EN LOS 
SERVICIOS DE URGENCIAS. A PROPÓSITO DE DOS CASOS

A Navarro Carrillo (1), B Soriano Yanes (1), MA Romero Cebrián (1),  
M Martínez Ramírez (2), P Amores Valenciano (1), P Navarro Carrillo (3)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete. (3) Centro de Salud de Rascafría. Madrid

A-0123
EL MUCHACHO TIENE UN POCO DE SANGRE EN EL PAÑAL

RJ Jiménez López, C García García, EM Reyes Díaz
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-0124
A PROPÓSITO DE UN CASO: MANEJO DEL ECÓGRAFO  
EN URGENCIAS

AM Maldonado Santiago, V Piña Martín, AI Caro Cabello
Hospital Torrecárdenas. Almería

A-0125
DOCTOR, HE TENIDO UN ACCIDENTE EN EL DENTISTA

E García Tercero, S Moreno Ruiz, M Alonso Seco, V Landaluce Pelligra, 
C Pedro Monfort, M Carmona Bas
Complejo Hospitalario de Toledo

A-0126
MIEMBRO INFERIOR DOLOROSO EN PACIENTE  
CON ANTECEDENTES DE TVP

D Simón González, I Bustelo Gómez, OD Navarro Aparicio
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-0127
¿UN SIMPLE EDEMA?

C Barreiro Martínez (1), J Avilés Vargas (2), M Uzuriaga Martín (1),  
M Pérez Sola (3)
(1) SUMMA 112. (2) Hospital Universitario Moncloa. Madrid. (3) Urgencias 
Extrahospitalarias Navarra

A-0173
RESOLUCIÓN DE UN INCIDENTE DE MÚLTIPLES VÍCTIMAS  
EN UN CINE DE UN CENTRO COMERCIAL

MJ de la Viuda Gil (1), M Morán Díaz (1), A Quincoces Rodríguez (2),  
B Alba Carmona (3)
(1) Gerencia de Emergencias SACYL. (2) Emerbask. (3) SUMMA 112
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A-0274
SI NO TE CUADRA, INSISTE

M Aparicio Castaño, M López Giner, B Delgado Romero, P García Aparicio
C. S. Los Barreros. Hospital General Universitario Santa Lucía. Cartagena, Murcia

A-0373
MUJER HIPERFRECUENTADORA CON MIALGIAS.  
LA IMPORTANCIA DEL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

AM Núñez Jaldón, EM Villar Fernández, L Muñoz Delgado,  
C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-0380
MEDICACIÓN ¿HAY ALGO MÁS DIFÍCIL?

M Pérez Sola (1), M Uzuriaga Martín (2), C Barreiro Martínez (2)
(1) Urgencias Extrahospitalarias Navarra. (2) SUMMA 112

A-0391
IMPORTANCIA DE FORMACIÓN EN CRM. EMERGENCIA MÉDICA 
EN VUELO CON CRISIS AERONÁUTICA. CASO CLÍNICO

S Apilluelo Gutiérrez (1), L Mifsut Rodríguez (2), E Arribas Rodríguez (2), 
JM Gutiérrez Rubio (3), E Garrido Abía (3)
(1) Babcock. Mision Critical Service (MCS). Cuenca/Astorga. (2) Babcock. MCS 
Cuenca. (3) Babcock. MCS Medical Head

A-0394
FIEBRE CON MÚLTIPLES FOCOS PROBABLES  
EN UN TRASPLANTADO CARDIACO

P Sánchez Vela, JF Rodríguez Fernández, C García Grove,  
I Miras Rodríguez, P Romero Pareja
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-0481
UN CATARRO, UN DIENTE Y UN POCO DE MALA SUERTE

M Sánchez Zapata, I Carreira Pazos, C Durán Álvarez
Complejo Universitario de Santiago de Compostela

A-0482
ANGINA DE LUDWIG. A PROPÓSITO DE UN CASO

Z Soneira Rodríguez (1), PN Aguilera Samaniego (2), L Prieto Lastra (1),  
M González Ruiz (1), FM Mateos Chaparro (1), B Sainz Santos (2)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, (2) Hospital 
Sierrallana. Torrelavega, Cantabria

A-0486
OBSTRUCCIÓN INTESTINAL MALIGNA EN PACIENTE PALIATIVO

M Ruiz Bravo
Hospital de Manacor. Mallorca

A-0487
CAUSA DE FIEBRE PROLONGADA EN UN NIÑO

F Azzarouali Bleghazi, S Castillo Lara, JM Krivocheya Montero, K Ghazi 
El Hammouti, R Franco Ferraz, BI Corbi Pino
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

A-0488
SOSPECHA Y DETECCIÓN DE VIOLENCIA DE GÉNERO  
EN UN CASO DE AUTOINTOXICACIÓN MEDICAMENTOSA

M Guitián Domínguez (1), G Isidro García (2), N Sobradillo Castrodeza (1), 
L Hinojosa Díaz (1), M Prieto Dehesa (1), E Hernández Bay (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Universitario 
Marqués de Valdecilla. Santander

A-0489
NO TODO ES UNA VIRIASIS EN PEDIATRÍA

T Díaz Grijuela (1), C Carpintero Costa (1), N Martínez Martínez (1),  
A Feliú Rovira (2), M García Lorenzo (2), JA Escorcia Chafer (1)
(1) Hospital Lleuger Antoni de Gimbernat de Cambrils. Tarragona. (2) Hospital 
Universitari Sant Joan de Reus. Tarragona
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A-0490
ACV EN PEDIATRÍA. A PROPÓSITO DE UN CASO

D Gómez Gil, S Moreno García, C Lillo Moreno, C Pérez Mateos,   
A Moreno Peña
Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-0491
MI HIJO TIENE ALGO EN EL ABDOMEN

RM Santiago Gómez, M López García, G De Francisco Jiménez,  
FJ Sánchez Galindo, F Juanes Toranzo, H Cabrera Martínez
Complejo Asistencial de Ávila

A-0493
TROMBOSIS EN MIEMBRO SUPERIOR IZQUIERDO  
Y ADENOPATÍAS

MJ Angulo Florencio, R Ingelmo Madruga, A Muñoz Valero
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

A-0494
SÍNDROME HEMOFAGOCÍTICO EN UN NIÑO SECUNDARIO  
A INFECCIÓN POR...

M Rizo Hoyos, F Almellón Montero, P Castillo Jiménez, I Mata Sánchez, 
G Mesa Ramos, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

A-0496
A PROPÓSITO DE UN CASO: NIÑO CON FIEBRE Y CELULITIS 
PERIOCULAR

D Gómez Gil, C Pérez Mateos, S Moreno García
Servicio UMI. Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-0497
INTENTO AUTOLÍTICO EN ANCIANO SIN ANTECEDENTES

P Ortiz Suárez, F Casas Galán
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-0498
SÍNDROME DEL TORNIQUETE. LA IMPORTANCIA  
DE LA EXPLORACIÓN FÍSICA

B Salamanca Zarzuela (1), AE Álvarez Hodel (2), F Morales Luengo (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Comarcal Medina 
del Campo. Valladolid

A-0499
SÍNDROME DEL FILL DE BARCELONA: A LA ORDEN DEL DÍA

MC González Gimeno, D Comps Almunia, AM Arilla Albás,  
B Toribio Velamazán, Z García Anadón, I Torres Peña
Hospital Comarcal de Barbastro. Huesca

A-0501
TCE CON FRACTURA Y HUNDIMIENTO FRONTAL TRAS CHOQUE 
A ALTA VELOCIDAD CON MANILLAR DE BICICLETA

MI Uría Paumard, AE Real Martín, I Uldemolins Gómez,  
Y Dubrava Dubrava, A Prudencio Rodríguez, WI Muñoz Colindres
Hospital Santa Bárbara. Puertollano, Ciudad Real

A-0502
¿POR QUÉ MI HIJA HA RETROCEDIDO NEUROLÓGICAMENTE?

MV Martínez Prieto, S Galindo Vacas, Y Alcántara Belmonte,  
J Prada Chía, L Moreno Pena
Hospital de Alta Resolución de Écija. Sevilla

A-0503
TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO COMPLICADO EN NIÑO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

M Mejía Quiterio (1), AM Chuchón Alva (2), V Siles Jiménez (2),  
MA Salinero Jiménez (2), AM Ciocea (3), V Ciocea (4)
(1) Hospital Provincial de Ávila. (2) Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila. 
(3) Centro de Salud Ávila Suroeste. (4) Centro de Salud Burgohondo. Ávila
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A-0505
SÍNDROME DE NOÉ: TRASTORNO POR ACUMULACIÓN  
DE ANIMALES

S García Codornie, EG Chacón, C Marín Vega
Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

A-0506
DIFICULTAD RESPIRATORIA EN URGENCIAS,  
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

J Monedero La Orden, EC Gómez Cuenca, AB Sánchez López,  
F Briones Monteagudo, I Ponce García
Hospital General de Almansa. Albacete

A-0507
SÍNDROME VASOMOTOR EN LA GESTACIÓN

H Fernández Ovalle, C Bolado Jiménez, MJ Fora Romero,  
M Blanco Magdaleno, AM García Rodríguez, E Azpeleta Manrique
Servicio de Urgencias. Hospital Clínico Universitario de Valladolid. Centro de 
Investigación de Endocrinología y Nutrición de la Universidad de Valladolid (IEN)

A-0509
HE PERDIDO EL EQUILIBRIO

A Arcis Conesa, A Bernabé Sánchez, A Granero Rojas, M Lorente Acosta, 
R Martínez Navarro, JA Valero Cabeza de Vaca
Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia

A-0510
FALLO HEPÁTICO AGUDO: ENFERMEDAD  
DE WILSON VS. HEPATITIS AUTOINMUNE

MI Uría Paumard, A Prudencio Rodríguez, Y Drubava Dubrava,  
I Uldemolins Gómez, AE Real Martín, S Kanaan Leis
Hospital Santa Bárbara. Puertollano, Ciudad Real

A-0512
ME PERSIGUEN POR LA CALLE, O ESO CREO

EM Fernández Quijada (1), MA García Chicano (1), PM Alcázar Artero (1), 
I Saura García (1), IC Sánchez López (1), P Pérez Martínez (2)
(1) Centro de Salud Vistalegre-La Flota. Murcia. (2) Centro de Salud Murcia 
Centro-San Juan

A-0513
LAS ANFETAMINAS Y EL TDH

C Clemente Callejo, A Estrada Suela, M Peiró-Camaro Adán,  
JL Lechuga Martos
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-0669
PARADA CARDIORRESPIRATORIA EN PACIENTE CON LES

E Moreno Barriga (1), N Huertas Núñez (2), I De la Yeza Ferrón (3)
(1) Hospital de Sant Joan Despí Moisès Broggi. Barcelona. (2) Dispositivo de Cuidados 
Críticos y Urgencias de Arcos de La Frontera. Cádiz. (3) Centro de Salud de Rota. Cádiz

A-0672
ATENCIÓN DOMICILIARIA A PACIENTE INCONSCIENTE, CON 
APARICIÓN DE ENFISEMA SUBCUTÁNEO DURANTE UNA SEC

AG Córdova Medina, N Fernández Del Cañet Ramírez, C Cara Ligero
Hospital San Agustín

A-0673
A PROPÓSITO DE UNA CAÍDA

C Pérez Ramírez, VM Ríos Del Yerro, S Fernández Colmenar, M Pérez Román
SUE 061 Ceuta

A-0677
VÓMITOS COMO FORMA DE PRESENTACIÓN INUSUAL  
DE SEPSIS EN MEDIO EXTRAHOSPITALARIO

M Sánchez Pastor, L Hortal Meneses, A Martínez de Grado, AM García 
Ochoa del Olmo, U Merino Garay, MD Terán García
SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud
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A-0679
HELICÓPTERO, NO UN SIMPLE MEDIO DE TRASLADO: 
FASTRACH Y ECÓGRAFO EN VUELO

J Timón Guerra, M Plasencia Gómez, M García González
UCI Adultos. Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-0683
¿POR QUÉ SERÁN TAN GRANDES LAS PASTILLAS? PARADA 
CARDIACA POR ASFIXIA. A PROPÓSITO DE UN CASO

CM Guerra García (1), V Terán Díez (2), P Méndez Arroyo (1),  
V Fernández Menéndez (3), I Campal Walker (3), A Reboiro Hernández (3)
(1) Servicio de Emergencias Médicas. 061 Cantabria. Servicio Cántabro de 
Salud. (2) EAP Campoo Los Valles. Servicio Cántabro de Salud. (3) Hospital 
Carmen y Severo Ochoa. Cangas del Narcea, Asturias. SESPA

A-0688
¿PUEDE UNA JERINGUILLA SALVARNOS LA VIDA?

N Sevilla Ramírez, JM Sevilla Palomar, R Pérez Ruz, A Álvaro Calero, 
MM Martínez Granero, R De Santiago Cortés
Centro de Salud de Camas. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-0922
¡DOBLE CÓDIGO SIMULTÁNEO! ¿POR DÓNDE EMPEZAMOS?

SVG, L Espuis Albás, C Herranz Martínez, J Del Castillo Nos,  
M Arranz Betegón, MV Durán Ruiz
Hospital de Viladecans. Barcelona

A-0923
Y MI CORAZÓN A MIL

VA Jiménez Garzón, D Rosillo Castro, C Hernández Martínez,  
D Fernández Garrido, R López Valcárcel, MP Egea Campoy
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

A-0924
NO TODO ES LO QUE PARECE

R Estévez González, V Serrano Romero De Ávila, V Gómez Caverzaschi, 
JL Menéndez Gómez, P Redondo Galán, S Zafar Iqbal Mirza
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-0925
FENÓMENO DE MILKING COMO CAUSA  
DE DOLOR TORÁCICO TÍPICO

R Lobato Martínez (1), FJ Lerma Dorado (1), MJ Lobato Martínez (2)
(1) EPES 061. (2) SAS. Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-0926
LO QUE EL SÍNCOPE ESCONDE

E Pérez Pagán, MP Egea Campoy
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

A-0927
ÁNGOR HEMODINÁMICO SECUNDARIO A ANEMIA SEVERA

L Muñoz Delgado, R Ríos Gallardo, A Núñez Jaldón, EM Villar Fernández, 
MC Amodeo Arahal, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-0928
DOLOR TORÁCICO EN UN CHICO DE 25 AÑOS

C Andrés Peiró (1), J Ríos Ríos (1), I Marco Moreno (2), J Clar Bononad (3), 
V Savall Calabuig (3)
(1) C. S. Salvador Pau. Valencia. (2) C. S. Serrería II. Valencia. (3) C. S. República 
Argentina. Valencia

A-0929
SÍNDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACIÓN  
DEL ST TRANSITORIA

F Hinojosa Fuentes, JA López Díaz, PB Carmona González
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva
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A-0930
UN MAL DÍA, UN BUEN DAI

I Fernández Vidaurreta (1), L Labajo Montero (2), CM González Jiménez (1), 
E Zugazaga Badallo (1), D Linares Cacho (1), D Castell Benito (1)
(1) Hospital Universitario de Torrejón. Madrid. (2) Hospital Universitario La Paz. 
Madrid

A-0931
SURF Y SHOCK CARDIOGÉNICO

M Vázquez Suárez (1), E Salgado Del Riego (2), MA Jiménez Abella (1),  
D Carrasco Álvarez (2), L Villar Fernández (1)
(1) SAMU Asturias. (2) Hospital Universitario Central de Asturias

A-0933
Y SE LE ROMPIÓ EL CORAZÓN

R Hidalgo Gil, FJ Rosa Úbeda, JC Agreda Peña, I Salido Morales,  
J Pedraza García, P Lara Cachinero
Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

A-0935
DOCTOR, ME DUELE EL PECHO Y HE PERDIDO A MI MASCOTA

ML Carmona Pérez (1), M Alonso Pino (2), JM Carmona Pérez (2)
(1) UCI Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz. (2) Urgencias. Hospital 
Universitario Puerto Real. Cádiz

A-0936
VASCULITIS ANCA POSITIVA Y SUS COMPLICACIONES  
A LARGO PLAZO, A PROPÓSITO DE UN CASO

CL Cañada Peña, ML Abolafia Montes, CS Rodríguez Ortega
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-0937
DERRAME PERICÁRDICO EN PUÉRPERA

R Moyano García (1), C Bajo Fernández (2), A Luque Moreno (2)
(1) Centro de Salud Lucano. Córdoba. (2) Hospital Universitario Reina Sofía. 
Córdoba

A-0938
SCACEST Y TAPONAMIENTO CARDIACO

C Benítez Robles (1), F Martín Grutmancher (2)
(1) Centro de Salud de Espartinas. Sevilla. (2) Hospital Virgen de la Bella. 
SAMU. Huelva

A-0939
CRISIS HIPERTENSIVA EN MEDIO EXTRAHOSPITALARIO

B Mazón González (1), B Coll Bas (1), A Delgado Bolton (2),  
A Ruiz Rodríguez (3), L Moja Mateos (3), M García Estévez (3)
(1) 061. Servicio Cántabro de Salud. (2) Servicio de Vacunación Internacional. 
Santander. (3) Servicio de Urgencias de Atención Primaria. Servicio Cántabro de 
Salud

A-0940
NO UNA SIMPLE CRISIS COMICIAL

C Marinero Noval, PN Iribarren Lorenzo, D Cuetos Suárez,  
E Berdún González, M Gordo Bravo, D Bonilla Díez
Hospital Universitario Central de Asturias

A-0941
DOLOR TORÁCICO EN PACIENTE JOVEN

A Quesada Quesada (1), A Vera Torres (1), A Aparicio Gasch (2),  
M García Diego (3), F Luque Gómez (4), V Troyano Prieto (4)
(1) C. S. Torito. Madrid. (2) C. S. Rafael Alberti. Madrid. (4) C. S. Ángela Uriarte. 
Madrid. (5) C. S. Infanta Mercedes. Madrid

A-0943
MIOCARDIOPATÍA DILATADA E HIPOCALCEMIA

M Deban Fernández, ML García Estrada, CM Fernández Iglesias,  
DP Moro Quesada, ML Pérez Otero, M Losa Pérez-Curiel
Hospital Universitario Central de Asturias
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A-0944
FIBRILACIÓN AURICULAR CON RESPUESTA VENTRICULAR 
RÁPIDA SECUNDARIA A MARCAPASOS

O Martínez Sáez (1), B García Marina (1), R Pacheco Puig (1),  
JM González de Abreu (1), I Martínez Sáez (2), C Bibiano Guillen (1)
(1) Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid. (2) Atención Primaria Madrid

A-0945
CERVICALGIA: CLÍNICA DE PERICARDITIS

D Fernández Suárez, MA Mazariegos Alonso, R Fernández Alonso,  
S Francesena González, A Peláez González, A Motto
Hospital Valle del Nalón. Langreo, Asturias

A-0946
DOLOR TORÁCICO EN VARÓN JOVEN. MIOPERICARDITIS AGUDA

Z Soneira Rodríguez (1), PN Aguilera Samaniego (2), LP Salag Rubio (2),  
C Fernández Pereda (3), B Sainz Santos (3), E Cobo García (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) Hospital 
Sierrallana. Torrelavega, Cantabria. (3) SVS

A-0947
NECESIDAD DE SCREENING CARDIACO EN DEPORTISTAS 
SEMIPROFESIONALES

E Rodríguez Conesa, P González Jiménez, M Rojo Iniesta
Hospital Valle del Guadalhorce. Málaga

A-0948
COMPLEJO MCGINN-WHITE: NO DIAGNÓSTICO  
DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

M Gómez Varón (1), S Bedad Aali (1), A Rojas Sánchez (1),  
A Sánchez Aguilar (1), R Gómez Varón (2), I Ortega Gálvez (1)
(1) Hospital de Baza. Granada. (2) Hospital de Alta Resolución de Loja. Granada

A-0950
SÍNDROME DE KOUNIS (ANAFILAXIA + SCACEST)

M Solís López, E Prado Fernández, B Pérez Deago, C Cañal Suárez,  
JR Fernández Nava, R Rodríguez Herrero
Hospital de Cabueñes. Gijón

A-0951
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EVOLUCIONADO  
Y COMPLICACIONES ASOCIADAS

MA Molina Medina, E Muñoz del Val, L Eguzkiza Ezponda,  
L Dani Ben Abdellah, M Jaén Cañadas, C Carballo Cardona
Hospital Universitario La Paz. Madrid

A-0952
SHOCK CARDIOGÉNICO EN PACIENTE CON MIOPERICARDITIS 
AGUDA POR VIRUS DE EPSTEIN-BARR

R Rodríguez Calveiro, E Pérez Fernández, I López Fernández,  
M Maza Vera, A Pichel Loureiro, JA Alcalde Gago
Hospital Álvaro Cunqueiro. Vigo, Pontevedra

A-0953
A PROPÓSITO DE UN CASO: EFECTOS SECUNDARIOS EN  
EL TRATAMIENTO DE UN BLOQUEO CARDIACO COMPLETO

A Pérez Zapata (1), SR García de León Chocano (1), S Melero Cabezas (2), 
FR Rosa Rubio (3), A Mora Carmona (4)
(1) Servicio de Emergencias de la Comunidad Valenciana. (2) Centro de Salud 
de Xirivella. Valencia. (3) Hospital Clínico Universitario de Valencia. (4) Hospital 
Universitario de La Ribera. Alcira, Valencia

A-0954
¡ME FALTA EL AIRE POR LAS NOCHES!

R López Valcárcel (1), LA Conesa Cayuela (2), D Rosillo Castro (1),  
VA Jiménez Garzón (1), MP Egea Campoy (1), C Hernández Martínez (1)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia. (2) Hospital 
Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia
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A-0955
DE LA ANAFILAXIA AL CÓDIGO CORAZÓN:  
SÍNDROME DE KOUNIS

A González Rodríguez, MC Villa Álvarez, S Rivas Menéndez,  
M Suárez Ardura
Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres, Asturias

A-0956
DOLOR EPIGÁSTRICO Y FIEBRE

JW Quenata Romero (1), MC Morante Navarro (2), A Macías López (1),  
M Miranda García (3), RP Torres Gutiérrez (3), G De Francisco Jiménez (3)
(1) Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila. (2) Centro de Salud de 
Candeleda. Ávila. (3) Hospital Universitario HM Puerta del Sur. Móstoles, 
Madrid

A-0957
LA CULPA FUE DEL ESTRÉS

JJ Rodríguez Vallejo, J Moreno Lamela, A Escribano Tovar
Hospital San Carlos. San Fernando, Cádiz

A-0958
SÍNCOPE CARDIOGÉNICO

A Ruiz Rodríguez (1), M García Estévez (2), L Moja Mateos (2),  
A Delgado Bolton (3), B Mazón González (4), B Coll Blas (4)
(1) Servicio de Urgencias de Atención Primaria de Meruelo. Cantabria. (2) 061 
Servicio Cántabro de Salud. (3) Centro de Vacunación Internacional. Santander. 
(4) Servicio Cántabro de Salud

A-0959
SHOCK CARDIOGÉNICO SECUNDARIO A INSUFICIENCIA 
MITRAL GRAVE CON FRACASO RESPIRATORIO HIPOXÉMICO

MD Ferre Calabuig, V Alcover Medina, E Marín Tena, B Moliner Zanon
Hospital Universitari Arnau de Vilanova. Lleida

A-0960
DOLOR TORÁCICO EN UN PACIENTE JOVEN:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

R García-Arévalo Arellano, C Moreno Herrera, M Vida Pérez,  
J Concha Jarava, C Barcones Gómez, J Almenara Abellán
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-0961
LA LEYENDA DEL CORAZÓN DE PIEDRA

AR Lindo Noriega (1), JL Sánchez Rocamora (1), G Fuentes Rodríguez (1), 
MA Callejas Montoya (1), L Broseta Viana (1), A Castillo Morcillo (2)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete

A-0962
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO SILENTE, COMPLICADO  
CON PSEUDOANEURISMA Y TAPONAMIENTO CARDIACO

JA Rivero Guerrero, E Caro Vázquez, CA Yago Calderón, E Rosell Vergara, 
R Gómez-Guillamón Arrabal, EM Fragero Blesa
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-0963
SÍNCOPES DE REPETICIÓN EN PACIENTE CON SÍNDROME  
DE TOURETTE

R García Romero (1), R Moyano García (2), C Bajo Fernández (3)
(1) Centro de Salud Villanueva. Córdoba. (2) Centro de Salud Lucano. Córdoba. 
(3) Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-0964
CONTRACTURAS ABDOMINALES POR MIGRACIÓN  
DE ELECTRODO DE MARCAPASOS

J Pérez Torres, A Esteban Villacampa, P Villavicencio Luján,  
P Recio Alonso, C Greoles Royo, J Montesinos Cots
Hospital del Vendrell. Tarragona
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A-0965
MIOCARDIOPATÍA DE ESTRÉS: A PROPÓSITO DE UN CASO

I Corrales Álvarez, M Martínez Ibáñez, A Cordero Moreno
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-0966
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE DISNEA SÚBITA,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

FI Téllez Joya (1), I Simón Prado (1), M Contreras Carrasco (2),  
CM Oliva Moreno (1)
(1) Urgencias. Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz. (2) MFYC. Hospital 
Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

A-0967
INSUFICIENCIA CARDIACA EN PACIENTE JOVEN SIN FACTORES 
DE RIESGO

N Aguilera Vereda, M Díaz Muñoz, A Narváez Martín, R Barrera Moyano, 
E Pérez Muñoz, A Cabello Romero
Hospital La Merced. Osuna, Sevilla

A-0968
SÍNDROME DE BRUGADA (PATRÓN DE TIPO 2)

L Meana Sánchez, G Ruiz Díaz, LD Piña Ferreras, AI Municio Heras,  
BM Martínez Mengual, MJ Amador Tejón
Hospital Universitario San Agustín

A-0969
SÍNDROME CORONARIO AGUDO POR MIOCARDIOPATÍA  
POR ESTRÉS

J Amor Valero, S De Casas Albendea, N Sanz Vela, M Aparicio Marbán, 
D Sirvent Barba, S Martín Morcillo
Centro de Salud Navas Del Rey. Consultorio de Chapinería. Madrid

A-0970
DOLOR TORÁCICO TÍPICO EN VARÓN JOVEN

C Saavedra Menchón, A Muñoz Méndez, RL Navarro Silvente,  
J Triviño Hidalgo, S Paoli, CM De Prados González
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-0971
INSUFICIENCIA CARDIACA SECUNDARIA A DERRAME 
PERICÁRDICO EN CONTEXTO INFECCIOSO

M Díaz Sanmartín, J Hernández, T Navarro Muedra, A Martínez,  
T Hernández Verdú
Hospital General Universitario de Valencia

A-0972
UN CASO DE HIPERTENSIÓN

AL Mora Gómez, IM Fernández Guerrero, MB Molto García,  
F Santaella Aceituno, RM Martín Vélez
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

A-0973
SÍNCOPE DE ALTO RIESGO

V Piña Martín, AI Caro Cabello, AM Maldonado Santiago
Hospital Torrecárdenas. Almería

A-0974
ICTUS ISQUÉMICO TRAS CARDIOVERSIÓN EN PACIENTE  
CON FIBRILACIÓN AURICULAR. ¿ANTICOAGULAMOS BIEN?

I López García (1), MD Freire Aragón (2), Y Corcia Palomo (2),  
M Zaragoza Fernández (3)
(1) Hospital Vithas Xanit Internacional. Benalmádena. Málaga.
(2) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla.
(3) Hospital Virgen del Puerto. Plasencia, Cáceres
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A-0975
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON EVOLUCIÓN A ICTUS

M García Ventura, N Utrilla Cid, PE Rodríguez Vásquez,  
IM Sánchez Pérez
Hospital Torrecárdenas. Almería

A-0976
COORDINACIÓN EN EL MANEJO TERAPÉUTICO

RL Villoslada Muñiz (1), LD Piña Ferreras (1), N Núñez Barros (1),  
N González García (1), A Luiña Madera (1), A De Antonio Pérez (2)
(1) Hospital Universitario San Agustín. Avilés, Asturias. (2) Hospital 
Universitario de Cabueñes. Gijón

A-0977
A PROPÓSITO DE UN CASO: FIBRILACIÓN AURICULAR 
SECUNDARIA A SCASEST

N Huertas Núñez (1), I De la Yeza Ferrón (2), E Moreno Barriga (3)
(1) C. S. Arcos de la Frontera. Cádiz. (2) C. S. Rota. Cádiz. (3) Hospital de Sant 
Joan Despí Moisès Broggi. Barcelona

A-0979
DOLOR ANGINOSO CON BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA  
SIN LESIÓN CARDIACA

CA Moreno Caycedo, I Moreno Montero, A Sánchez Valencia,  
J Zarco Manjavacas, T Crespo Reyes, T Ortega Gómez
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

A-0981
UNA PRESENTACIÓN ATÍPICA DE PATOLOGÍA CARDIACA

R Cenjor Martín, CG Bazó Canelón, MA Pérez López, L Fernández García, 
L Fernández Perandones, J Aguilar Álvarez
Hospital Universitario Central de Asturias

A-0982
TAQUICARDIA VENTRICULAR SOSTENIDA EN URGENCIAS

M Cano Gómez, B Morales Franco, M Morales Santos,  
C Escudero Sánchez
Hospital de la Vega Lorenzo Guirao. Cieza, Murcia

A-0983
DOLOR TORÁCICO, SOSPECHA DE SÍNDROME CORONARIO

AM Cruz Gordillo, JA Lemus Calderón, M Alonso Seco,  
KG Albiño Salazar, B Fernández Pachecho González de Echeverr
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-0984
CARDIOPATÍA CONGÉNITA EN MUJER ADULTA

N Vázquez González (1), MC Cintado Sillero (2), A López del Castillo (3)
(1) Hospital Quirónsalud Málaga. (2) Hospital Valle del Guadalhorce. Málaga. 
(3) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-0985
IAMSEST CON CUATRO STENT, SIN CAMBIOS 
ELECTROCARDIOGRÁFICOS. UN CASO SIN FACTORES  
DE RIESGO

A Sánchez Valencia, C Moreno Caycedo, M Sánchez Ruiz
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

A-0986
ALTERNANCIA ENTRE BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES 
1.ER GRADO Y 2.º GRADO EN DEPORTISTAS

JA Villacorta Lazo, R Rueda Rubio, JL Guerrero Arcos,  
M García Rodríguez, A Navarro Sánchez, E Fernández Garzón
Hospital Comarcal de Inca. Islas Baleares
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A-0987
SÍNDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACIÓN  
TRANSITORIA DEL ST

B Mazón González (1), M García Estévez (1), A Ruiz Rodríguez (2),  
A Delgado Bolton (3), L Moja Mateos (3), B Coll Bas (3)
(1) 061. Servicio Cántabro de Salud. (2) Servicio de Urgencias de Atención 
Primaria. (4) Centro de Vacunación Internacional. Santander

A-0988
MIOPERICARDITIS AGUDA. A PROPÓSITO DE UN CASO

A Díaz Saborido (1), S Salguero de la Haya (2), JC García Ortiz (2)
(1) Centro de Salud Jerez Centro. Cádiz. 
(2) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-0989
COMPLICACIONES AGUDAS DE IAMCEST:  
MANEJO EN URGENCIAS

CS Rodríguez Ortega, E Jiménez Ruiz, J Aznárez Adelantado
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-0990
DOCTORA, ESTA FATIGA ME ESTÁ MATANDO

R Álvarez Paniagua (1), L Hernández Díaz (2), AM Arévalo Pardal (1),  
M Jaime Azuara (1), JI Santos Plaza (3), I Pérez Arévalo (1)
(1) C. S. Parquesol. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) PAC 
Valladolid Oeste. (3) C. S. Delicias II. Hospital Universitario Río Hortega. 
Valladolid

A-0991
UNA INFECCIÓN ME HA LLEGADO AL CORAZÓN

L Louzao Abellás, S Camba Matos, L González González,  
S Martínez Gestoso, C Silva Porto, C Seoane Suárez
Hospital do Salnés. Vilagarcía de Arousa, Pontevedra

A-0993
ELECTROCARDIOGRAMA O CÓMO “DESBLOQUEAR”  
EL DIAGNÓSTICO

MP Gentil Girón, M Pazos Guerra, J Ugalde Lázaro, A Nicolás Berenguer, 
M Barranco Apoitia, P Matías Soler
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-0994
DEL RITMO SINUSAL A TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

M Royo Moreno, M Rodríguez Ferrer, M García Casas, C Ros Tristán
Hospital Obispo Polanco. Teruel

A-0995
BRADICARDIA SECUNDARIA A COLIRIO,  
A PROPÓSITO DE 2 CASOS

C Hernández Martínez (1), D Rosillo Castro (1), VA Jiménez Garzón (1),  
MP Egea Campoy (1), M Fuentes Bermejo (2), D Fernández Garrido (2)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia. (2) Hospital 
Universitario de Fuenlabrada. Madrid

A-0996
TAQUIARRITMIA QRS ESTRECHO. ¿OTRA TAQUICARDIA MÁS?  
A PROPÓSITO DE UN CASO

MD Pérez López (1), A Mesa Vega (1), S García Orza (1),  
A Ramírez Fernández (2), C Merino Carrillo (1), A Arana Bravo (1)
(1) Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-Málaga. (2) Centro de Salud Torrox. 
Málaga

A-0997
SÍNDROME CORONARIO COMPLETAMENTE ATÍPICO

M de la Torre Olivares (1), I Revelles Medina (2), R Antúnez Ganga (3),  
P Rodríguez Lavado (1), I González Mauraza (1)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia. (2) Hospital Torrecárdenas. Almería. 
(3) C. S. Salobreña. Granada
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A-0998
PROBLEMÁTICA DE TRASTORNO PSIQUIÁTRICO E INGESTA DE 
ALCOHOL

MB Molto García (1), IM Fernández Guerrero (2), AL Mora Gómez (2),  
F Rodríguez Simón (2)
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

A-0999
DOLOR TORÁCICO EN LAS URGENCIAS ACTUALES:  
AFINANDO EL DIAGNÓSTICO

R Cenjor Martín, J Aguilar Álvarez, L Fernández García, MA Pérez López, 
A Irimia, CG Bazó Canelón
Hospital Universitario Central de Asturias

A-1437
DISNEA SÚBITA POR TUMOR PULMONAR CARCINOIDE TÍPICO

D Ferrer Serrano, C Aparicio Borrego, S Rodríguez Priego,  
C Soria García, A Jaldo Sánchez, JM Pacheco Vega
Hospital Campus de la Salud. Granada

A-1438
EL GRAN SIMULADOR. DOLOR COSTAL

V Fernández Menéndez (1), I Campal Walker (1), A Reboiro Hernández (1), 
P Méndez Arroyo (2), CM Guerra García (2), V Terán Díez (2)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital Cangas del Narcea. Asturias. (2) 061. 
Cantabria

A-1439
NO TODO SON VIRUS

MJ Santos Moyano (1), MI Gómez Jiménez (2)
(1) Centro de Salud Delicias. Málaga. (2) Centro de Salud Puerto de la Torre. 
Málaga

A-1441
TAQUICARDIA Y DOLOR EN HEMITÓRAX IZQUIERDO.  
UN DIAGNÓSTICO INESPERADO

N Fernández de Cañete Ramírez, E Culpián Arias, AM Matas Lara,  
CF Cara Ligero, M Vaquero Álvarez, AG Córdova Medina
Hospital San Agustín

A-1442
UN MAREO PERSISTENTE

M Jaime Azuara (1), R Álvarez Paniagua (1), AM Arévalo Pardal (1),  
JI Santos Plaza (2), N Rodríguez Panedas (1), R Ruiz Merino (3)
(1) Centro de Salud Parquesol. Valladolid. (2) Centro de Salud Delicias II. 
Valladolid. (3) Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid.

A-1443
NEUMOTÓRAX ESPONTÁNEO RECIDIVANTE.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

MI Arjona López (1), J Nicolás Gálvez (2), A Cantero Sandoval (1),  
R Rojas Luán (1), JM Marín Martínez (1), JA Martínez Otón (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. (2) Hospital 
General Universitario Morales Meseguer. Murcia

A-1444
SEPSIS DE ORIGEN RESPIRATORIO EN PACIENTE VIH POSITIVO

E Montero Romero, P Morera Pérez, MC Amodeo Arahal,  
J Rodríguez Fernández, J Toral Marín, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-1445
OTITIS EXTERNA MALIGNA DEL DIABÉTICO

D Tello Mendiola, M Esquivias Campos, R Nacimiento Beltrán,  
G Vizcarra Acuña
Complejo Hospitalario La Mancha Centro. Ciudad Real
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A-1446
GONALGIA REBELDE AL TRATAMIENTO (IPQT)

Z Issa-Masad Khozour (1), ME Puga Montalvo (1), M Liñán López (2),  
F Sabio Reyes (2)
(1) Hospital Universitario San Cecilio. Granada. (2) Hospital de Traumatología de 
Granada

A-1447
PATOLOGÍA PULMONAR INFECCIOSA EN EL PACIENTE VIH,  
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

S López Hernández (1), H Bergaz Díez (2), R Ruiz Merino (1),  
P Del Brío Ibáñez (1), M Moya De la Calle (1)
(1) C. S. Arturo Eyries. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital 
Universitario Río Hortega. Valladolid

A-1448
DERRAME PERICÁRDICO SEVERO HEMÁTICO

S Rodríguez Priego, C Aparicio Borrego, D Ferrer Serrano,  
M Sánchez Ramos, C Soria García
Hospital Campus de la Salud. Granada

A-1449
FIEBRE Y EXANTEMA EN VARÓN JOVEN

CA Gavilán Casado (1), PP García Montero (1), Y Casillas Riera (2),  
AB Romero Fernández (1), MJ Domínguez García (1)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Hospital Universitario 
Severo Ochoa. Leganés, Madrid

A-1450
ÚLCERA LABIAL DE EVOLUCIÓN TÓRPIDA COMO 
PRESENTACIÓN DE SÍFILIS PRIMARIA E INFECCIÓN HIV

AI Municio Heras, L Meana Sánchez, G Ruiz Díaz, MJ Amador Tejón,  
BM Martínez Mengual, MI Rodríguez Rodríguez
Hospital Universitario San Agustín. Avilés, Asturias

A-1451
ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA,  
¿COMPATIBLE CON TROMBO VENOSO?

B Coll Bas (1), A Delgado Bolton (2), B Mazón González (3),  
L Moja Mateos (1), A Ruiz Rodríguez (4), M García Estévez (4)
(1) 061. Servicio Cántabro de Salud. (2) Centro de Vacunación Internacional. 
Santander. (3) Servicio Cántabro de Salud. (4) SUAP Meruelo. Servicio Cántabro 
de Salud

A-1452
PARECÍA UN EMPIEMA TUBERCULOSO...

A Palau Vendrell, G Cabezas Espino, S Flores Quesada,  
S Larrondo Pamiés, J Carrasco Jiménez, M Ribera Cosín
Hospital Sant Pau i Santa Tecla. Tarragona

A-1453
“DOCTOR, NO ME SIENTO LAS PIERNAS”. ABSCESO EPIDURAL 
FRÍO CON COMPRESIÓN MEDULAR Y BACTERIEMIA

JA López Díaz, F Hinojosa Fuentes, JJ Cordero Soriano,  
D Ramírez Sánchez
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

A-1454
EXPLORACIÓN FUNDAMENTAL

F Conde López, N Betancourt Alonso, A Conde López, C Martín Mañero,  
A Santaella García, A López León
Hospital Universitario de Puerto Real. Cádiz

A-1455
AFASIA EN PACIENTE ONCOLÓGICA

A Herrera Marinas, LJ Arce Segura, FF Chen Chen,  
JM González De Abreu, M Sobreviela Albacete, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid
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A-1456
DERRAME PLEURAL, A PROPÓSITO DE UN CASO

A Mesa Vega (1), A Ramírez Fernández (2), D Pérez López (1),  
S García Orza (1), C Merino Carrillo (1), A Arana Bravo (1)
(1) Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-Málaga. (2) DCCU de Torrox. Málaga

A-1457
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL Y MANEJO DE CELULITIS OCULAR

AB García Soto (1), EI Delgado Padial (1), V García Soto (2),  
MJ Descalzo Pulido (1), N Vidal Lorenzo (1), C García Soto (3)
(1) Hospital Costa del Sol. Marbella, Málaga. (2) Royal Surrey County Hospital. 
Reino Unido. (3) Fresenius Medical Care

A-1458
USO DE VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA,  
ESTAMOS ABUSANDO DE ELLA. A PROPÓSITO DE UN CASO

I González Mauraza, P Rodríguez Lavado, M de la Torre Olivares
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

A-1459
NEUMOTÓRAX MIENTRAS CONDUCÍA...

E Berdún González, D Cuetos Suárez, C Marinero Noval, M Gordo Bravo
Hospital Universitario Central de Asturias

A-1460
DOLOR ABDOMINAL EN PACIENTE CON CIRROSIS  
Y VARICES ESOFÁGICAS

P Domínguez Sánchez, M Herrera Bernal, C Cabello Orozco
SCCU Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-1461
RADIOGRAFÍA DE NEUMONÍA, NO SIEMPRE ES LO QUE PARECE. 
CASO CLÍNICO TUMOR NEUROENDOCRINO

JF Alija Castro (1), MV Alonso Pino (1), S García Pérez (2)
(1) Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz. 
(2) Hospital San Carlos. San Fernando, Cádiz

A-1462
RADIOGRAFÍA DE NEUMONÍA, NO SIEMPRE ES LO QUE PARECE. 
CASO CLÍNICO TEP Y NEOPLASIA PULMONAR EXTENSA

JF Alija Castro, MV Alonso Pino, MM Bajo Escudero
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-1463
ALERTA KOCH

A Rodríguez Rubio Rodríguez (1), M Poyato Borrego (1),  
C Palma Rodríguez (2), M Islan Perea (1), P Fernández Domínguez (3)
(1) Hospital San Juan de Dios del Aljarafe. Sevilla. (2) Hospital General Básico 
de Baza. Granada. (3) DCCU de Huelva

A-1464
HERPES ZÓSTER MULTIMETAMÉRICO CON NEUMONÍA 
ASOCIADA EN PACIENTE ANCIANO Y DIABÉTICO

JJ Gutiérrez Cuevas, R Pacheco Puig, M Sobreviela Albacete,  
E Díaz Vera, J Garrido Dorronsoro, L Ortega Herruzo
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-1465
MANEJO DE LA FIEBRE SIN FOCO EN URGENCIAS

A Barranquero Infantes (1), V Reina Lora (1), A Rodríguez Camacho (1),  
S Peña Astorga (1), J Moreno Lamela (2)
(1) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. (2) Hospital San Carlos. San 
Fernando, Cádiz

A-1466
DOLOR ABDOMINAL CRÓNICO EN EL ANCIANO

I Fernández Marín, AB Carlavilla Martínez, C Rubio Chacón,  
LT Vázquez Rodríguez, L Pérez Ordoño, M Cuadrado Fernández
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid



30º Congreso Nacional SEMES
1618Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

A-1467
PROTOCOLO DE ABORDAJE PERCUTÁNEO EN EL TEP. 
ALGORITMO DE ACTUACIÓN, A PROPÓSITO DE UN CASO

M Ruipérez Moreno (1), M López Valcárcel (2), L Tarjuelo Gutiérrez (2),  
E García Atienza (1), L Muñoz de Luna Herrera (2),  
E Ruiz-Escribano Taravilla (2)
(1) Centro de Salud Zona 8. Albacete. (2) Hospital General Universitario de 
Albacete

A-1468
PANSINUSITIS COMPLICADA

X Piris García (1), V Gómez Amigo (1), E Gortázar Salazar (1),  
A De Quintana Sancho (2), J Ortiz de Salido Menchaca (1),  
M Hierro Cámara (3)
(1) Hospital Comarcal de Laredo. Cantabria. (2) Hospital Universitario Marqués 
de Valdecilla. Santander. (3) Centro de Salud Cotolino. Cantabria

A-1469
¿POR QUÉ ME HUELE EL ALIENTO, DOCTORA?

A Santaella García (1), N Betancor Alonso (2), A Luna Morales (3),  
A López León (4), C Martín Mañero (1)
(1) Centro de Salud Ribera del Muelle. Puerto Real, Cádiz. (2) C. S. Federico 
Rubio. El Puerto de Santa María, Cádiz. (3) Hospital Universitario Puerto Real. 
Cádiz. (4) C. S. Pinillo Chico. El Puerto de Santa María, Cádiz

A-1470
UNA LESIÓN MUY CARACTERÍSTICA

D Simón González, OD Navarro Aparicio, I Bustelo Gómez
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-1471
¿FRÍO INVERNAL O PROBLEMA ARTERIAL?

S Mateos Díez, A Nogales García, P Páez García, MC Morillas Escobar, 
MS Cañamares Aranda, J Sánchez-Carpena Garrido-Lestache
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

A-1472
LOS DESPISTES DEL SÍNCOPE

S Peña Lozano (1), DA Gil Loayza (2), C Andreu Dallerés (3),  
M Varela Patiño (4), N Rodríguez Panedas (5), M Villacorta Martín (5)
(1) Centro de Salud Plaza del Ejército. Valladolid. (2) Centro de Salud Delicias II. 
Valladolid. (3) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (4) Centro de Salud 
Arturo Eyries. Valladolid. (5) Centro de Salud Parquesol. Valladolid

A-1474
DOCTOR, TENGO LA VEJIGA LLENA DE AIRE

J Ortega Pérez, E Alfaro García-Belenguer, E Riutort Thomàs,  
A Valero Mut, LM Soler Galindo, M Vidal Borràs
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

A-1475
CISTITIS ENFISEMATOSA POR KLEBSIELLA PNEUMONIAE 
COMPLICADA CON ABSCESO HEPÁTICO

A Navarro Carrillo (1), B Soriano Yanes (1), MA Romero Cebrián (1),  
M Martínez Ramírez (2), P Navarro Carrillo (3), E Hurtado Valls (4)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete. (3) Centro de Salud de Rascafría. Madrid. (4) Centro de 
Salud de Campo Real. Madrid

A-1476
EL BRAZO MÁS AMARGO EN EL CUERPO MÁS DULCE

H Contreras Mármol, A Jamilena López, I Ramos Reguera, M Buj Vicente, 
M Márquez Doblas, E Gisbert Tijeras
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-1477
NEUMONÍA ATÍPICA POR CHLAMYDIA PSITTACI

D Ferrer Serrano, S Rodríguez Priego, C Aparicio Borrego,  
M Sánchez Ramos, J Candel Fábregas, F Zambrano Quevedo
Hospital Campus de la Salud. Granada
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A-1478
LA PLURIPATOLOGÍA Y SUS CULTIVOS

E Robles Montesinos, C Cuenca Valero, C Cruz Diek,  
M Reynoso Rodríguez
Hospital General de Requena. Valencia

A-1479
DISOCIACIÓN CLÍNICO-RADIOLÓGICA EN PACIENTE  
CON SEPSIS RESPIRATORIA

B Guerrero Barranco, D Ámez Rafael, L López Puerta
Hospital de Poniente. El Ejido, Almería

A-1480
NO ES SOLO GRIPE

P Muniesa Gracia, N Lanau Bellosta, MI Pérez Pañart, V Ortiz Bescós,  
M Peralta Ginés, C Izquierdo Rodríguez
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

A-1481
TROMBOEMBOLISMO JOROBADO

I Fau Sánchez, J Abadía Durán, MJ Redin Sagredo, L Sánchez Íñigo,  
J Pascual Fernández, S González Subiza
Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra

A-1482
CRISIS ASMÁTICA. ¿FALTA O SOBRA EL AIRE?

P Coomonte Túnez, B Valle Salazar, N Lanau Bellosta,  
C Izquierdo Rodríguez, M Del Pueyo Parra
Centro de Salud Delicias Sur. Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. 
Zaragoza

A-1483
TROMBOEMBOLISMO COMO HALLAZGO CASUAL EN PACIENTE 
SIN DISNEA

E Romero Muñoz (1), MM Ventura Ventura (2), A Román Serrano (2)
(1) Hospital de Alta Resolución de Loja-Hospital de Poniente. Granada. (2) 
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

A-1484
INFECCIÓN DE PARTES BLANDAS, A PROPÓSITO DE UN CASO 
DE OSTEOMIELITIS

H Cabrera Martínez (1), M López García (2), D Del Barrio Masegosa (3),  
B Auguste (1), E Gutiérrez Marigorta (3)
(1) Centro de Salud Ávila Estación. (2) Centro de Salud Ávila Sur Este. (3) Centro 
de Salud Ávila Norte

A-1485
GASTROENTERITIS AGUDA Y BACTERIEMIA POR BACTEROIDES 
THETAIOTAOMICRON

H Molina Llorente, D Toresano López, P Hernández Martínez,  
I Sanlés González, C Armiñanzas Castillo, A Arnáiz García
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-1486
SEPSIS URINARIA Y BACTERIEMIA POR AEROCOCCUS URINAE

H Molina Llorente, M Vieitez Santiago, D Toresano López,  
P Hernández Martínez, I Sanlés González, A Arnáiz García
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-1487
NEUMONÍA NEUMOCÓCICA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

S Fiorante, J Quenata Romero, F Jaimes Bautista,  
A Salvatierra Maldonado, A Trigo González, A Viola Candela
Urgencias. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-1488
TODAS LAS NEUMONÍAS NO SON IGUALES

MM Blanco Magdaleno, AM García Rodríguez, C García Iglesias,  
S García De Coca, T Rodríguez Novoa, MJ Fora Romero
Hospital Clínico Universitario de Valladolid
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A-1489
REAGUDIZACIONES DE LA ENFERMEDAD PULMONAR 
OBSTRUCTIVA CRÓNICA DE ETIOLOGÍA MENOS FRECUENTE

L Rodríguez Fernández, G Zapico Aldea, E Martínez Velado,  
C Iglesias García, M Martín Asenjo, E Tapia Moral
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-1490
NEUMONÍA ORGANIZADA EN UNIDAD DE CORTA ESTANCIA  
DE URGENCIAS

JM Álvarez Pérez, O Zhygalova, P López Díez, F Richard Espiga
Hospital Universitario de Burgos

A-1491
LA MALARIA VIAJA EN AVIÓN

MD Muñoz Sánchez (1), A Tena Martínez (2), MM Fernández Valverde (3)
(1) Hospital Comarcal de Inca. Islas Baleares. 
(2) Servicio Andaluz de Salud. (3) Fremap

A-1492
NEUMONÍA POR VARICELA

C Rodríguez Jiménez, MP Garzón Guitería, MT Santiago Puga,  
A Pérez Martínez, MA Martín García, A Fernández Pérez
EOXI Ourense

A-1493
ESPONDILODISCITIS INFECCIOSA EVOLUCIONADA,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

AF Viola Candela, S Fiorante, JW Quenata Romero, FA Jaimes Bautista, 
AF Salvatierra Maldonado, A Trigo González
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Complejo Asistencial de Ávila

A-1494
TROMBOFLEBITIS DE LA PARED ABDOMINAL:  
ENFERMEDAD DE MONDOR

I Miguens Blanco, D Sánchez Sendín, FJ Gil Gómez, JA Andueza Lillo,  
JA Sevillano Fernández
Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

A-1495
SARCOIDOSIS OCULAR Y PULMONAR

S Camba Matos (1), S Castroagudín Campos (1), G González Cristobo (1),  
L Louzao Abellás (1), C Silva Porto (1), L Otero Plaza (2)
(1) Urgencias. Hospital do Salnés. Vilagarcía de Arousa, Pontevedra. 
(2) Urgencias. Hospital Juan Canalejo. A Coruña

A-1496
DISNEA AGUDA MULTIFACTORIAL

EA Lino Montenegro, FM Mateos Chaparro, E Peraita Fernández,  
C Laguna Cárdenas, A Ukar Naberan, F Iglesias Serrano
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-1497
SHOCK SÉPTICO E HIPOTERMIA

M García Ventura, N Utrilla Cid, PE Rodríguez Vásquez
Hospital Torrecárdenas. Almería

A-1498
MONONUCLEOSIS... Y ADEMÁS DOLOR ABDOMINAL.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

S López Lallave, C Gimeno Galindo, A Antiqueira Pérez, N Martín Alonso, 
C Bibiano Guillén, M Mir Montero
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-1499
TENGO TOS DESDE HACE 2 MESES

V Cantó Blázquez, B González Ramón, FJ Ayuso Íñigo, V Castro Jiménez, 
R González Rodiles
Hospital Universitario Rey Juan Carlos. Móstoles, Madrid
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A-1500
CÓMO SE COMPLICA UN SIMPLE HERPES

M Valls Gay, C Gris Ambrós, P Rodríguez Caballer, N Görbig Romeu,  
A Blanco Rubio, P Vargas Uclés
Consorci Sanitari del Garraf. Barcelona

A-1501
DOCTORA, ¿DE DÓNDE VIENEN ESTAS MANCHAS?

L Hinojosa Díaz, A Timofeev, P Gutiérrez García, R Pérez García
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

A-1502
ANTICONCEPTIVOS ORALES, ELECTROESTIMULACIÓN 
MUSCULAR Y TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

R Pérez Ruz, N Sevilla Ramírez, E Pérez López, A García López,  
S Sánchez Martínez
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. Centro de Salud de Camas. 
Sevilla

A-1503
UNA BUENA EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA, LA CLAVE

P Castro Sandoval, P Fernández Pérez, B Haro Martínez,  
C Azofra Macarrón, I García Díaz, C Gracia Alloza
Hospital de Sierrallana. Torrelavega, Cantabria

A-1505
DOLOR TORÁCICO AGUDO CAUSADO POR TROMBOSIS DE 
ANEURISMA DE ARTERIA SUBCLAVIA DERECHA ABERRANTE

M Holgado Juan (1), MC Holgado Juan (2), A Sánchez Oropesa (3),  
S Domenech De Frutos (4), MJ González Hernández (5)
(1) C. S. Villaluenga de la Sagra. Toledo. (2) C. S. Las Olivas. Aranjuez, Madrid. 
(3) C. S. Lominchar. Toledo. (4) Clínica Santa Elena. Madrid. (5) Hospital Virgen 
del Mar. Madrid

A-1506
DESDE QUE ME OPERARON DE LA URETRA ME DUELEN TANTO 
LAS PIERNAS QUE YA NO PUEDO CAMINAR

V Heras Fernández, A Garrido Vicente, C Briega Iglesias,  
B Martínez Villena, G Esteban Gutiérrez, A Martín-Sonseca Rodríguez
Urgencias. Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, 
Madrid

A-1507
LEPTOSPIROSIS. UN DIAGNÓSTICO POCO COMÚN

C Expósito Molinero (1), MI Arias de Saavedra Criado (1),  
L Calderón Frapolli (2)
(1) Hospital Civil de Málaga. (2) Hospital Regional Universitario de Málaga

A-1509
AVC ISQUÉMICO EMBOLÍGENO COMO CONSECUENCIA DE 
ENDOCARDITIS BACTERIANA

I Beltrán Rubio, A Pareja Obregón Prieto, A Morilla Alfaro,  
A López Barrios, A Gómez Caminero Gómez
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-1510
SÍNCOPE SECUNDARIO A INFECCIÓN

A Blanco García (1), P López Tens (1), ME Guerra Hernández (1),  
M Fernández Gómez (2), D Fernández Torre (3), N Achurra Pardo (3)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (2) 061. Servicio 
Cántabro de Salud. (3) Servicio Cántabro de Salud

A-1511
EL ELECTROCARDIOGRAMA NO ES SOLO  
PARA EL DOLOR TORÁCICO

P Valiente Maresca, C Almenara Rescalvo, J Cabañas Morafraile,  
KM Quintana Reyes, L Gómez Villares, MA Anduaga Aguirre
Hospital Virgen de la Salud. Toledo
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A-1512
MICETOMA EN PACIENTE DROGODEPENDIENTE

JJ Gutiérrez Cuevas, R Pacheco Puig, C Fanciulli, JM González de Abreu, 
FF Chen Chen, V Aguilar Ruiz
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-1513
LA IMPORTANCIA DE LA SOSPECHA CLÍNICA

M Fuentes Bermejo (1), C Hernández Martínez (2), MD Fuentes Bermejo 
(3), B Cabrera Fernández (1), M Coll Hernández (1), MR Fraile Gómez (4)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Hospital Comarcal del 
Noroeste. Murcia. (3) Instituto de Medicina Legal y Ciencias Forenses de 
Murcia. (4) Centro de Salud Castilla la Nueva. Fuenlabrada, Madrid

A-1514
LOS RIESGOS DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR

LM Yáguez Jiménez (1), LB Yáguez Mateos (2), MP Lora Coronado (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital de Jaén. (2) Servicio de Cuidados Intensivos. 
Hospital de Jaén

A-1515
FASCITIS NECROTIZANTE, A PROPÓSITO DE UN CASO

A Quijano Diego (1), R Dimarco Catalán (1), L Campo Alegría (2),  
L Olmedo Sarria (1), F Matos Fortunato (1), MA García Fernández (1)
(1) Hospital Doctor José Molina Orosa. Las Palmas. (2) Hospital Universitario de 
Burgos

A-1516
100 AÑOS DESPUÉS DE LA GRIPE ESPAÑOLA

S Ferrero Mato (1), S Moreno López de Lerma (2), A Urraca Gamaury (1),  
R Casado Remesal (1), I González Mendía (1), MA Rodríguez Morosoli (1)
(1) Hospital Virgen de la Concha. Complejo Asistencial de Zamora. (2) Gerencia 
de Atención Primaria de Zamora

A-1517
PALPITACIONES EN ABDOMEN

M Miranda García, E Reino Romero, F Baduy Perales,  
JW Quenata Romero, P Cardinal Fernández, A Martakoush María
Hospital Universitario HM Puerta del Sur. Móstoles, Madrid

A-1518
EL ENIGMA DE LA LUMBALGIA

C Cuenca Valero, C Cruz Diek, B Simo Vila, C Domenech Casasus,  
E Robles Montesinos, L Ejarque Martínez
Hospital General de Requena. Valencia

A-1519
SEPSIS EN DROGODEPENDENCIA

M Peiró-Camaró Adán (1), P Morera Pérez (2), P Matías Soler (1),  
A Estrada Suela (1), D Redondo Domínguez (1), R Perales Muñoz (1)
(1) Hospital Clínico San Carlos. Madrid. (2) Hospital Universitario Virgen del 
Rocío. Sevilla

A-1520
CERVICOBRAQUIALGIA DE CAUSA INFECCIOSA

C Olvera Tenezaca, R Peire Castillo, M Rodrigo Pérez, E Herrera Medina, 
C Montesa Lou, A Novella Mena
Hospital Ernest Lluch Martín. Calatayud, Zaragoza

A-1521
SHOCK SÉPTICO INESPERADO

P Mostaza Gallar, P Matías Soler, LM Matus, M Peiró-Camaró Adán,  
D Chaparro Pardo, Y Domínguez Rodríguez
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-1522
CARDIOPATÍA POR INFECCIÓN DENTAL MAL TRATADA

MD Fontecha Olid, J Beteta Moya, A Perea Fernández
Complejo Hospitalario de Jaén
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A-1523
TROMBOEMBOLIA Y AISLAMIENTO SOCIAL,  
UN MAL PRONÓSTICO

M Hipólito Egea (1), JM Cañizares Romero (2), M García Martín (2)
(1) Centro de Salud Tiro Pichón. Málaga. (2) Centro de Salud Puerta Blanca. 
Málaga

A-1524
ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA EN PACIENTE ANTICOAGULADO  
Y BIEN CONTROLADO

A Perales Castellano, FJ Vara Morate, MC Soriano González,  
FJ Garriguet López, T Pulgarín Romero, MJ Sánchez Zurita
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

A-1525
EMBARAZADA CANSADA

V Landaluce Pelligra, L Porta González, E García Tercero,  
M Alonso Seco, C Pedro Monfort, P Espinosa Lara
Complejo Hospitalario de Toledo

A-1527
UN PÓLIPO QUE SIBILA

P Cuesta Rodríguez, B Pérez Deago, M Corominas Sánchez,  
A López Alonso, C Alonso Porcel, E Prado Fernández
Hospital de Cabueñes. Gijón

A-1529
TEP POST-SAFENECTOMÍA,  
¿FUE SUFICIENTE LA ANTICOAGULACIÓN?

M García Casas (1), M Royo Moreno (1), M Rodríguez Ferrer (1),  
C Ros Tristán (1), M García Casas (2)
(1) Hospital Obispo Polanco. Teruel. (2) Fundació Salut Empordà. Girona

A-1530
NEUMOMEDIASTINO SECUNDARIO A AGUDIZACIÓN 
ASMÁTICA

I Corrales Álvarez, JM Cañizares Romero, L Márquez Muñoz
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-1531
SACROILEÍTIS INFECCIOSA. ¿CUÁNDO SOSPECHARLA?

L Giménez Jordán, E Salvadó Pérez, L Fuentes González, C Jorge Santos, 
C Gris Ambrós, G Vidal Villalón
Consorci Sanitari del Garraf. Barcelona

A-1532
PÓNTELO, PÓNSELO

C Latorre Marco, M Álvarez Alonso, MI López Rodríguez,  
S Callejas Pérez, ME Barrero Ramos, MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

A-1533
INFECCIÓN RESPIRATORIA ¿TÍPICA?

MB Valle Salazar, N Lanau Bellosta, C Izquierdo Rodríguez,  
P Coomonte Túnez, M Del Pueyo Parra
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

A-1534
MIOPERICARDITIS EN PACIENTE JOVEN.  
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

AM Chuchón Alva, I Cordón Dorado, MJ García Miranda,  
V Siles Jiménez, P Barbero Barbero, JW Quenata Romero
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-1535
UNAS ADENOPATÍAS DIFERENTES

Y Sánchez Prieto (1), R Royo Hernández (2), I Pérez Pañart (2),  
N Ramírez Domínguez (2), Z Mateo Serrano (2), A Cantín Golet (2)
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza
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A-1536
FIEBRE, TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR, CONVULSIÓN: 
¿CUÁL ES EL DIAGNÓSTICO?

C Salas Pelayor, H Alonso Valle, B Negueruela García,  
G De Saro Gutiérrez, KM Serrano Cárdenas, AL Pelayo Negro
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-1537
A PROPÓSITO DE UN CASO: DIAGNÓSTICO Y MANEJO DE 
ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA EN URGENCIAS

R Ríos Gallardo, JF Rodríguez Fernández, M Sánchez Moreno,  
M García Rodríguez, C Bueno Mariscal, E Montero Romero
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-1538
QUÉ MAL SIENTA VENTILAR LA CASA...

MM Fernández de Béjar (1), JI Giménez (2)
(1) PEA Cañada de la Cruz. Murcia. (2) Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

A-1539
DOLOR ABDOMINAL AGUDO

E Gortázar Salazar, V Gómez Amigo, X Piris García,  
J Ortiz De Salido Menchaca, N Cortina Garmendia, A Leibar Loiti
Hospital Comarcal de Laredo. Cantabria

A-1540
DISNEA DURANTE LA MENSTRUACIÓN EN PACIENTE  
DE 41 AÑOS

MR Rivas Martínez, ML Millán Montilla, MD Jiménez Herrera
Complejo Hospitalario de Jaén

A-1541
DISNEA AGUDA EN PACIENTE JOVEN CON LESIONES 
CUTÁNEAS SIN ANTECEDENTES PERSONALES

E de Benito Zorrero, AM Núñez Jaldón, ME Villar Fernández,  
MC Amodeo Arahal, C García Grove
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-1542
LEUCOENCEFALOPATÍA MULTIFOCAL PROGRESIVA

C Lopera Mármol, R Aranega González, N Guanyabens Busca,  
M Parra Navarro, A Serralonga Fuster
Hospital de Mataró. Barcelona

A-1544
UNA CERVICALGIA CON ALTA MORTALIDAD

M Jaime Azuara (1), AM Arévalo Pardal (1), R Álvarez Paniagua (1),  
JI Santos Plaza (2), JR Oliva Ramos (3), R Talegón Martín (3)
(1) Centro de Salud Parquesol. Valladolid. (2) Centro de Salud Delicias II. 
Valladolid. (3) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Río Hortega. 
Valladolid

A-1545
P. JIROVECII

C Lopera Mármol, R Aranega González, MC De la Torre,  
A Serrallonga Fuster, M Parra Navarro
Hospital de Mataró. Barcelona

A-1546
DISFAGIA PERSISTENTE EN URGENCIAS

P Ortiz Suárez, F Casas Galán
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-1547
DOCTOR, SI YA SABÍA YO QUE ESTO NO ERA SOLO UN CATARRO

JM Carmona Pérez (1), ML Carmona Pérez (2), M Alonso Pino (1)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz. (2) UCI. Hospital 
Universitario Puerto Real. Cádiz
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A-1549
ENDOCARDITIS INFECCIOSA POR STREPTOCOCCUS 
INTERMEDIUS COMPLICADA CON ABSCESOS CEREBRALES 
MÚLTIPLES

F Sabio Reyes, A Bedmar Marchant, E Puga Montalvo, E Sena Ruiz,  
Z Issa-Masad Khozoud, M Liñán López
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario San Cecilio. Granada

A-1550
ARTRITIS SÉPTICA POR NEISSERIA GONORRHOEAE

A Asturias Saiz, A Casal Calvo, A Aldama Martín, M Vieitez Santiago,  
R Taipe Sánchez, GE Rijo Nadal
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-1551
TROMBOSIS DE REPETICIÓN EN MUJER JOVEN

E Ballesteros Muñoz (1), A Roldán Montoya (1), L Vázquez Bandera (2),  
E Gutiérrez Reyes (3), M García Martín (4), M Hipólito Egea (5)
(1) C. S. Teatinos Colonia Santa Inés. Málaga. (2) C. S. Delicias. Málaga. (4) 
C. S. El Torcal. Málaga. (5) C. S. Puerta Blanca. Málaga. (6) C. S. Tiro Pichón. 
Málaga

A-1554
SÍNDROME CONFUSIONAL Y ACIDOSIS DE ORIGEN PULMONAR

L Mediavilla Bueno, P Pérez Quesada, T González Cuesta,  
R Fernández Rodríguez, F Fernández Rodríguez, A González Marroquín
Hospital Grande Covián. Asturias

A-1555
TROMBOSIS MÚLTIPLES INTRACAVITARIAS EN PACIENTE  
CON MIOCARDIOPATÍA DILATADA POR TÓXICOS

CA Yago Calderón, E Caro Vázquez, MC Rodríguez Casimiro,  
P Godoy Rodríguez, F Temboury Ruiz, E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-1556
LACTANTES, ¡QUÉ SUSTOS NOS DAN ESOS PEQUEÑOS 
DIABLILLOS!

MT Meroño Terol, FJ Utrilla Moro, A Calderón Jiménez, J Bravo Valero,  
A Hurtado López
SUMMA 112

A-1557
NEUROCISTICERCOSIS

V Mateo Cañizárez, PD Marzzan Buratti, M Rodríguez Márquez,  
E Palacín Prieto
Hospital Universitario Los Arcos del Mar Menor. Murcia

A-1559
¿DÓNDE ESTÁ ESCONDIDO ESTE PARÁSITO?

ML Millán Montilla, P Lora Coronado, M Guzmán Ruiz
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-1560
ABSCESO LINGUAL: DISNEA AGUDA DE ETIOLOGÍA  
POCO FRECUENTE EN URGENCIAS

J Navarro Calzada (1), L García Forcén (2), M Usón Álvarez (2),  
P Trenc Español (2), ME Navarro Aguilar (3), R Royo Hernández (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza, (2) Centro Sanitario 
Cinco Villas. Zaragoza. (3) Hospital Royo Villanova. Zaragoza

A-1561
SEPSIS Y MÁS

MT Meroño Terol, FJ Utrilla Moro, A Calderón Jiménez, A Hurtado López, 
J Bravo Valero
SUMMA 112
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A-1562
DESCOMPENSACIÓN DE ENFERMEDAD PULMONAR 
OBSTRUCTIVA CRÓNICA EN FUMADOR PASIVO

L Rodríguez Fernández, G Zapico Aldea, E Martínez Velado, C García 
Iglesias, CA Montilla Castillo, S Gutiérrez González
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-1563
ESCOLAR CON MIOPERICARDITIS AGUDA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

M Magdalena Bethencourt, A Sánchez Romero, A Albaladejo Rubio,  
M González Navarro, E Martínez Lerma, J Vives Hernández
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

A-1564
NO TODOS LOS PACIENTES DESHIDRATADOS  
PRESENTAN SÍNCOPE NEUROMEDIADO

MT Ayuso Aragonés, L Eguzkiza Ezponza, P Pérez Rodríguez,  
E Muñoz Del Val, C Marcelo Calvo, C Carballo Cardona
Hospital Universitario La Paz. Madrid

A-1565
ACTUACIÓN DE EMERGENCIA ANTE ANGIOEDEMA

A Romero Conde, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-1567
VÓMITOS, DIARREA Y DESORIENTACIÓN, ¿ENDOCARDITIS?

E Culpián Arias, N Fernández de Cañete Ramírez, MC Rojas Navas,  
MI Fernández Madueño, SA Rodríguez Rico, E Rocha Honor
Hospital Universitario San Agustín. Avilés, Asturias

A-1568
SOLAPAMIENTO ASMA-EPOC

G Zapico Aldea, L Rodríguez Fernández, E Martínez Velado,  
C García Iglesias, E Tapia Moral, J Martín Guerra
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-1569
SHOCK SÉPTICO SECUNDARIO A INFECCIÓN DE PARTES 
BLANDAS

CM Oliva Moreno, M Contreras Carrasco, FI Téllez Joya
Urgencias. Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

A-1570
TROMBOSIS DE SENOS CAVERNOSOS

MC Caballero Gutiérrez (1), LM Soler Galindo (2)
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

A-1571
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA EN PACIENTE  
CON TROMBOFILIA

CA Moreno Caycedo, A Sánchez Valencia, MM Cillero Rodríguez,  
E Prieto Sampedro, T Crespo Reyes, I Moreno Montero
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

A-1572
¿QUÉ SE ESCONDE DETRÁS DE UNA DISNEA SÚBITA?

V Aguilar Ruiz, LJ Arce Segura, I Arnanz González, O Martínez Sáez,  
R Ibáñez del Castillo, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-1573
ICTUS ISQUÉMICO DE ORIGEN ATEROTROMBÓTICO

S Moreno García, D Gómez Gil, C Pérez Mateos
Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. UMI

A-1574
DOCTOR, VENGO A QUE ME PONGA LOS AEROSOLES

L Campo Alegría (1), M Mejía Castillo (1), P Halabi Lucero (1),  
A Quijano Diego (2), D Fernández Díaz (3), O Vilanova Díaz (4)
(1) Urgencias. Hospital Universitario de Burgos. (2) Hospital Doctor José Molina 
Orosa. Las Palmas. (3) GAP Burgos. (4) SUAP San Agustín. Burgos
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A-1575
ASTENIA Y ESTREÑIMIENTO. A PROPÓSITO DE UN CASO

N Martín Salvador, C Martínez Badillo, C García Iglesias,  
CA Montilla Castillo, GE Ayala Gonzales, E Gutiérrez Manjón
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-1577
UN SHOCK INUSUAL

AM Albaladejo Rubio, MK Magdalena Bethencourt, A Sánchez Romero, 
JJ Vives Hernández, MD González Navarro, EJ Martínez Lerma
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

A-1579
SHOCK DISTRIBUTIVO EN PACIENTE DE 76 AÑOS  
SIN ANTECEDENTES DE INTERÉS

A Romero Mendoza, J Arjona Jiménez, E Moriel Santaella
Hospital de Antequera. Málaga

A-1580
DISNEA BRUSCA TRAS INGESTA ALIMENTARIA

M Cárdenas Antón, A Perea Fernández, C Cañada Peña
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-1581
FRACASO RENAL POR RABDOMIOLISIS EN PACIENTE 
ESQUIZOIDE AFECTO DE GRIPE A

MP Díaz Fernández, E Rodrigo Ramón, MT Gil Martínez, A Gallego Peris, 
UP García López, R Rubini Puig
Hospital General Universitario de Valencia

A-1582
LA VIDA SIGUE, DICEN...

C Rodríguez Ramírez, F Mancha Pozo, S Aranda Sánchez,  
A Valencia Tudor, J Valdueza Sandin
Hospital Universitario del Sureste. Arganda del Rey, Madrid

A-1583
EPILEPSIA E INMERSIÓN

RL Navarro Silvente, C Saavedra Menchón, J Triviño Hidalgo, S Paoli,  
C De Prados González, A Muñoz Méndez
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-1584
HISTORIA FAMILIAR DETERMINANTE EN URGENCIAS

IM Fernández Guerrero, AL Mora Gómez, MB Moltó García,  
F Santaella Aceituno, R García García
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

A-1585
UNA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA CON DOLORES 
GENERALIZADOS

IK Campuzano Juárez, R Pérez García, C Andreu Dalleres,  
M Rodríguez Alonso, M Hernández Carrasco, N Rodríguez Panedas
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

A-1586
ENDOCARDITIS INFECCIOSA COMO CAUSA DE FIEBRE  
DE ORIGEN DESCONOCIDO

MS Cherchi Pepe, FM Mateos Chaparro, B De Tapia Majado,  
J Sánchez Cela
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-1587
INFARTO ESPLÉNICO EN PACIENTE CON AP RECIENTES  
DE ENDOCARDITIS SOBRE VÁLVULA PROTÉSICA

A Wals Rodríguez, M Sánchez Moreno, E García Pérez
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla
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A-1588
ABDOMEN AGUDO POR ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA  
EN VARÓN JOVEN

T González Cuesta, R Fernández Rodríguez, P Pérez Quesada, L 
Mediavilla Bueno, F Lozano Sánchez-Pajares
Hospital del Oriente de Asturias

A-1589
¿REPASAMOS EL DOLOR PLEURÍTICO?

SM Gayol Huerga, J Rodríguez Albo, JM Santos Escudero,  
M Santos Orús, F Romero Barrio, R López González
Hospital Universitario de León

A-1590
TROMBOSIS INDUCIDA TRAS EL ESFUERZO,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

ML Millán Montilla, M Cárdenas Antón, P Olmedo Carrillo
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-1591
ME DUELE LA ESPALDA Y VENGO A QUE ME PINCHEN ALGO

A Esteban Villacampa, J Pérez Torres, S Quesada Rodríguez,  
C Greoles Royo, P Recio Alonso, J Montesinos Cots
Hospital del Vendrell. Tarragona

A-1592
PATOLOGÍA RESPIRATORIA URGENTE:  
NEUMOTÓRAX A TENSIÓN

A Cabello Romero, M Díaz Muñoz, N Aguilera Vereda, R Barrera Moyano
Hospital de la Merced. Osuna, Sevilla

A-1593
¿REALMENTE EXISTE EL SDRA?

A Ayestarán Masó, C Gago Bellido, A Martín Pellús, C Vigo Peiró,  
R Vallés Díaz, A Cherino Talens
Hospital de Llíria. Valencia

A-1594
USO DE VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA  
EN NEUMONÍA GRAVE

I González Mauraza, M de la Torre Olivares, P Rodríguez Lavado
Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia

A-1595
QUÉ DOLOR DE MUELAS

M López García, FJ Sánchez Galindo, JW Quenata Romero,  
D del Barrio Masegosa, F Juanes Toranzo, C Arroyo Álvarez
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-1597
PACIENTE JOVEN CON FIEBRE Y DERRAME PLEURAL

G Alonso Sánchez, MP Egea Campoy, MJ Fernández Rodríguez,  
C García-Giralda Núñez, E Pérez Pagán
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

A-1598
LO QUE ESCONDÍA LA CERVICOBRAQUIALGIA

B Moliner Zanón, P Paredes Leonarte, S Martínez Piera,  
M Arroyo Jiménez, A Loscos López, M Baixauli Bonet
Hospital Arnau de Vilanova. Valencia

A-1599
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR FANTASMA

E Rodríguez Conesa, P González Jiménez, N Espina Rodríguez
Hospital Valle del Guadalhorce. Málaga

A-1600
CÓLICO NEFRÍTICO REBELDE A TRATAMIENTO

N Fernández de Cañete Ramírez, E Culpián Arias, MA López García,  
SA Rodríguez Rico, E Rocha Honor, MD Jiménez Baena
Hospital Universitario San Agustín. Avilés, Asturias
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A-1602
UNA ANTIGUA CONOCIDA

ME Riutort Thomas, J Ortega Pérez, E Alfaro García-Belenguer,  
LM Soler Galindo
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

A-1603
¡POR FAVOR, AYÚDENME!

MA Morales Mármol, M García Sánchez, MC Manzano Alba,  
R García Hidalgo, I Morales Barroso, C Navarro Bustos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

A-1604
DOLOR COSTAL EN MUJER JOVEN

I Azorín Soriano, RA Campayo García, M Nieto Vitoria
Hospital de Hellín. Albacete

A-1605
CHOQUES DEPORTIVOS, A PROPÓSITO DE UN CASO  
DE NEUMOTÓRAX POSTRAUMÁTICO

A Pozo Cascajosa (1), MV Martínez Prieto (2), FJ Fernández Gómez (3),  
BE Muñoz Jiménez (4), C Bellido García (4), C Arce Rocha (4)
(1) SUMMA 112. (2) Hospital de Alta Resolución de Écija. Sevilla. (3) Agencia 
Española del Medicamento. (4) Hospital de Alta Resolución de Alcaudete. Jaén

A-1606
NO SOLO ES UN DOLOR ABDOMINAL,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

V Becerra Mayor, A Fernández Callejón, I Fernández Callejón
Hospital de La Línea. Cádiz

A-1607
PRESENTACIÓN ATÍPICA DEL VIRUS HERPES SIMPLE  
EN URGENCIAS: PANADIZO HERPÉTICO

E de las Nieves Rodríguez, B Paderne Díaz, G Gómez García,  
A Rodríguez Urgel, F Fernández Salgado
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

A-1608
ATENCIÓN AL PACIENTE CON DOLOR MUSCULOESQUELÉTICO

MA Jaén Vera (1), N Pérez Villanueva (1), D Peña Villamar (1),  
J Azpiroz Tuñón (2), JD Pozo López (3)
(1) Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres, Asturias. (2) Hospital de Cabueñes. 
Gijón. (3) Hospital Francisco Grande Covián. Asturias

A-1609
SÍNDROME RENOPULMONAR

J Triviño Hidalgo, S Paoli, C De Prados González, A Muñoz Méndez,  
RL Navarro Silvente, C Saavedra Menchón
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-1610
ASCITIS SIN HEPATOMEGALIA

R López Valcárcel (1), LA Conesa Cayuela (2), C Hernández Martínez (1),  
D Rosillo Castro (1), VA Jiménez Garzón (1), MP Egea Campoy (1)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia. (2) Hospital 
Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

A-1611
DOLOR ABDOMINAL Y FIEBRE: ¿AVISO AL NEUROCIRUJANO?

E Lagares Santana, M Moreno Fernández, F Muñoz Lara
Hospital Regional Universitario de Málaga

A-2219
ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA. A PROPÓSITO  
DE UN CASO

JL Almenara Abellán, JJ Giménez Ruiz, O De La Torre Castillo,  
AA Romero Gandul, JM Concha Jarava, C Bajo Fernández
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-2221
PENSEMOS EN VÓLVULO GÁSTRICO. A PROPÓSITO DE UN CASO

M Bastante Romero
C. S. de Mutxamel. Alicante
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A-2222
NO TODOS LOS VÉRTIGOS SON IGUALES

N Vázquez González (1), MC Cintado Sillero (2), A López Del Castillo (3)
(1) Quirónsalud Málaga. (2) Hospital Valle del Guadalhorce. Málaga. (3) Servicio 
de Oncología-Paliativos. Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-2223
CUANDO LO INESPECÍFICO ENMASCARA LA GRAVEDAD

MJ Cardeñosa Cortés, F Beddar Chaib, MI Perea Casado,  
P Mostaza Gallar, P Matías Soler, Y Domínguez Rodríguez
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-2224
DOCTORA, NO VEO Y ME DUELE LA CABEZA

J Moreno Lamela, L González Contero, A Lidón Mazón
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-2225
CÓDIGO ICTUS CON TROMBECTOMÍA Y ANGIOPLASTIA

C Jiménez Hidalgo, J Gallardo Bautista, E Oncala Sibajas,  
JL Gálvez San Román, C Bueno Mariscal, C Navarro Bustos
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

A-2226
SIN DETECCIÓN, NO HAY DONACIÓN

AE Gómez-Caminero Gómez, R Ríos Gallardo, I Beltrán Rubio,  
C Amodeo Arahal, A Pareja-Obregón Prieto, C Bueno Mariscal
Urgencias. Hospital General Virgen del Rocío. Sevilla

A-2227
DOLOR ABDOMINAL NO DIAGNOSTICADO

L Prieto Lastra, FM Mateos Chaparro, M González Ruiz, G Pérez Rojí,  
E Cobo García, A Grasun
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-2228
HEMATOMA SUBDURAL COMO DEBUT ATÍPICO DE PÚRPURA 
TROMBOPÉNICA IDIOPÁTICA EN ADULTO

BM Martínez Mengual, MJ Amador Tejón, MI Rodríguez Rodríguez,  
JR Hevia González, AI Municio Heras, L Meana Sánchez
Hospital Universitario San Agustín

A-2229
DÉFICIT MOTOR EN URGENCIAS:  
SIGNO DE ALARMA NEUROLÓGICO

D Comps Almunia, M Gómez Márquez, M Griabal García,  
C Loriente Martínez, JJ Eito Cuello, JR Millán García
Hospital Comarcal de Barbastro. Huesca

A-2230
MANEJO DE CEFALEA REBELDE AL TRATAMIENTO ANALGÉSICO 
EN URGENCIAS

MC González Gimeno, D Comps Almunia, M Gómez Márquez,  
M Pons Mateo, F Francia Franco, CJ Aspas Lartiga
Hospital Comarcal de Barbastro. Huesca

A-2231
SOBREINGESTA DE BICARBONATO

C Benítez Robles (1), F Martín Grutmancher (2)
(1) Centro de Salud de Espartinas. Sevilla. (2) Hospital Virgen de la Bella. 
SAMU. Huelva

A-2232
DISCREPANCIA CLÍNICO-BIOQUÍMICA EN FRACASO RENAL 
AGUDO. ¡ESTA CREATININA NO ES HUMANA!

P Romero Pareja, JF Rodríguez Fernández, AE Gómez-Caminero Gómez, 
P Sánchez Vela, E Montero Romero
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla
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A-2233
DIVERTICULITIS AGUDA COMPLICADA

A Díaz Saborido (1), JC García Ortiz (2), S Salguero de la Haya (2)
(1) Centro de Salud Jerez Centro. Cádiz. (2) Hospital de Jerez de la Frontera. 
Cádiz

A-2234
DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE EN URGENCIAS:  
SÍNDROME DE CASCANUECES

FJ Perdomo García, A Martínez Virto, MA Rivera Núñez
Hospital Universitario La Paz. Madrid

A-2235
NO NOS OLVIDEMOS DEL MAGNESIO. CUADRO VERTIGINOSO  
Y CRISIS CONVULSIVA SECUNDARIOS A HIPOMAGNESEMIA

JR Hevia González, MI Rodríguez Rodríguez, BM Martínez Mengual,  
MJ Amador Tejón, L Meana Sánchez, MA Fernández Pajares
Hospital Universitario San Agustín. Avilés, Asturias

A-2236
NEUROCISTICERCOSIS: A PROPÓSITO DE UN CASO

A Cantero Sandoval (1), R Rojas Luán (1), JM Marín Martínez (1),  
MI Arjona López (1), J Nicolás Gálvez (2), P Manzur Rojas (3)
(1) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. (2) Hospital 
General Universitario Morales Meseguer. Murcia. (3) Hospital Comarcal del 
Noroeste. Murcia

A-2237
SÍNDROME DE MEIGE. A PROPÓSITO DE UN CASO

A Cantero Sandoval (1), R Rojas Luán (1), JM Marín Martínez (1),  
MI Arjona López (1), E Quero Motto (1), J Nicolás Gálvez (2)
(1) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia (2) Hospital 
General Universitario Morales Meseguer. Murcia

A-2238
SÍNDROME NEUROLÉPTICO MALIGNO EN UNA ENFERMA  
DE PARKINSON

O Navarro Aparicio, I Bustelo Gómez, ML Carmona Pérez
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-2239
¿PANCREATITIS AGUDA EVOLUCIONADA?

A Cordero Moreno, M Martínez Ibáñez, MJ Santos Moyano,  
JM Cañizares Romero
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2240
ME DUELE EL PECHO. ¿SERÁ DEL CORAZÓN?

I Miras Rodríguez, C García Grove, P Morera Pérez, P Sánchez Vela
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-2241
HIPERPLASIA GINGIVAL Y DISCRASIAS SANGUÍNEAS

A Viciana Martínez, L Mourelle Vázquez, AM Perea Rodríguez
Hospital de Poniente. El Ejido, Almería

A-2242
PARÁLISIS UNILATERAL DE HIPOGLOSO POSTINTUBACIÓN

G Pérez Cabeza, MA Molina Pinilla, M Díaz Ruiz, M Pérez Díaz
Hospital Viamed Santa Ángela de la Cruz. Sevilla

A-2243
SÍNDROME SEROTONINÉRGICO COMO CAUSA DE FIEBRE  
Y RABDOMIÓLISIS

R Pacheco Puig, I Arnanz González, J del Cañizo Canto,  
C Gimeno Galindo, S López Lallave, JJ Gutiérrez Cuevas
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid
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A-2244
CASO SOBRE SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ

I Benítez López, P Pascual Sánchez, C Medina Bueno
Centro de Salud Ronda Norte. Málaga

A-2245
PÉRDIDA DE CONOCIMIENTO: NO TODO ES SÍNCOPE

I Cordón Dorado, M García Miranda, P Barbero Barbero, V Siles Jiménez, 
A Chuchón Alba, A Viola Candela
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-2246
¿PUEDE UN ESTREÑIMIENTO DESENCADENAR UNA 
INSUFICIENCIA RENAL? A PROPÓSITO DE UN CASO

M Pons Mateo, M Gómez Márquez, MC González Gimeno,  
JA Magallón Puy, M López Hernández., F Francia Franco
Hospital de Barbastro. Huesca

A-2247
MÁS QUE UNA CEFALEA

MH Núñez Reynoso (1), R Cuadra San Miguel (2), AM Riola Blanco (3), 
NM Domínguez Hernández (1), S Álvarez Colinas (1), S Vidal Rodríguez (1)
(1) Centro de Salud Ponferrada II. León. (2) Hospital El Bierzo. Ponferrada, León. 
(3) Centro de Salud Ponferrada III. León

A-2248
HEMORRAGIA INTRAMEDULAR. LO QUE SE ESCONDÍA  
TRAS UN SÍNDROME REUMATOLÓGICO

J Casado Buigues, P Villalonga Dobón, J Martín Ruiz, A Mercado Pardo, 
P Romero Crespo
Hospital Universitari i Politecnic La Fe. Valencia

A-2249
LO QUE PUEDE ESCONDER UN HEMATOMA CASUAL

R Gómez Guerra, E Díaz Vera, C Hidalgo Collazos, P Gómez Rodríguez,  
Y López Albarrán, P Tranche Álvarez-Cagigas
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-2250
LA EXPLORACIÓN FÍSICA COMO GOLD STANDARD

V Rodríguez Neira, F Beddar Chaib, M Pérez Molina,  
M Peiró-Camaró Adán, D Redondo Domínguez, C Gil Rojo
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-2251
ABDOMINALGIA EN PACIENTE TRATADO CON 
RADIOFRECUENCIA Y PORTADOR DE SONDA DE ALIMENTACIÓN

S de Francisco Andrés (1), C del Pozo Vegas (1), J Naranjo Armenteros (2), 
R Rodríguez Borrego (2), I Corbacho Camberro (2), A Gómez Prieto (2)
(1) Hospital Clínico Universitario de Valladolid. (2) Complejo Asistencial 
Universitario de Salamanca

A-2252
NO TODO ES LO QUE PARECE

S Álvarez Colinas (1), MJ Corullón Fernández (2), AM Riola Blanco (3), 
MH Núñez Reynoso (1), NM Domínguez Hernández (1),  
J Martínez de Mandoja Hernández (4)
(1) Centro de Salud Ponferrada II. León. (2) Hospital El Bierzo. Ponferrada, León. 
(3) Centro de Salud Ponferrada III. León. (4) Centro de Salud de Bembibre. León

A-2253
OJO POR OJO

I Ramos Reguera, C Andrada Brazo, AM Ramos Garrido, A Muñoz Cué, 
MI Morales Casado, VS Freund Vargas-Prada
Complejo Hospitalario de Toledo

A-2254
ISQUEMIA CEREBRAL POR ÉMBOLO SÉPTICO SECUNDARIO  
A ENDOCARDITIS

AJ Ruiz Fernández
Hospital Universitario HM Montepríncipe. Boadilla del Monte, Madrid
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A-2255
FOCALIDAD NEUROLÓGICA Y PATOLOGÍA TENDINOSA: 
UN FACTOR DE CONFUSIÓN

I Miguens Blanco, M Torrea Valdepérez, D Sánchez Sendín,  
FJ Gil Gómez, JA Sevillano Fernández, JA Andueza Lillo
Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

A-2257
A PROPÓSITO DE UNA CONSULTA POR CERVICALGIA

P Galicia García de Yébenes, M Alvarado Blasco, R Gómez Guerra,  
B Ugalde Abiega, M Mir Montero, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-2258
VÓMITOS PERSISTENTES Y ALTERACIONES HEMATOLÓGICAS... 
SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO

S Rivas Menéndez (1), MC Vázquez Alonso (2), MA Jaén Vera (1),  
C Villa Álvarez (1), A Irimia (3), E Salgado Del Riego (1)
(1) Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres, Asturias. (2) Atención Primaria Área 
VII. Asturias. (3) Hospital Universitario Central de Asturias

A-2259
DOCTOR, SE ME CANSA EL BRAZO

M Castillo Noguera, L Reyes Caballero, A Viola Candela,  
R Álvarez Morillo, J Primo Pintado
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-2260
CARDIOMEGALIA Y COMPROMISO HEMODINÁMICO:  
A PROPÓSITO DE UN CASO

J Salas Domínguez (1), A Medina Vizuete (1),  
M López Rodríguez Pacheco (1)
(1) UGC La Candelaria. Sevilla. (2) SAMUR

A-2261
¡AHORA NO PUEDO MOVER MI PIERNA!

MP Lora Coronado (1), LB Yáguez Mateos (2), LM Yáguez Jiménez (1)
(1) Servicio de Urgencias. Hospital de Jaén. (2) Servicio de Cuidados Intensivos. 
Hospital de Jaén

A-2262
PRESENTACIÓN ATÍPICA DE ASCITIS

M Quero Escalada (1), L Sánchez Amo (1), L Hernández Castells (2),  
MJ Domínguez García (1)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Clínica Universidad de 
Navarra

A-2263
USTED SÍ DEBERÍA ACUDIR A URGENCIAS  
SI ESTÁ RESFRIADO...

E Gonzalvo Bellver (1), A Peiro Gómez (2), A Castillo Carsi (1),  
MJ Basagoiti Bilbao (1), V García García (1), J Villalonga Musoles (2)
(1) Hospital Arnau de Vilanova. Valencia. (2) Hospital de Llíria. Valencia

A-2264
MÁS QUE UNA DEMENCIA: HIDROCEFALIA CRÓNICA  
DEL ADULTO

E Prieto Sampedro, I Moreno Montero, T Crespo Reyes
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

A-2265
GLIOBLASTOMA MULTIFORME DIAGNOSTICADO EN 
URGENCIAS EN EL ESTUDIO DE UNA AFASIA DE EXPRESIÓN

A Blanco Rubio, C Gris Ambròs
Hospital Residència Sant Camil. Barcelona

A-2266
ABSCESO HEPÁTICO POR PASTEURELLA MULTOCIDA

A Romero Conde, CA Yago Calderón, A Bernal Hinojosa, F Temboury Ruiz, 
E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga
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A-2267
SÍNCOPE EN PACIENTE CON DIABETES INSÍPIDA.  
ADECUADO MANEJO EN URGENCIAS

E Orviz García, MM Suárez Cadenas, M Fragiel Saavedra,  
I Burruezo López, E Jaén Ferrer, C Outón González
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-2268
TODO COMENZÓ COMO UNA VISIÓN DOBLE

P Pérez Martínez, EM Fernández Quijada, B Pérez Martínez,  
J Ruiz Gasquet, P Pérez López, P Llor Zaragoza
Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia

A-2269
CEFALEA EN PACIENTE CON MACROADENOMA  
HIPOFISARIO RECIDIVADO

AM Muñoz Valero, R Ingelmo Madruga, S Valentín Rabadán,  
R Zambrano Olivo, JA Cruz Sanmartín, R Domínguez Álvarez
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

A-2270
INFECCIÓN RESPIRATORIA Y DERMATITIS:  
SÍNDROME DE STEVENS-JOHNSON

M Vida Pérez, C Moreno Herrera, R García-Arévalo Arellano
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-2271
ASCITIS DE DIFÍCIL DIAGNÓSTICO

C Bordón Poderoso, L Vázquez Bandera, M Iglesias Campos,  
J Barrera Fernández
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2272
BEZOAR VERSUS NEOPLASIA GÁSTRICA

V Becerra Mayor, OY Gómez Nieves, A Fernández Callejón
Hospital de La Línea. Cádiz

A-2273
SÍNDROME FEBRIL EN PACIENTE CON SOSPECHA DE ACVA

M Rojo Iniesta (1), N Espina Rodríguez (2), E Rodríguez Conesa (1)
(1) Hospital Valle del Guadalhorce. Málaga. (2) Hospital Universitario Virgen de 
la Victoria. Málaga

A-2274
EDEMATIZACIÓN COMO URGENCIA ENDOCRINOLÓGICA

C Rodríguez Valencia, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2275
DOCTOR, TENGO CEFALEA Y LA TENSIÓN ARTERIAL  
POR LAS NUBES

JW Quenata Romero (1), FA Jaimes Bautista (2),  
AF Salvatierra Maldonado (2), A Trigo González (2),  
AF Viola Candela (2), SE Fiorante (2)
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-2276
ICTUS DE LA ARTERIA BASILAR VERSUS VÉRTIGO DE ORIGEN 
PERIFÉRICO

S Fernández Zabala (1), S Nieves Alcalá (1), MC Crespo García (2),  
JI Anguís Horno (3), J Pérez Verdugo (1), P Caro Bejarano (1)
(1) Centro Salud de Camas. Sevilla. (2) Hospital Universitario de Valme. Sevilla. 
(3) EPES

A-2278
SÍNDROME FEBRIL, HIPERTONÍA Y TEMBLOR

B Gómez Álvarez, E Maldonado Pérez, E López Herrero,  
M Albarrán Núñez, S Borne Jerez, M Rodríguez Rodríguez
Servicio de Urgencias. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva
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A-2279
ALGO MÁS QUE UNA HERNIA INGUINAL.  
IMPORTANCIA DE UNA EXPLORACIÓN COMPLETA

C Martínez Badillo (1), N Martín Salvador (1), C García Iglesias (1),  
MM Blanco Magdaleno (2), MI Juárez Redondo (1), ME Callejo Giménez (1)
(1) Gerencia de Atención Primaria Valladolid Este. (2) Gerencia de Atención 
Especializada Valladolid Este

A-2280
CUANDO OIGAS CASCOS, PIENSA EN CABALLOS,  
NO EN CEBRAS

C Gopar Carbonell (1), N León (1), B Legorburu (1), P Cáceres (2),  
L Gasulla (1)
(1) Hospital de Dénia. Alicante. (2) Centro de Salud de Calpe. Alicante

A-2281
AZÚCAR COMO TRATAMIENTO DE LA ELEVACIÓN DEL ST

Z Serrano Soler, A Rey Veiga, R Moyano Rueda, N Conde López,  
A Mauri Cardona, J Sanantón López
Hospital Marina Salud. Dénia, Alicante

A-2284
IDEACIÓN DELIRANTE EN PACIENTE CON DETERIORO 
COGNITIVO SECUNDARIO A TUMOR CEREBRAL

MM López Muñoz (1), A Gallardo Tur (2), CM Gómez Palomo (2)
(1) Hospital Regional Universitario de Málaga. (2) Hospital Universitario Virgen 
de la Victoria. Málaga

A-2285
TENGO UN DOLOR DE CABEZA DESDE HACE MÁS DE DIEZ DÍAS 
Y DESDE ESTA MAÑANA NO PUEDO ABRIR EL OJO

S López Zácarez, JO Valerio De León, AE Pérez Díaz,  
AM Fernández López, J Melero Abellán, VM Madrid Ferreiro
Hospital General Universitario Santa Lucía. Cartagena, Murcia

A-2286
CÓDIGO ICTUS EN MUJER DE 32 AÑOS

A Antiqueira Pérez, S López Lallave, C Gimeno Galindo,  
G Peña y Lillo Echeverría, N Martín Alonso, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-2288
¿CRISIS HIPERTENSIVA O EMERGENCIA HIPERTENSIVA?

C Bolado Jiménez, H Fernández Ovalle, AM García Rodríguez, MM 
Blanco Magdaleno, MJ Fora Romero, E Azpeleta Manrique
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-2289
IATROGENIA EN EL MANEJO Y CORRECCIÓN  
DE LA HIPONATREMIA SEVERA EN URGENCIAS

VJ Barrera Fernández, P Doña González
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2290
TRASTORNO DEL MOVIMIENTO INDUCIDO POR ANTIBIÓTICOS

N Díaz García, P Gallego Rodríguez, L Román, A Morales Rodríguez,  
P Alva García, B Inglés Azorín
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

A-2291
ISQUEMIA MESENTÉRICA AGUDA: IMPORTANCIA  
DE LA SOSPECHA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO PRECOZ

M Mendoza Prieto, DL Toledo García
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-2292
CEFALEA DISECANTE

E Prado Fernández, P Cuesta Rodríguez, A López Alonso,  
C Alonso Porcel, M Solís López, B Pérez Deago
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón
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A-2293
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA EN PACIENTE CON ENOLISMO 
CRÓNICO

AI Quesada Quesada (1), A Aparicio Gasch (2), M García Diego (3),  
A Vera Torres (1), F Luque Gómez (4), L Ordieres Ortega (5)
(1) C. S. Torito. Hospital General Universitario Gregorio Marañón (HGUGM). 
Madrid. (2) HGUGM. C. S. Rafael Alberti. Madrid. (3) HGUGM. C. S. Ángela 
Uriarte. Madrid. (4) Hospital Universitario La Paz. C. S. Infanta Mercedes. 
Madrid. (5) HGUGM

A-2294
ALTERACIONES CONDUCTUALES EN PACIENTE INSULINO-
DEPENDIENTE

A Luiña Madera (1), N Núñez Barros (2), N González García (2),  
R Villoslada Muñiz (1), A Ruiz Álvarez (2), N Fernández Sobredo (1)
(1) C. S. Las Vegas. Corvera, Asturias. (2) C. S. La Magdalena. Avilés, Asturias

A-2295
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

A Leibar Loiti (1), J Ortiz de Salido Menchaca (1), V Gómez Amigo (1),  
I Iparraguirre Oiarzábal (2), X Piris García (2), E Gortázar Salazar (2)
(1) Hospital de Laredo. Cantabria. (2) Hospital de Irún. Gipuzkoa

A-2296
ANALÍTICA INESPERADA

A Arcega Baraza, MA Muñoz Núñez, J Cabañas Morafraile,  
J De Fez Herraiz, A Alarcón Escalonilla, RM Sánchez Ibáñez
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-2297
CÓLICO ICTUS

L Villar Fernández (1), M Vázquez Suárez (1), E Salgado Del Riego (2),  
D Carrasco Álvarez (2), IE Ferrero Fernández (3)
(1) SAMU Asturias. (2) Hospital Universitario Central de Asturias. (3) Hospital 
Valle del Nalón. Langreo, Asturias

A-2298
MIELOPATÍA COMPRESIVA: QUISTE ÓSEO ANEURISMÁTICO

C Bajo Fernández, F Leiva Cepas, N Ramos Rodríguez
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-2299
CETOACIDOSIS DIABÉTICA COMO DEBUT DE DOLOR 
ABDOMINAL

A Cólera López, JM Krivocheya Montero, M Galera Martínez,  
L Salvador Pleguezuelos, MC Guerrero Muñoz, FH Castaño García
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

A-2300
DIAGNOSTICANDO UN BEHÇET DESDE UN SERVICIO  
DE URGENCIAS

E Gras Baeza, F Azzarouali Bleghazi, JM Krivocheya Nontero, 
K Ghazi El Hamouti, E Galindo Almohalla, M Yakoubi Badah 
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

A-2301
NO TODO ES LO QUE PARECE

M Santos Moyano (1), C Rodríguez Valencia (1), Z Santos Moyano (2)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) Hospital Comarcal de 
la Axarquía. Vélez-Málaga

A-2302
ANEMIA HEMOLÍTICA AUTOINMUNE SEVERA EN PACIENTE 
CON CARDIOPATÍA ISQUÉMICA CRÓNICA

SI Piedrabuena García, S Fernández Fernández, G Delgado Cárdenas,  
CJ García Parra, MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid
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A-2303
DESORIENTACIÓN COMO SÍNTOMA DE HIPERCALCEMIA 
SECUNDARIA A MIELOMA

A Huesa Perales, V Krompiewski Fernández, M Bru Macía,  
L Gómez Martínez, E Díaz Fernández
Hospital Clínico San Juan de Alicante

A-2304
DE DORSALGIA MECÁNICA A MENINGIOMA

SH Constenla Ramos, M Villalba Calvente, AB Cruz Alcaide,  
R Moyano García, C Barcones Gómez, R Calvo Rodríguez
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-2305
SOSPECHA DE PANCREATITIS AGUDA EN CETOACIDOSIS 
DIABÉTICA

A Aparicio Gasch (1), M García Diego (2), A Vera Torres (3),  
A Quesada Quesada (3), M Rodríguez Ferrer (4)
(1) C. S. Rafael Alberti. Hospital General Universitario Gregorio Marañón. 
Madrid. (2) C. S. Ángela Uriarte. Madrid. (3) C. S. Torito. Madrid. (4) C. S. 
Ensanche. Teruel

A-2306
HEMATOMA ESPONTÁNEO INTRAPARENQUIMATOSO PARIETAL 
IZQUIERDO SECUNDARIO A ANGIOPATÍA AMILOIDE CEREBRAL

MC Soriano González, FJ Vara Morate, FJ Garriguet López,  
Y Ortiz de Oribe Martín-Viera, MJ Sánchez Zurita,  
R Mohedano Mohedano
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

A-2307
PENFIGOIDE AMPOLLOSO SECUNDARIO A TOMA  
DE FUROSEMIDA

JJ Figueroa Pérez (1), TA Pérez Fernández (1), JF Rodríguez García (1),  
H Ordiz Suárez (1), E Cestafe Aja (1), MF Daccach Navarro (2)
(1) Fundación Hospital Calahorra. La Rioja. 
(2) Hospital San Pedro. Logroño, La Rioja

A-2308
LA FOCALIDAD EVANESCENTE

P Muniesa Gracia, J Navarro Calzada, MI Pérez Pañart, B Sierra Bergua, 
CM López Hervas, MM Jiménez Casado
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

A-2309
CRISIS EPILÉPTICAS PARCIALES MOTORAS SECUNDARIAS  
A QUISTE ARACNOIDEO PARIETAL GIGANTE

P Lucio Dávila, P Llópez Espinos, C Beneyto Ripoll, C Pérez Esteban,  
M Navarro Juan, MA Carbonell Torregrosa
Hospital General Universitario de Elda. Alicante

A-2310
ADENOPATÍA EN PACIENTE CON ATAXIA E INESTABILIDAD

MA Franco Calderón, MSV Real Campaña, C Valladares Jiménez
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-2312
ENFERMEDAD DE DANON: A PROPÓSITO DE UN CASO

CA Yago Calderón, P Godoy Rodríguez, D Fernández Vargas,  
R Gómez-Guillamon Arrabal, F Temboury Ruiz, E Rosell Vergara
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2313
PARESTESIAS COMO CLÍNICA DE UN HEMATOMA DE TRONCO 
DE ENCÉFALO

P Rodríguez Lavado (1), A Morales González (1), I Revelles Medina (2),  
M De la Torre Olivares (1), I González Mauraza (1), P Berenguel Martínez (3)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia. (2) Hospital Torrecárdenas. Almería. 
(3) Hospital de Alta Resolución El Toyo. Almería

A-2314
HIPOPOTASEMIA RESISTENTE A TRATAMIENTO, CALAMBRES 
MUSCULARES QUE NO MEJORAN

A Sánchez Valencia, M Cillero Rodríguez, I Moreno Montero
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real
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A-2315
DEMENCIA RÁPIDAMENTE PROGRESIVA EN PACIENTE JOVEN

M Basterra Montero, M Guzmán Ruiz, MP Lora Coronado
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-2316
QUÉ TEMBLADERA

VE Fermín Ramírez, MR Frías Hervás, M Mejías Quintero,  
AM Chuchón Alva, D Moreno Vásquez, L Hernández De Francisco
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-2317
LA DANZA TENDINANTE

C Laguna Cárdenas, A Ukar Naberán, E Peraita Fernández,  
EA Lino Montenegro, I Rivera Panizo, A Del Rey Rozas
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-2318
HIPONATREMIA SEVERA COMO CAUSA DE CRISIS COMICIAL 
CON FRACTURA HUMERAL BILATERAL ACOMPAÑANTE

A Rodríguez Méndez, N López Laguna, L Sánchez Íñigo, I Álvarez Muro, 
MJ Redín Sagredo, AC Lasheras Gil
Centro de Salud Tafalla. Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra

A-2320
SOMNOLENCIA A ESTUDIO

C Villalibre Calderón (1), A Luiña Madera (2), I Olaya Velázquez (1),  
N Fernández Sobredo (1), A Ruiz Álvarez (3), L López Álvarez (4)
(1) Hospital San Agustín. (2) Centro de Salud de las Vegas. Asturias. (3) Centro de Salud 
de la Magdalena. Avilés, Asturias. (5) Centro de Salud Área III. Avilés, Asturias

A-2321
UNA COMPLICACIÓN TRAS OTRA

EM Fernández Quijada (1), I Saura García (1), MA García Chicano (1),  
PM Alcázar Artero (1), P Pérez Martínez (2), IC Sánchez López (1)
(1) Centro de Salud Vistalegre-La Flota. Murcia. (2) Centro de Salud Murcia 
Centro-San Juan

A-2322
DOLOR EN HIPOCONDRIO IZQUIERDO RESISTENTE  
A TRATAMIENTO

P González Jiménez, E Rodríguez Conesa, M Rojo Iniesta
Hospital Valle del Guadalhorce. Málaga

A-2324
CUIDADO CON PRIMER EPISODIO DE CRISIS COMICIAL EN 
ETILISMO CRÓNICO

M Morales Santos, M Cano Gómez, B Morales Franco, C Escudero 
Sánchez
Hospital de la Vega Lorenzo Guirao. Cieza, Murcia

A-2325
CUANDO LA CIRUGÍA SOLO ES EL PRINCIPIO

R Gómez Guerra, E Díaz Vera, E Carracedo Vega, LJ Arce Segura,  
Y López Albarrán, M Gil Mosquera
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-2326
FIEBRE Y TAQUIARRITMIA EN PACIENTE EXTRANJERO

G López Legarra, K Uriarte Elguezábal, MC Espallargas Ruiz-Ogarrio,  
M Santisteban Bocos, P Marcos Calles, JM Martínez Conde
Hospital de Basurto. Bilbao

A-2327
CONVULSIÓN CON HALLAZGO INESPERADO

JM Rodríguez Cámara (1), NI Pereña Molina (2), R Lorenzo Álvarez (3)
(1) UGC Ronda Norte-AGS Serranía. Málaga. (2) UGC Cuidados Intensivos-AGS 
Serranía. Málaga. (3) UGC Ronda Sur-AGS Serranía. Málaga

A-2328
SÍNDROME MEDULAR AGUDO: ¿PROCESO COMPRESIVO O 
ISQUÉMICO?

M Vázquez Suárez (1), L Villar Fernández (1), S Vinagrero Ávila (1),  
R Castro Delgado (1), R Suárez Noriega (1), E Salgado Del Riego (2)
(1) SAMU Asturias. (2) Hospital Universitario Central de Asturias
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A-2329
HIPONATREMIA SECUNDARIA

M Gómez Márquez, M Pons Mateo, AM Arilla Albás, I Torres Peña,  
JJ Eito Cuello, CJ Aspas Lartiga
Hospital de Barbastro. Huesca

A-2330
HOY NO ME PUEDO LEVANTAR

M Quesada Fernández, DM Ramírez Gómez, NX Pinto Pérez,  
EJ Martínez Lerma, MD González Navarro, JJ Vives Hernández
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

A-2331
ESTATUS EPILÉPTICO, CUESTIÓN DE EQUIPO PREHOSPITALARIO

T Real Llovera, AM Pau Massoni, E Sancho Jara, C Moreno Castillón,  
J Lapeña Royo, M Hidalgo García
Servicio de Emergencias Médicas

A-2332
EN CASA DEL HERRERO CUCHILLO DE PALO

I Fortuny Esterri, M Parras Cordoves, A Moreno Planelles,  
F Camón Iglesias, M Borja Díaz, N Rodrigo Saiz
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

A-2333
SUBOCLUSIÓN INTESTINAL EN PACIENTE JOVEN. GRAN 
IMPACTACIÓN FECAL. ENFERMEDAD DE HIRSCHSPRUNG

R Llamas Fuentes, A Agustín Varas, R Calvo Rodríguez, A García Moyano, 
C Reyes Aguilar, J Barbudo Merino
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-2334
MANEJO DE UN ESTATUS EPILÉPTICO EN PACIENTE  
EN CUIDADOS PALIATIVOS

S García Pérez (1), MD Benítez Rodríguez (2), MV Alonso Pino (3)
(1) Hospital San Carlos. Cádiz. (2) Hospital Santa Ana. Motril, Granada. 
(3) Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-2335
LA DIPLOPÍA, A TENER EN CUENTA DE MANERA URGENTE

AB García Soto (1), V García Soto (2), MJ Descalzo Pulido (1),  
EI Delgado Padial (1), N Vidal Lorenzo (1), C García Soto (3)
(1) Hospital Costa del Sol. Marbella, Málaga. (2) Royal Surrey County Hospital. 
Reino Unido. (3) Fresenius Medical Care

A-2336
HEPATITIS AGUDA FULMINANTE

LM Soler Galindo, J Ortega Pérez, MC Caballero Gutiérrez,  
E Alfaro García-Belenguer, E Ruitort Thomás, CR Álvarez Ferrer
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

A-2337
LOE CEREBRAL EN VARÓN DE 45 AÑOS DE HALLAZGO CASUAL 
TRAS SÍNCOPE

JPA Arjona Jiménez (1), A Romero Mendoza (2), E Moriel Santaella (2)
Hospital de Antequera. Málaga

A-2338
VÓLVULO DE COLON DERECHO TIPO BÁSCULA CECAL  
EN MUJER JOVEN DURANTE EL PUERPERIO

M Holgado Juan (1), MC Holgado Juan (2), A Sánchez Oropesa (3),  
S Domenech De Frutos (4), J Aguilar Escalera (5)
(1) C. S. Villaluenga de la Sagra. Toledo. (2) C. S. Las Olivas. Aranjuez, Madrid. 
(3) C. S. Lominchar. Toledo. (4) Clínica Santa Elena. Madrid. (5) Hospital 
Universitario La Moraleja. Madrid

A-2339
SOLO ERA UN SIMPLE DOLOR DE CABEZA

VA Jiménez Garzón, R López Valcárcel, D Fernández Garrido,  
D Rosillo Castro, J Bastida Sánchez, C Hernández Martínez
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia
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A-2341
SIADH IATROGÉNICO

C Pérez Mateos, S Moreno García, D Gómez Gil
Servicio UMI. Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-2343
DOLOR TORÁCICO ATÍPICO EN VARÓN JOVEN

F Martín Grutmancher (1), C Benítez Robles (2)
(1) Hospital Virgen de la Bella. Lepe. SAMU. Huelva. (2) Centro de Salud 
Espartinas. Sevilla

A-2344
HIPOCALCEMIA GRAVE SECUNDARIA A HIPOMAGNESEMIA

IJ Cuadrado Blanco (1), A Gómez Prieto (2), M Fuentes de Frutos (1),  
P Costa Alba (1), R Borrás Beato (1), V Méndez Martín (1)
(1) Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. (2) Emergencias Castilla 
y León

A-2345
INFILTRACIÓN ANESTÉSICA PARA EL MANEJO DE LA CRISIS 
MIGRAÑOSA EN LA EMBARAZADA

D Zalama Sánchez, C López Villar, J López González,  
P González Izquierdo, J Chehayeb Morán, M Celorrio
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-2346
CEFALEA CON CRITERIOS DE ALARMA EN PACIENTE JOVEN:  
UN RESULTADO INESPERADO

CR Álvarez Ferrer (1), R Rueda Rubio (2), LM Soler Galindo (1),  
MC Caballero Gutiérrez (1), D Tanaka Martín (1), J Ortega Pérez (1)
(1) Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca. (2) Hospital 
Comarcal de Inca. Islas Baleares

A-2347
LA REVOLUCIÓN DEL CÓDIGO ICTUS,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

L Muñoz Delgado, AE Gómez-Caminero Gómez, FJ Nieto García,  
E Pérez García, EM Villar Fernández, MC Amodeo Arahal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-2348
ALTERACIONES NEUROLÓGICAS Y TROMBOPENIA 
SECUNDARIAS A TRATAMIENTO CORTICOIDEO

D Fernández Vargas, E Caro Vázquez, A Gallardo Tur, A Camaño Mesa,  
E Rosell Vergara, EM Fragero Blesa
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2349
ENFERMEDAD DE MONDOR. A PROPÓSITO DE UN CASO

A Bécares Cartón, J Lázaro González, S Moreno López de Lerma,  
S Ferrero Mato, B Pérez Pérez
Hospital Virgen de la Concha. Zamora

A-2350
DISECCIÓN MESENTÉRICA COMO CAUSA INFRECUENTE  
DE DOLOR ABDOMINAL

MT Navarro Gastón (1), MC Manzano Alba (1), I Martín Lema (2),  
MC Navarro Bustos (1)
(1) Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. (2) Centro de Salud 
Esquivias. Toledo

A-2351
GASTROENTERITIS... ¿Y ALGO MÁS?

A Ruiz Domínguez (1), A Matas Lara (1), N Fernández de Cañete (1),  
C Cara Ligero (1), E Culpián Arias (1), E Rodríguez López (2)
(1) Hospital Universitario San Agustín. (2) Centro de Salud Adra. 
Distrito Poniente. Almería
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A-2352
CERVICALGIA AGUDA: PATOLOGÍA COMÚN DE ETIOLOGÍA 
INFRECUENTE. HEMATOMA EPIDURAL ESPINAL CERVICAL

PE Querejeta Fernández, EM Priori Luna, M Veguillas Benito,  
A Carratalá Ballesta, AC Aguado Castaño
Hospital General Universitario de Alicante

A-2353
EL MAREO DE LA COCA-COLA

R Álvarez Paniagua (1), R Talegón Martín (2), M Jaime Azuara (1),  
AM Arévalo Pardal (1), JI Santos Plaza (3), C Gómez Martín (4)
(1) C. S. Parquesol. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Urgencias. 
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (3) C. S. Delicias II. Hospital 
Universitario Río Hortega. Valladolid. (4) C. S. Parquesol. Valladolid

A-2354
AIT POR INFRATRATAMIENTO

J Cano García, B García Gollonet, MC Rodríguez Casimiro
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2355
MENINGIOMA FRONTAL DERECHO CON DESPLAZAMIENTO  
DE LÍNEA MEDIA

MC Veiga Crespo, JM González De Abreu, C Bibiano Guillén,  
MN Martín Alonso
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-2356
CIRROSIS Y TRAUMATISMO CRANEAL.  
¿SOLO ENFERMEDAD TRAUMÁTICA?

MD Freire Aragón (1), I López García (1), M Zaragoza Fernández (2),  
V Rivera Fernández (1)
(1) Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. (2) Hospital Virgen del 
Puerto. Plasencia, Cáceres

A-2357
DESORIENTACIÓN MÉDICO-PACIENTE

C David Iglesias, M Muñoz Núñez, C Orejuela Carmona,  
R Casas Sepúlveda, B Cinta Bella, R Estévez González
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-2358
AMNESIA GLOBAL TRANSITORIA REVERTIDA CON 
FLUMAZENILO

E Torresano Porras, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2359
USO DE LOXAPINA INHALADA PARA CONTROL DE AGITACIÓN 
EN SERVICIO DE URGENCIAS. A PROPÓSITO DE UN CASO

A Fernández Gómez, P Fajardo Velasco, FJ Lara Cabeza
Complejo Hospitalario de Jaén

A-2360
PRESENTACIÓN DE UN CRANEOFARINGIOMA

B Cinta Bella (1), CM Orejuela Carmona (1), C David Iglesias (1),  
RM Casa Sepúlveda (1), A Lozano Ancín (2), FJ Román Pérez (3)
(1) GAP Toledo. (2) Hospital Virgen de la Salud. Toledo. (3) Centro de Salud 
Santa Bárbara. Toledo

A-2361
DOCTOR, NO ME SIENTO LA PIERNA

CM Orejuela Carmona, C David Iglesias, B Cinta Bella,  
R Casas Sepúlveda, AI Alarcón Escalonilla, A Lozano Ancín
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-2362
SÍNDROME DE CALL FLEMING

B Peleteiro Cobo, A Fernández Díaz, B López Prada,  
R Cuadra San Miguel, JR Casal Codesido, S Macías García
Hospital del Bierzo. Ponferrada, León



30º Congreso Nacional SEMES
1642Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

A-2363
ESTUDIO DEL PACIENTE CON DISNEA

A Franco Calderón, MSV Real Campaña, C Valladares Jiménez
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-2364
HEMATOMA ANEMIZANTE EN RECTOS ABDOMINALES 
DESENCADENADO POR TOS EN PACIENTE ANTICOAGULADA

K Viera Machín, C Cacho Vergara, JA Sánchez Rodríguez,  
E García Padrones, C Aguilar Rodríguez, I De Ramón Campiña
Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Las Palmas de Gran 
Canaria

A-2365
DOCTOR, ¿ESTOY SUFRIENDO UN ICTUS?  
NO, LA CULPA ES DEL LITIO

CM Díaz Aguilar, M Aguilera Peña, M Gómez García,  
S González López De Gamarra
Hospital de Montilla. Córdoba

A-2366
OBSTRUCCIÓN INTESTINAL SECUNDARIA A HERNIA INGUINAL 
INDIRECTA

M Miranda García, G Muñoz Rojas-Marcos, M Pérez De Haro,  
AJ Segura Fornieles, J Navarro Rognoni
Hospital Universitario HM Puerta del Sur. Móstoles, Madrid

A-2367
NEUMOENCÉFALO COMO COMPLICACIÓN POSTOPERATORIA

B Guerrero Barranco, D Ámez Rafael, G Jimenes Portillo
Hospital de Poniente. El Ejido, Almería

A-2368
MI MARIDO ESTÁ RARO

P Labrac Aranda, F Garrido Martínez, M García Martín, M Hipólito Egea
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. C. S. Puerta Blanca. Málaga

A-2369
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (HSA) PERIMESENCEFÁLICA, 
LA CONSECUENCIA DEL GIMNASIO

J Clar Bononad, M Escrig Veses, J Ríos Ríos, C Andrés Peiró,  
M Bóveda García, P Roca Navarro
Hospital Clínico Universitario de Valencia

A-2370
ODINOFAGIA DE LARGA EVOLUCIÓN

M Guzmán Ruiz, P Lora Coronado, J Aznárez Adelantado
Servicio de Urgencias. Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-2371
PENSANDO EN EL SÍNDROME DE WALLENBERG

NNB, RL Villoslada Muñiz, A Luiña Madera, O Fernández Diéguez,  
M Carrizo Boto, N González García
Hospital Universitario San Agustín

A-2372
A PROPÓSITO DE UN CASO: MASA RETROPERITONEAL  
DE ORIGEN METASTÁSICO

A Perales Castellano, MC Soriano González, FJ Vara Morate,  
FJ Garriguet López, JM Barquero Fernández, R Mohedano Mohedano
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

A-2373
DOLOR EN FLANCO IZQUIERDO:  
¿PATOLOGÍA MÉDICA O QUIRÚRGICA?

MI López Rodríguez, S Callejas Pérez, M Álvarez Alonso,  
C Latorre Marco, MJ Domínguez García
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

A-2374
UN CUADRO MUY VERTIGINOSO

N Betancor Alonso, A Santaella García, F Conde López, A López León,  
T Betancor Alonso, M Bajo Escudero
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz
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A-2375
CORTICOIDES PARALIZANTES

AI Nogales García, PE Páez García, V Bueno Palomino,  
MP Martín-Doimeadios Fuentes, R Cabrera Cazorla
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

A-2376
PACIENTE CON DISNEA Y PLÉTORA FACIAL.  
SÍNDROME DE LA VENA CAVA SUPERIOR

A Fernández Gómez, P Fajardo Velasco, J Beteta Moya, FJ Lara Cabeza
Complejo Hospitalario de Jaén

A-2377
FARINGOAMIGDALITIS NEUTROPÉNICA POR FÁRMACOS

A Cordero Moreno, M Martínez Ibáñez, JM Cañizares Romero,  
L Márquez Muñoz
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2379
DOS CARAS DE LA MISMA MONEDA

M Ruipérez Moreno (1), M Minuesa García (1), FJ Lucas Galán (1),  
E García Atienza (1), CL Val Jiménez (1), M del Campo Giménez (2)
(1) Centro de Salud Zona 8. Albacete. (2) Hospital General Universitario de 
Albacete

A-2380
HEMORRAGIA INTRACRANEAL SECUNDARIA  
A MALFORMACIÓN ARTERIOVENOSA

MC Amodeo Arahal, P Morera Pérez, J Toral Marín, E Montero Romero, 
EM Villar Fernández, C Bueno Mariscal
Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-2381
CEFALEAS BENIGNAS: CUANDO DEJAN DE SERLO

P Morera Pérez, FJ Nieto García, L Muñoz Delgado, J Toral Marín,  
E Montero Romero, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-2382
ICTUS EN PACIENTE JOVEN

C Cara Ligero, AB Hidalgo Pérez, A Ruiz Domínguez,  
N Fernández de Cañet Ramírez, E Culpián Arias, A Matas Lara
Hospital San Agustín. Linares, Jaén

A-2383
DOLOR RETROESTERNAL E HIPERSALIVACIÓN POR UNA PERA

P Castillo Jiménez, M Rizo Hoyos, I Mata Sánchez
Hospital de Antequera. Málaga

A-2384
ENFERMEDAD DE FORESTIER. A PROPÓSITO DE UN CASO

P Pascual Sánchez, C Medina Bueno, I Benítez López
AGS La Serranía de Ronda. Málaga

A-2385
VÓMITOS + DIARREA + DESHIDRATACIÓN EN PACIENTE 
ANCIANO = ¿INSUFICIENCIA RENAL PRERRENAL?

J Beteta Moya, AF Perea Fernández, P Fajardo Velazco
Complejo Hospitalario de Jaén

A-2386
PACIENTE CON PARÁLISIS FLÁCIDA AGUDA:  
SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ

I Corrales Álvarez, JM Cañizares Romero, M García Martín
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2387
CUANDO NO ES SOLO UNA INFECCIÓN RESPIRATORIA...

A Irimia (1), L Canal Sordo (2), S Bernardo Fernández (2),  
L Fernández García (1), R Cenjor Martín (1), EM Martín Ordóñez (2)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital Vital Álvarez Buylla. 
Mieres, Asturias
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A-2388
MÍNIMA HEMORRAGIA CUTÁNEA COMO SIGNO DE DEBUT  
DE UNA CIRROSIS HEPÁTICA ALCOHÓLICA

P Rodríguez Lavado (1), M de la Torre Olivares (1), I Revelles Medina (2), 
A Morales González (1), I González Mauraza (1), P Berenguel Martínez (3)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia. (2) Hospital Torrecárdenas. Almería. 
(3) Hospital de Alta Resolución El Toyo. Almería

A-2389
DE OLORES RAROS Y CRISIS CONVULSIVAS

E Espinal Romero, E Azcona Aliende, N Fanlo Erauskin
Hospital Universitario Araba

A-2390
DETRÁS DE UNOS VÓMITOS INCOERCIBLES

C Hernández Martínez (1), MP Egea Campoy (2), D Rosillo Castro (2),  
R López Valcárcel (2), VA Jiménez Garzón (2), D Fernández Garrido (2)
Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia

A-2391
FRACASO RENAL SEVERO CON HIPERPOTASEMIA GRAVE  
Y BRADICARDIA SINTOMÁTICA. ¿ES EL FINAL DE LA VIDA?

I Rivera Panizo (1), A del Rey Rozas (2), JC Rodríguez Duque (3),  
MA Tobalina Segura (4), C Laguna Cárdenas (4), A Ukar Naberan (5)
(1) C. S. Camargo Costa. Cantabria. (2) C. S. Puertochico. Santander. (3) Hospital 
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. (4) C. S. Camargo Interior. 
Cantabria. (5) C. S. Dávila. Santander

A-2392
HIPOGLUCEMIA SEVERA NO FARMACOLÓGICA  
EN PACIENTE ANCIANO

E Azcona Aliende, E Espinal Romero, N Fanlo Erauskin
Hospital Universitario Araba

A-2393
HEMICOREA AGUDA SECUNDARIA A HEMATOMA  
CEREBRAL AGUDO

J Álvarez González, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2394
LO QUE PARECIÓ SER UN CÓLICO NEFRÍTICO COMPLICADO  
Y AL FINAL NO FUE

BE Costa Martínez (1), MP Cánovas Sánchez (1), P Andújar Brazal (2),  
C García Jiménez (1), D Peñalver Espinosa (1), I Saura García (1)
(1) Centro de Salud Vistalegre-La Flota. Murcia. (2) Hospital General 
Universitario Morales Meseguer. Murcia

A-2396
RIGIDEZ MUSCULAR GENERALIZADA...  
A PROPÓSITO DE UN CASO

P Paredes Leonarte (1), B Moliner Zanón (1), S Martínez Piera (1),  
M Arroyo Jiménez (1), M Baixauli Bonet (2)
(1) Hospital Arnau de Vilanova. Valencia. (2) Hospital General Universitario de 
Valencia

A-2397
PETEQUIAS Y HEMATOMA EN PACIENTE ADULTO.  
NO SIEMPRE ES PATOLOGÍA LEVE

M Morales Santos, M Cano Gómez, B Morales Franco,  
C Escudero Sánchez
Hospital de la Vega Lorenzo Guirao. Cieza, Murcia

A-2398
¿MURPHY IZQUIERDO?

J Martínez Peguero, MA Martínez Sánchez, C Coca González,  
G Lorenzo González, MJ Martínez Andrés, E Medina Díaz
Hospital General de Almansa. Albacete
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A-2399
EL PELIGRO DE LA TERAPIA PUENTE

M Ortiz Aneiros (1), A Muñoz Galindo (2), M Torrecilla García (1),  
SL García Hunter (1), A Gómez Sierra (3), C Sanz de la Morena (4)
(1) C. S. San Juan. Salamanca. (2) Servicio de Urgencias. Complejo Asistencial 
Universitario de Salamanca (CAUSA). (3) Servicio de Neurología. CAUSA. (4) C. 
S. Miguel Almijo. Salamanca

A-2400
Y LA CULPA NO ERA DEL KIKUCHI

G Prado Paz, A Martínez, T Hernández, T Puerto, C de Andrés,  
A Ruiz
Hospital General Universitario de Valencia

A-2401
MUJER CON HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y CONVULSIONES TRAS 
CESÁREA. CASO NO HABITUAL DE ECLAMPSIA PUERPERAL

M Muñoz Contreras (1), MA Contreras Palao (2), L Muñoz Gimeno (1),  
J Vázquez Lorenzo (1), C García Belando (1), M Pérez Andreu (1)
(1) Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. (2) Hospital 
General Universitario Morales Meseguer. Murcia

A-2404
ANNONA MURICATA Y NEUROPATÍA ÓPTICA BILATERAL,  
LOS RIESGOS DE CURAR EL CÁNCER CON LO QUE NO CURA

A Miranda Rodríguez, RD Romero Romero, A Pérez Hernández,  
R Viadero Cervera
Hospital General de La Palma. Santa Cruz de Tenerife

A-2405
DESORIENTACIÓN EN PACIENTE CON CIRROSIS HEPÁTICA

A Sánchez Aguilar (1), M Gómez Varón (1), S Bedad Aali (1),  
A Rojas Sánchez (1), R Gómez Varón (2), I Ortega Gálvez (1)
(1) Hospital Comarcal de Baza. Granada. (2) Hospital de Alta Resolución de Loja. 
Granada

A-2406
DOCTOR, ME SANGRAN LAS ENCÍAS

B González Ramón, V Castro Jiménez, J Ayuso Íñigo, V Cantó Blázquez,  
C González Jiménez, B Rodríguez Miranda
Hospital Universitario Rey Juan Carlos. Móstoles, Madrid

A-2407
TENGO LA BARRIGA HINCHADA

M Lorente Acosta, A Arcís Conesa, A Bernabé Sánchez, A Granero Rojas, 
R Martínez Navarro, E Sánchez Fernández
Hospital Rafael Méndez. Lorca, Murcia

A-2408
CRISIS TIROTÓXICA

L Castro Reyes, M Clemente Murcia, N Sánchez Prida,  
E Ferrando Romero
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

A-2409
DOCTORA, MI CUIDADORA ESTÁ MUY RARA…

JJ Vives Hernández (1), B Sanchís Pardo (2), IM Reina Nicolás (2),  
MJ Tovar Peñaranda (2), M Rodríguez Romero (2), P Povzun Nazarenko (2)
(1) Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia. (2) Hospital General Universitario 
Morales Meseguer. Murcia

A-2410
¿UNA PRIMERA CRISIS AHORA?

R Cantoral González, R Alonso Esteban, C Miramontes Campoy,  
MR Sanz De Barros, M Anadón González, L Mariscal de Gante Sánchez
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

A-2412
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA SECUNDARIA A CISTOCELE

A Rodríguez Camacho (1), AC Escribano Tovar (2), AJ Martín Jiménez (2), 
J Moreno Lamela (2)
(1) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. (2) Hospital San Carlos. San 
Fernando, Cádiz
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A-2413
NO COAGULA

G Pérez Clavijo (1), B Cuartero Cuenca (1), J Alonso Morte (1),  
M Sirera Rus (1), M López Hernández (2), G Buisan Casbas (1)
(1) Hospital General San Jorge. Huesca. (2) Hospital de Barbastro. Huesca

A-2414
DOBLE O NADA

MM Carrasco Sánchez, R Calvache Arranz, MS Ruiz Grinspan,  
L Mao Martín
Hospital Universitario del Henares. Coslada, Madrid

A-2415
SÍNDROME DE RAMSAY HUNT DIAGNOSTICADO  
EN URGENCIAS HOSPITALARIAS

P Morera Pérez, MC Amodeo Arahal, L Márquez López, J Toral Marín,  
E Montero Romero, C Bueno Mariscal
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-2416
ALTERACIONES CONDUCTUALES EN PACIENTE INTERVENIDO 
DE APENDICECTOMÍA RECIENTEMENTE

A Álvarez Rodríguez, M Lor Leandro, N El-Haddad Boufares,  
F Bernal Hertfelder
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid

A-2417
ENCEFALITIS POR ANTICUERPOS CONTRA EL RECEPTOR NMDA

Z Serrano Soler, A Rey Veiga, R Moyano Rueda, N Conde López,  
A Mauri Cardona, J Sanantón López
Hospital Marina Salud. Dénia, Alicante

A-2418
SÉ QUE NO ES URGENTE, PERO ES QUE NO CONTROLO LA ORINA

CM Gómez Palomo (1), A Gallardo Tur (1), MM López Muñoz (2)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) Hospital Regional 
Universitario de Málaga

A-2419
HASTA QUE LLEGÓ SU HORA. DOLOR TORÁCICO POR QUISTE 
BRONCOGÉNICO EN ADULTO JOVEN

JR Hevia González, MI Rodríguez Rodríguez, BM Martínez Mengual,  
MJ Amador Tejón, MA Esteban Herreros, AI Municio Heras
Hospital Universitario San Agustín. Avilés, Asturias

A-2420
NO TE PREOCUPES, ES OTRA FARINGITIS

JM Carmona Pérez (1), M Alonso Pino (1), ML Carmona Pérez (2)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz. 
(2) UCI. Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-2421
¡AYUDEN A MI ESPOSA!

JM Carmona Pérez (1), M Alonso Pino (1), ML Carmona Pérez (2)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz. (2) UCI. Hospital 
Universitario Puerto Real. Cádiz

A-2422
COMA MIXEDEMATOSO

V Reina Lora (1), A Escribano Tovar (2), J Moreno Lamela (2)
(1) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
(2) Hospital San Carlos. San Fernando, Cádiz

A-2423
UN CORAZÓN TRAICIONERO

JJ Sánchez Martínez, M García-Legaz Navarro, F García-Legaz Navarro, 
A Cayuela López, JM Martínez Zapata, MT Soriano Palao
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

A-2424
FIEBRE Y ENCEFALOPATÍA

M El Sayed Soheim (1), PV Minchong Carrasco (1), E Lino Montenegro (1), 
SF Lisca Pérez (2), G Rosario Godoy (1), P Pascual Blasco (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 
(2) Hospital Comarcal de Laredo. Cantabria
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A-2425
ROTURA ESPONTÁNEA DE ANEURISMA CEREBRAL  
EN MUJER JOVEN

A Trujillo Romero, J Montero Carrera, P Martínez Sánchez,  
A Ramos González, J Santos Agudo, VMP Gregorio
Equipos de Emergencias Terrestres. Área de Gestión Sanitaria Norte de Huelva

A-2426
SÍNDROME DE ENCEFALOPATÍA POSTERIOR REVERSIBLE 
(PRES). A PROPÓSITO DE UN CASO

JJ Giménez Ruiz, JL Almenara Abellán, O de La Torre Castillo,  
R García-Arévalo, FJ Roquette Mateos, JM Concha Jarava
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-2427
MIELINOLISIS CENTRAL PONTINA

MJ Rodríguez Ourens, M García Rodríguez, V Vilaboy Arias, 
O Rodríguez Maroto, M Corominas Sánchez 
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón

A-2428
¿LINFEDEMA Y DOLOR?

M Rubio Mellado (1), A Rubio Mellado (2), IM Martínez Viñuela (1),  
MB Martínez Rodríguez (1), MA Muñoz Núñez (1)
(1) Complejo Hospitalario Universitario de Toledo. (2) Complejo Asistencial 
Universitario de Salamanca

A-2429
A PROPÓSITO DE UNA CAÍDA CASUAL

AM Albaladejo Rubio, MK Magdalena Bethencourt, A Sánchez Romero, 
MI Vilanova Barceló, MD González Navarro, EJ Martínez Lerma
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

A-2430
VARICES OFTÁLMICAS

PD Marzzan Buratti, V Mateo Cañizares, M Rodríguez Márquez,  
E Palacín Prieto
Hospital Universitario Los Arcos del Mar Menor. Murcia

A-2431
PANICULITIS MESENTÉRICA. UNA RARA ENTIDAD 
EN EL DIAGNÓSTICO

BM Lizardo Sangiovanni, JM Krivocheya Montero,  
L Rodríguez Del Prado, M Tieb Mohamed, M Mohamed Mohamed,  
N Abdeslam Mohamed
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

A-2432
PANCREATITIS AGUDA GRAVE EN PACIENTE PREVIAMENTE 
SANO

N Utrilla Cid, C Piedra Rodrigo, PE Rodríguez Vásquez, M García Ventura
Complejo Hospitalario Torrecárdenas. Almería

A-2433
¿POR QUÉ MI PÁNCREAS VA A TODO GAS...?

C Cruz Diek, C Cuenca Valero, M De Reynoso Rodríguez,  
E Gómez Martínez, P Grau Rodríguez
Hospital General de Requena. Valencia

A-2434
DIABETES DE TIPO MODY 3

MSV Real Campaña (1), S Gómez Rodríguez (2), T Martín Acedo (2)
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-2435
ESPLENOMEGALIA EN URGENCIAS. QUÉ SERÁ, SERÁ.  
LINFOMA ESPLÉNICO DE ZONA MARGINAL

JJ Castro Moreno, F Moreno Osuna, T Calero Rojas, C Díaz Aguilar,  
A Molina Martos, JM Recio Ramírez
Hospital Alto Guadalquivir. Montilla, Córdoba
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A-2436
EL HORNER NO SIEMPRE ES LO QUE PARECE

AM García Arellano, FJ Lucas Lerga, A Ibarra Bolt, Y Encina Aguirre,  
A Hernández Galán, MA Leza Acha
Complejo Hospitalario de Navarra

A-2437
COMPLICACIÓN ATÍPICA DEBIDA A UN CONSUMO  
EXCESIVO DE CANNABIS

N Gutiérrez Pesquera, B Pedrero Alegría, O Ercilla Arguinzoniz,  
FD Muñoz Araújo
Hospital Galdakao-Usansolo. Bizkaia

A-2438
MAREO EN PACIENTE CON INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA

A Sánchez Romero, AM Albaladejo Rubio, MK Magdalena Bethencourt, 
JJ Vives Hernández, E Martínez Lerma, MD González Navarro
Hospital Virgen del Castillo. Yecla, Murcia

A-2439
ANEMIA SIN EXTERIORIZACIÓN

AB Cruz Alcaide, C Barcones Gómez, S Constenla Ramos,  
J Concha Jarava, R Lucchini Leiva, R García-Arévalo Arellano
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-2440
LINFOMA DIFUSO DE CÉLULAS B

A Pérez Jiménez (1), M Torcal Baz (2), J Perona Caro (1),  
MT Corredor Ródenas (3), A Polanco Martínez (3), MG Gijón Ruiz (3)
(1) Centro de Salud Tomelloso-I. Ciudad Real. (2) Unidad de Cuidados Paliativos. 
Hospital General de Valdepeñas. Ciudad Real. (3) PAC Tomelloso. Ciudad Real

A-2441
UNA PÉRDIDA DE CONSCIENCIA ATÍPICA

MJ Redín Sagredo, S González Subiza, I Fau Sánchez,  
J Pascual Fernández, M Barbarin Zuasti, B Martínez Monreal
Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra

A-2442
SEPSIS SECUNDARIA A PERFORACIÓN INTESTINAL  
POR CUERPO EXTRAÑO

D Peña Villamar (1), A Jaén Vera (1), N Pérez Villanueva (1),  
JD Pozo López (2), N Candon Burgos (1), J Azpiroz Tuñón (3)
(1) Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres, Asturias. (2) Hospital Grande Covián. 
Asturias. (3) Cruz Roja Gijón

A-2443
LA IMPORTANCIA DEL REGISTRO ACTUALIZADO DE LOS DATOS 
DEL PACIENTE EN LA HISTORIA CLÍNICA DIGITAL

J Aznárez Adelantado, M Cárdenas Antón, P Olmedo Carrillo
Complejo Hospitalario de Jaén

A-2444
NO ES EL MAREO DE SIEMPRE

MC Villa Álvarez, A González Rodríguez, S Rivas Menéndez,  
L Canal Sordo, EM Martín Ordóñez, A Irimia
Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres, Asturias

A-2445
CEFALEA ALARMANTE: USO DE PRUEBAS DE IMAGEN  
PARA UN DIAGNÓSTICO PRECOZ DESDE URGENCIAS

M Millán Vázquez, J Corona De Lapuerta, L Ainz Gómez, E Pérez García, 
C González Oria
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-2446
HEMATOMA EPIDURAL CON DESENLACE FAVORABLE

Y Reverte Pagán, CM Cano Bernal, L Blázquez González, N Martín Díaz, 
AL Hernández Olivares, AB Marín García
Hospital Reina Sofía
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A-2447
METFORMINA, WARNING

P Álvarez López, E Márquez Algaba, X Durá Miralles, A Barreria Díaz, 
E García Vives, I Sanz Pérez 
Hospital Universitari Vall d`Hebron. Barcelona

A-2448
SOSPECHA DE URGENCIA POR HIPONATREMIA EN MEDIO 
EXTRAHOSPITALARIO

A Martínez de Grado, M Sánchez Pastor, U Merino Garay,  
MD Terán García, AM García Ochoa del Olmo, L Hortal Meneses
SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

A-2449
CELULITIS PRESEPTAL Y ORBITARIA, UNA SINUSITIS 
COMPLICADA

A Márquez García-Salazar (1), P Sánchez Linares (2),  
A Rodríguez Camacho (3)
(1) Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz. (2) DCCU Bahía de Cádiz-La Janda. 
(3) Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz

A-2450
¿PUEDE SER EL DOLOR TORÁCICO DE ORIGEN AUTOINMUNE?

I Miras Rodríguez, E Pérez García
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-2451
PRESÍNCOPE Y SOSPECHA PRECOZ DE ANEURISMA AÓRTICO... 
¿ÚNICO?

A Ruiz Rodríguez (1), B Coll Bas (2), A Delgado Bolton (3),  
L Moja Mateos (3), B Mazón González (4), M García Estévez (4)
(1) Servicio de Urgencias de Atención Primaria de Meruelo. Servicio Cántabro 
de Salud. (2) 061 Servicio Cántabro de Salud. (3) Centro de Vacunación 
Internacional. Santander. (4) Servicio Cántabro de Salud

A-2452
PARESTESIAS SECUNDARIAS A METÁSTASIS VERTEBRALES.  
A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO

MR Álvarez Morillo, L Reyes Caballero, M Castillo Noguera,  
R Santiago Gómez, RP Torres Gutiérrez
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-2453
BEZOAR COMO CAUSA DE CUADRO PSEUDOOCLUSIVO

MR Álvarez Morillo, M Castillo Noguera, L Reyes Caballero,  
JM Primo Pintado
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-2454
BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR (BAV) COMPLETO  
CON ESTATUS CONVULSIVO POR BAJO GASTO CARDIACO

JA López Díaz, JJ Cordero Soriano, F Hinojosa Fuentes
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

A-2455
UN ANILLO EN EL CEREBRO

AM Ramos Garrido, I Ramos Reguera, H Contreras Mármol,  
V Gómez Caverzaschi, A Jamilena López, V Serrano Romero de Ávila
Complejo Hospitalario de Toledo

A-2456
MEDICAMENTOS QUE MATAN

A García-Noblejas Fernández, P Nogal Martín, S Odeh Santana,  
E Aznar Andrés, T Villena Guerras
Hospital Universitario de Getafe. Madrid

A-2457
ICTERICIA SIN DOLOR ABDOMINAL

C Hernández Martínez (1), D Rosillo Castro (1), MP Egea Campoy (1),  
VA Jiménez Garzón (1), R López Valcárcel (1), M Fuentes Bermejo (2)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Caravaca de la Cruz, Murcia. (2) Hospital 
Universitario de Fuenlabrada. Madrid
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A-2458
MIELITIS TRANSVERSA POR ZÓSTER ABDOMINAL,  
CUANDO LA EXPLORACIÓN CLÍNICA DA LA CLAVE ETIOLÓGICA

J Álvarez González, A Gallardo Tur, B Sánchez Mesa, E Rosell Vergara
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2459
ELECTROLITOS Y CONVULSIONES

MA Esquivias Campos, GE Vizcarra Acuña, D Tello Mendiola,  
R Nacimento Beltrán
Hospital General La Mancha Centro. Ciudad Real

A-2460
OTRA DISFAGIA

MM Blanco Magdaleno, AM García Rodríguez, C Martínez Badillo,  
H Fernández Ovalle, T Rodríguez Novoa, C Bolado Jiménez
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-2461
LOS EFECTOS DE LOS TRATAMIENTOS

I Sánchez Díaz, V Fernández Rodríguez, PN Iribarren Lorenzo,  
A Alonso Morilla
Hospital Universitario Central de Asturias

A-2462
AGUJETAS PROFUNDAS

E Muñoz del Val, L Dani Ben Abdellah, MT Ayuso Aragonés,  
S Fabras Cadenas, A Castellano Candalija, C Marcelo Calvo
Hospital Universitario La Paz. Madrid

A-2463
EN OCASIONES VEO CÍRCULOS

AJ Ruiz Fernández
Hospital Universitario HM Montepríncipe. Boadilla del Monte, Madrid

A-2464
HIPERNATREMIA EN PACIENTE JOVEN

A Narváez Martín, M Jiménez Hidalgo, N Aguilera Vereda
Área de Gestión Sanitaria de Osuna. Sevilla

A-2465
VARÓN CON SÍNDROME PULMÓN-RIÑÓN (SPR)

E Jiménez Ruiz, MR Rivas Martínez, ML Millán Montilla
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-2466
MI PADRE NO COME

D Martín-Crespo Posada, E Álvarez-Rodríguez, P López Riquelme
Hospital Universitario Severo Ochoa. Leganés, Madrid

A-2467
PARÁLISIS FACIAL. PUNTO DE PARTIDA DE UN AMPLIO 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

L Reyes Caballero, MR Álvarez Morillo, M Castillo Noguera,  
JM Primo Pintado, D del Barrio Masegosa, FJ Sánchez Galindo
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-2468
EPILÉPTICO DETENIDO POR MAL CUMPLIMIENTO 
TERAPÉUTICO

A Pedraza de Juan (1), P Moro Longoria (1), F Pastor Frechoso (1),  
P González Izquierdo (2)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) Hospital Clínico 
Universitario Valladolid

A-2469
¿PACIENTE CON DIVERTICULITIS DERECHA? EN NUESTRO 
CASO, SE JUSTIFICA DURANTE LA EXPLORACIÓN

MT Valle Gil (1), MP Benítez Moreno (1), MI López Sánchez (1),  
M Jiménez Parras (2)
(1) Hospital Universitario Carlos Haya. Málaga. (2) Hospital Universitario Virgen 
de la Victoria. Málaga
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A-2471
¡ESTE BULTO NO ES NORMAL EN MI ABDOMEN!

MP Lora Coronado, M Guzmán Ruiz, E Jiménez Ruiz
Servicio de Urgencias. Hospital de Jaén

A-2472
ESTATUS EPILÉPTICO: A PROPÓSITO DE UN CASO

A Muñoz Méndez (1), C de Prados González (2), J Triviño Hidalgo (3),  
S Paoli (1), C Saavedra Menchón (1), R Navarro Silvente (4)
(1) Centro de Salud Murcia-Sur. (2) Centro de Salud Santomera. Murcia. 
(3) Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia. (4) Centro de Salud 
Vistabella. Murcia

A-2473
HIPOTERMIA SEVERA CON SHOCK Y ARRITMIA SECUNDARIOS 
DE ORIGEN NO FILIADO

AI Caro Cabello, AM Maldonado Santiago, V Piña Martín
Hospital Torrecárdenas. Almería

A-2474
CETOACIDOSIS DIABÉTICA GRAVE EN PACIENTE ADOLESCENTE

P Díaz Pérez (1), A Fañanas Mastral (2), P Cuesta Rodríguez (3)
(1) Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón. (2) Centros de Salud Área 
Sanitaria VI. Asturias. (3) Centro de Salud La Calzada II. Gijón

A-2475
VARÓN DE 55 AÑOS CON CEFALEA, NERVIOS Y MIEDO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

A Ramírez Fernández (1), A Mesa Vega (2), RA Haro Guerrero (1),  
S García Orza (2), MD Pérez López (2), C Merino Carrillo (2)
(1) AGS Málaga Este-Axarquía DCCU C. S. Torrox. (2) AGS Málaga Este-
Axarquía Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-Málaga

A-2476
MIALGIAS Y FIEBRE. ¿ES UNA VIRIASIS…?

A Carrasquel Regalade, I Perales Fraile, N García-Pozuelo Adalia,  
J Guilloth Alfaro
Hospital Universitario Rey Juan Carlos. Móstoles, Madrid

A-2477
FOCALIDAD NEUROLÓGICA EN PACIENTE  
CON INFECCIÓN VIRAL

DM Narganes Pineda, AB López Tarazaga, B Blanco Polanco,  
M Jaime Azuara
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

A-2478
TACROLIMUS EN URGENCIAS: UNA REALIDAD ACTUAL

M Jiménez Parras (1), MP Benítez Moreno (2), I Martínez Ríos (3)
(1) UGC Urgencias. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) 
Hospital General Universitario Carlos Haya. Málaga. (3) C. S. Las Delicias. 
Málaga

A-2479
ESTATUS CONVULSIVO

S Borne Jerez (1), M Albarrán Núñez (1), MC Rodríguez Chaves (2),  
MA Garrido López (1), M Rodríguez Rodríguez (1), J Gómez Torres (2)
(1) Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva. (2) C. S. Isla Chica. Huelva

A-2480
SUPERVIVENCIA CON SECUELAS

SI Roncero Martín (1), A Sánchez de Toro Gironés (1), B Montañez Gómez (2), 
A Carrasco Angulo (1), S Rivera Peñaranda (3), CJ Cervantes García (1)
(1) Hospital Universitario Los Arcos del Mar Menor. Murcia. (2) Centro de Salud 
La Alamedilla. Salamanca. (3) Centro de Salud San Javier. Murcia
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A-2481
DOCTOR, ESTÁ MUY DORMIDA

P Halabi Lucero, M Mejía Castillo, L Campo Alegría,  
O Zhygalova Zhygalova, MD Oliveira Millán
Hospital Universitario de Burgos

A-2482
ACIDOSIS METABÓLICA POR FÁRMACOS;  
CAUSA PRECIPITANTE DE FALLO MULTIORGÁNICO  
Y POR TANTO DE EXITUS

S Fernández López, I Salido Morales, P Lara Cachinero, S Postigo Cruz, 
FJ Rosa Úbeda, JF Tejeda Agredano
Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

A-2483
ABDOMEN AGUDO EN EL ANCIANO FRÁGIL

M Pérez Valencia, M Coromoto Suárez Pineda, R García Romero,  
C Montesinos Asensio, E Quero Motto, L Muñoz Gimeno
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

A-2484
VERDES, PEQUEÑAS Y HEMOLÍTICAS

L Camps Relats, X Durá Miralles, J Llaneras Artigues,  
J Martínez Campreciós, A Antón Vicente, P Gubern Prieto
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

A-2485
DOCTORA, NO ME SIENTO EL BRAZO

R Antúnez Ganga (1), M de la Torre Olivares (2), S García Orza (3)
(1) Centro de Salud Salobreña. Granada. (2) Hospital Comarcal del Noroeste. 
Caravaca de la Cruz, Murcia. (3) Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-
Málaga

A-2486
DOCTORA, ¿POR QUÉ NOTO ESTA DEBILIDAD EN MI CUERPO?

R Antúnez Ganga (1), M De la Torre Olivares (2), S García Orza (3)
(1) Centro de Salud Salobreña. Granada. (2) Hospital Comarcal del Noroeste. 
Caravaca de la Cruz, Murcia. (3) Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-
Málaga

A-2487
EL VIAJE DE LA ESPERANZA

S Moreno Ramírez, L Parrilla Navamuel, P Valiente Maresca,  
P Redondo Galán, KG Albiño Salazar, S García García
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-2488
PRIAPISMO ISQUÉMICO COMO PRIMERA MANIFESTACIÓN DE 
LEUCEMIA MIELOIDE CRÓNICA

B Cruz Quintana (1), N Domínguez Hernández (2), L Callero Duarte (2),  
LA Amézquita De los Sántos (2), M Rodríguez Rodríguez (2),  
FA Matos Fortunato (2)
Hospital Doctor José Molina Orosa. Las Palmas

A-2489
CRISIS MIASTÉNICA Y SU VALORACIÓN EN URGENCIAS

A Ortega Sarmiento (1), FA Matos Fortunato (2), L Renovales Romero (2),  
S Naranjo Legaza (2), A Quijano Diego (2), A Regueira Martínez (2)
Hospital Doctor José Molina Orosa. Las Palmas

A-2490
DISTENSIÓN ABDOMINAL: NO ES ESTREÑIMIENTO TODO LO 
QUE PARECE...

N Leco Gil, H Navarro Caballero, F Vico Martínez, G Delgado Cárdenas
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid
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A-2492
INSISTIR EN LA EXPLORACIÓN PUEDE TRAER COLA

MI Perea Casado, F Beddar Chaib, MJ Cardeñosa Cortés, 
C Quirós Alcalá, P Matías Soler, R Perales Muñoz
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-2493
HE VISTO DOBLE PERO SE ME HA PASADO

R Cantoral González, R Aponte Batista, MR Sanz De Barros,  
M Anadón González, L Mariscal de Gante Sánchez
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

A-2494
ALTERNANCIA ELÉCTRICA EN EL ECG DE UN PACIENTE 
ONCOLÓGICO

M Debán Fernández (1), ML García Estrada (1), DP Moro Quesada (2),  
MB Álvarez Ramos (1), ML Pérez Otero (1), CM Fernández Iglesias (1)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) C. S. La Lila. Oviedo

A-2495
LA DISNEA NO ES LO QUE PARECE

P Mostaza Gallar, P Matías Soler, M Peiró-Camaró Adán,  
MJ Cardeñosa Cortés, L Picazo García, A Durán Lopera
Hospital Clínico San Carlos. Madrid

A-2496
SEPSIS POR INGRESO EN UCI

V Morell Jiménez, E Caro Vázquez, CA Yago Calderón,  
JA Rivero Guerrero, E Rosell Vergara, J Gea Fernández
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2497
CASO DE RABDOMIÓLISIS SEVERA PRODUCIDO POR PRÁCTICA 
DEPORTIVA DE CROSSFIT

FJ Garriguet López, FJ Vara Morate, MC Soriano González,  
A Perales Castellano, JM Barquero Fernández,  
P Rodríguez de Tembleq Relaño
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

A-2498
DE SÍNTOMAS COMUNES A DIAGNÓSTICO INFRECUENTE

P Hernández Martínez, L Gibert Hernández, I Sanlés González,  
D Toresano López, MC Valero Díaz De Madrid, M Fernández García
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-2499
CRISIS COMICIAL SECUNDARIA A CUERPO EXTRAÑO

L Rodríguez Pérez (1), P Pérez Quesada (2), DG García Palma (1),  
C Rodríguez Pérez (1)
(1) Hospital Valle del Nalón. Langreo, Asturias. (2) Hospital Grande Covián. 
Asturias

A-2500
SÍNDROME DE FELTY

AI Nogales García, PE Páez García, V Bueno Palomino,  
MP Martín-Doimeadios Fuentes, R Cabrera Cazorla
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

A-2501
DOCE HORAS DECISIVAS PARA EL DIAGNÓSTICO

RM Sánchez Ibáñez, J de Fez Herraiz, A Arcega Baraza, M Muñoz Martín, 
S Díaz Molina, J Cabañas Morafraile
Hospital Virgen de la Salud. Toledo
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A-2502
PÚRPURA PARANEOPLÁSICA COMO MANIFESTACIÓN DE 
CARCINOMA BRONCOPULMONAR

M Moya de la Calle (1), AM Arévalo Pardal (2), R Álvarez Paniagua (2),  
R Castellanos Flórez (1), JI Santos Plaza (3), L Fernández Concellón (1)
(1) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (2) C. S. Parquesol. Valladolid. 
(3) C. S. Delicias II. Valladolid

A-2503
DOCTOR, TENGO LA CARA INFLAMADA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

J Nicolás Gálvez (1), MI Arjona López (2), A Cantero Sandoval (2),  
JM Marín Martínez (2), R Rojas Luán (2), P Povzun (1)
(1) Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia. (2) Hospital 
Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

A-2505
DEBUT DE ESCLEROSIS MÚLTIPLE CON SÍNDROME 
HEMIMEDULAR (BROWN-SEQUARD)

J Martín Ruiz, P Villalonga Dobón, J Casado Buigues, A Mercado Pardo, 
P Romero Crespo
Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia

A-2506
FIEBRE Y ODINOFAGIA: SORPRESA ECOGRÁFICA

I Adán Valero, N Sánchez Pérez, MG Romero Agüero, P Yagüe Gómez,  
IV Tavasci López, I López Barchino
Hospital de Valdepeñas. Ciudad Real

A-2508
H DE HEMATOMA Y DE HIPOCOAGULABILIDAD

C Laguna Cárdenas, A Ukar Naberán, L Fernández-Vega Suárez,  
E Saiz Yoldi, J Capellades I Llopart, M Ramos Oñate
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-2509
CRISIS HIPERTENSIVAS Y ENCEFALOPATÍA.  
¿CAUSA O CONSECUENCIA?

MA Mazariegos Alonso, R Fernández Alonso, S Francesena González,  
A Peláez González, A Motto, B García Arias
Hospital Valle del Nalón. Langreo, Asturias

A-2510
MASA CERVICAL. A PROPÓSITO DE UN CASO

C Gimeno Galindo, N Martín Alonso, S López Lallave, R Parada López,  
R Pacheco Puig, C Bibiano Guillen
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-2511
DOLOR DE GARGANTA, DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

ME Moreno Martín-Vivaldi, C Ballesteros Molina, TI Guerrero Ruiz
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

A-2512
CEFALEA EN PACIENTE JOVEN SIN PATOLOGÍA PREVIA

ME Moreno Martín-Vivaldi, E Torres Sánchez, L Cueto Avellaneda
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

A-2513
INGESTA DE CUERPOS EXTRAÑOS Y TRASTORNOS 
PSIQUIÁTRICOS

MT Santiago Puga, MA Martín García, MP Garzón Guitería,  
C Rodríguez Jiménez, A Fernández Pérez, S Álvarez Fernández
Complexo Hospitalario Universitario de Ourense

A-2514
SÍNDROME CONFUSIONAL EN EL ANCIANO

N Gómez Panzuela, FJ Roquette Mateos, AM De Dios Ruiz
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba
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A-2515
¿SOLO UNA HIPERGLUCEMIA?

V Siles Jiménez, AM Chuchón Alva, I Cordón Dorado,  
MJ García Miranda, P Barbero Barbero, AJ Macías López
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-2516
CUADRO GRIPAL Y CEFALEA, NO TODO ES LO QUE PARECE

A Mesa Vega (1), S García Orza (1), D Pérez López (1),  
A Ramírez Fernández (2), C Merino Carrillo (1), A Arana Bravo (1)
(1) Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-Málaga. (2) DCCU de Torrox. Málaga

A-2517
¿ITU EN UNA ANCIANA O ALGO MÁS?

A Ukar Naberan, C Laguna Cárdenas, E Peraita Fernández,  
M Vieitez Santiago, I Rivera Panizo, EA Lino Montenegro
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander (C. S. Dávila)

A-2518
SI ES EL MÁS FRECUENTE, ¿POR QUÉ NO?

R García Hidalgo (1), B Hernández Labrot (2), R Izquierdo Bonillo (1),  
I Morales Barroso (1), MA Morales Marmol (1), C Navarro Bustos (1)
(1) Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. (2) Hospital Campus de la 
Salud. Granada

A-2519
MENINGOENCEFALITIS HEMORRÁGICA HERPÉTICA.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

P Manzur Rojas (1), A Cantero Sandoval (2), JM Marín Martínez (2),  
R Rojas Luán (2), C Sarabia Cárcel (2), MM Torrecillas Gómez (2)
(1) Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia. (2) Hospital Clínico Universitario 
Virgen de la Arrixaca. Murcia

A-2520
CEFALEA ORGÁNICA SECUNDARIA A UN MENINGOCELE 
CRÓNICO POR TRAUMATISMO ANTIGUO

RD Romero Romero, A Miranda Rodríguez, A Pérez Hernández,  
R Viadero Cervera
Hospital General de la Palma. Santa Cruz de Tenerife

A-2521
CEFALEA DISECANTE

E Prado Fernández, P Cuesta Rodríguez, A López Alonso,  
C Alonso Porcel, M Solís López, B Pérez Deago
Hospital de Cabueñes. Gijón

A-2522
NEFROCALCINOSIS

Y Zakariya Yousef Breval, M García Rodríguez, MR Domínguez Álvarez
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

A-2523
CEFALEA DE RECIENTE INICIO Y DIPLOPÍA

D Gómez Gil, S Moreno García, C Pérez Mateos, C Lillo Moreno,  
A Moreno Peña
Hospital de Jerez de la Frontera. Cádiz

A-2524
IMPACTACIÓN ALIMENTICIA EN PACIENTE CON ESOFAGITIS 
EOSINOFÍLICA

A Romero Conde, CA Yago Calderón, A Bernal Hinojosa, F Temboury Ruiz, 
E Rosell Vergara
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2526
VASCULITIS POR SORPRESA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

I Noguerol Oliván (1), R Hernández Allende (2)
(1) 112 Sacyl. (2) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander
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A-2527
DOCTOR, CREO QUE ME HE TRAGADO UN SAPO

S Ferrero Mato (1), S Moreno López de Lerma (2), RM Aparicio Alonso (1), 
AM Nieto Huertos (1), LA Peña Luengo (1)
(1) Hospital Virgen de la Concha. Complejo Asistencial de Zamora. 
(2) Gerencia de Atención Primaria de Zamora

A-2528
CUIDADO CON LOS VÉRTIGOS

PV Minchong Carrasco (1), SF Lisca Pérez (2), I Veli Cornelio (1),  
GC Rosario Godoy (1), SF Pini (1), M El Sayed Soheim (1)
(1) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 
(2) Hospital de Laredo. Cantabria

A-2529
ICTERICIA. DILATACIÓN DE VÍA BILIAR ALITIÁSICA

C Bordón Poderoso, R Jiménez López, E Reyes Díaz, P Doña González
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2530
DOLOR EN HIPOGASTRIO Y BACTERIURIA: FINAL INESPERADO

N El-Haddad Boufares, M Lor Leandro, A Álvarez Rodríguez, 
 F Bernal Hertfelder
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid

A-2531
CELULITIS REFRACTARIA A ANTIBIOTERAPIA INTRAVENOSA

A Medina Vizuete, J Salas Domínguez, A Álvaro Calero
UGC La Candelaria. Sevilla

A-2532
MUJER CON EDEMA DE BRAZO Y TOS

E Moriel Santaella, C González Pozo, MC Mateos Madrid,  
RG Mesa Ramos, M Zaheri Beryanaki
Hospital de Antequera. Málaga

A-2533
ENCEFALOPATÍA DE WERNICKE, NO TAN INFRECUENTE  
EN URGENCIAS...

S Sánchez Sánchez, E Tejero Sánchez, P Pardo Rovira,  
S Gutiérrez Gabriel, O Rubio Casas, G Delgado Cárdenas
Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid

A-2534
CUANDO UNA HERNIA GIGANTE NOS DEJA SIN ALIENTO

JI Santos Plaza, M Jaime Azuara, R Álvarez Paniagua,  
MA Arévalo Pardal, P Del Brío Ibáñez, R Talegón Martín
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

A-2535
MALESTAR GENERAL PERO UN GRAN CORAZÓN

M Rodríguez Márquez (1), E Palacín Prieto (2), V Mateo Cañizares (3),  
PD Marzzan Buratti (3), JF Arenas Alcaraz (1)
(1) Centro de Salud Torre Pacheco Oeste. Murcia. (2) Centro de Salud San 
Antón. Cartagena, Murcia. (3) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Los 
Arcos del Mar Menor. Murcia

A-2536
ESTABA BORDANDO Y DE REPENTE…

P Hernández Martínez, I Sanlés González, AF Jiménez Alfonso,  
D Toresano López, H Molina Llorente, Z Salmón González
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-2537
DERRAME PERICÁRDICO RECIDIVANTE POR LINFOMA  
NO HODGKIN B

G Leal Reyes, FF Quero Espinosa, AM Jiménez Aguilar, 
MF de Prado López, MC Navarrete Velázquez, MD González Romero 
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba
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A-2539
HTA. EL FRACASO DEL SEGUIMIENTO Y ADHERENCIA  
DEL PACIENTE

J Ríos Ríos (1), C Andrés Peiró (1), J Clar Bononad (1),  
M Menéndez Rodríguez (1), I Marco Moreno (2), M Escrig Veses (1)
(1) Hospital Clínico Universitario de Valencia. (2) Centro de Salud Serrería 2. 
Valencia

A-2540
CEFALEA DE VARIOS DÍAS DE EVOLUCIÓN CON APARICIÓN  
DE DOLOR IRRUPTIVO

P Doña González, M Pascual Gázquez, R García Moreno
Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga

A-2541
CARCINOMA DE MERKEL: A PROPÓSITO DE UN CASO

M Mestre Lucas (1), A Roca García (1), C Rodríguez Olleros Rodríguez (2), 
JM Andújar Taveras (1), A Piris Villaespesa (1), FB Hernández Moreno (1)
(1) Hospital General de Villalba. Madrid. (2) Hospital Universitario Fundación 
Jiménez Díaz. Madrid

A-2542
DETERIORO FUNCIONAL AGUDO SIN FIEBRE.  
NO SIEMPRE ES UNA ITU

M Borja Díaz, R Alonso Esteban, N Rodrigo Saiz, MA Moreno Planelles,  
I Fortuny Etzerri, M Parras Cordovés
Hospital Universitario Infanta Sofía. San Sebastián de Los Reyes, Madrid

A-2543
ALGO MÁS QUE UN DOLOR DE ESPALDA

S Paoli X, C Saavedra Menchón, J Triviño Hidalgo, C de Prados González, 
A Muñoz Méndez, RL Navarro Silvente
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-2638
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA CON DESENLACE FATAL

M González Ruiz (1), L Prieto Lastra (1), FM Mateos Chaparro (1),  
A Ruiz Cosío (2), Z Soneira Rodríguez (1), M Andrés Gómez (1)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 
(2) C. S. La Hermida, Cantabria

A-2667
ACIDOSIS LÁCTICA GRAVE ASOCIADA A METFORMINA

M González Ruiz (1), MB Negueruela García (1), L Prieto Lastra (1),  
FM Mateos Chaparro (1), M Andrés Gómez (1), J Gutiérrez Sainz (2)
(1) Urgencias. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 
(2) C. S. La Graciosa. Lanzarote

A-2806
SÍNDROME ANTABUS LIKE

CRL, L Ferrer Caballé, MA Gispert Ametller, R Aguilar Salmerón,  
M Tarrés Abella
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Doctor Josep Trueta. Girona

A-2807
ENFISEMA SUBCUTÁNEO Y NEUMOMEDIASTINO ESPONTÁNEO 
EN LA URGENCIA EXTRAHOSPITALARIA

U Merino Garay, MD Terán García, M Sánchez Pastor, L Hortal Meneses, 
A Martínez de Grado, AM García Ochoa Del Olmo
SUAP/061. Gerencia de Atención Primaria. Servicio Cántabro de Salud

A-2808
ACIDOSIS METABÓLICA GRAVE EN PACIENTE CON SÍNDROME 
DE ABSTINENCIA POR OPIOIDES

E Cobo García, M González Ruiz, L Prieto Lastra, FM Mateos Chaparro,  
A Grasum, M Andrés Gómez
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander
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A-2809
EXCESO DE ALCOHOL EN UNA FRÍA NOCHE DE INVIERNO

JM Rodríguez Cámara (1), NI Pereña Molina (2), R Lorenzo Álvarez (3)
(1) UGC Ronda Norte-AGS Serranía. Málaga. (2) UGC Cuidados Intensivos-AGS 
Serranía. Málaga. (3) UGC Ronda Sur-AGS Serranía. Málaga

A-2810
VÓMITOS INCOERCIBLES EN URGENCIAS

C Saavedra Menchón, MC De Prados González, A Muñoz Méndez,  
RL Navarro Silvente, J Triviño Hidalgo, S Paoli
Hospital General Universitario Reina Sofía. Murcia

A-2811
SÍNDROME DE HIPERÉMESIS CANNABINOIDE

LM Soler Galido, CW Yates Bailo, E Alfaro García-Belenguer,  
J Ortega Pérez, E Ruitort Thomás, CM Caballero Gutiérrez
Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca

A-2812
INTENTO AUTOLÍTICO POR ESCITALOPRAM QUE PRODUCE  
MÁS QUE UNA RABDOMIÓLISIS

AM Ruiz Peláez, G Prado Paz, C de Andrés Serrano, T Puerto Rodrigo
Hospital General Universitario de Valencia

A-2813
SÍNDROME DE STEVENS-JOHNSON POR ANTIEPILÉPTICO

PM Concepción Acosta, PA González Alayón, R Cabrera Paz,  
MP Gil Mateo
Hospital General de La Palma. Santa Cruz de Tenerife

A-2814
DESDE UN SIMPLE SÍNCOPE

L Fernández García, R Cenjor Martín, J Aguilar Álvarez,  
R Sánchez Rodríguez, C Corugedo Ovies, ML García Estrada
Hospital Universitario Central de Asturias

A-2815
EL LADO OSCURO DE LA ANTIBIOTERAPIA:  
TOXICIDAD HEPÁTICA. A PROPÓSITO DE UN CASO

M del Pueyo Parra, B Valle Salazar, N Lanau Bellosta,  
C Izquierdo Rodríguez, P Coomonte Túnez
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

A-2816
INTOXICACIÓN POR MONÓXIDO DE CARBONO. 
PULSICOOXÍMETRO

M García Estévez (1), L Moja Mateos (1), A Ruiz Rodríguez (2),  
B Mazón González (2), A Delgado Bolton (3), B Coll Bas (3)
(1) 061-Servicio Cántabro de Salud. (2) Servicio de Urgencias de Atención 
Primaria de Meruelo-Servicio Cántabro de Salud. (4) Centro de Vacunación 
Internacional. Santander

A-2817
A PROPÓSITO DE UN CASO: PSICOSIS POR CONSUMO  
DE CANNABIS

R Gil Alcaraz, E Bellido Pastrana, A Manzano Alba
Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

A-2818
ABORDAJE DEL GRAN QUEMADO EN EMERGENCIAS 
EXTRAHOSPITALARIAS. A PROPÓSITO DE UN CASO

A Reboiro Hernández (1), P Méndez Arroyo (2),  
C Bonnardeaux Chadburn (3), L Gómez Ruiz (4),  
MC Magdalena Fernández (4), E Aguilera Zubizarreta (5)
(1) Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas del Narcea, Asturias. (2) 061 
Cantabria. SCS. (3) SUAP Los Valles. Cantabria. SCS. (4) SUAP Cantabria. SCS. 
(5) SUAP Laredo. Cantabria

A-2819
UN MUNDO SIN FIN

MM Carrasco Sánchez, MS Ruiz Grinspan, L Mao Martín
Hospital Universitario del Henares. Coslada, Madrid
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A-2820
CONVULSIÓN TÓXICA, A PROPÓSITO DE UN CASO

E Palacín Prieto (1), M Rodríguez Márquez (2), PD Marzzan Buratti (3),  
V Mateo Cañizares (3)
(1) Centro de Salud San Antón. Cartagena, Murcia. (2) Centro de Salud Torre 
Pacheco Oeste. Murcia. (3) Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Los 
Arcos del Mar Menor. Murcia

A-2821
SÍNDROME DE STEVENS-JOHNSON. A PROPÓSITO DE UN CASO

AB Cruz Alcaide, SH Constenla Ramos, M Villalba Calvente,  
C Barcones Gómez, OM De La Torre Castillo, R Calvo Rodríguez
Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-2822
INGESTA DE CUERPO EXTRAÑO (CUCHILLAS DE CÚTER)  
COMO INTENTO AUTOLÍTICO

C Neyra Pérez, D Castell Benito
Hospital Universitario de Torrejón. Madrid

A-2823
PAEDERUS Y SUS CONSECUENCIAS

MT Valle Gil (1), MP Benítez Moreno (1), M Jiménez Parras (2)
(1) Hospital Universitario Carlos Haya. Málaga. (2) Hospital Universitario Virgen 
de la Victoria. Málaga

A-2824
RABDOMIÓLISIS INDUCIDA POR SPINNING

LC Bernad Lambert, MC González Gimeno, M Gómez Márquez, M Pons 
Mateo, JA Magallón Puy, JJ Eito Cuello
Hospital de Barbastro. Huesca

A-2825
ABSTINENCIA, ANSIEDAD O... ¿ALGO MÁS?

L Fernández García, R Cenjor Martín, A Irimia, S Rodríguez Casillas,  
A Martínez Seoane, MF Aceves Espinaco
Hospital Universitario Central de Asturias

A-2826
ARREBATO CON TOPIRAMATO

J Moreno Lamela, A Lidón Mazón, L González Contero
Hospital San Carlos. San Fernando, Cádiz

A-2827
TÓXICOS DE NUEVA GENERACIÓN

MA Bernal Hinojosa (1), CA Yago Calderón (1), B García Gollonet (1),  
JM Garrido González (1), EM Espínola Coll (2), J Cano García (1)
(1) Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. (2) Centro de Salud 
Escaleritas. Las Palmas de Gran Canaria

A-2828
AGRANULOCITOSIS EN JOVEN CON ACNÉ

E Cardona García, G Fernández Fernández, A Milán Mestre,  
F Lajara Navarro, J Tope Love, JC Medina Álvarez
Hospital de Torrevieja. Alicante

A-2829
UNA REACCIÓN ADVERSA BASTANTE INFRECUENTE

E Gras Baeza, JM Krivocheya Montero, SV Cortiñas Jurado,  
S El Menuar Ahmed, C Robles Mateos, K Ghazi El Hamouti 
Urgencias. Hospital Comarcal de Melilla

A-2831
LA ESTRECHA LÍNEA ENTRE LA DIVERSIÓN Y LA MUERTE

B Soriano Yanes (1), L Simao Aiex (2), M Morillas Fernández (3)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Centro de Salud San Miguel-
Torremolinos. Málaga. (3) Medicina Legal y Forense

A-2832
INTOXICACIÓN AGUDA POR ETILENGLICOL

MD Pérez López (1), DC Blanco Vargas (2), A Mesa Vega (1),  
S García Orza (1), A Ramírez Fernández (3), A Arana Bravo (1)
(1) Hospital Comarcal de la Axarquía. Vélez-Málaga. (2) Centro de Salud Nerja. 
Málaga. (3) DCCU Torrox. Málaga
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A-2834
COMPLICACIÓN DE TRATAMIENTO DE DESHABITUACIÓN

C García-Giralda Núñez, MJ Fernández Rodríguez, G Alonso Sánchez,  
E Pérez Pagan, MP Egea Campoy, R Martínez Anda
Hospital Comarcal del Noroeste. Murcia

A-2835
UNA LIMPIEZA DE PISCINA QUE PUDO SALIR MUY CARA

R Moyano Rueda, Z Serrano Soler, A Mauri Cardona, A Villena Dolón,  
J Sanantón López, A Rey Veiga
Hospital Marina Salud. Dénia, Alicante

A-2837
INTOXICACIÓN GRAVE: DILTIAZEM EN UNA ADOLESCENTE

P Valdres Carroquino, MP López Galindo, JA García Noain,  
MM Jiménez Casado, A Moreno Juste
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

A-2838
LA COCAÍNA Y SUS EFECTOS EN EL TABIQUE NASAL

AM Riola Blanco, R Cuadra Sanmiguel, NM Domínguez Hernández,  
MH Núñez Reynoso, S Álvarez Colinas, B Peleteiro Cobo
Hospital del Bierzo. Ponferrada, León

A-2839
COMPLICACIÓN INFRECUENTE EN ADICTO A DROGAS  
POR VÍA PARENTERAL (ADVP)

N Martín Salvador, C Martínez Badillo, C García Iglesias,  
GE Ayala Gonzales, G Zapico Aldea, T Rodríguez Novoa
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-3019
CERVICALGIA ATRAUMÁTICA EN NIÑA DE 6 AÑOS  
CON DIAGNÓSTICO INESPERADO

M Sánchez Ruiz, A Sánchez Valencia, RM López Muñoz,  
MM Cillero Rodríguez, I Moreno Montero, T Crespo Reyes
Hospital General de Tomelloso. Ciudad Real

A-3021
FRACTURA EN LIBRO ABIERTO DE PELVIS

FJ Garriguet López, FJ Vara Morate, MC Soriano González,  
A Perales Castellano, JJ Cota Medina, MP Guerrero González
Hospital de Alta Resolución Valle del Guadiato. Córdoba

A-3022
ABDOMEN AGUDO POR PERFORACIÓN INTESTINAL CON 
ESPINA DE PESCADO

LD Piña Ferreras (1), L Molina Campos (1), RL Villoslada Muñiz (1),  
I García Díaz (2), M Méndez Fernández (1), MA Fernández Pajares (1)
(1) Hospital San Agustín. Avilés, Asturias. (2) Hospital Sierrallana. Torrelavega, 
Cantabria

A-3024
HACIA ABAJO LO VEO TODO DOBLE, DOCTOR

AR Lindo Noriega (1), A Castillo Morcillo (2), MA Callejas Montoya (1),  
JL Sánchez Rocamora (1), F Gómez Pérez (3), G Fuentes Rodríguez (1)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete. (3) Hospital General Universitario de Albacete

A-3025
¿PIELONEFRITIS BILATERAL?

I Arnanz González, M Mir Montero, M Jurado Otero, B García Marina,  
P Tranche Álvarez-Cagigas, R Parada López
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-3026
LO QUE LAS DROGAS OCULTAN

M Bajo Escudero, T Begoña Fernández, P Morocho Malho
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-3027
PROBLEMAS EN EL TÚNEL

A Rodríguez Méndez, L Sánchez Íñigo, AM Alfaro Hernández, 
J Pascual Fernández, I Fau Sánchez
Centro de Salud Tafalla. Hospital García Orcoyen. Estella, Navarra
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A-3028
GASTRITIS AGUDA Y ABSCESO INTRAABDOMINAL

P Wunderling Brüggemann, A Odiaga Andicoechea, C Eguía Gandarias, 
J Iza De Pablo, E Alonso Gómez, I Gabanxto Laka
Urgencias. Hospital de Gernika. Bizkaia

A-3029
TRAUMATISMO COSTAL, CUANDO NO ES TAN BANAL...

MH Núñez Reynoso (1), R Cuadra San Miguel (2), S Álvarez Colinas (1), 
AM Riola Blanco (3), NM Domínguez Hernández (1), V Mora Vargas (4)
(1) Centro de Salud Ponferrada II. León. (2) Hospital del Bierzo. Ponferrada, León. 
(3) Centro de Salud Ponferrada III. León. (4) Centro de Salud Toreno. León

A-3030
CAUSAS RARAS DE DOLOR ABDOMINAL

I Sánchez Díaz, A Alonso Morilla, PN Iribarren Lorenzo,  
V Fernández Rodríguez
Hospital Universitario Central de Asturias

A-3031
TRAUMATISMO 1.ER DEDO: FRACTURA DE BENNETT.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

I Bastida Piné, C Cobos Bosquet, L Núñez Queijo, D Moreno Macías,  
A Rodríguez Serrano, L Clapera Lazo
Hospital de Alta Resolución de Lebrija. Sevilla

A-3032
NO SIEMPRE ES INFECCIÓN DE TRACTO URINARIO

R Barrós González, MM Carrasco Sánchez, P Mendívil López
Hospital Universitario del Henares. Coslada, Madrid

A-3033
LA PUNTA DEL ICEBERG

T Rodríguez Novoa, S García De Coca, P Velasco Díaz-Salazar,  
C Laserna Del Gallego, MM Blanco Magdaleno, AM García Rodríguez
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-3034
VARÓN DE 80 AÑOS, CON DOLOR ABDOMINAL  
TRAS EL ALMUERZO

A Fernández Callejón, V Becerra Mayor, O Gómez Nieves
Hospital de La Línea. Cádiz

A-3035
PERFORACIÓN TRAUMÁTICA DIAFRAGMÁTICA Y LESIÓN 
HEPÁTICA POR COLOCACIÓN DE TUBO DE TÓRAX EN URGENCIAS

A Martínez Alcaraz (1), FJ Sánchez del Valle (1), L Zubiaga Toro (2),  
E Belinchón de Diego (3), JJ Pérez Alegre (3)
(1) Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla. Madrid. (2) Hospital General 
Universitario de Alicante. (3) Hospital Virgen de la Luz. Cuenca

A-3036
SÍNDROME DE CASCANUECES. A PROPÓSITO DE UN CASO

CL Cañada Peña, MD Jiménez Herrera, M Basterra Montero
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén

A-3037
LESIÓN ABDOMINAL INADVERTIDA EN PACIENTE  
CON POLITRAUMATISMO

DL Toledo García, A Lira Liñán, C Marcos Alonso, A García Olloqui
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-3038
EL NIÑO ADULTO

A Arcega Baraza, J Cabañas Morafraile, M Muñoz Martín, 
J de Fez Herraiz, S Díaz Molina, N Dorado Peñalver
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-3039
ERECCIÓN YATROGÉNICA DE 15 HORAS DE EVOLUCIÓN

JA Jodra Pérez (1), C Hernando Martín (1),  CA Azurduy Saunero (1),  
E Martínez Pérez (1), V Pardo Gutiérrez (2), C Hernando Zapatero (3)
(1) Hospital Santa Bárbara. Soria. (2) Hospital Santos Reyes. Aranda de Duero, 
Burgos. (3) C. S. Aranda Rural. Burgos
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A-3040
ATENCIÓN INICIAL DEL ABDOMEN AGUDO EN UN CENTRO  
DE URGENCIAS DE ATENCIÓN PRIMARIA

JA Escorcia Chafer, T Díaz Grijuela, P Romera Cid, C Crespo Palau,  
C Carpintero Costa, AJ Martínez Santabárbara
Hospital Lleuger Antoni de Gimbernat. Cambrils, Tarragona

A-3041
ALTERACIÓN HEPÁTICA EN GESTANTE: SÍNDROME DE HELLP

D Toresano López, P Hernández Martínez, H Molina Llorente,  
I Sanlés González, P Garmilla Ezquerra, B Negueruela García
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-3042
SUICIDIO FRUSTRADO

P Olmedo Carrillo, ML Millán Montilla, MR Rivas Martínez
Complejo Hospitalario de Jaén

A-3043
HEMOPERITONEO ESPONTÁNEO: MANEJO EN EL SERVICIO  
DE URGENCIAS

G Lorenzo González (1), E Martínez López (1), C Robla Parra (2),  
E Bolumburu Aguirre (3), CP Coca Gonzales (1), MA Martínez Sánchez (1)
(1) Hospital General de Almansa. Albacete. (2) Complejo Hospitalario 
Universitario. (3) Hospital Galdakao-Usansolo. Bizkaia

A-3044
UNA MALA PISADA

M Jaime Azuara (1), JI Santos Plaza (2), R Álvarez Paniagua (1),  
AM Arévalo Pardal (1), R Ruiz Merino (3), MD Pinilla García (4)
(1) Centro de Salud Parquesol. Valladolid. (2) Centro de Salud Delicias II. Valladolid. (3) 
Centro de Salud Arturo Eyries. Valladolid. (4) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid

A-3045
ABSCESOS HEPÁTICOS SECUNDARIOS A COMPRESIÓN DE LA 
VÍA BILIAR POR LIPOSARCOMA RETROPERITONEAL GIGANTE

J Barquín Yágüez, B Inglés Azorín, A Centeno Velasco, D Ramos Rubio,  
A Ballestero Pérez, J Galindo Álvarez
Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid

A-3047
PERFORACIÓN ESOFÁGICA, UN RETO DIAGNÓSTICO

P Suárez Betancor, AL Mesa Hernández
Hospital General de La Palma. Santa Cruz de Tenerife

A-3048
SÍNDROME MICCIONAL ATÍPICO: NEUMATURIA

I Hernández Medina, AI Condón Abanto, V Cusati Velazco,  
AP Sanz Collado, G Gutiérrez Ferriz, M Berned Sabater
Hospital Universitari Joan XXIII. Tarragona

A-3049
HEMATOMA RETROPERITONEAL ESPONTÁNEO

M Gómez Márquez, M Pons Mateo, L Bernad Lambert, F Francia Franco, 
M López Hernández, C Loriente Martínez
Hospital de Barbastro. Huesca

A-3050
A VECES BASTA OBSERVAR

O Zhygálova Zhygálova (1), AC Matía Cubillo (2), J Grunewald Ortiz (1), 
JM Álvarez Pérez (1), AM Abad Nieto (1), I Zhygálova Zhygálova (3)
(1) SUH. Hospital Universitario de Burgos. (2) C. S. Comuneros. Burgos. 
(3) Universidad de Cantabria

A-3051
LA IMPORTANCIA DEL MECANISMO LESIONAL EN PACIENTES 
POLITRAUMATIZADOS

JS Naldrett Brophy (1), AA Moreno Salas (2), P Martín Riveriego (3)
(1) SACYL. (2) DCCU. Área Sanitaria Serranía de Ronda. Málaga. 
(3) MFyC. Área Sanitaria Serranía de Ronda. Málaga
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A-3052
VISTAS DESDE EL HÓRREO

RL Villoslada Muñiz, S Pozo Nuevo, N Núñez Barros, A Luiña Madera,  
N González García, LD Piña Ferreras
Hospital Universitario San Agustín

A-3053
CALMA EXPECTANTE

V Siles Jiménez, JM Primo Pintado, AM Chuchón Alva,  
VE Fermín Ramírez, M López García, L Hernández Limón
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila

A-3054
DOCTOR, MI RESONANCIA LUMBAR DICE QUE ME DUELE  
LA ESPALDA

B Paderne Díaz, GM Gómez García, M Romero Brugera,  
E de las Nieves Rodríguez, O Álvarez López, MF Fernández Salgado
Hospital Universitario de Móstoles. Madrid

A-3055
MANEJO DE VÍA AÉREA DIFÍCIL EN PACIENTE  
CON TRAUMATISMO FACIAL COMPLEJO

A García Olloqui, M Genebat González, R Bellido Alba
Urgencias. Hospital Virgen del Rocío. Sevilla

A-3056
ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA SECUNDARIA A FRACTURA DE 
COLLES

V Piña Martín, AM Maldonado Santiago, AI Caro Cabello
Hospital Torrecárdenas. Almería

A-3057
TRAUMA VASCULAR: POCO FRECUENTE Y MUY PELIGROSO

J Beteta Moya, P Fajardo Velasco, A Fernández Gómez
Complejo Hospitalario de Jaén

A-3058
LA OPULENCIA TIENE UN PRECIO

SI Roncero Martín, A Sánchez de Toro Gironés, A Carrasco Angulo,  
A Sánchez Agüera, M Martínez Martínez, AC Menéndez López
Hospital Universitario Los Arcos del Mar Menor. Murcia

A-3059
ENFISEMA SUBCUTÁNEO MASIVO A RAÍZ DE UNA CAÍDA

CR Álvarez Ferrer (1), R Rueda Rubio (2), MC Caballero Gutiérrez (1),  
LM Soler Galindo (1), M Marín (1)
(1) Hospital Universitario Son Espases. Palma de Mallorca. 
(2) Hospital Comarcal de Inca. Islas Baleares

A-3060
EDEMATIZACIÓN BRUSCA DE EXTREMIDAD

M Javierre Loris (1), D Lahoz Rodríguez (1), C Garcés San José (1),  
A Requena López (2), A Giménez Valverde (1), O Ortigosa Agustín (1)
(1) Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza. (2) 061. Aragón

A-3061
UNA MOLESTIA ABDOMINAL CON DIAGNÓSTICO FATÍDICO

S Morales Sánchez, JV Palomo Carvajal, MJ Morales Sánchez,  
C Morales Sánchez, A Krivocheya Montoro, JM Krivocheya Montoro
Hospital Comarcal de Melilla

A-3062
PSEUDOANEURISMA IATROGÉNICO FEMORAL.  
A PROPÓSITO DE UN CASO

M Mestre Lucas (1), A Roca García (1), F Hernández Moreno (1), MT Núñez 
Gómez-Álvarez (1), C Bermúdez Hernández (2), MT Cerdán Carbonero (1)
(1) Hospital General de Villalba. Madrid. (2) Hospital Universitario Fundación 
Jiménez Díaz. Madrid



30º Congreso Nacional SEMES
1664Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

A-3063
ESTREÑIMIENTO OVÁRICO

JD Blázquez Alcázar (1), M Prieto Giráldez (2), S González Ballesteros (3), 
E Chaves Prieto (4)
(1) C. S. Sillería. Toledo. (2) Hospital Virgen de la Salud. Toledo. 
(3) C. S. Benquerencia. Toledo. (4) C. S. Buenavista, Toledo

A-3064
DISNEA, NO SIEMPRE ES CARDIOLÓGICA O RESPIRATORIA

R Cuadra San Miguel, B Peleteiro Cobo, JR Casal Codesido,  
MT Fernández Rivas, M González Merayo, M Piñón García
Hospital del Bierzo. Ponferrada. León

A-3065
EL NIDUS DE LOS DOLORES

MA Callejas Montoya (1), G Fuentes Rodríguez (1), JL Sánchez Rocamora (1), 
L Moreillo Vicente (2), I Mora Escudero (3), A Hernández Castro (1)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General Almansa. 
Albacete. (3) Hospital General Universitario de Albacete

A-3066
FRACTURAS OCULTAS, UNO DE LOS RETOS DE URGENCIAS

MT Calero Rojas, CM Díaz Aguilar, E Muñoz Romero, F Moreno Osuna, 
MM Vega Romero, M Gómez García
Hospital de Montilla. Córdoba

A-3067
NUNCA LE NOTÉ NADA...

G Fuentes Rodríguez (1), FM Urtecho Paredes (1), AR Lindo Noriega (1), 
MA García Herraiz (1), A Castillo Morcillo (2), WT Urtecho Paredes (3)
(1) Hospital General de Villarrobledo. Albacete. (2) Hospital General de 
Almansa. Albacete. (3) Hospital Nacional Daniel Alcides Carrión. Lima (Perú)

A-3068
TENDINOPATÍA POR FLUOROQUINOLONAS

AM Riola Blanco, LD argento Casado, MH Núñez Reynoso,  
S Álvarez Colinas, NM Domínguez Hernández, MJ Corullón Fernández
Hospital del Bierzo. Ponferrada, León

A-3069
CARCINOMA DE ESCROTO: TUMOR DE DESHOLLINADORES

M Syed Fernández, MB Martínez Rodríguez, I Gómez García,  
A Villares López, DM Sáenz Calzada, C Vivanco López-Muñoz
Hospital Virgen de la Salud. Toledo

A-3070
EL ESTREÑIMIENTO FATAL, MIRA MÁS ALLÁ DE UN SÍNTOMA

N Betancor Alonso, P Morocho Malho, T Begoña Fernández,  
A Luna Morales
Hospital Universitario Puerto Real. Cádiz

A-3071
HEMATURIA Y DOLOR DE TIPO CÓLICO EN DISECCIÓN  
DE AORTA ABDOMINAL

A Viciana Martínez, AM Perea Rodríguez, L Mourelle Vázquez
Hospital de Poniente. El Ejido, Almería

A-3072
POLITRAUMATISMO TÍPICO DEL INVIERNO

A Irimia (1), C Suárez Arcay (1), S Bernardo Fernández (2),  
L Canal Sordo (2), R Cenjor Marín (1), S Rivas Menéndez (2)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias. (2) Hospital Vital Álvarez Buylla. 
Mieres, Asturias

A-3073
CAÍDAS DESDE POCA ALTURA CON GRANDES CONSECUENCIAS

P Villalonga Dobon, J Casado Buigues, J Martín Ruiz, P Romero Crespo, 
A Mercado Pardo
Hospital Universitari i Politècnic La Fe. Valencia



30º Congreso Nacional SEMES
1665Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

CAPÍTULO 14. CASOS CLÍNICOS

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

A-3074
UNA RINORREA POCO COMÚN

L Hinojosa Díaz (1), R Ruiz Merino (2), A Espinal Papuico (3),  
N Gallego Artiles (3), A Pedraza de Juan (4), S Peña Lozano (5)
(1) C. S. Parque Alameda Covaresa. Valladolid. (2) C. S. Arturo Eyries. Valladolid. 
(3) Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. (4) C. S. Casa del Barco. 
Valladolid. (5) C. S. Plaza del Ejército. Valladolid

A-3075
MANEJO DEL TORNIQUETE EN URGENCIAS 
EXTRAHOSPITALARIAS

B Coll Bas (1), A Delgado Bolton (2), B Mazón González (3),  
L Moja Mateos (1), A Ruiz Rodríguez (4), M García Estévez (4)
(1) 061. Servicio Cántabro de Salud. (2) Centro de Vacunación Internacional. 
Santander. (3) Servicio Cántabro de Salud. (4) SUAP Meruelo. Servicio Cántabro 
de Salud

A-3076
BILOMA TRAS COLECISTECTOMÍA LAPAROSCÓPICA

MR Zambrano Olivo, AM Muñoz Valero, R Ingelmo Madruga
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

A-3077
ALTERNATIVA A FRACTURA DE ASTRÁGALO: OS TRIGONUM

J López González, S Soto González, P Carreto Font, C López Villar,  
D Zalama Sánchez
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-3078
INTOXICACIÓN ETÍLICA AGUDA. ¿LE HACEMOS UNA TAC  
DE CRÁNEO? ¿ES SUFICIENTE CON LA TAC?

A García-Perla García, R Dusseck Brutus, D Toledo García,  
E Chinchilla Palomares, I Pérez Torres
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-3079
AUNQUE VENGA ANDANDO…

R Ibáñez Del Castillo, LJ Arce Segura, A Torralba Morón,  
I Gefaell Larrondo, JM González De Abreu, C Bibiano Guillén
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

A-3080
FRACTURA ÓSEA CERVICAL GRAVE EN PACIENTE 
DEAMBULANTE TRAS ACCIDENTE DE TRÁFICO

I Noguerol Olivan (1), R Hernández Allende (2)
(1) 112 Sacyl. (2) Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-3081
SUEÑOS ROTOS

G Pérez Rojí, M González Ruiz, MB Negueruela García, L Prieto Lastra,  
M Andrés Gómez, H Alonso Valle
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

A-3082
DOLOR RETROESTERNAL Y DISFAGIA,  
A PROPÓSITO DE UN CASO

H Alonso García, MP Garzón Guiteria, A Fernández Pérez,  
L González Blanco, MT Santiago Puga, MA Martín García
Complexo Hospitalario Universitario de Ourense

A-3083
DOCTORA, TENGO UNA MANCHA

MJ Gómez Rubio (1), M Ñíguez Rivera (1), M Díaz García (1),  
A Magdaleno Hernández (2), R Navarro Hernández (2),  
V Medina Cantarero (3)
(1) C. S. Albatera. Hospital Vega Baja. Alicante. (2) C. S. Albatera. Alicante. 
(3) SAMU Valencia
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A-3084
APENDICOLITOS EN UNA RADIOGRAFÍA SIMPLE DE ABDOMEN. 
A PROPÓSITO DE UN CASO

O De La Torre Castillo, JL Almenara Abellán, JJ Giménez Ruiz,  
FJ Roquette Mateos, C Barcones Gómez, I Bajo Fernández
Servicio de Urgencias. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba

A-3085
GANGRENA DE FOURNIER

PD Marzzan Buratti, V Mateo Cañizares, M Rodríguez Márquez,  
E Palacín Prieto
Hospital Universitario Los Arcos del Mar Menor. Murcia

A-3086
PARADÓJICA PIELONEFRITIS AGUDA

C Ballesteros Molina, I Fernández Guerrero, E Torres Sánchez
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada

A-3088
TRAUMATISMO POR EMPALAMIENTO

J Nicolás Gálvez (1), MI Arjona López (2), MD Lorenzo Zapata (1),  
MJ Carrillo Burgos (1), A Cantero Sandoval (2), R Rojas Luán (2)
(1) Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia. (2) Hospital 
Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia

A-3089
FRACTURA DE ESCÁPULA EN POSIBLE AGRESIÓN A MENOR

JJ Ríos García, P Mesa Rodríguez, D Catalán Casado
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-3090
HEMORRAGIA INTRACRANEAL CON TRAUMATISMO  
DE BAJA ENERGÍA

JJ Ríos García, D Catalán Casado, P Mesa Rodríguez
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla

A-3091
TOS BRUSCA E HIPERESTIMULACIÓN OVÁRICA

AM García Rodríguez, MM Blanco Magdaleno, JE González Hurtado,  
E Sánchez Rivera, MJ Fora Romero, C Bolado Jiménez
Hospital Clínico Universitario de Valladolid

A-3092
GESTACIÓN PATOLÓGICA: A PROPÓSITO DE UN CASO

FI Téllez Joya, CM Oliva Moreno, I Simón Prado
Urgencias. Hospital Punta de Europa. Algeciras, Cádiz

A-3093
HIPEMA SECUNDARIO A TRAUMATISMO POR POSTA  
DE CARTUCHO DE CAZA

L Canchaya Iglesias (1), MM Báez Mateos (1), AJ Romero Alias (1),  
A Gil Montes (1), MT Serrato Llamas (1), AM Gallardo Gallardo (2)
(1) Hospital Comarcal La Serranía de Ronda. Málaga.  
(2) Hospital de La Merced. Osuna, Sevilla

A-3094
DOLOR TORÁCICO IRRADIADO A MIEMBRO SUPERIOR IZQUIERDO

M Molinero Montes, V Fernández Rodríguez, PN Iribarren Lorenzo,  
JR Mayo Álvarez, B Fernández Blanco
Hospital Universitario Central de Asturias

A-3095
UN ESCÁNER PRECIPITADO

P Cuesta Rodríguez, A López Alonso, B Pérez Deago, C Alonso Porcel, 
MJ Fernández Vázquez, E Prado Fernández
Hospital de Cabueñes. Gijón
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A-3096
EFECTOS SECUNDARIOS DEL DEPORTE

M Fuentes Bermejo (1), C Hernández Martínez (2), MR Fraile Gómez (3), 
MD Fuentes Bermejo (4), M Coll Hernández (1), B Cabrera Fernández (1)
(1) Hospital Universitario de Fuenlabrada. Madrid. (2) Hospital Comarcal del 
Noroeste. Murcia. (3) Centro de Salud Castilla la Nueva. Fuenlabrada, Madrid. 
(4) Instituto de Medicina Legal y Ciencias Forenses. Murcia

A-3156
¿DOLOR COSTAL? ¿NOS SERVIRÁ LA ECOGRAFÍA?

V Fernández Menéndez (1), A Reboiro Hernández (1), I Campal Walker (1), 
P Méndez Arroyo (2), CM Guerra García (2), V Terán Díez (2)
(1) C. S. Cangas del Narcea. Asturias. (2) 061. Cantabria

A-3159
TORACOCENTESIS: DE URGENCIA VITAL A DIFERIDA

MM Palacios Gálvez, M Caballeros Ramos, FJ Rosa Úbeda,  
S Manzano Robles, J Pedraza García, JC Agreda Peña
Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba

A-3160
CLAVES DIAGNÓSTICAS DE ABSCESO RETROFARÍNGEO

E Recart Batrakova, JM Burgueño Rivera, MJ Marchena González,  
R Garrido Rasco, E Maldonado Pérez, F Rivas
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva

A-3161
LA IMPORTANCIA DEL ACCESO VENOSO CENTRAL  
EN URGENCIAS

I Mantiñán Vivanco, E Bolumburu Aguirre
OSI Barrualde. Bizkaia

A-3164
VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA EN URGENCIAS. 
¿CUÁNDO INICIARLA?

AM Maldonado Santiago, V Piña Martín, AI Caro Cabello
Hospital Torrecárdenas. Almería

A-3165
MANEJO DE COMA HIPERCÁPNICO

JC Ágreda Peña (1), N Almendras Centellas (2), R Hidalgo Gil (1)
(1) Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco, Córdoba. 
(2) Área Norte Pozoblanco. Córdoba
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Adame García A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1138

Adán Valero I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2506, P-1394

Adánez Martínez G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0264, P-0271

Adloff Alonso A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1847

Adrián Martín MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0175

Adsuar Parreño A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1957

Aginaga Badiola JR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1216

Agirre Lobo N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1385

Agra Montava I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1098, O-1749, P-0467, P-1995

Ágreda López H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0724, P-0782

Agreda Peña JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0933, A-3159, A-3165

Aguado Castaño A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2205, A-0096

Aguado Castaño AC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2352

Aguado Taberne C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2997

Aguilar Álvarez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0981, A-0999, A-2814,  
O-2734, P-0465, P-2919

Aguilar Escalera J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2338

Aguilar Guisado M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0699

Aguilar Hernández P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1960

Aguilar Mulet JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0298, O-1091, P-0032, P-0042  
P-1122, P-1136, P-1165

Aguilar Mulet M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0421, O-1082, P-1964, P-1970

Aguilar Rodríguez C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1153, P-1380, A-2364

Aguilar Ruiz V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1512, A-1572, P-0826, P-1830, P-2123

Aguilar Salmerón R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2806, P-2800

Aguilar Torres E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0176

Aguilera Gámez MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0179, P-0185, P-1316

Aguilera Peña M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2365

Aguilera Samaniego PN  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0482, A-0946

Aguilera Vereda N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0967, A-1528, A-1592, A-2464

Aguilera Zubizarreta E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2818

Aguiló S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0708

Aguilo Mir S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0416

Aguirre A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0700

Aguirre Martínez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1754, P-2016

Aguirre Sánchez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2905

Aguirre Tejedo A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0304, P-0658

Aguirre Urzaiz H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1230

Agustín Varas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0095, A-2333, P-1304

Ainz Gómez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2445

Aires Eslava E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2080

Aisa Al-Lal S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1119

Alacreu Girón L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0213

Alapont Aresté M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1254

Alarcón Caballero JP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2905

Alarcón Escalonilla A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2296, A-2361, P-0879, P-3000

Alarcón Manoja E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0073

Alario García MJ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0671, P-2739
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Alba Carmona B   .  .  .  .  .  .  .A-0173, A-0500, P-0156, P-0256, P-0448

Alba Coria L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1182

Alba Esteban P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0722, P-0748

Alba González B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1770, P-1840, P-2110, P-2743

Albaladejo Rubio A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1563, P-1233

Albaladejo Rubio AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1577, A-2429, A-2438, P-2071

Albarracín Vílchez MF  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0625, P-1981, P-2007, P-2877

Albarrán Núñez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0057, P-0875, P-1155, P-1382,  
P-2120, A-2278, A-2479

Albarranz Núñez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2924

Albasanz Puig A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1087

Alberdi Luengo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1385

Albert Pagès R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0433

Alberto Pérez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1805

Albiach Pla T   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0618

Albiño Salazar KG  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0983, A-2487, P-1780

Alcalde Gago JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0952

Alcántara Alejo M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0033

Alcántara Álvarez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0343

Alcántara Belmonte Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0502

Alcantud González I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2144, P-2746

Alcantud Lozano P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1078

Alcaraz Martínez J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0645

Alcázar Artero PM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0512, A-2321, P-1953

Alcega Tirado JL   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0222

Alconchel Gracia S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2525, A-2840, P-1361, P-2802

Alcover Medina V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0959, P-3144

Aldama Martín A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1550, P-0610, P-0878,  
P-1296, P-1419, P-1988

Alday Beraza A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0868, P-1965, P-2079

Aldea Molina E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0722, P-0748

Alejandre Carmona S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1234

Alejandre Lázaro G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1723, P-2101

Alfaro García-Belenguer E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1474, A-1602, A-2336,  
A-2811, O-2744, P-0462, P-0762,  

P-0825, P-1823, P-2759

Alfaro Gómez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0437, P-1774

Alfaro Hernández AM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3027

Algaba Montes M  .  .  .  .  .  .  . A-0102, A-0113, A-0119, P-0031, P-0046,  
P-0047, P-0059, P-0060, P-0077, P-0085

Algora Martín A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1251

Algora Martín AC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0115, P-1212, P-1239, P-2773

Aliaga Toledo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1240

Alija Castro JF  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1461, A-1462

Allega Gnecco L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0638

Aller García O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0018

Alli Alonso L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2098

Allué García N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1106, P-1249

Almansa Castillo R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1941

Almellón Montero F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0494

Almenara Abellán J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0960

Almenara Abellán JL  .  .  .  . A-0086, A-2219, A-2426, A-3084, P-1120

Almenara Rescalvo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1511

Almendras Centellas N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3165

Almiñana Debón M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2036

Almuedo Riera A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1548, P-1376

Alonso Avilés R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1722, O-1736, P-1424,  
P-1804, P-1832, P-2062

Alonso Blas C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1738

Alonso Caballero J  .  .  .  .  .  .A-0379, A-0388, A-1578, P-0307, P-0328, 
P-0344, P-0345, P-0362

Alonso Caballero L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0344

Alonso Cabrillo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-2735, P-0718

Alonso Chacón P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2311, A-2830, P-1795, P-2072

Alonso del Rivero Hernández VC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1770, P-1840,  
P-2110, P-2743

Alonso Esteban G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0222

Alonso Esteban R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2410, A-2542, P-0870,  
P-0914, P-1725, P-2865

Alonso Fernández G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1072

Alonso Formento E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0722, P-0748, P-1998

Alonso Fradejas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0301
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Alonso García H   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1802, P-2936, P-2995, A-3082

Alonso Gardón A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1106, P-1249, P-1254

Alonso Gómez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3028, P-2079, P-2989
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Antolín Caminal O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1097, O-1126, P-1275

Antolín Santaliestra A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0308, O-1070, O-1073

Antón Basalo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0163

Antón Casas T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0388, P-0328, P-0362

Anton González B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1143

Antón Ladislao A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1109

Antón Rodríguez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0648, P-0661

Antón Vicente A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2484

Antonelly Laghi D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1558
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Antoñana Saenz V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2740

Antúnez Ganga R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0997, A-2485, A-2486

Antuña Montes L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0392, A-1576, O-0725,  
O-1090, P-0178, P-0334

Añón Soriano I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1842

Aparicio Alonso R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0738, P-2041

Aparicio Alonso RM .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2527, P-0902

Aparicio Borrego C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1437, A-1448, A-1477,  
P-1735, P-1872, P-2962

Aparicio Castaño M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0274

Aparicio Febrer JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0355

Aparicio Gasch A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0941, A-2293, A-2305,  
P-1969, P-2157, P-2909, P-2939

Aparicio Marban M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0969, P-1890

Aparicio Parra Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0257

Aparicio Velasco J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1772

Apilluelo Gutiérrez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0391

Aponte Batista R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2493

Aramendi Ecenarro E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0598, O-0611

Arana Bravo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0996, A-1456, A-2516, A-2832, P-2096

Aranda Aguilar F   .  .  .  .  .  .  . O-0600, P-0299, P-0643, P-1170, P-1765

Aranda García Y   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1290

Aranda Rodríguez S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0716, P-1210

Aranda Sánchez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1582

Aranda Torregrosa M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0155, P-0299

Aranega González R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1542, A-1545

Aranguren Aróstegui A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0294, P-2010

Araújo Ordóñez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0458

Arauzo Pacheco R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0118, P-1922

Arboleya Álvarez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0532, P-2207, P-2876

Arce Rocha C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1605

Arce Rodríguez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2157

Arce Segura E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0872

Arce Segura LJ   .  .  .  .  .  .  .  .A-1455, A-1572, A-2325, A-2833, A-3079,  
P-0045, P-0082, P-0872, P-1751, P-1761,  

P-1830, P-1945, P-2104, P-2174,  
P-2961, P-3155

Arcediano Muelas A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0418, P-3147

Arcega Baraza A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2296, A-2501, A-3038, O-2862,  
P-0424, P-0785, P-2217, P-3000

Arciniega Salazar B  .  .  .  .  .P-0321, P-0330, P-0780, P-1860, P-2982

Arcís Conesa A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0509, A-2407, P-1235

Arcos González P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0597, P-0178, P-0207

Arcos Rueda MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1297

Areitio Chasco I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0027

Arenas Alcaraz JF   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2535, P-2934

Arenas Berenguer I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2771

Arenas Bonilla A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0083

Arenas Ortega E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0365

Arenillas Lara JF  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2209

Arévalo de Pablos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0678, O-1712, O-1914

Arévalo Durán M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0837, P-0920, P-2992

Arévalo Pardal A   .  .  .  .  .  .  .A-0990, A-1442, A-1544, A-2353, A-2502,  
A-2534, A-3044, O-0310, O-0778, O-1064,  
P-0070, P-0802, P-1142, P-1321, P-1848,  
P-1924, P-1935, P-1936, P-2163, P-2177

Arévalo Velasco A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1134, P-2750

Argento Casado LD   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3068

Argüelles Luis J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0268

Arias de Saavedra Criado MI  .  .  . A-0942, A-1507, P-1759, P-1899, 
P-1950, P-1972

Arias Rivero M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2959

Arilla Albás AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0499, A-2329, P-0869, P-1863,  
P-1906, P-2014, P-2027, P-2159

Arizo Luque V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0443

Arjona Jiménez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1579

Arjona Jiménez JP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1111, P-2114

Arjona Jiménez JPA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2337

Arjona López I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0068, P-2034

Arjona López MI  .  .  .  .  .  .  .  . A-0387, A-1443, A-2236, A-2237, A-2503,  
A-3088, P-0368, P-0866, P-1077

Armenteros Cortés G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0660, P-2152

Armiñanzas Castillo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1485, P-1270

Arnáiz Alija J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0508, P-1928
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Arnáiz García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1485, A-1486, P-2089

Arnanz González I   .  .  .  .  .  .A-1572, A-2243, A-2538, A-2833, A-3025, 
P-0082, P-0826, P-0872,P-1426, P-1901, P-1945,  

P-2104, P-2147, P-2191, P-2778, P-2961

Arnau A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0193, P-0442

Arnau Barrabés I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0304

Arnau Bartés A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0290

Arnuero García Valcárcel R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0550

Aroca Bernabéu MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0827

Arocas Piquer A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2742

Arranz Artillo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0189

Arranz Betegón M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0922, O-1085, P-0771, P-1076,  
P-1298, P-1300, P-3005, P-3143

Arranz Díez B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0740

Arranz Maroto L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2864

Arranz Maroto LJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1197

Arranz Nieto MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0452, P-1429

Arrayás Berrocal E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0674, P-0666, P-2212

Arriarán Germán-Palacios L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2082

Arribas Arribas P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2802

Arribas Hernández F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0383

Arribas Rodríguez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0391

Arriola Hernández MT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2904

Arroyo Álvarez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1595, P-2100, P-2189, P-2933

Arroyo Jiménez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1598, A-2396

Arroyo Rozalem V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1996

Arroyo-Fernández J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2507, P-1340

Arrufat Flores L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0176, P-0200

Artabe Ikuza A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0363

Artíguez Terrazas R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0511

Arxer Tarres M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0202

Arzuduy Saunero C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2802

Asensi Jurado A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1113

Asensio Villanueva V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1833, P-2058

Aspas Lartiga CJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2230, A-2329, P-0869, 
P-1863, P-1905

Asturias Saiz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1550, P-0610, P-0878,  
P-1296, P-1419, P-1988

Auguste B .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1484

Avalle González U  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1072

Avellaneda Martínez CJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0263

Ávila Fernández A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2086

Ávila Naranjo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0485, O-1096

Ávila Naranjo MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1066, P-1327

Ávila Rodríguez FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2277, P-0912

Avilés Gómez MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2395

Avilés Vargas J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0127

Axelsson C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0172

Ayala Gonzales GE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0094, A-1575, A-2839

Ayestarán Masó A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1593, P-3144

Ayuso Aragonés MT   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1564, A-2462, P-1212, 
P-1239, P-2773

Ayuso Íñigo FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1499

Ayuso Íñigo J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2403, A-2406

Azcárate C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0395

Azcárate I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0308

Azcona Aliende E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2389, A-2392, 
P-1396, P-2170, P-2799

Azcona Cidraque C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0275

Aznar Andrés E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2456

Aznar Cantín S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2973

Aznárez Adelantado J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0989, A-2370, A-2443,  
P-1264, P-1879, P-2927

Azofra García J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1411

Azofra Macarrón C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1503, P-0844, P-0849, 
P-0919, P-1162, P-1291, P-1926, 
P-1966, P-2109, P-2154, P-2931

Azorín Sanz FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1837

Azorín Soriano I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1604, P-1868, P-1979

Azpeleta Manrique E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0507, A-2288, P-0834, 
P-1397, P-1881

Azpiroz Tuñón J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1608, A-2442, P-2124

Azurduy Saunero C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3039, P-0650, P-3009
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Azzarouali Bleghazi F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0487, A-2300, P-2065

Bachiller Torrejón I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3046

Bacuilima Brito LV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1250

Baduy Perales F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1517

Báez Mateos MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3093, P-0422

Bahillo Cagigal P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2131

Baixauli Bonet M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1598, A-2396, P-1960

Baixauli Pérez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1251

Bajo Bajo A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0319

Bajo Escudero M  .  .  .  .  .  .  .A-2374, A-3026, P-0080, P-1229, P-1303,  
P-1407, P-1853, P-2180, P-2970

Bajo Escudero MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1462, P-0781

Bajo Fernández C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0086, A-0937, A-0963, A-2219,  
A-2298, P-1304, P-1734

Bajo Fernández I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3084

Balaguer Castro M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3020

Ballano Rodríguez-Solís J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2216

Ballesta Ors J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2795

Ballestero Pérez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3045, P-3008

Ballesteros Abad A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1115

Ballesteros Molina C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2511, A-3086, P-1360, 
P-1389, P-1831

Ballesteros Muñoz E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1551, P-2055

Balsera Cagigal A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0546

Balsera Garrido B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0122, P-1158, P-1188, P-1261

Bañó Alba I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0978, O-1099

Bañón Nieto G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0882

Baquerizo Vargas HG  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1066, P-1327

Baquero Marín M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0674, P-0897

Barba Lobato C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2212

Barbarin Zuasti M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2441

Barbera Gómez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0544, O-1714, P-0174, P-0221

Barbero Bajo S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1722, P-0740

Barbero Barbero P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1534, A-2245, A-2515, P-0843,  
P-0854, P-1175, P-1846

Barbón Fernández O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2065

Barbudo Merino J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2333

Barcelona Tambo T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0225

Barcones Gómez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0960, A-2304, A-2439, A-2821,  
A-3084, P-1747

Barcons Pujol M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0818

Bardes I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0704

Bardes Robles I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3013

Barea Mañas J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0554, O-0546, O-0548

Bargó Zambudio A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0847, P-1838

Barnes Marañón S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1757

Barona Alcalde A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2037

Barquero Fernández JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2372, A-2497, P-2012

Barquín Yágüez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3045, O-1074, P-2898, 
P-2935, P-3008

Barranco Apoitia M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0993

Barranquero Infantes A  .  .  .  .  .  .  .  . A-1465, P-0864, P-1255, P-1294,  
P-1718, P-2206

Barreda Grande D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2189

Barreira Díaz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0716, P-1114, P-1266

Barreiro Gago A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2340

Barreiro Martínez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0127, A-0380, 
P-0364, P-2057

Barrenetxea Barruetabeña O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0027

Barrera Fernández J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2271

Barrera Fernández VJ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2289

Barrera Moyano R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0967, A-1592

Barreria Díaz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2447

Barrero Muñoz V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0222

Barrero Ramos ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1532, P-1245, P-2162

Barrientos Castañeda A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2136

Barrigas León P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0663

Barrio Sastre I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1131, P-1795

Barrios Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0376

Barrios Vicente E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0203

Barrós González R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3032

Barroso Caballero Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1578
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Bartolomé Navarro M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0036

Basagoiti Bilbao MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2263, P-2036, P-2755

Bascuñana Garrido M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0732, P-0806

Bastante Romero M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2221

Basterra Montero M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2315, A-3036, P-0029 
 P-1947, P-2866

Bastida Piné I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3031, P-0857, P-2797, 
P-2946, P-3012

Bastida Sánchez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2339

Batalarean R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1237

Batalla Sardá A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0158

Batista Díaz N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1305

Batista Pardo MP   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2148

Batista Pardo S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0637

Batista Pardo SA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0670, P-0646, P-0649, P-2148

Baturone Blanco A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1758

Bauman N .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1340

Baurre Pardo A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1578

Bausela Municio L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0230, P-2209, P-0632

Bauset Navarro JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0252, P-0269, P-0270, 
P-0478, P-2118

Bayón Sayago M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0660, P-2033

Bazo Canelón C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0725, O-0730

Bazó Canelón CE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1421, P-1997, P-2122
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 P-0875, P-1745, P-2924

Borobia Pérez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2754, P-2882

Borobio Martínez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0152

Borrás Beato R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2344

Borraz Ordás C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0733, P-1847

Borregón Rivilla M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2139, P-2142, P-2904

Borrella Romero A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0158

Borruel Aznárez MC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1796

Bosque Lorente P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0209

Bote Obrador R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0853

Bote Palacio A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0452, P-2884

Botella Moreno E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1088

Botello Borrego M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1895

Botín Gómez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1197, P-0081, P-1923

Bové Farré I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2902

Bóveda García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2369, P-0911, P-1811

Bóveda Ruiz D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1364

Boyero Uranga A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2940

Bracero Jiménez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0190

Bracke Manzanares C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1067

Bragulat Baur E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0308, P-0255, P-0267

Bravo Lizcano R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1297

Bravo Lucena C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1363, P-1877

Bravo Monge R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1255

Bravo Saiz E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0611, P-2869

Bravo Saiz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0620
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Bret Montserrate C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0396

Briega Iglesias C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0118, A-1506, P-1222

Briega Molina M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1062, P-1849

Bringas García MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0671

Briones Monteagudo F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0506, P-0437, P-1228,  
P-1793, P-2977

Briones Traves A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0845

Brizzi BN  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0416

Brosed Yuste C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0277

Broseta Viana L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0961

Brouzet B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3140, P-0021, P-1169, P-3146

Bru Maciá M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2303, P-0787, P-0841, P-1313, P-1345

Bueno Mariscal C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0092, A-0109, A-0120, A-0373,  
A-0374, A-0384, A-0927, A-1444, A-1537, 

A-2225, A-2226, A-2380, A-2381, A-2415,  
P-0023, P-0332, P-0337, P-0371, P-1809, P-1871, 

P-1913, P-1994, P-2015, P-2056, P-2132, P-2947, P-3017

Bueno Palomino V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2375, A-2500, P-2171, P-2950

Buisán Casbas G .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2413, P-0920, P-1207, 
P-1260, P-2992

Buj Vicente M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1476, P-1213, P-1789, 
P-1941, P-2001, P-2086

Bullón Chía A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0696

Burdalo Carrero F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1723, P-2101

Burgase Oliván C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0920, P-2992

Burgos Gutiérrez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2916, P-3015

Burgos Marín J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1885

Burgueño Rivera JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3160

Burillo Putze G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1331, P-2767, P-2774

Burrahay Anano Hach-Dris K  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1436, P-1902

Burruezo López I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2267, P-1758, P-1864

Burzaco Sánchez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1199
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Bustamante Araújo MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1548, P-1376

Bustamante Rodríguez E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0739, P-0225, P-1896
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C T E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0311

Caballero García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1996
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Caballero Gutiérrez MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1570, A-2336, A-2346, 
A-3059, P-0762, P-1362, P-1408

Caballero Huerga J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0180

Caballero López J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1158, P-1188, P-1261

Caballero Ramos J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0296

Caballero Ramos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1093, P-1176, P-1306

Caballero Requejo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0313

Caballeros Ramos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3159

Cabanillas Madrid ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0464

Cabañas Morafraile J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1511, A-2296, A-2501,  
A-3038, O-2862, P-0785, 
P-1435, P-2215, P-2978

Cabello Orozco C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1460, P-0796, P-1839, P-2111

Cabello Romero A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0967, A-1528, A-1592

Cabello Velarde R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0175

Cabello Zamora I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0704

Cabezas Amurgos A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2136
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Cabezudo Molleda L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2342, O-0735, P-0873, P-1413

Cabo López A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1986, P-2078

Cabot Serra G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3023

Cabrera Arcas A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2972

Cabrera Brufau C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2874

Cabrera Caballero V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0415, P-0418

Cabrera Cazorla R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2375, A-2500, P-2171, P-2950

Cabrera Fernández B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1513, A-3096, P-2983

Cabrera Gamero R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2789

Cabrera Martínez H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0491, A-1484, 
P-1135, P-2100, P-2933

Cabrera Paz R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2813

Cabrera Romero E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0829

Cabrerizo Rodríguez MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0162

Cáceres P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2280

Cacho Vergara C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2364, P-1153, P-1380

Caicedo Martínez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1730

Caicedo Martínez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0857, P-2797, P-3012

Caicedo Martínez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1730

Calabria Rubio A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0715

Calatrava Sánchez J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1799

Calaveras Lagartos J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0735

Calderón Collantes A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2879

Calderón de la Barc Gázquez JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1120, P-1797

Calderón Falcón MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1900

Calderón Frapolli L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1507, P-1899, P-1999

Calderón Jiménez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1556, A-1561

Caldevilla Bernardo D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0036

Calero Bas C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0641

Calero Rojas MT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3066

Calero Rojas T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2435

Calle Domínguez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0158, P-0350

Calleja Arribas B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0710, P-2214

Calleja Arribas S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0710

Calleja Del Ser M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0911

Callejas Montoya M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1944

Callejas Montoya MA   .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0961, A-3024, A-3065, P-1393,  
P-2144, P-2746

Callejas Pérez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1532, A-2373, P-1245, 
P-1822, P-2162

Callejo Giménez ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2279

Callero Duarte L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1601, A-2488

Calonge García ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1074
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Calonge Loro MP   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0186

Calpe Perarnau J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2742

Calvache Arranz R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2414

Calvo Alegría S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3087

Calvo Argüello S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1424, P-2287

Calvo García AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0648, P-0661

Calvo Porqueras B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0455

Calvo Rodríguez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2304, A-2333, A-2821, 
P-0360, P-1304, P-1734, P-1747, 

P-1797, P-1870

Calzado Gutiérrez RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0720, P-0809, P-1862, P-2158

Camacho Leis C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0603, P-0635

Camaño Mesa A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2348, P-1929

Cámara B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0420, P-0305, P-0426

Cámara Anguita S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0676

Cámara Melus J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1084

Cámara Rojo G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2732

Camarero Díaz V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2983

Camba Matos S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0991, A-1495, P-1743,  
P-1927, P-1971, P-2967

Cambra Ría D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0345

Caminero García R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1136

Camón Iglesias F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2332, P-0870, P-1725

Campa García AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0619

Campa García C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1950

Campá García X   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1749, P-1995

Campa Tudela MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0259, P-0260

Campal Walker I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0683, A-1438, A-3156, 
P-0007, P-0078,  

P-1357, P-1440, P-1991, P-2769

Campasol Fita J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0433

Campayo García RA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1604, P-1979

Campderrich Estrada E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3020, A-3023

Campo Alegría L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1515, A-1574, A-2481,  
P-1384, P-1940, P-2937

Campo Linares R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0088

Campos Escala O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0591

Campos Espolio C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0656

Campos Olive N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0390

Campos Palomar D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2742

Camprodón M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1140

Camprodón Gómez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2082

Camprubí G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0704

Camps Relats L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2484

Camps Renom P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2411

Campuzano Juárez IK  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1585

Camuña Salido A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0367

Camuñás Salido AR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1814

Canal Sordo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2387, A-2444, A-3072

Canales Cañas O   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0687, P-1425

Canari Más X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0658

Canchaya Iglesias L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3093, P-0422

Candel Fábregas J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1477, P-1872

Candón Burgos N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2442, P-2903

Canellas Sánchez MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0427, P-2027

Cano Bernal CM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2446, O-0252, P-0269, P-0270,  
P-0471, P-0478, P-2118, P-2958

Cano Cabo E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1576, O-1079

Cano Cabo EM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0392, P-0798, P-1798, 
P-1813, P-2889

Cano Calderero FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0453

Cano Fernández J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1112

Cano Fernández JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0227, P-0168, P-0217

Cano García J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2354, A-2827, P-1986, P-2078,  
P-2116, P-2193, P-2974

Cano Gómez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0982, A-2324, A-2397, 
P-0326, P-0850

Cano Mollinedo MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1933

Cano Torrente MN  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0885

Cánovas Cazorla J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2742

Cánovas Sánchez MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2394, P-1819, P-1949, P-1953,  
P-1963, P-1967, P-2988

Cantera López C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0425
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Cantero Sánchez MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0322

Cantero Sandoval A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1443, A-2236, A-2237,  
A-2503, A-2519, A-3088, P-0068, P-0329, 
P-0352, P-0368, P-0866, P-1077, P-1172, 

P-1200, P-1833, P-1884, P-2034

Cantín Golet A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1535, P-1198

Cantó Blázquez V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1499, A-2403, A-2406

Cantoral González R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2410, A-2493

Cañada Peña C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1580

Cañada Peña CL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0936, A-3036

Cañadas Gómez B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0184

Cañal Suárez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0950, A-1543, O-1118,  
P-1180, P-2077

Cañamares Aranda MS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1471

Cañas Ruano E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1266, P-2782

Cañas Santos V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3150

Cañellas Salvado V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0554

Cañizares Romero JM  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1523, A-1530, A-2239, A-2377,  
A-2386, P-1225, P-1263,  P-1354, 

P-1909, P-1911, P-1959, P-1961, P-2979

Cañón Díez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1504

Capdevila Olivas M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0176, P-0200

Capellades I´Llopart J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2508, P-2210

Capilla Pueyo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0398, P-1113, P-1205,  
P-1217, P-2882

Cara Ligero C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0672, A-2351, A-2382,  
P-1401, P-1907

Cara Ligero CF   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1441, P-1356, P-2906

Cara Martín J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1193, P-2007, P-2877

Carbajo Azabal S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0343

Carbajo Martín L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0720, P-0809, P-1862, P-2158

Carbajosa Rodríguez V  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0335, P-0621, O-1117, P-1139,  
P-1143, P-1203, P-1252

Carballo Cardona C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0951, A-1564, P-1251, 
P-2754, P-2882

Carbonell J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0596

Carbonell Torregrosa M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2309, P-0760, P-1375,  
P-1957, P-3149

Carcas Sansuán AJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2754

Cardamo Seco N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1259

Cardenal Falcón MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0901

Cárdenas Antón M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1580, A-1590, A-2443, P-1824,  
P-1879, P-2915

Cárdenas Bravo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0978

Cárdenas Isasi MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1190

Cárdenes Jiménez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1201

Cardenete Reyes C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0592, O-1714, P-0218

Cardeñosa Cortés MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2223, A-2492, A-2495,  
O-1741, P-0910, P-1206, P-1818, 

P-1990, P-2201

Cardeñoso Domingo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1082, P-1122

Cardinal Fernández P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1517

Cardona García E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2828, P-1983

Cardós Alonso C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0592

Cardozo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2756

Cardozo Cabrera G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0325

Carlavilla Martínez AB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1466, P-1989

Carmona E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1790

Carmona Bas M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0125, P-2002

Carmona Fortes R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2902

Carmona González PB  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0929, P-1094, P-1145, P-1982

Carmona Jiménez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0590, O-0591

Carmona Pérez JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0935, A-1547, A-2420, 
A-2421, P-0354, P-0781, P-2204

Carmona Pérez ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0935, A-1547, A-2238, 
A-2420, A-2421, P-0354, P-0781, P-2204

Carmona Ribot V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0459

Carmona Ruiz C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0160

Carné Llinàs A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0825

Caro Bejarano P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2276

Caro Cabello AI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0124, A-0973, A-2473, A-3056,  
A-3164, P-1733, P-2188, P-2868

Caro Vázquez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0962, A-1555, A-2348, A-2378,  
A-2496, P-0456, P-1390, P-1762, P-1779,  
P-1929, P-1976, P-2185, P-2911, P-2985

Carpintero Costa C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0489, A-3040
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Carracedo E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2123

Carracedo Vega E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2325, P-2192, P-3155

Carrajo García L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0381

Carral Olalla A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0211

Carramiñana López E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2840

Carrasco Abellán MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0443

Carrasco Álvarez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0931, A-2297, P-0466

Carrasco Angulo A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2480, A-3058

Carrasco Fernández JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0292

Carrasco García P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0101, A-1473, O-0737, P-0896,  
P-1183, P-1253, P-1333, P-1334,  
P-1372, P-1377, P-1423, P-1992

Carrasco Jiménez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1452

Carrasco Rodríguez MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1729, P-1970

Carrasco Sánchez MM  .  .  .  .  .  .  .  . A-2414, A-2819, A-3032, P-1841

Carrasco Vidoz C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0035, P-0082, P-1751, P-1828,  
P-1973, P-2070, P-2174, P-2191, P-3155

Carrasco Yubero J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2732

Carrasquel Regalade A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2476

Carratalá Ballesta A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0096, A-2352, P-2205, P-3145

Carratalá Perales JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3140, P-3146

Carreira Pazos I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0481, P-1295

Carrera Moyano B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0732, P-0806

Carreres A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0306

Carreres Molas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1067, P-1244

Carreto Font P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3077, P-1121, P-1757

Carricondo Avivar MM .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0732, P-0806

Carriedo Scher C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0613, O-0628, P-0616, P-0656

Carriel Mancilla J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1069

Carrillo Burgos MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3088, P-0271

Carrillo Chimbo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0942, P-1950, P-1972

Carrillo Fernández O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3151

Carrillo Fernández Paredes P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2282, P-0050, 
P-0742, P-0881

Carrillo Moya A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3158, P-0624

Carrió Hevia M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2876

Carrió Hevia R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1543, O-1118, P-1180

Carrión Domínguez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0726, P-0875, P-1164,  
P-1382, P-1745

Carrión Pleguezuelos B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0188

Carrión Pleguezuelos P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0188

Carrión Serrano N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1722, P-0740

Carrizo Boto M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2371

Carro Herrero D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2139

Carvalho Brugger S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1158

Casa Sepúlveda RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2360

Casadevall Castella J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0599, P-0608, P-0618

Casado Buigues J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2248, A-2505, A-3073, 
P-1392, P-1866, P-1917, P-2783

Casado Flórez MI   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0588

Casado García E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0763

Casado Gómez E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2975

Casado Remesal R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1516, P-2041

Casado Robles T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0149

Casal Calvo A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1550, P-0610, P-0878, P-1296,  
P-1419, P-1988

Casal Codesido JR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2362, A-3064, P-0314, P-1731,  
P-2005, P-3001

Casaldàliga Solà A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0485

Casanova Marín E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0039, P-0312

Casanueva Gutiérrez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0432

Casarramona Lobera F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1106, P-1249, P-1254

Casarrubios Élez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2002, P-2004

Casas Claramunt M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0463, P-1319

Casas Galán F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0497, A-1546

Casas García I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1151, P-1248

Casas Sepúlveda R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2357, A-2361

Casas Temprano A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3016

Cascales Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1247, P-2080

Casellas Patrón J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0351

Casero Gómez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0425

Caset Vicente M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0206, P-0220
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Casillas Riera Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1449

Casillas Viera Y   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1242, P-1787

Castaño García FH  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2299, P-1784

Castejón de la Encina ME   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0250

Castell Benito D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0107, A-0930, A-2822, P-1355,  
P-1781, P-1918, P-2138

Castellano Candalija A  .  .  .  .  .  .  .  . A-0115, A-2462, P-1239, P-2771,  
P-2773, P-2789

Castellanos Alabedra A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2732

Castellanos Flórez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2502, O-1102, P-2949

Castellanos Monedero JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0292

Castellanos Muñoz F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0550

Castellanos Muñoz FL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0685, O-0668

Castellanos Muñoz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0685, O-0550, O-0668

Castelló Gil MG  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0200

Castillo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2836

Castillo Álvarez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1073

Castillo Carsi A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2263

Castillo Jiménez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0494, A-2383, P-0461,  
P-1293, P-1844

Castillo Lara S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0487, P-0440, P-0479, P-2065

Castillo Morcillo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0961, A-3024, A-3067, P-0848,  
P-1393, P-3004

Castillo Noguera M  .  .  .  .  .A-2259, A-2452, A-2453, A-2467, P-0470, 
P-1202, P-1405, P-1771

Castillo Ruiz de Apodaca M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0547, O-0551, 
O-0595, O-0681, P-0617, P-0644

Castillo Wisman M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0088

Castrillón Rodríguez DJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0251

Castro Arias L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1736

Castro Arias ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2470, P-1964

Castro Delgado R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2328, O-0597, P-0178, P-0207

Castro Dios D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0540

Castro Giménez JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0386

Castro González S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1190

Castro Jiménez V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1499, A-2403, A-2406

Castro López S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0713, P-1409

Castro Menjíbar B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0763, P-2975

Castro Montero P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2173

Castro Moreno J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1363

Castro Moreno JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2435, P-1877

Castro Navarro M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0190

Castro Neira M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2740, P-2794

Castro Reyes L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2408, P-2039, P-2901

Castro Sandoval P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1503, P-0844, P-0849, P-0919,  
P-1162, P-1291, P-1926, P-1966, P-2109,  

P-2154, P-2931

Castroagudín Campos S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1495

Catalán Casado D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3089, A-3090, O-0001,  
P-0017, P-0034, P-1388, P-2951, P-2965

Catalán Ladrón ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1552, P-2777

Catoya Villa S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1178

Cayuela López A  .  .  .  .  .  .  .  .A-2423, P-0006, P-1277, P-1282, P-3018

Cazorla Méndez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0068, P-1884

Cazorla Rueda MA .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0428, P-0625, P-1193, P-1825,  
P-1981, P-2747

Ceballos Pérez B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2402

Cebamanos Marín JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2980

Cebrián Ruiz I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2949

Cecilia Contreras JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0184

Celada Cajal F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0628

Celada Castro C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2887

Celorrio M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2345

Celorrio San Miguel M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0846, P-1837, P-1974,  
P-2287, P-2955

Cenjor Martín R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0981, A-0999, A-2387,  
A-2814, A-2825, A-3072, O-0710, 

P-0465, P-1421, P-1845, P-1997, P-2122

Centenarios Grupo  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0421

Centeno Velasco A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3045, P-2898, 
P-2935, P-3008

Cerdán Carbonero MT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3062, P-0717

Cerdeira Varela JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0221

Cereceda Sánchez FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0355, P-0356, P-0622, P-0667
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Cerezo Hernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1161

Cerra Calleja E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1767

Cervantes García CJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2480

Cervera Barba E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0246

Céspedes Suzuki EY  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1199

Cestafe Aja E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2307, O-0011

Chacón EG   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0505

Chamali Pino A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2865

Chantada Lorenzo N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2202

Chao Ricoy L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1091, P-2870

Chaparro Pardo D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1521, P-0019, P-0026, P-0061

Chato Mahamud A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0186

Chaves Prieto E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3063, P-1195, P-1433, 
P-1435, P-2084

Chaves Serantes N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1971

Chehayeb Morán J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0382, A-2345, P-0846, P-1837,  
P-2287, P-2955

Chen Chen FF  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1455, A-1512

Cheng Cheng F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0341

Cheng Lee NC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1187

Cherchi Pepe MS   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1586

Cherino Talens A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1593

Chinchilla Palomares E  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3078, P-2917, P-2972, P-3014

Chisholm Sánchez PA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0251

Chuchón Alba A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2245

Chuchón Alva AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0503, A-1534, A-2316, 
A-2515, A-3053, P-0843, P-0854, 

P-1175, P-1846, P-1920

Churruca Ortega K  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0081, P-2864

Cigüenza Fuster ML   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0378, A-0398

Cildoz Esquiroz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0395

Cillero Rodríguez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1571, A-2314, A-3019, P-2894

Cinta Bella B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2357, A-2360, A-2361

Cintado Sillero MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0984, A-2222, P-2009

Cintora Sanz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0786

Cintora Sanz AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0592

Ciocea AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0503, P-1920

Ciocea V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0503

Cirera Lorenzo I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0304, P-0658, P-2879

Clapera Lazo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3031, P-0857, P-2946

Clar Bononad J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0928, A-2369, A-2539, P-0877,  
P-0911, P-1220, P-1381, P-1811

Clar Terradas J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0356, P-0622, P-0667

Clavero Sanz MC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0457

Clemente Callejo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0513, O-1088, P-2763

Clemente Iglesias J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0747

Clemente Iglesias JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1241, P-2886

Clemente Millán MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0386

Clemente Murcia M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2408, P-0836, 
P-2039, P-2901

Clemente Rodríguez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2772

Clemente Segundo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1941

Clemente Yélamos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1237, P-2029

Cobelo López MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0686

Cobo Barquín JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1417, P-2103

Cobo García E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0946, A-2227, A-2808, P-0041,  
P-1267, P-1270, P-1308, P-1419, P-1988

Cobo Mora J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1778, P-2754

Cobo Muñoz J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2097, P-2758

Cobo Muñoz JE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2040, P-2915

Cobo Ocaña MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0069

Cobo Ruiz MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1950

Cobos Bosquet C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3031, P-2946

Coca Gonzales CP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0278, A-0375, A-3043

Coca González C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2398

Coco Carrascal MT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1174

Codorniú Pérez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0687, P-1425

Colera López A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2299, P-0479, P-1436

Coll Bas B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0939, A-0987, A-1451, A-2451, A-2816,  
A-3075, P-0755, P-2893, P-2945

Coll Blas B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0958

Coll Hernández M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1513, A-3096, P-1732
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Coll-Vinent B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0822

Coll-Vinent Puig B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0728, O-0736

Collado Sáenz F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1548

Colt Sulfineanu L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1072, P-0921

Coma Salvans E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0291

Comabella R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0733

Comabella Pobes R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0291

Comas Casanova P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0817

Comas Díaz B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0839, P-0773

Comas Torres M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0791, P-2943

Comeche Fernández B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1379

Comerón Limbourg I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1106, P-1249

Comino García AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0067

Comps Almunia D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0499, A-2229, A-2230, P-1875,  
P-2027, P-2923

Concepción Acosta PM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2813

Concha Jarava J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0960, A-2439

Concha Jarava JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2219, A-2426, P-1747

Conde C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1164

Conde Guzmán C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0300, P-1292

Conde López A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1454

Conde López F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1454, A-2374

Conde López N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2281, A-2417

Condón Abanto AI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3048, P-1256

Conejero Deltell A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1792

Conesa Cayuela LA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0954, A-1610, P-1776

Conesa Espejo MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3148

Congragado Carmona M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0012

Constenla Ramos S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2304, A-2439, 
A-2821, P-1870

Contento Gonzalo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1351, P-2046

Contreras Carrasco M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0966, A-1569, P-2990

Contreras Lovera I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0485

Contreras Mármol H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1476, A-2455, P-0900, P-1213,  
P-1789, P-1946, P-2001, P-2060, P-2086

Contreras Murillo E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0298, O-1720, P-0042, P-1165

Contreras Oliveros MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0850

Contreras Palao MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2401

Coomonte Túnez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0790

Coomonte Túnez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1482, A-1533, A-2815, 
P-1198, P-2913

Coquard Rafales A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0459

Corazón Monzón AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2047, P-2805

Corbacho Cambero I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1181, P-1315, P-1800

Corbacho Camberro I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2251

Corbatón Anchuelo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0761, P-1807

Corbi Pino BI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0487

Corcia Palomo Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0974

Córcoles Vergara M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1473, O-0729, O-0737, P-0783,  
P-0803, P-0852, P-0876, P-0896,  

P-0917, P-1253, P-1372, P-1377

Corcostegui Cortina T  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0508, P-1384, P-1854, P-1928

Cordero Cervantes M  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1576, O-1079, O-1090, P-1421,  
P-1798, P-1813, P-2122, P-2214

Cordero Díaz A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2077

Cordero Moreno A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0965, A-2239, A-2377, 
P-1263, P-1909, P-1911, P-1959, P-1961

Cordero Soriano JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1453, A-2454, O-0300, 
P-1145, P-1982

Córdoba López A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1878

Córdoba Ruiz F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2772

Cordón Dorado I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1534, A-2245, A-2515, P-0843,  
P-0854, P-1175, P-1405, P-1846

Córdova Medina AG  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0672, A-1441, P-2906

Cordovilla Moreno AM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1194

Corell González M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0005, P-0039, P-0312, P-1236

Cores Calvo O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1134

Corominas Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1527, A-2427, P-0432, 
P-1764, P-0858

Coromines Lasalle G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0696

Coromoto Suárez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0797

Coromoto Suárez Pineda M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2483, P-1812
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Corona De Lapuerta J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2445

Coronas Micolau X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2083

Corpeño Monge ER   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0251

Corral Torres E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0678, O-0149, O-0549, O-0588,  
O-0589, O-0595, O-0606, O-0612,  

O-1712, O-1914, P-0383, P-0635

Corrales Álvarez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0965, A-1530, A-2386, P-1225,  
P-1354, P-1909, P-1911, P-1959

Correa Gutiérrez R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0844

Corredera Rodríguez CI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0365

Corredor Ródenas MT   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2440, P-0891, P-2908

Corrionero Fradejas M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2003, P-2199

Cortázar González A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0378

Cortes Bermejo S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0292

Cortés Company S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0827

Cortés Fadrique C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0203, P-0204

Cortés Fernández JD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2885

Cortés González D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0608

Cortina Garmendia N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1539

Cortina Viesca A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1852

Cortiñas Jurado SV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2829

Corugedo Ovies C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2814, P-0334, O-0710, P-0798,  
P-0820, P-0907, P-1329, P-1417,  
P-2103, P-2122, P-2214, P-2889

Corullón Fernández MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2252, A-3068, P-3001

Cossi Torrejón J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3154

Costa Alba P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2344, P-1843

Costa Martínez B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1949

Costa Martínez BE   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2394, P-1953, P-1963, 
P-1967, P-2988

Costa Urraca S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0188, P-2902

Cota Medina JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3021, P-0905, P-1861

Cotán Barbadillo A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0768, P-2173

Coto Oviedo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1240

Cotrino García FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0355, P-0356

Cotugno M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1200

Cousiño Chao JR .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1085

Cousiño Chao R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0593

Coya Alonso T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1079, O-1090, P-1845

Cozár López G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0030, P-0075, P-0167, P-0208

Cramp M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0303

Cramp Vinaixa M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0853

Crespo García MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2276, P-1810

Crespo Giménez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3007

Crespo Martínez AI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0902

Crespo Martínez C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0671

Crespo Palau C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3040

Crespo Reyes T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0979, A-1571, A-2264, A-3019,  
P-0715, P-0757, P-0903, P-1232,  

P-1344, P-2894, P-2997

Crespo Velasco PJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3016

Crisan A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0920

Cros Garrido C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0351

Cruz Alcaide AB   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2304, A-2439, A-2821, P-1870

Cruz Castro E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0177, P-0198

Cruz Diek C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0104, A-1478, A-1518, A-2433,  
P-1192, P-2061, P-2907

Cruz Gordillo A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2199

Cruz Gordillo AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0983, P-1780, P-2215

Cruz Muñoz A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0083

Cruz Quintana B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2488

Cruz Sanmartín JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2269, P-0816, P-0915, P-2117

Cruz Santaella A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0458

Cruzado Cuzquen R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0659

Cuadra San Miguel R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2247, A-2362, A-2838, 
 A-3029, A-3064, P-0314, P-1731, 

P-2005, P-2021, P-3001

Cuadrado Blanco IJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2344, P-1843

Cuadrado Fernández M .  .  .  .  .  .  .  . A-1466, O-0731, P-1989, P-2896

Cuadrado González A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1552, P-2777

Cuartas Álvarez T .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0597, P-0207

Cuartero Cuenca B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2413, P-0920, P-1207, P-1260,  
P-1418, P-2922, P-2992

Cubillo Jiménez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0296
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Cuéllar Martín L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1139, P-1203

Cuéllar Olmedo LA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0310, O-0778

Cuellas Arroyo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2767, P-2774

Cuenca Ramos C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0152

Cuenca Sandoval I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1172

Cuenca Valero C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0104, A-1478, A-1518, A-2433,  
P-1192, P-2061, P-2066, P-2907

Cuerda del Olmo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0685, O-0668

Cuesta Peña L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2983

Cuesta Rodríguez P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1527, A-2292, A-2474, A-2521,  
A-3095, P-0040, P-0711, P-1339

Cuesta Vizcaíno E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0036

Cueto Avellaneda L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2512, P-1831

Cuetos Azcona T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0191

Cuetos Suárez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0940, A-1459, P-0052, P-0775,  
P-0861, P-1166, P-1925

Cuevas Paz J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0897

Culpián Arias E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1441, A-1567, A-1600, 
A-2351, A-2382, P-1356, P-1401, 

P-1878, P-2026, P-2906

Curado Castaño R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0857, P-3012

Cusati Velazco V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3048

D B L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0276, P-0258

Da Cruz Soares JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0099

Daccach Navarro MF   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2307, P-2980

Dangleant Sánchez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1409

Dani Ben Abdellah L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0115, A-0951, A-2462, P-0253,  
P-1127, P-1212, P-1239

Danz Luque J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1337

Danz Luque Z  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1337

Darias Acosta A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1331

Daroca Bengoa G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1297, P-2773

David Iglesias C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2357, A-2360, A-2361, P-1189

Dávila Martiarena A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1738, P-1205, P-1217

De Andrés C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2400

De Andrés Serrano C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2812, P-0706

De Antonio Pérez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0976

De Benito Zorrero E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1541, P-1809, P-1994

De Buen Torralba J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0682

De Burgos Marín J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2054

De Casas Albendea S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0969, P-1890

De Castro Álvarez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0670, P-0649, P-0657

De Dios Armenteros MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0146, P-0147

De Dios Rodríguez MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1891

De Dios Ruiz AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2319, A-2514, P-1406

De Dios Ruiz C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0043

De Elera Tapia L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2935

De Elías Hernández R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0588, O-0603, P-0635

De Febrer Martínez G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0351

De Fernando Gros T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2777

De Fez Herraiz J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2296, A-2501, A-3038, P-0424,  
P-0785, P-0879, P-2217, P-3000

De Francisco Andrés S  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2251, O-1722, O-1736, P-1181,  
P-1804, P-1832, P-2062, P-2955

De Francisco Jiménez G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0491, A-0956, P-2176

De Francisco Montero MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0477

De Giorgi A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0769, P-0791, P-2943

De Jesús Pérez C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0002, P-0004, P-1332

De La Cámara Gómez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0381, O-0627

De la Casa Resino C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0254

De la Cruz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2836

De la Cruz Cosme C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1227, P-1262, P-1348

De La Cruz García M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0414

De la Cuerda del Olmo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0550

De la Fuente Ballesteros SL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1422

De la Fuente García C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1331

De la Horra Gutiérrez I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0231, A-0233, P-0051, 
P-0214, P-1308

De la Iglesia Manso EM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0146, P-0147

De la Puerta Rojas JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0735

De la Rosa Riestra A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1242

De la Rosa Rivas JR   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0234
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

De la Roz Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1726, P-2925

De la Torre MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1545

De La Torre Castillo O  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2219, A-2426, A-2821, A-3084

De la Torre Felguera V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0291

De la Torre Olivares M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0997, A-1458, A-1594,  
A-2313, A-2388, A-2485, A-2486 

 P-2883, P-2999

De la Villa Zamora B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0934, P-1333, P-1423, 
A-1508, O-0727, P-0783, P-0800, 

P-0852, P-0876, P-0917

De la Viuda Gil MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0173, A-0500, P-0156, 
P-0191, P-0448

De la Yeza Ferrón I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0669, A-0977, P-0315, 
P-0417, P-0756, P-0906, P-2165, 

P-2168, P-2781

De las Nieves Rodríguez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1607, A-3054, P-0447

De Loredo N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1089, O-1746

De Luis Sánchez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1548

De Marcos López P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0052

De Miguel Criado J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2022

De Miguel Nuño M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0631

De Miguel Serra X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0921

De Paz F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2748

De Paz de Paz F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0320

De Paz Martínez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0171

De Prada Marín M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1083

De Prado López MF   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2537, O-1717, P-0360, 
P-0855, P-1791

De Prado San José MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3152

De Prados González C  .  .  .  .  .  .  .  . A-1583, A-1609, A-2472, A-2543,  
P-0918, P-1204, P-1934, P-2102, P-2134, P-2737

De Prados González CM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0970

De Prados González MC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2810

De Quintana Sancho A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1468, P-1985

De Ramón Campiña I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2364, P-1153

De Ramón Sánchez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1397

De Reynoso Rodríguez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2433

De Santiago Cortés R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0688

De Saro Gutiérrez G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1536

De Tapia Majado B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1586

De Vega Ríos E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1062, P-1123, P-1190, P-1849

De Vera Guillén C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1138, P-1900, P-2006

De Vita KV   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1806

Debán Fernández M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0116, A-0397, A-0943, O-0297,  
O-1065, P-1796, A-2494

Degayón Rojo H   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0757, P-2054

Del Amo Cachán S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0081, P-1923, P-2053, P-2864

Del Amo Diego S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1722, P-1804, P-1832, P-1970,  
P-1974, P-2062, P-2955

Del Arco C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1123, P-1849

Del Arco Galán C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0298, O-0421, P-0032, P-0318,  
P-0331, P-0792, P-1122, P-1190, P-1952

Del Barrio Masegosa D  .  .  .  .  .  .  .  . A-1484, A-1595, A-2467, P-1135,  
P-1904, P-2115, P-2969

Del Brío Ibáñez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1447, A-2534, O-0244, O-1064,  
P-1924, P-2135

Del Campo Cazallas C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0218

Del Campo Giménez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2379, O-1078

Del Campo Matías F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1139, P-1161, P-1203, P-1252

Del Campo Menoyo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0363

Del Cañizo Canto J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2243

Del Cañizo Canto JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2778

Del Carmen Martínez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0852, P-0876

Del Castillo Nos J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0922, P-0771, P-1076, P-1300

Del Castillo Nos X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1298, P-3005

Del Hoyo Peláez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2525, A-2840

Del Olmo Morales M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0321, P-0330, P-0780, P-0871,  
P-1860, P-2982

Del Olmo Romero S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0151

Del Palacio Tamarit M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1283

Del Pozo Vega C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2161

Del Pozo Vegas C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2251, A-3162, O-1117, O-1722,  
P-0846, P-1139, P-1804, P-1832,  

P-1837, P-2062, P-2287

Del Pueyo Parra M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1482, A-1533, A-2815, 
P-1198, P-2913
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Del Rey Rozas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2317, A-2391

Del Rey Ubago A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0298, O-1091

Del Río Gallegos FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0601, P-0638

Del Río Ibáñez R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1738

Del Valle Navarro M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1763

Delgado Bolton A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0939, A-0958, A-0987, A-1451, 
A-2451, A-2816, A-3075, P-0755, 

P-2893, P-2945

Delgado Campos A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2905

Delgado Cárdenas G  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0087, A-2302, A-2490, A-2533, 
P-1350, P-1817, P-2145, P-2218, 

P-2881, P-3002

Delgado Padial EI   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1457, A-2335, P-0751,  
P-0894, P-1171, P-2991

Delgado Romero B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0274

Delgado Sánchez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0309, P-0293

Delgado Santillana T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0508, P-1928

Delgado Sevillano R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0804, P-1159, P-1343

Delgado Vargas E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0674

Denizon Arranz S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0246

Descalzo Pulido MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1457, A-2335, P-0751, P-0894,  
P-1171, P-2991

Di Salvo León B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2106, P-2214

Díaz Aguilar C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2435

Díaz Aguilar CM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2365, A-3066

Díaz Chaves MA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0223

Díaz Contreras R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0390

Díaz Cotés MDM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2016

Díaz Fernández E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2303, P-1313, P-1345

Díaz Fernández MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1581, P-0827

Díaz García M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3083

Díaz García N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2290, P-2935

Díaz González A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0114, A-2283, P-0049, P-0327

Díaz Grijuela T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0489, A-3040

Díaz Gutiérrez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0451, P-1343

Díaz Herrero A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2885

Díaz López C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0226, P-0349, P-0483

Díaz Luperena J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1128

Díaz Maldonado L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1429

Díaz Mate M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0441

Díaz Molina S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2501, A-3038, P-0785, P-2905

Díaz Muñoz J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0020

Díaz Muñoz M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0967, A-1528, A-1592, P-1943

Díaz Nájera E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0398, O-1738, P-1205

Díaz Nieto M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1952

Díaz Padilla M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0865, P-0893, P-2049, P-2948,  
P-2966, P-3011

Díaz Palomeras A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0459

Díaz Pérez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2474

Díaz Rodríguez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1995

Díaz Rodríguez J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0457

Díaz Rodríguez JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0732, P-0758, P-0770, P-0806

Díaz Ruiz M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2242

Díaz Saborido A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0988, A-2233, P-0772, P-0812,  
P-0813, P-2765, P-2912, P-2944

Díaz Sanmartín M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0971

Díaz Tendero J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0174

Díaz Vera E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1464, A-2249, A-2325, P-1828, P-1945,  
P-2174, P-2191, P-2192

Díaz Vidal L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1290

Díaz Viudes IO  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0226, P-0349

Díaz Viudes O   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0483

Die Trill J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2898

Diego Pinto D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2041, P-2153

Diego Robledo F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1134

Diéguez Blanco A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0675

Diéguez Zaragoza S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0978

Díez Fuentes E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2879

Díez Herrero D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0787, P-0841

Díez Navarro A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1858, P-2973

Díez Naz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0374, P-0332, P-0337

Dimarco Catalán R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1515
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Docavo Barrenechea-Moxó ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0708

Dolores Lara M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2010

Domènech Casasus C  .  .  .  .  .  .  .  . A-0104, A-1518, P-1192, P-2061,  
P-2066, P-2907

Domenech De Frutos S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1505, A-2338

Domíngez García MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1787

Domingo E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1140

Domingo Chiva E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0339

Domingo Serrano F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1738

Domínguez Álvarez MR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2522, P-0856, P-1322

Domínguez Álvarez R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2269, P-0816, P-0915, 
P-2117, P-2900

Domínguez del Brío EM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0735, P-0873

Domínguez Domingo FJ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1842

Domínguez García MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0087, A-1449, A-1532, A-2262,  
A-2302, A-2373, P-1242, P-1245, P-1317, 
P-1817, P-1822, P-1834, P-2145, P-2162, 
P-2175, P-2218, P-2790, P-2881, P-3002

Domínguez Hernández N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1601, A-2488

Domínguez Hernández NM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2247, A-2252, 
A-2838, A-3029, A-3068, P-2021

Domínguez Mengod E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0445

Domínguez Petit A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0053

Domínguez Pinilla N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0424

Domínguez Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0703

Domínguez Rodríguez Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1521, A-2223, P-0840,  
P-0910, P-1807

Domínguez Sánchez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2954

Domínguez Sánchez P   .  .  .  .  .  .  .  . A-0097, A-1460, P-0796, P-1391,  
P-1839, P-2111

Doña Girón J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2928

Doña González P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2289, A-2529, A-2540

Dorado Peñalver N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3038

Duarte-Simoes Mendes AR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0464

Dubrava Dubrava Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0501, A-0510, A-1526, A-1612,  
A-3087, P-0071, P-0476

Dueñas Gutiérrez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1365

Dueñas Pareja Y   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3158

Duque del Río C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0293

Duque Del Río MC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0309

Durá Miralles X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2447, A-2484, P-1114, P-1224

Durán Álvarez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0481, P-1295

Durán Ibáñez MM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2784

Durán Lopera A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2495, P-0761, P-0840, P-1206,  
P-1869, P-2017

Durán Quintero J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2767, P-2774

Durán Ruiz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1076

Durán Ruiz MV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0922

Dusseck Brutus D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0371

Dusseck Brutus R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0374, A-0384, A-3078, P-0332,  
P-0337, P-2972, P-3014, P-3017

Duwison Vera J .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0295

Egea Campoy MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0923, A-0926, A-0954, A-0995, 
A-1597, A-1610, A-2390, A-2457, A-2834, P-0357,  

P-0794, P-0888, P-1744, P-1776, P-1803,  
P-1954, P-1955, P-2028, P-2186, P-2899, P-2953

Egido Herrero JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0628

Eguía Gandarias C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3028, P-0868, P-2079, P-2989

Eguibar Villimar I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0598

Eguzkiza Esponda L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0951, A-1564, P-1251, 
P-1239, P-2789

Eiros Bouza JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1144, P-1167

Eito Cuello JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0949, A-2229, A-2329, A-2824, P-1875,  
P-1905, P-1906, P-2014, P-2159, P-2923

Ejarque Martínez C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1072

Ejarque Martínez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1518

El-Haddad Boufares N  .  .  .  .  .  .  .  . A-2416, A-2530, P-0916, P-1323,  
P-2892, P-2932

El Menuar Ahmed S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2829

El Sayed Soheim M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2424, A-2528, P-1285, 
P-2131, P-2195

Elbaile Sarasa MR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1207

Elices Teja J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0724, P-0782

Elices Vicente CT .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0653

Elola Garrote M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0318, P-0331

Elvira Laffond A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0992
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Elvira Menéndez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2207, P-2876

Elvira Ruiz G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0697

Emparanza García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2342, P-0873, P-1413, P-1857

Encina Aguirre Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2436, A-3163

Ercilla Arguinzoniz O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2437, O-1109

Erice Azparren E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2740

Escalante Aguilar R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0295

Escalero Rodríguez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0902

Escamilla Espínola M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2100, P-2933

Escarbajal Frutos CM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2080

Escolà Ripoll D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0463, P-0664, P-1319

Escolà Vergé L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1087, P-1114

Escolar Martínez-Berganza T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0353

Escorcia Chafer JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0489, A-3040

Escribano Tovar A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0957, A-2422

Escribano Tovar AC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2181, A-2412

Escrig Veses M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2369, A-2539, P-0877, P-1220,  
P-1381, P-1811

Escudero Jiménez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0339

Escudero Sánchez C .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0982, A-2324, A-2397, P-0326

Eslava Gurrea E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0830

Eslava Martín A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0897

Espadas Maciá D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0636, P-0642

Espallargas Ruiz-Ogarrio MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2326, P-0043

Espeleta Carmona S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0177, P-0198

Espies Díaz N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0396

Espíldora de Ancos E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2003, P-2063

Espina Rodríguez N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1599, A-2273, P-0009, P-0743,  
P-1410, P-1836, P-1865, P-2116,  

P-2184, P-2193, P-2793
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Espinal Romero E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2389, A-2392, P-1396, 
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Espínola Coll EM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2827, P-2793

Espinosa Casanova D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0680, P-2795
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Espinosa Ramírez S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0277, O-0246, P-0648, P-0661
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Espuis Albás L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0922, P-0771, P-1076, P-1298,  
P-1300, P-3005

Esquerda Allue A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0463

Esquerrà Molas A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0306, P-0892

Esquivias Campos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1445, P-0721, P-0814, P-0908,  
P-1276, P-2018

Esquivias Campos MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2459, P-1873

Estárico Vera M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2198

Esteban Gutiérrez G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1506

Esteban Herreros MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2419, P-1715, P-1737

Esteban Navarro A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2865

Esteban Villacampa A  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0090, A-0964, A-1591, P-2984

Estebarán Martín J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2978

Estella García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0155, P-1915

Esteve Pastor MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0697, P-0037, P-0776

Esteve Ruiz I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0092

Estévez Coro I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0379

Estévez Gómez R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2060

Estévez González R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0924, A-2357, P-1189, 
P-1280, P-1856

Estévez Montes RC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0234, P-0663

Estrada Carmona J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0030, P-0075, P-0167, P-0208

Estrada Menéndez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2938

Estrada Suela A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0513, A-1519, P-1404, 
P-1869, P-1888, P-1990, P-2763

Estudillo Mustafa A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0682

Etxebarría Capellán A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0655

Expósito Molinero C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1507, P-1899, P-1999

Expósito Ruiz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0728, O-0736

Extremera Martínez A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1799
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Faba Martín P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1892

Fabero Cruz P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0793, P-2031

Fabián Nieto A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0555, O-0538, O-2798

Fabra García L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1084

Fabras Cadenas S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2462

Fadrique Millán L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0244, P-0335

Fadrique Millán LN  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3162

Fajardo Gómara A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0307

Fajardo Velasco P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2359, A-2376, A-2385,  
A-3057, P-1937

Falces Añón M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0388, P-0345

Falco Callau A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1256

Falcó Pegueroles A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0154

Fanciull C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0045

Fanciulli C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1512

Fandiño Orgeira JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0381, O-0627

Fanlo Erauskin N  .  .  .  .  .  .  . A-2389, A-2392, P-1396, P-2170, P-2799

Fañanás Mastral A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2474, P-2207

Farráis Villalba M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0805

Farré Cerdà J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1085
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Fermín Gamero G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0839

Fermín Ramírez V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2020, P-2115

Fermín Ramírez VE .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2316, A-3053, P-1867, P-1897,  
P-1920, P-2176

Fernádez Rubio L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0327

Fernán Pérez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0157, P-0221

Fernandes Ferreira Neves F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1117, P-0070

Fernández E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2088
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Fernández Torre D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1510, P-0811, P-0832, P-0886,  
P-1310, P-1767, P-2875

Fernández Valverde MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1491

Fernández Vargas D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2312, A-2348, P-1390

Férnandez Vázquez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0697

Fernández Vázquez MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3095, P-0711

Fernández-Vega Suárez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2508, P-2035, P-2210

Fernández Vidaurreta I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0107, A-0930, P-1781, P-1918

Férnandez Villa N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0776

Fernández Villar A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0251

Fernández Zabala S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2276, P-1810

Ferragut Lloret F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1892

Ferrando Picazo E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1960

Ferrando Romero E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2408

Ferre Berges L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3005

Ferre Calabuig MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0959

Ferre Martínez MJ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2491, P-0479, P-3150

Ferreiro Gómez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0114, A-2283, P-0049

Ferreiro Uriz O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0782

Ferrer Armengou L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1217

Ferrer Benito P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0464

Ferrer Caballé L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0713, P-1409, P-2800, A-2806

Ferrer Frías MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1367

Ferrer Serrano D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1437, A-1448, A-1477, 
P-1735, P-2962

Ferrer Serrano DB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1872

Ferreras González C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2751

Ferreres Ramia Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0608, P-0618

Ferrero Fernández IE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2297

Ferrero Lobo S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1712, O-1914

Ferrero Mato S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1516, A-2349, A-2527, 
P-0652, P-2041

Ferrés Padró V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2736

Figueroa Pérez JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2307, O-0010, O-0011, P-2980

Fiorante S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1487, A-1493, A-1566, P-1103, P-1273,  
P-1274, P-1400, P-1826

Fiorante SE .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2275, P-1214

Fiz Galende J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1758, P-1864

Flamarich Gol C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1244
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Florensa Puig M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1137, P-2202

Flores Ambrosio D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0791

Flores Apodaca Z   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0445

Flores Olabarría I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0018, P-0027

Flores Quesada S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1452, P-1154, P-1402, 
P-2929, P-2941

Fonoll Tassier I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1256

Fons Palomares C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2752

Fonseca del Pozo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0095, O-0003

Fonseca Ortega J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2093

Font C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1184

Font Lurbe N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0104, P-1192, P-2066, P-2907

Fontecha Olid MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1522

Fora Romero MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0507, A-1488, A-2288, A-3091,  
P-0834, P-1397, P-1881

Forcadell Arenas M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2795

Fornas Castelló M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1369

Fortuny Bayarri MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2151

Fortuny Echerry I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0914

Fortuny Esterri I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2332, P-1725

Fortuny Etzerri I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2542

Fouce Fernández JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3141, O-3142, P-2780

Fradejas Salazar P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2766

Fragero Blesa EM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0962, A-2348, P-1929

Fragiel Saavedra M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2267, P-1758, P-1864

Fraguas Reverendo P  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0321, P-0330, P-0780, P-0871,  
P-1860, P-2982

Fraile Gómez MR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1513, A-3096

Fraile Manzano A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0181

Fraile Perona M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2052

Fraile Villarejo E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0738

Francés Artigas P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0777

Francesena González S   .  .  .  .  .  .  . A-0942, A-0945, P-1759, A-2509

Francia Franco F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2230, A-2246, A-3049, 
P-1906, P-2159

Francia Santamaría E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0818

Francisco Sampedro S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0167, P-0208

Franco Calderón A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2363

Franco Calderón MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2310, P-1948, P-2768

Franco Ferraz R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0487

Franco Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0252, P-0269, P-0270, P-0478,  
P-0471, P-2118

Freire Aragón MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0974, A-2356, P-2156, P-2753

Freire Tellado M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0537

Freund Vargas-Prada VS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2253

Frías Aznar N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1115

Frías Hervás MR   .  .  .  .  .  .  . A-2316, P-1897, P-1920, P-2020, P-2176

Frontera Juan G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0773

Fuentes G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1778

Fuentes Bermejo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0995, A-1513, A-2457, 
A-3096, P-1732

Fuentes Bermejo MD   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1513, A-3096

Fuentes Coronel A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2766

Fuentes De Frutos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2344, P-1843

Fuentes Ferrer M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0414, P-0761, P-1807

Fuentes Ferrer ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2161

Fuentes García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1331

Fuentes González E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1434, P-3013

Fuentes González L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1531, P-1434, P-3013

Fuentes Manzano D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0259, P-0260

Fuentes Martínez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0212

Fuentes Ochoa MT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0388, P-0307, P-0328, P-0344,  
P-0345, P-0362

Fuentes Rodríguez G   .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0961, A-3024, A-3065, A-3067,  
P-1393, P-1944, P-2144, P-2746

Fuentes Soriano I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1128

Fuenzalida Inostroza C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0822

Fulgencio García L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0364

G-O B MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0311

Gabaldón Rodríguez MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0477

Gabantxo Laka I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3028, P-0868, 
P-1965, P-2079
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Gabella Martín M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1324

Gacimartín Maroto E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0644

Gadea Polo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0921

Gagliardi Alarcón L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1196, P-1278, P-1801

Gago Bellido C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1593, P-3144

Gaitán Sánchez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0459

Gala Molina AE   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0320, P-2748

Gala Molino AE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2885

Galán Alcaide JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0299, P-1765

Galán Iguacel N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1361

Galán López I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1073

Galán Ruiz L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0418

Galdón Ortiz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0255, P-0267

Galdós Valdecantos G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2895

Galea Cantos MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3046

Galego Navas R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0030

Galera Martínez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2299, P-0440, P-1436

Galiana Rivas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1921

Galicia García de Yébenes P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2257

Galicia Paredes M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2772

Galindo Almohalla E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2300

Galindo Álvarez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3045

Galindo Vacas S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0502, P-0768, P-1279, P-1883

Gallardo Bautista J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0109, A-2225, P-1305, 
P-1721, P-2770

Gallardo Chaves AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1721, P-2770

Gallardo Fernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1822

Gallardo Gallardo AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3093, P-0422

Gallardo González R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1356

Gallardo Pastor M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0758, P-0770

Gallardo Rebollal M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1109

Gallardo Tur A   .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1565, A-2274, A-2284, A-2348, A-2358,  
A-2378, A-2393, A-2418, A-2458, O-1071,  
P-1227, P-1262, P-1348, P-1762, P-1779,  

P-1874, P-1876, P-2024, P-2090, P-2172, P-2203

Gallastegui Ruiz de Eguino I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2940

Gallego Artiles N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0098, A-3074, P-0833, P-1287,  
P-1328, P-2135

Gallego Benito M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0146, P-0147

Gallego Castellano MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0146, P-0147

Gallego Catalán JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0646

Gallego Deike L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0183

Gallego Navas R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0075

Gallego Peris A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1581

Gallego Peris MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2873

Gallego Rodríguez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2290, P-0008, P-0254, P-1724

Galván Sasía J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1414

Gálvez J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0303

Gálvez Gallego S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0538, O-0545, P-0383

Gálvez García IM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0055

Gálvez Marco MN  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0631

Gálvez Mora J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-2872, P-0777

Gálvez San Román JL  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0109, A-2225, P-0474, P-1184,  
P-1305, P-1721 P-2770

Gamazo del Río JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0363

Gambín Cano A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0697

Gámez Rodríguez P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0045

Gandía Navarro C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0437, P-1228, P-1774

Gandullo Moro M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1336

Gangonells González E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0605

Garbayo De Pablo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1908, P-2925

Garberí Juan G .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1386, P-2141

Garcés Garcés FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0549, O-0606

Garcés Horna S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0160, P-0225

Garcés San José C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3060, P-1896

García Aldave J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0841

García Alfaro JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1806, P-2119

García Alfranca F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0591

García Alonso MM .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2805

García Alvarado N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1805

García Álvarez SM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3141, O-3142, P-2780
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ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

García Anadón Z  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0499

García Aparicio P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0274

García Aracil N .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0250

García Arellano AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0395, A-2436, A-3163

García-Arévalo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2426

García-Arévalo Arellano R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0960, A-2270, A-2439,  
P-1768, P-1747

García Arias B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0942, A-2509, P-1759, P-1972

García Arnaldo N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0397, O-0297, P-0169

García Atienza E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1467, A-2379

García Atienzar E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1078

García Azcárate U  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0048, P-0061, P-0066

García Bahmazar M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0865, P-0893, P-1994,  
P-2049, P-2966

García Bailén M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1345

García Bango Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2749

García Belando C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2401

García Benavent E .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3151

García Bolea A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0786

García Briñón MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0709, O-2741, P-0186

García Buigues AJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0099, P-1369, P-2788

García Cáceres MC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1900

García Calderón MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0758, P-0770, P-0819

García Calvo JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0621

García Cano A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1387

García Cano V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1116, P-1944

García Casas M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0994, A-1529, P-1969, P-2157

García Castán R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0227, O-1112, P-0168, P-0217

García Chacón E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0084, P-2804

García Chicano MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0512, A-2321

García Cirera S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0921

García Clari JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1596

García Codornie S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0505, P-0084, P-2804

García Collado S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0382, P-2882

García Colodro JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0846

García Criado J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0296

García de Buen JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3016

García De Coca S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0105, A-1488, A-3033, P-2023

García de León Chocano S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0953, P-0636, P-0642

García De Pedro R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1973

García-Delgado Rosado H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3014

García Díaz I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1503, A-3022, P-0844, P-1926,  
P-1966,  P-2109, P-2931

García Diego M  .  .  .  .  .  .  .  .A-0941, A-2293, A-2305, P-2909, P-2939

García Díez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2057

García Dolz R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1596

García-Escobar I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1184

García Espinosa R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1782

García Estévez M  .  .  .  .  .  .  . A-0939, A-0958, A-0987, A-1451, A-2451,  
A-2816, A-3075, P-0755, P-2893, P-2945

García Estrada G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0725, O-0730, P-0542, P-0907

García Estrada ML   .  .  .  .  .A-0372, A-0943, A-2494, A-2814, O-0725,  
O-0730, P-0798, P-0907, P-1329, P-1417,  

P-1813, P-2103, P-2214, P-2889

García Fernández J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0268

García Fernández JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0619, P-0764

García Fernández JE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1715, P-2925

García Fernández MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1515

García Fernández P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2734

García Fernández R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0883

García Fontenla B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0343

García Forcén L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1560

García Fraile L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1082, P-1165

García-Fraile Fraile L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1091, P-1122

García Gallardo JD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1138

García García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0382, O-1134, P-2739, 
P-2750, P-2901

García García C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0123

García García FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2005

García García M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0698

García García N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0396
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García García R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1584
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García Gil A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2525, A-2840
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García-Giralda Núñez F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1775

García Gollonet B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2354, A-2827, P-2116, P-2193,  
P-2793, P-2974

García Gómez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1553

García González D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0319

García González M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0679

García González MJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0720, P-0809, P-1862, P-2158

García Grove C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0394, A-1541, A-2240

García Gutiérrez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1109

García-Gutiérrez Gómez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1237

García Herráiz MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3067, P-0848, P-3004

García Herrera N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1800

García Herrero P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0671, P-2739
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P-1272, P-1432, P-1728, P-2030, P-2146

García Hoyos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0788, P-2043
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García-Monge Pizarro J  .  .  .  .  .  .  .  . P-0453, P-0804, P-1715, P-2925
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García Muñiz A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1796
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García Noaín A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1101

García Noain JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2837

García-Noblejas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2106

García-Noblejas Fernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2456

García Noeda E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3001

García Ochoa MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0612, P-3016

García-Ochoa Blanco MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0603

García Ochoa del Olmo A   .  .  .  .  . A-0407, A-0677, A-2448, P-2562,  
A-2807, P-0609, P-0623, P-0651,  

P-0810, P-0838, P-1141,  
P-1231, P-2094

García Olid A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1304, P-1747, P-1797, P-1870

García Olivares G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1754

García Olloqui A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3037, A-3055, O-0732, O-2871
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P-1289, P-1812, P-2000

García Romo E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1160

García Ronquillo JC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1905

García Rupérez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1064, O-1117, P-1252

García Saldaña P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2152

García Salmones Mateo G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2311

García Sánchez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0228

García Sánchez G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0184

García Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1603

García Sarasola A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0377, O-0712

García Sardón P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1094, P-1145, P-1982

García Sarmiento C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0675

García Soto AB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1457, A-2335, P-0751, P-0894,  
P-1171, P-2991

García Soto C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1457, A-2335, P-2991

García Soto V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1457, A-2335, P-0751, P-0894, 
P-1171, P-2991

García Suárez I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0019, P-0026, P-1159, P-2976

García Terán I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1162

García Tercero E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0125, A-1525, P-0458, 
P-2003, P-2199

García Tovar M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0222, P-0225

García-Uría Santos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1113, P-1217, P-2044, P-2126
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García Vázquez MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0386

García Vega FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3141, O-3142, P-2780

García Vela C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0681, O-3046

García Vela S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3046

García Ventura M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0975, A-1497, A-2432, P-0904,  
P-1193, P-2008, P-2877

García Vesga VE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2125

García Villalba E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2028

García Villanueva E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0328, P-0362

García Villar E .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-3141

García Vives E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2447

Garde G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0536

Gardoqui Soberon J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2888

Gargallo Bernad C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0011

Gargallo Soriano C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0434

Garijo García V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2205

Garmendia Gaztañaga I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0620, P-2869

Garmilla Ezquerra P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3041, P-1186, P-1395, P-2089

Garrido Abía E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0391

Garrido Castilla JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0710, P-1769, P-2954, P-1728

Garrido de la Rosa J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1177

Garrido Dorronsoro J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1464

Garrido García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2870

Garrido González JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2827, P-2193

Garrido López M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0726, P-1155

Garrido López MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2479, P-1745, P-2120

Garrido Marín MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1371

Garrido Martínez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2368

Garrido Menéndez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0088

Garrido Moreno C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0262

Garrido Paniagua S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1217

Garrido Rasco R  .  .  .  .  .  .  . A-3160, O-0300, P-0726, P-1164, P-1382

Garrido Rodríguez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1771, P-1867, P-2115

Garrido Vicente A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1506

Garriguet López FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1524, A-2306, A-2372, A-2497, 
A-3021, P-0905, P-1163, P-1346, P-1347,  

P-1956, P-1962, P-2092

Garza Treviño H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2959, P-2960

Garzón García L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0216

Garzón Guiteria MP .  .  .  .  . A-1492, A-2513, A-3082, P-1802, P-2995

Garzón Loscos I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2733

Gascón Ruiz M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0444, P-1115

Gasó López R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0014

Gasset Teixidor A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3020

Gasulla L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2280

Gavilán Casado CA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1449, P-1242, P-1787

Gaya Tur R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0853

Gayol Huerga SM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1589

Gázquez Pérez J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2983

Gaztelumendi Marquínez G   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1309

GB EA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1349

Gea Fernández J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2496, P-1976

Gefaell Larrondo I   .  .  .  .  .  . A-3079, P-0035, P-1898, P-2123, P-2164

Gené Tous E .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0290

Genebat González M   .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0374, A-0384, A-3055, O-2871, 
 P-0332, P-0758, P-0770, P-0806, P-3017

Gentil Girón MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0993

Germán A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1085

Gero Escapa M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2937

Gestoso Pecellín L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0659, P-2891

Ghazi El Hammouti K   .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0487, A-2300, A-2829, P-2065

Giavedon P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2796

Gibert Hernández L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2498, P-2981

Gijón Ruiz MG  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2440, P-0891

Gil Alcaraz R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2817, P-0064, P-1108, 
P-2182, P-3154

Gil Borreli CC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0276, P-0253, P-0258

Gil Candel M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0313

Gil Carbonell N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1268

Gil García B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0188
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Gil Gómez FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1494, A-2255

Gil Loayza DA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1472

Gil López S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2311, P-2167

Gil López SB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1131, P-1795

Gil Martínez MT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1581, P-0827, P-2873

Gil Mateo MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2813

Gil Molet A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0480, A-0492

Gil Montes A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3093, P-0422

Gil Mosquera M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2325, P-0030, P-0075, P-0167, 
P-0208, P-1095, P-1152, P-1888, 

P-2073, P-2192

Gil Rodrigo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0108, P-0021, P-3145, P-3146

Gil Rojo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1807, P-0793, P-0840, P-1104,  
P-2017,  P-2031, A-2250

Gil Román JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1925, P-2106

Gil Sánchez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0116

Gil Torres JP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0257

Gil Vila A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1210

Gilabert González N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1062, P-1123

Giménez JI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1538, P-0357

Giménez Alventoso E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1177

Giménez Fernández B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0978, O-1099

Giménez Jordán L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1531

Giménez Mediavilla JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0539, O-0551, P-0617, P-0644,  
P-0684, O-0746

Giménez Ruiz JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2219, A-2426, A-3084

Giménez Valverde A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3060, O-0739

Gimeno Galindo C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1498, A-2243, A-2286, 
A-2510, P-0475, P-1898, P-1930

Gimeno García B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1221, P-2922
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Guardiola Tey J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1089, O-1746, P-1177

Guardiola Tey Tey JM .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1137

Guariste Vílchez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2957

Gubern Prieto P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2484, P-0716, P-1266

Guerra García CM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0683, A-1438, A-3156, P-0007,  
P-0078, P-0651, P-1357, P-1440,  

P-1910, P-2562, P-2769

Guerra Hernández ME   .  .  .  .  .  .  .  . A-1510, P-0811, P-0832, P-0886,  
P-1310, P-1767, P-2875

Guerra Jiménez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1311, P-1782

Guerra Lerma M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2869

Guerra Molina I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1062, O-1082, O-1091, 
P-1122, P-1165

Guerra Retamero E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0415, P-1782

Guerrero Aparicio A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0213

Guerrero Arcos JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0986, P-0079, P-2088

Guerrero Barranco B .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1479, A-2367,O-0016, P-0325

Guerrero González L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0459

Guerrero González ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2800

Guerrero González MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3021, P-1861, P-1956,  
P-1962, P-2012

Guerrero Melle J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0547, O-0551

Guerrero Muñoz MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2299, A-2491, P-3150

Guerrero Ruiz TI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2511, P-0370, P-0913, P-1258, 
P-1367, P-1752, P-2050, P-2762

Guil Lora C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0891

Guillamón Candel R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0232

Guillén Alabarce T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0227

Guillén Astete C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0254, P-1724

Guillén González J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1268

Guilló Quiles E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1386, P-2141

Guilloth Alfaro J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2476

Guinea Suárez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0734, O-1197, P-0807, 
P-2053, P-2895

Guirado Torrecillas L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1200

Guisado García C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0295, P-1883

Guitián Domínguez M  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0488, P-1324, P-1808, P-2105

Guix Camps G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1151, P-1248

Gutiérrez Conde M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0752

Gutiérrez Cuevas JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0117, A-1464, A-1512, 
A-2243, P-1898

Gutiérrez Ferriz G   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3048

Gutiérrez Gabriel S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2533, P-0038, P-0322, P-1787,  
P-2175, P-2790

Gutiérrez García C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0190

Gutiérrez García JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0741

Gutiérrez García L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2562

Gutiérrez García P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1501, P-1142, P-1422, P-1821,  
P-1936, P-2177

Gutiérrez González L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0473

Gutiérrez González S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1562

Gutiérrez Gosálvez I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2189

Gutiérrez Madrid EGM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0835

Gutiérrez Madrid EM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1404

Gutiérrez Manjón E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0094, A-1575

Gutiérrez Marigorta E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1484

Gutiérrez Martín MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1284

Gutiérrez Muñoz B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1412, P-2195

Gutiérrez Pesquera N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2437

Gutiérrez Reyes E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1551

Gutiérrez Ríos R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2100

Gutiérrez Rubio JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0391

Gutiérrez Sainz J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2667

Gutiérrez Sandoval S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0883

Gutiérrez Sevilla JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0511

Guzmán A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0303

Guzmán JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2872

Guzmán S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0416

Guzmán Avalos J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0777

Guzmán Bolívar MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0484, A-3166

Guzmán Bolívar MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0484, A-3166

Guzmán Castilla A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1717
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Guzmán Martínez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3145

Guzmán Ruiz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1559, A-2315, A-2370, A-2471,  
P-2095, P-2927

Hadri O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0799

Halabi Lucero P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1574, A-2481, P-2937

Hambardzumyan A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1121, P-1757, P-1832, P-2955

Haro Guerrero RA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2475, P-0815

Haro Martínez B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1503, P-0844, P-0849, P-0919, 
P-1162, P-1291, P-1926, P-1966, 

P-2109, P-2154, P-2931

Heras Fernández V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1506, P-1222, P-1922

Heras Pozas B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0446

Herguedas Vela A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1148, P-1203

Hernádez Díaz F .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2767

Hernández J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0971

Hernández T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2400

Hernández Allende R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2526, A-3080, P-1281, 
P-1416, P-2968

Hernández Bay E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0488

Hernández Carrasco M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1585

Hernández Castells L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2262, P-1317, P-1763, P-1834,  
P-2044, P-2126

Hernández Castro A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3065

Hernández Corral J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0613, P-0616

Hernández de Andres S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1784

Hernández De Francisco L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2316, P-1175

Hernández Díaz F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2774

Hernández Díaz L .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0990

Hernández Fernández C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1398

Hernández Galán A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2436, A-3163

Hernández García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0652

Hernández García C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1331

Hernández García MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2750

Hernández Guerra L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1201

Hernández Hernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0750

Hernández Hernández J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0992, P-0862

Hernández Labrot B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2518, P-0898, P-1336, P-1432

Hernández Limón L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3053, P-1904, P-1405

Hernández López P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1940

Hernández Martínez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0923, A-0954, A-0995, A-1513,  
A-1610, A-2339, A-2390, A-2457,  
A-3096, P-0357, P-0794, P-0888,  

P-1744, P-1776, P-1803, P-2186, P-2899

Hernández Martínez P  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1485, A-1486, A-2498, A-2536,  
A-3041, O-0294, P-1186, P-1395,  

P-2010, P-2089, P-2981

Hernández Martínez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0786

Hernández Medina I .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3048

Hernández Moreno B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1157, P-1370

Hernández Moreno F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3062

Hernández Moreno FB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2541, P-0717

Hernández Murciano MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0264, P-0271

Hernández Olivares AL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2446, P-1938, P-2958

Hernández Pérez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1846

Hernández Pérez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1252

Hernández Rodríguez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1201

Hernández Rosa M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0224

Hernández Ruipérez T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0264, P-0271

Hernández Sánchez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0101, P-1992, P-2197

Hernández Sánchez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0019, P-0026

Hernández Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0685, O-0550, O-0668

Hernández Sánchez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1369

Hernández Sánchez RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2788

Hernández Server JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0827

Hernández Tejedor A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0588, O-0612, P-0635

Hernández Vera R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1277, P-1282

Hernández Verdú T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0971

Hernández Viña I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0445

Hernando Martín C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3039

Hernando Zapatero C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3039

Hernansanz Caviedes PL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2887

Herraiz C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0536
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Herráiz Corredor C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2215

Herráiz de Castro C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0033

Herráiz Martínez MA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0183

Herranz Martínez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0922, P-0771, P-1076, P-1298,  
P-1300, P-3005

Herrer Castejón A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1742, P-1896

Herrera Bernal M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0097, A-1460, P-0796, P-1391,  
P-1839, P-2111

Herrera García L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0203

Herrera González PP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0376

Herrera Marinas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0117, A-1455, P-1426, 
P-1761, P-2164

Herrera Mateo S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0702, O-0712, O-1098, 
P-1995, P-1265

Herrera Medina E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1520

Herrería Laherrán R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0480, A-0492

Herrero Antón R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1134, P-1315

Herrero Antón RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0671, P-1843, P-2739

Herrero Benito C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0262

Herrero de Dios A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0916

Herrero Gil C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1110

Herrero González Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2256, A-2319, P-1406

Herrero Huertas J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1329

Herrero Puente P  .  .  .  .  .  .  . O-0698, O-0710, P-0764, P-0820, P-1792

Herrero Valea A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0698, O-2734, P-0170

Herrero Velázquez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0419

Herzog Gisbert M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0774

Hevia González JR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2228, A-2235, A-2419, 
P-1737, P-1859, P-1908, P-2013, P-2042

Hidalgo Collazos C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2249, P-0045, P-2048, P-2104,  
P-2778, P-2961

Hidalgo García M   .  .  .  .  .  . A-2331, P-0302, P-0723, P-0747, P-2886

Hidalgo Gil R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0933, A-3165, P-1093, P-2059

Hidalgo Pérez AB   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2382

Hidalgo Segarra C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1429

Hidalgo Sierra C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2884

Hierro Cámara M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1468, P-0065

Higa Sansone L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2411, P-1265

Higa Sansone P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0467

Higueras Parrilla MS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0320, P-2748

Hill Molina E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0302, P-0723, P-1241, P-2886

Hinojosa Díaz L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0488, A-1501, A-3074, P-0765,  
P-1328, P-2105

Hinojosa Fuentes F  .  .  .  .  .  .A-0929, A-1453, A-2454, P-1094, P-1145

Hipólito Egea M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1523, A-1551, A-2368, P-1225,  
P-1911, P-1959, P-2055, P-2979

Holgado Castell L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1268

Holgado Juan M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1505, A-2338, P-1286

Holgado Juan MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1505, A-2338, P-1286

Holguín Labajo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0681

Holguín Mena C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0949

Holguin Mena CI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1863, P-1906, P-2014, 
P-2027, P-2159

Homar Amengual C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-2744, P-2759

Horcas López S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0433

Horna Oreja O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1101

Horrillo García C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3158, P-3151

Hortal Meneses L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0407, A-0677, A-2448, A-2807,  
P-0609, P-0623, P-0810, P-0838,  

P-1141, P-1231, P-2094

Hortigüela del Cura V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1757

Hu S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1132, P-1133, P-1215, P-1288, P-1368

Huarte Sanz I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1182, P-1216, P-1223

Huerta Rodríguez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1173, P-2179

Huertas Núñez N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0669, A-0977, P-0315, P-0417,  
P-0756, P-0906, P-2165, P-2168, P-2781

Huertas Roca M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0741

Huertas Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1172

Huertas Sánchez MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1884

Huesa Perales A   .  .  .  .  .  .  .  . A-2303, P-0787, P-0841, P-1313, P-1345

Hurtado López A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1556, A-1561

Hurtado Ponce G   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0837, P-2014

Hurtado Valls E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1475

Ibán Ochoa R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2887
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Ibáñez Botella A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1226, P-1792

Ibáñez Córdoba A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0464

Ibáñez del Castillo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1572, A-3079, P-0054, P-1761,  
P-1830, P-2164

Ibáñez Gómez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0231, A-0233, P-0214

Ibáñez González B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0231, P-0214

Ibáñez Leal R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0072

Ibáñez Segura AD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0089

Ibarra Bolt A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0395, A-2436, A-3163

Ibarrola de Vega M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0043

Ibarzábal Sánchez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0018, P-0027

Ibero Esparza C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0063, P-1335, P-2740

Ichart Tomàs X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0895

Iglesias Campos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2271

Iglesias Galiano A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0724

Iglesias García C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1489

Iglesias Gutiérrez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1384

Iglesias López S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0705, P-1158, P-1188, 
P-1261, P-2201

Iglesias Pin M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0782

Iglesias Ruisánchez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0629

Iglesias Sainz AL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0365

Iglesias Serrano F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1496

Iglesias Taboada L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0114, A-2283, P-0049, P-0327

Inciarte A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0187

Infantes Montiel A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1790

Ingelmo Madruga R  .  .  .  . A-0493, A-2269, A-3076, P-0816, P-0856, 
P-0915, P-1322, P-2117

Inglés Azorín B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2290, A-3045, O-1074, P-2898,  
P-2935 P-3008

InMEDIA Grupo  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2882

Íñiguez Rivera M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3083, P-1842, P-2064

Iparraguirre Oiarzábal I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2295

Irache Roda S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0556

Iriarte Osa JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0682

Iribarren Lorenzo PN  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0940, A-2461, A-3030, A-3094, 
P-0745, P-0861, P-0884, P-1130, P-1166, 
P-1173, P-1301, P-1302, P-2081, P-2093, 

P-2179, P-2916, P-3015

Irigaray Oses E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0266

Irigoyen Aristorena MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0322

Irimia A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0999, A-2258, A-2387, A-2444, A-2825,  
A-3072, P-1820, P-2032

Irusta Zarandona U  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0598, O-0611

Isaac V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0364, P-2057

Isidro García G   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0488

Islan Perea M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1463, O-0012, P-1783

Issa-Masad Khozour Z .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1446, A-1549, P-1147, P-1269,  
P-2087, P-2200, P-2914

Iturriaga Azcorra L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0363

Iturriza Burlando D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1154

Iza de Pablo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3028, P-2989

Izquierdo Ayora C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0546

Izquierdo Bonilla R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2030

Izquierdo Bonillo R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2518, P-0816, P-0915, P-1246,  
P-1272, P-1728, P-2117, P-2146

Izquierdo Rodríguez C  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1480, A-1482, A-1533, A-2815,  
P-0790, P-0859, P-1198, P-2913

Izquierdo Suero MV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0157

J L Y   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2058

Jacob J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0704, O-0719, O-0733, O-1085,  
P-0754, P-0777, P-0895

Jacob Rodríguez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0696, P-0892, P-3143

Jaén Cañadas M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0115, A-0951, P-2771

Jaén Cañadas MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1239

Jaén Ferrer E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2267, P-0455, P-1864

Jaén Vera A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2442

Jaén Vera MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1608, A-2258, P-1820, P-2124, P-2903

Jahnke S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1763, P-2044, P-2126

Jaime Arzuara M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1359, P-2125

Jaime Azuara M  .  .  .  .  .  .  .  . A-0990, A-1442, A-1544, A-2353, A-2477,  
A-2534, A-3044, O-0310, O-0778, P-0802,  

P-1142, P-1321, P-1924, P-1935, 
P-1936, P-2163
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Jaimes Bautista F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1487, A-1566, P-1103, P-1273,  
P-1274, P-1400

Jaimes Bautista FA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1493, A-2275, P-0854, P-1214,  
P-1785, P-1826

Jaldo Sánchez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1437, P-1872, P-2962

Jamilena López A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1476, A-2455, P-0900, P-1789,  
P-1941, P-1946, P-2001, P-2086, P-2142

Jara Moyano S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0351

Jara Palomares L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1184

Jarabo López YI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1884

Javaloyes Victoria P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0096, P-0021, P-3145

Javierre Loris M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3060, O-0739, P-1896

Jimena García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2220, A-2491, A-2504, P-1902

Jimenes Portillo G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2367

Jiménez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2986

Jiménez Abella MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0931

Jiménez Aguilar AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2537, O-1717, P-1791

Jiménez Alfonso AF  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2536

Jiménez Baena MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1600

Jiménez Bello J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0845

Jiménez Cabrera R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0720, P-0809, P-1862, P-2158

Jiménez Casado M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2973

Jiménez Casado MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2308, A-2837

Jiménez Clemente L .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0595, P-0617, P-0457

Jiménez Cot M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1298

Jiménez Díaz G   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1764

Jiménez Duque D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1892

Jiménez Fàbrega FX   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0590, O-0591, O-0593,  
O-0596, O-2736, P-0172

Jiménez Fraga MN  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1301, P-1302

Jiménez Francisco G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0470

Jiménez Gallego RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1712

Jiménez Garzón V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0357, P-1803

Jiménez Garzón VA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0923, A-0954, A-0995, A-1610,  
A-2339, A-2390, A-2457, P-2899,  

P-0794, P-0888, P-1744, P-1776, P-2186

Jiménez Guerrero J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0660, P-2152

Jiménez Hernández JA .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0162, P-0219, P-0248

Jiménez Hernández S  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0308, O-1063, O-1069, O-1070,  
O-1073, P-1174

Jiménez Herrera M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0172

Jiménez Herrera MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1540, A-3036, P-1129, P-1314,  
P-1824, P-1947, P-2095

Jiménez Hidalgo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0109, A-2225 P-1305, 
P-1721, P-2770

Jiménez Hidalgo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2464

Jiménez Hijosa E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0556, O-0543

Jiménez López R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2529

Jiménez López RJ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0123, P-0067, P-0801

Jiménez Luján E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0203

Jiménez Marina D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1816

Jiménez Martín N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1234

Jiménez Martínez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0005

Jiménez Martínez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0010, P-2980

Jiménez Martínez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0307

Jiménez Montero D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0589

Jiménez Morillas F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1095, P-2073, P-2901

Jiménez Murillo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1120

Jiménez Murillo LM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1797

Jiménez Núñez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0793, P-2031

Jiménez Parras M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2469, A-2478, A-2823, P-0456,  
P-1125, P-1976, P-2880

Jiménez Pérez C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0164

Jiménez Puya MC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1975

Jiménez Ramos V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1177

Jiménez Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1196, P-1278, P-1801

Jiménez Rodríguez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1259

Jiménez Ruiz E  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0989, A-2465, A-2471, P-1264, P-1879

Jiménez Ruiz I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0039, P-1236, P-3146

Jiménez Santana I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0414

Jiménez Zurita P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0461

Jimeno Asensio M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2062

Jimeno Cerrato F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2732
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Jodra Pérez JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3039, A-3087, P-1361, P-2963

Jordán Lucas S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0590

Jorge Santos C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1531

José Alcaide L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0250

José María de la Casa P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0272

Jove González C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0858

Jover Cuenca C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0611

Jover Fernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1847

Juan A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0709

Juan Espert F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1398

Juan Juan M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1964

Juan Pereira Ll  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0817

Juanes Toranzo F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0491, A-1595, P-0808, P-1135,  
P-1904, P-2969

Juanola Pla J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1106

Juárez García MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0741

Juárez Redondo MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2279, P-2805

Jubany Mari L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1224

Junco García A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1113, P-1205

Junquera Alonso E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0621

Junquera Crespo JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0042

Jurado Carmona A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1279

Jurado Otero M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3025

Jurado Sánchez MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1729

Justo Morato S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0538, O-0545, O-0547, P-0383

Juvinyà Canals D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0193

Kanaan Leis S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0510

Khanafer Galiano S  .  .  .  .  . A-2311, A-2830, P-1795, P-2072, P-2167

Kincler G .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2212

Ko Bae M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0769, P-0791

Korostelev A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2064

Krivocheya Montero A  .  .  . P-0440, P-0460, P-0479, P-2067, P-2143

Krivocheya Montero JM  .  .  .  .  .  .  .  . A-0487, A-2220, A-2299, A-2431,  
A-2491, A-2504, A-2829, P-0440, P-0460,  
P-0479, P-1119, P-1436, P-1784, P-1902,  

P-2065, P-2067, P-2143, P-3150

Krivocheya Montoro A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3061, P-2996

Krivocheya Montoro JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3061, P-2996

Krivocheya Nontero JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2300

Krompiewski Fernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1313, P-1345

Krompiewski Fernández V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2303, P-0787

Krompiewski Fernández VA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0841

La Rosa Salas B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1892

Labajo Montero L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0107, A-0930, P-1918

Labaka Arrate I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1216, P-1223

Laborda García I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0163

Labrac Aranda P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2368, P-1225, P-2055, P-2964

Labrador Notario M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0799

Labrador San Martín N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1062, P-1123, P-1849

Lacalle Remigio JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0643

Lacalle Remigio JR   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0600

Lacasta García D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1158, P-1188, P-1261

Lacasta García JD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0122

Lacoste O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0827, P-1960

Lacusta X DL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1806, P-2029, P-2119

Lado Cives T   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1397

Lafuente Almendros N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1953

Lagares Santana E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1611

Laguna Cárdenas C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1496, A-2317, A-2391, A-2508,  
A-2517, P-2187, P-0654, P-2035, P-2210

Laguna Morales I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1716

Lahoz Rodríguez D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3060, O-0739

Lajara Navarro F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2828

Lamigueiro Merino A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1301, P-1302

Lana Pérez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0629

Lana Soto R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0201

Lanau Bellosta N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1480, A-1482, A-1533, A-2815,  
P-1198, P-2913

Landaluce Pelligra V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0125, A-1525

Lanz Lozano A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2751, P-2136

Lapeña Royo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2331, P-2886, P-0747, P-0749, P-1241
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Lapuerta Irigoyen L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1361

Lapuerta Lozano ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0897, P-2051

Lara Cabeza FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2359, A-2376

Lara Cachinero P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0933, A-2482, P-0055, P-1176,  
P-1719, P-2059

Lara Fernández JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0149

Lara Lara J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2115

Larrea Redín A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0598, O-0611, P-0301

Larrondo Pàmies S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1452, P-1402, P-2929, P-2941

Laserna del Gallego C   .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0105, A-0111, A-3033, P-2993

Lasheras Gil AC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2318, P-1230

Lasheras Gil C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0750

Latorre Asensio M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2981

Latorre Marco C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1532, A-2373, P-1245,  
P-1822, P-2162

Lausin Marín S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2014

Lavedan Santamaría R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0353

Lavilla Salgado C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1083, P-2038

Lázaro Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2836

Lázaro Aragues P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0702

Lázaro del Nogal M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0416, P-0201

Lázaro González J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2349, P-2766

Lázaro Tevar MA .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0157

Leal Costa C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0264

Leal Reyes G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2537, O-1717, P-0360, P-0855,  
P-1791, P-1975

Lechuga Martos JL   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0513, P-0066, P-1818, P-2763

Leco Gil N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2490, P-1299, P-1903, P-2881

Leey Echavarría C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0290

Legorburu B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2280

Leibar Loiti A   .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1539, A-2295, P-0065, P-0752, P-0788,  
P-1755, P-1985, P-2043, P-2150

Leiva Cepas F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2298

Lemus Calderón JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0983, P-1780, P-2215

León N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2280

León Argüero V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0116

León Bertrán N .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2879

León Caicedo IN  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2029

León Caicedo NI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1806, P-2119

León Jiménez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0430, P-0474

Leria Sánchez B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0814

Lerma Cancho A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0620

Lerma Cancho AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2869

Lerma Dorado FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0925, A-2277, P-0912

Les González JI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0594, P-0624

Leseduarte Romera M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1191, P-1352

Levy Chamorro MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0511

Leza Acha MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2436, A-3163

Lidión Mazón A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0110

Lidón Mazón A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2224, A-2826, P-2129

Liébana Presa C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0180

Ligorit Palmero C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2755

Lillo Moreno C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0490, A-2523

Linares Cacho D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0930, P-1781, P-1918

Lindo Noriega A  .  .  .  .  .  .  .  .A-0961, A-3024, A-3067, P-0848, P-1393,  
P-1778, P-1944, P-2144, P-2746, P-3004

Lino Montenegro E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1496, A-2317, A-2424, A-2517,  
P-1285, P-2128, P-2131, P-2187

Liñán López M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1446, A-1549, O-1713, 
P-0342, P-0898

Lira Liñán A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3037

Lisca Pérez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1412, P-2131, P-2187, P-2195

Lisca Pérez SF  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2424, A-2528, P-0824, P-1156,  
P-1285, P-2128

Lista Arias E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3143

Lizardo Sangiovanni BM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2220, A-2431, A-2504,  
P-0460, P-2067

Lladós Bertran G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1151, P-1248

Llamas del Valle T   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0211

Llamas Fuentes R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0095, A-2333, O-0003, P-0360

Llaneras Artigues J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2484, P-1266, P-2082, P-2083,  
P-2782, P-2791

Llano Alonso C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1851
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Llano Hernández K   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2161

Llauger García L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0696

Llópez Espinos P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2309, P-0760, P-1375, 
P-1957, P-3149

Llopis García G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0703, P-0754

Llor Zaragoza P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2268, P-1819

Llorca Díaz FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0273

Llorens P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0709, O-0733

Llorens Soriano P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0021

Llorente Álvarez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0423, P-0432

Llorente Pardo D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0322

Llorente Rojo AC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0902

Lluscà Jané A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2902

Lo-Iacono García V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1234

Lobato Casado P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1805, P-1946

Lobato Martínez MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0925

Lobato Martínez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0925, A-2277, P-0912

Lobo Cortina I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0334

Lobo Cortizo I .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0725, O-0730, P-0907, P-1798

Lombana Castillo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1983

Lopera Mármol C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1542, A-1545

Lopetegui Eraso P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0734, O-1197, P-0807, 
P-2053, P-2895

López A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2986

López Aguilar M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0155, P-0299, P-1170, P-1765

López Albarrán Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2249, A-2325, A-2833, P-0045,  
P-0872, P-1751, P-1945, P-1973, P-2174,  

P-2191, P-2192, P-2961, P-3155

López Albert MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1316

López Alonso A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1527, A-2292, A-2521, A-3095,  
P-0040, P-0711, P-1339

López Alonso AI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0180

López Altimiras X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1085

López Álvarez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2320, P-0831, P-2091

López Amorós M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0100

López Atares S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1740, P-1968, P-2074, P-2942

López Barbeito B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0255, P-0267

López Barchino I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2506

López Barrios A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1509

López Blasco R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0275

López Cabanas M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0229

López Cabeza N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0393, P-0369, P-0448

López Canela A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0593, O-0596, P-3143

López Casanova MJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0304, P-0658

López Castellanos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0544

López Castro R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0511

López Corcuera ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0276, P-0253, P-0258

López de la Isidra Sánchez-Ajofrín MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0151

López de la Oliva Calvo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1128, P-2022, P-2216

López del Castillo A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0984, A-2222, P-2009

López Díaz J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0724

López Díaz JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0929, A-1453, A-2454, P-1094,  
P-1145, P-1982

López Díez MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0708, P-0321, P-0330, P-0780,  
P-0871, P-1860, P-2196, P-2982

López Díez P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1490, P-0754

López Escuin J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1254

López Esteban JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0614

López Fernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0301

López Fernández I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0952

López Fernández M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0268

López Fernández V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1891

López Galindo MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2837

López García de Longoria V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0474, P-1895

López García I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0974, A-2356, 
P-2156, P-2753

López García M  .  .  .  .  .  .  .  .A-0491, A-1484, A-1595, A-3053, P-0808,  
P-1135, P-1904, P-2100, P-2969

López García MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1600

López García N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0637, P-0646, P-2148

López Giner M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0274

López Gómez J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1121
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López González FM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0072

López González J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2345, A-3077, P-0846, P-1757

López González R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1504, A-1589, P-2136

López Gosling I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2029

López Guerrero MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1427

López Hens JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0676

López Hernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2767, P-2774

López Hernández M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2413, A-3049, P-0427, P-1906

López Hernández S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1447, P-0765, P-0833, P-1161,  
P-1287, P-1359, P-2125

López Hernández M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2246

López Herrero E  .  .  .  .  .  .  .  . A-2278, P-0057, P-0726, P-0784, P-1155,  
P-1292, P-2120, P-2924

López Herrero N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1848

López Hervas C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0353

López Hervas CM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2308

López Iborra ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0245

López Ibort N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0160

López Izquierdo L .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1139

López Izquierdo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3162, O-0244, O-0310, O-0778,  
O-1064, O-1065, O-1102, O-1117, P-0621,  

P-1143, P-1144, P-1148, P-1161, P-1167, P-1203,  
P-1211, P-1252, P-1821, P-1359,  

P-1422, P-1924

López Laguna N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2318, P-0750, P-1763, P-2044,  
P-2126, P-2787

López Lallave S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1498, A-2243, A-2286, A-2510,  
P-0475, P-1930

López Lavalle S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0035

López Legarra G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2326, P-0043

López León A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1454, A-1469, A-2374

López López F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0739

López López MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1222

López Marín A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3018

López Martín A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1196, P-1278, P-1801

López Matas M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2411, P-0429, P-1265

López Mateos F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0272

López Menéndez L   .  .  .  .  . P-0820, P-0907, P-1796, P-1798, P-1813

López Mesa F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0277

López Muñoz MM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2284, A-2418, P-2203

López Muñoz RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3019

López Palmero S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0072

López Palomo N .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2753

López Pena B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1429, P-2884

López Pereira P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1165

López Picazo R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0250

López Prada B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2362

López Puerta L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1479

López Ramiro E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2192

López Redondo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0350

López Regal J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1882, P-2959

López Riquelme P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2466, O-0701, O-1739, P-1958

López Rodríguez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1245, P-1822, P-2162

López Rodríguez MI .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1532, A-2373

López Rodríguez Pacheco M  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2260, P-0053, P-0865,  
P-1871, P-2966, P-3011

López Ruiz J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0232

López Ruiz S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0450

López Sánchez MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2469, P-0889
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Marín Tena E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0959
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Marino Genicio R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1379, P-1792

Marinero Noval C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0372, A-0940, A-1459, P-0052,  
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Martin Conty JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0628
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Martín Gil E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0152, P-0647, P-0650

Martín Giner B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1201, P-1420, P-1219, P-1414

Martín González AM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0226, P-0349, P-0483

Martín Grutmancher F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0938, A-2231, A-2343, 
P-0860, P-2169 

Martín Guerra J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1568, P-0347, P-1365,

Martín Hernández C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1558

Martín Herrero F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0992, P-0862

Martín Jiménez AJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2412

Martín Jiménez ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1083, P-2038

Martín Laso M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1716, O-0701, P-1958

Martín Lema I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2350

Martín López A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0548

Martín López J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0554, O-0546, O-0548,

Martín López Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0554, O-0548,

Martín Maldonado ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2885

Martín Mañero C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1454, A-1469

Martín Martín A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0201

Martín Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .O-0728, O-0736, O-1716,O-1739, P-1226

Martín Mojarro E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0700

Martín Mora JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2200

Martín Morcillo S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1890, A-0969

Martín Núñez LM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0228

Martín Ordóñez EM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2387, A-2444
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Martín-Crespo Posada D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2466

Martín-Doimeadios Fuentes MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2375, A-2500, 
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Martínez Alcaraz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3035
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Martínez Cabrera R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1196, P-1801

Martínez Cámara A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2199

Martínez Camprecios J  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1224, P-2082, P-1114, A-2484

Martínez Canovas E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0800, A-1508, O-0727, A-0934,  
P-1377, A-1473, A-0101

Martínez Cánovas EC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0783, P-0917

Martínez Castillón J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0949, P-0427, P-0869, P-1905

Martínez Cobas A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1112

Martínez Cobas AV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0227

Martínez Conde JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2326

Martínez Corral E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1558

Martínez Cuéllar N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0356, P-0622

Martínez de Grado A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0407, P-0609, P-0623, P-0838,  
P-1141, P-1231, P-2094, A-0677,  

A-2448, A-2807

Martínez de la Horra A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0214, A-0231, A-0233

Martínez de Mandoja Hernández J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2252

Martínez de Pinillo Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0086

Martínez Díaz A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1375, P-3149

Martínez Espinosa O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0882

Martínez Esquiroz CC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0048

Martínez Esteban C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1127

Martínez Feijoo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2780

Martínez Fernández E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1116, P-1387, P-1855

Martínez Fernández JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2097, P-2758

Martínez García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3006

Martínez García C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0445

Martínez García L .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0161

Martínez García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3149

Martínez Garrido P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0196

Martínez Gestoso S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0991, P-1743, P-1927, 
P-1971, P-2967 

Martínez Gimeno JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0733

Martínez Gisbert C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0658

Martínez Granero MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0688

Martínez Gutiérrez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2525, P-2802

Martínez Ibáñez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2964, P-1263, P-1354, P-1909,  
P-1911, P-1959, P-1961, A-0965,  

A-2239, A-2377

Martínez Isasi S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0540, O-0627

Martínez Lago M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0390

Martínez Lerma E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0002, P-0004, P-0645, P-1209,  
P-1233, P-1951, P-2085, P-2107, P-2956,  

P-2998, A-1563, A-2438
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Martínez Lerma EJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1577, A-2330, A-2429, P-1332

Martínez López E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3043, P-1793, P-2977

Martínez López JF  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0108

Martínez Machín B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0024

Martínez Marcos N .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0213

Martínez Marín A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2932

Martínez Martínez JI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0480

Martínez Martínez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3058, P-0219, A-0232, P-0245,

Martínez Martínez N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0489

Martínez Martínez V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0388, P-0307, P-0328, 
P-0344, P-0345, P-0362 

Martínez Mendoza A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0179, P-0185, P-1316

Martínez Mengual BM  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0968, A-1450, A-2228, A-2235, 
A-2419, P-1737, P-1859, P-1908,  
P-2013, P-2042, P-2952, P-3010

Martínez Moleón J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0016

Martínez Monreal B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2441

Martínez Morán C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2790

Martínez Moreno JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0355

Martínez Muñoz C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3013

Martínez Nadal G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2874

Martínez Navarro R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0509, A-2407, P-1235 

Martínez Olaizola P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1199

Martínez Otón JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1443, P-0866, P-1077

Martínez Peguero J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0278, A-0375, A-2398, P-1793,

Martínez Peral I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2130

Martínez Pérez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3039

Martínez Piera S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1598, A-2396

Martínez Prieto MV   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0502, A-1605

Martínez Prieto V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0768, P-1883, P-1279, P-2173

Martínez-Quintanilla Jodar N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0460

Martínez Ramírez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0121, A-1475

Martínez Ríos I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2478, P-1125,

Martínez Rodríguez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2870

Martínez Rodríguez FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1950

Martínez Rodríguez MB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2428, A-3069, 
P-0058, P-1075, P-1427

Martínez Roldán A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2753

Martínez Ros C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0271

Martínez Ruiz R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1883

Martínez Sáez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0944

Martínez Sáez O   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2147, A-0944, A-1572,  
P-1761, A-2538, P-0826, P-1901

Martínez Salguero I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0291

Martínez Sánchez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2736

Martínez Sánchez MA  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0278, A-0375, A-2398, A-3043

Martínez Sánchez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2425, P-0897, P-2051, 

Martínez Sancho I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1854

Martínez Sandoval F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3148

Martínez Santabárbara AJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3040

Martínez Sañudo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3020, A-3023

Martínez Seoane A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2825, O-1090, A-1576, 
P-1329, P-1411, P-1997, P-2122

Martínez Vázquez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0678, O-0612, O-1914

Martínez Velado E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1489, A-1562, A-1568, 
P-0347, P-1365

Martínez Vergara A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1123, P-1849

Martínez Villar M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0873

Martínez Villena B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0118, A-1506, P-1764, 
P-1222, P-1922

Martínez Viñuela IM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2428

Martínez Virto A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2234, P-1110,

Martínez Zapata JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2423, P-0774 

Martitegi Albizu E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1109, P-0027

Martos García S   .  .  .  .  .  .  . P-0302, P-0723, P-0749, P-1241, P-1886

Martos Órpez MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1304, P-1320, P-1747, P-1870

Martos Sánchez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0162

Martos Sánchez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1754

Marvulli Marvulli M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0769, P-2943

Marzzan Buratti PD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1557, A-2430, A-2535, A-2820,  
A-3085, P-1107, P-1342, P-2934

Mas Maresma L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1072, P-0921



30º Congreso Nacional SEMES
1719Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

ÍNDICE DE AUTORES

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Mascaró JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2796

Mascaró Galmés A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0355, P-0667

Masegosa Fernández C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0272, P-0175

Mata Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0731

Mata Sánchez I   .  .  .  .  .  .  .  . A-0494, A-2383, P-0367, P-1293, P-1844

Matas Lara A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .

Matas Lara AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2351, A-2382, A-1441, 
P-1401, P-1878, P-2026, P-2906

Maté Calvo I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0054, P-1898

Mateo Cañizares V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2430, A-2535, A-2820, A-3085,  
P-1107, P-1342, P-2934

Mateo Cañizarez V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1557

Mateo Roca M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0377, O-1098, P-1995

Mateo Serrano Z  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1535

Mateos Chaparro F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .   

Mateos Chaparro FM   .  .  . A-0103, A-0231, A-0233, A-0482, A-1496, 
A-1586,A-2227, A-2638, A-2667, A-2808, 
P-0041, P-0214, P-1267, P-1308, P-1383,  

P-0051, P-0753, P-2076, P-2149, P-2792, 

Mateos Díez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1471

Mateos Iglesias B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1159

Mateos Lorenzo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0537

Mateos Madrid MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2532

Mateos Mazón M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0633

Mateos Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0246, O-0592, O-0601, P-0638

Mateos Sánchez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1404

Matía Cubillo AC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2196, A-3050

Matías García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1712, O-1914

Matías Rodríguez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0740

Matías Soler P  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0993, A-1519, A-1521, A-2223, A-2492, 
A-2495, O-1741, P-1766, P-1807, P-1990, P-0048,  

P-0061, P-0066, P-0167, P-0793, P-0840,  
P-1104, P-1168, P-1206, P-1404, P-1818,  

P-1869, P-1888, P-2031, P-2201 

Matos Fortunato FA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1515, A-1558, A-2507, A-2488,  
A-2489, A-1601, P-1340, P-1940, P-2198, 

Matus LM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1521, O-1741, P-1990, 
P-0793, P-1104, P-1168

Maújo Fernández JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1079, O-1090

Mauri A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1218

Mauri Cardona A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2281, A-2417, A-2835, P-0445

Mauri Plana A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0377, O-1089, O-1749

Mayán Conesa P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0627, P-0327 

Mayo Álvarez JR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3094, P-0745, P-1130, 
P-2081, P-2916, P-3015

Mayorga Criado A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1244

Maza Vera M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0952

Mazariegos Alonso MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0945, A-2509

Mazón González B  .  .  .  .  .  . A-0939, A-0958, A-0987, A-1451, A-2451, 
A-2816, A-3075, P-0755, P-2893, P-2945

Mazón Ouviña EA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2842

Mazuecos Muñoz D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0164

Meana Sánchez L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0968, A-1450, A-2228, A-2235, 
P-1859, P-2013, P-2042, P-2952, P-3010

Medellin Pérez SE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0885

Mediavilla Bueno L   .  .  .  .  A-1554, A-1588, P-1850, P-1851, P-2786

Medina E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0375

Medina Abellán M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0729

Medina Álvarez JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2828, P-1983

Medina Bueno C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2244, A-2384

Medina Cantarero V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3083, P-1842, P-2064

Medina Díaz E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0278, A-2398

Medina González Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0670, P-0657

Medina Guillén A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2863, P-0352

Medina Iglesias P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0054

Medina Pardo M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1868, P-1979

Medina Rodríguez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0053

Medina Torres C   .  .  .  .  .  .  .  . O-1132, P-1133, P-1215, P-1288, P-1368

Medina Vizuete A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2260, A-2531

Megía Sánchez MV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0234, P-0663

Mejía Castillo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1574, A-2481, P-2937

Mejía Castillo MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2196

Mejía Escolano D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1221
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Mejía Quintero M  .  .  .  .  .  .  . A-0503, P-1897, P-2176, P-1920, P-2020

Mejías Calderón R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0295

Mejías Estevez MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0856

Mejías Quintero M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2316

Melero Abellán J .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2285

Melero Cabezas S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0953, P-0636, P-0642, P-1398

Melero Lorenzo S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0724

Melgosa Latorre F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1309

Melis Riera G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0773

Mellado Navas JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2959

Melón Peña N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  O-0725, O-0730

Membrado Ibáñez S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2736

Mena Muñoz E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0716

Mena Pinilla G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1151, P-1248

Menacho Gabardino J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0212

Mendes Moreira HM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0392, P-2919, P-1329, P-1417,  
P-2103, P-2889

Méndez Arroyo P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0683, A-1438, A-2818, A-3156, 
P-0007, P-0078, P-0651, P-1357, P-1440,  

P-1910, P-1991, P-2562, P-2769

Méndez de Haro L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2047

Méndez Fernández M  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3022, P-0451, P-0804, P-1159,  
P-1343

Méndez Fuertes A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2154

Méndez Martín V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2344, P-1843

Mendívil López P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3032, P-2216, P-1128, P-2022

Mendoza Álvarez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3009

Mendoza Prieto M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2291, P-2137, P-2917, P-2994

Menéndez JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0305

Menéndez Fernández C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0372, P-0150, P-0334

Menéndez García-Talavera M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1742

Menéndez Gómez JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0924

Menéndez González D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2189

Menéndez López AC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3058

Menéndez Maldonado S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1283

Menéndez Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0207

Menéndez Rodríguez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2539

Meniz Paramio C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2966

Mercado Bayona B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0455

Mercado Pardo A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2248, A-2505, A-3073,  
O-0719, P-1392, P-1866, 

P-1917, P-2783

Mérida Rodrigo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2340

Merideño Pablos R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0168

Merino C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2794

Merino FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1160

Merino Carrillo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0996, A-1456,  
A-2475, A-2516, P-0815, P-2096

Merino Díaz T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0183, P-0186

Merino Garay U  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0407, A-0677, A-2448, A-2807, 
P-0609, P-0623, P-0810, P-0824,  

P-0838, P-1141, P-1231, P-2094 

Merino Gómez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0152, P-0647, P-0650

Merlo Loranca M  .  .  .  .  .  .  .  O-1069, O-1070, O-1713, P-0425, P-1766

Meroño Terol MT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1556, A-1561

Mesa Hernández AL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3047

Mesa López MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0776

Mesa Martínez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0227, O-1112

Mesa Ramos G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0494, P-0461, P-1092, 
P-1293, P-1844, 

Mesa Ramos RG  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1111, P-2114, A-2532

Mesa Rodríguez P  .  .  .  .  .  . O-0001, P-0017, P-0034, P-1388, P-2951,  
P-2965, A-3089, A-3090

Mesa Vega A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0996, A-1456, A-2475,  
A-2516, A-2832, P-0815, P-2096

Mestre Lucas M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2541, A-3062, P-0717,  
P-1157, P-1259, P-1370  

Mican Rivera R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2029

Mieres Suárez MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0165

Mifsut Rodríguez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0391

Miguel Baigorri BB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0163

Miguel Saldaña F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0541, O-0544, O-0545, P-0383
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Migueláñez Sánchez E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0350

Migueliz Beaumont E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2957

Miguens Blanco I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0675, A-1494, A-2255, P-0254

Mihaita Román L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0504

Mikic J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1279

Milán Mestre A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2828

Millán Acero AR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1207

Millán García JR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2229

Millán Montilla ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1540, A-1559, A-1590,  
A-2465, A-3042, P-1129

Millán Vázquez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2445

Minchong Carrasco P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .

Minchong Carrasco PV  .  .  .  .  .  .  .  . A-2424, A-2528, P-0824, P-1156,  
P-1285, P-1412, P-2128, P-2131, P-2187,  

P-2195, P-2131, P-2187, P-2195

Mínguez Cebrián A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0787, P-1313

Mínguez Maso S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0304, P-0658

Mínguez Picasso M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1966

Minier Rodríguez LE   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0879, P-3000

Minuesa García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2379, O-1078

Miqueleiz Zapatero A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1082, P-1122

Mir García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0168, P-0217

Mir Montero M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0117, A-1498, A-2257, A-3025, 
P-0341, A-1553, P-1978, P-2070

Miralbes Torner M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1188, P-1261

Miramontes Campoy C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2410

Miranda Fernández N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0161, P-2749

Miranda García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0956, A-1517, A-2366, P-1785

Miranda Gutiérrez SL   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0511, P-1777, P-1234

Miranda Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2404, A-2520

Miras Rodríguez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0394, A-2240, A-2450

Miró O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0714

Miró Andreu O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0712

Mirón Muñoz FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0663

Moatassim Fernández E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0161, P-2749

Moche Loeri J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0382

Moche Loeri JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0335, P-1161

Mòdol Deltell JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1067, O-1097, O-1126, P-0892, 
P-1151, P-1248, P-1275

Modrego Pardo I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1847

Mohamed Mohamed M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2431

Mohamed S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0420

Mohedano Mohedano R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2306, A-2372, P-1347

Moinelo de la Vega A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0352

Moja Mateos L  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0939, A-0958, A-0987, A-1451, A-2451,  
A-2816, A-3075, P-0651, P-0755, P-2893, P-2945

Molano Ruiz S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1928

Molero Cintora G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0379

Molero Gil A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2115, P-2890

Molero Gil LA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1867, P-2933

Molina C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0536

Molina Ávila P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1083, P-2038

Molina Campos L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3022, P-2931

Molina Castellà L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1415

Molina Delgado I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0155, P-1170, P-1765

Molina Delgado MI   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0299

Molina Llorente H   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1485, A-1486, A-2536, A-3041, 
P-1395, P-2089, P-2981

Molina Martos A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2435

Molina Medina A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1720

Molina Medina MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0951, P-2789

Molina Mula J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0622, P-0667

Molina Naveros S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0099

Molina Pinilla MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2242, P-0819

Molina Samper V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2846, P-2794

Molina Sánchez V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1784

Moline Moreno M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2802

Moliné Pareja A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2411, P-0429, P-1265

Moliner Zanón B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0959, A-1598, A-2396

Molinero Delgado L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0025

Molinero Montes M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3094, P-1130
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Molino Ruiz L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2342, P-0873, P-1413

Molinos S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0306

Molto García B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .

Molto García MB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0972, A-0998, A-1584, 
P-0851, P-0842, P-0913, P-1360

Monasterio Conde M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1385

Monedero La Orden J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0506, P-0437, P-1228,  
P-1774, P-2977 

Monforte Pallarés A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2083

Mónico Castillo E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1172

Montanary Villar MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0393, P-0369

Montáñez Gómez B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2480

Montejo Olivares M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0343

Montero Carrera J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0674, A-2425, P-0897, 
P-2051, P-0666, P-2212 

Montero J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0426

Montero Hernández E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1083, P-2038

Montero Hernández SI   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0149

Montero Marcos M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0318, P-0331

Montero París P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0356, P-0622, P-0667

Montero Pérez FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1120, P-1797, P-0757, P-2054

Montero Pernia MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0157

Montero Romero E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0092, A-0093, A-0106, A-0120, 
A-1444, A-1537, A-2232, A-2380, A-2381, 

A-2415, P-0640, O-0699, P-0023,  
P-0053, P-0880, P-1809, P-1880, P-1913,  
P-1994, P-2045, P-2049, P-2132, P-2155

Montero Salinas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0346, O-0627

Montero Sánchez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1771

Montero Vilar I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0230, P-0632, P-2209

Montes Rodríguez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0444

Montesa Lou C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1520

Montesinos Asensio C  .  .  .  .  .  .  .  . A-2483, O-0707, P-0759, P-0797, 
P-0823, P-0829, P-1289, P-1812, P-2000

Montesinos Cots J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0090, A-0964, A-1591

Montiel Dacosta JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1137

Montilla Castillo CA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0094, A-1562, A-1575, P-0347

Montoro Lara J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1157

Montoya Carrillo ERK  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0390

Mora Carmona A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0953, P-0636, P-0642

Mora Escudero I .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3065

Mora Gómez AL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0972, A-0998, A-1584, 
P-0842, P-0851, P-0913, P-1360

Mora Mellado E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0247, P-2926

Mora Vargas V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3029

Mora Vives A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0590

Mora Vives MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0591

Mora Yélamos JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1066, P-0193, 
P-0442, P-0599, P-1327

Morado Bermeosolo S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1309

Moral Cañas P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1336

Moral Merchán MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1891

Moral Santiago A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0980

Morales A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0769

Morales Acedo MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0028, P-0367, P-0461,   
P-1092, P-1111, P-1293, P-1814, P-1844, P-2114

Morales Álvarez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0590, O-0596

Morales Barroso I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1603, A-2518, P-0430, P-0474, 
P-1246, P-1272, P-1728, P-2030, P-2146

Morales Casado MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2253

Morales Cevidanes ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0456, P-1976, P-2880

Morales de Cano JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2959, P-2960

Morales Franco B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0982, A-2324, A-2397, 
P-0326, P-0850

Morales González A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2313, A-2388, P-2883, P-2999

Morales Hernández K  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0050, P-0742, P-0881

Morales Luengo F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0498

Morales Mármol MA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2518, P-2030, A-1603, 
P-1246, P-1272, P-1728, P-2146

Morales Proaño A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0791, P-2943

Morales Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2290, P-1724

Morales Ruiz LC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0768

Morales Sánchez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3061, P-2996
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Morales Sánchez MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3061, P-1902, P-2067, P-2996

Morales Sánchez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2491, A-2504, A-3061, 
P-1902, P-2067, P-2996, 

Morales Santos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0982, A-2324, A-2397, P-0326

Morán Díaz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0500, A-0173, P-0448

Morán Gallego FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2139

Morancho Marín R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1578

Morante Navarro MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0956

Moratalla Gellida G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0485

Moratilla López E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0631

Moreillo Vicente L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3065, P-2746

Moreira Rodríguez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1857

Morell Jiménez V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2496, P-0456

Morello Gracia M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0353

Moreno Alía E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0678, O-1914

Moreno Arillo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0431

Moreno Barriga E .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0669, A-0977, P-0315, P-0417, 
P-0756, P-0906, P-2165, P-2168, P-2781

Moreno Castañeda E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0168

Moreno Castillón C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2331, P-0302, P-0747, P-0749

Moreno Caycedo CA .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0979, A-0985, A-1571, P-0903, 
P-1276, P-1344

Moreno Cuerda V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1250

Moreno Destruels A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2772

Moreno Elías LC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1558

Moreno Fernández M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1611

Moreno Fernández Vegue Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0203

Moreno Funes P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1154

Moreno García S  .  .  .  .  .  .  .A-0490, A-0496, A-1573, A-2341, A-2523, 
P-0431, P-0449, P-0469

Moreno Godoy M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0620

Moreno Herrera C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0960, A-2270, P-0634, 
P-1320, P-1734, P-1870

Moreno Juste A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2973, A-2837

Moreno Juste P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0790

Moreno Lamela J  .  .  .  .  .  .  .  A-0110, A-0957, A-1465, A-2224, A-2412,  
A-2422, A-2826, P-0073, P-0864, 

P-1294, P-2129, P-2206

Moreno López de Lerma S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1516, A-2349, A-2527, 
P-0652, P-2766

Moreno Macías D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3031, P-2946 

Moreno Martín Vivaldi ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2511, A-2512,  
P-1752, P-1389, P-2762,

Moreno Martos Z  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3150

Moreno Montagud D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1932

Moreno Montero I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0979, A-1571, A-2264,  
A-2314, A-3019, P-0715, P-0903, 

P-1276, P-1344, P-1933, P-2069, P-2894

Moreno Morán F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0434

Moreno Ortiz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0608

Moreno Osuna F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2435, A-3066

Moreno Pena A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0895

Moreno Pena L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0502

Moreno Peña A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0490, A-2523, 
P-0431, P-0449, P-0469

Moreno Pérez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2002, P-2004, A-0089

Moreno Planelles A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2332

Moreno Planelles MA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2542, P-0870, P-0914, P-1725

Moreno Prieto C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1723, P-2063, P-2101

Moreno Ramírez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2487

Moreno Reina MS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0387

Moreno Romero O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1269, P-2087

Moreno Ruiz S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0125, P-0458, P-2002, 
P-2003, P-2978

Moreno Ruiz S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2004

Moreno Saiz R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0508, P-1384, P-1928

Moreno Salas AA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3051

Moreno Sobrado G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-2208

Moreno Suárez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0849

Moreno Vázquez D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2316, P-1920

Moreno Verdugo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  O-1746, P-1137

Morenza Corbacho M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0151, P-0215
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Morera Pérez P   .  .  .  .  .  .  .  . A-0120, A-1444, A-1519, A-2240, A-2380,  
A-2381, A-2415, P-0023, P-1871, 

P-1880, P-1913, P-2132 

Morera Sierra P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0640

Morffiz Ferreiro J .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0382

Morgado D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2796

Morgado García de Polavieja JI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0784, P-0875

Moriel Santaella E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1579, A-2337, A-2532,  
P-0367, P-1814, P-0028, P-1111, P-2114

Morilla Alfaro A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2323, A-2395, A-1509, P-0640

Morillas Escobar MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1471

Morillas Fernández M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2831

Morillas Santamaría P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1808

Morla Sánchez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1989

Morlanes Gracia P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0859

Moro Longoria P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2468

Moro Mangas I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0740

Moro Quesada DP   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0116, A-0943, A-2494

Morocho Malho P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3026, A-3070, P-0080, P-1229, 
P-1303, P-1407, P-1853,  

P-2004, P-2037, P-2180, P-2970 

Morón Faura V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0608, P-0618

Morón Pros A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1096

Morón Rubio A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0720, P-0809, P-1862, P-2158

Moscoso Jara A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0757, P-2054, P-2997

Mostaza Gallar P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1521, A-2223, A-2495, 
P-0066, P-0761, P-0793, P-0840,  

P-0910, P-1104, P-1152, P-1168, P-1869 

Motto López A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0942, A-0945, A-2509, 
P-1759, P-1972

Mourelle Vázquez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2241, A-3071, P-1194

Movilla Jiménez C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0798

Moya de la Calle M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1447, A-2502, O-0419, 
P-2887, P-0070, P-2163

Moya Escudero F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0850

Moya Sánchez E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2902

Moya Vila M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0323

Moyano García R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0086, A-0937, A-0963, A-2304

Moyano R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1218

Moyano Rueda R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2281, A-2417, A-2835

Múgica Galilea O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0032

Múgica Uranga ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1223

Municio Heras AI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0968, A-1450, A-2228, A-2419 
P-1737, P-1859, P-1908, P-2013, P-2042,  

P-2952, P-3010

Muniesa Gracia P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1480, A-2308, P-1858, P-2910

Muñecas Cuesta A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0868, P-2079, P-2989

Muñecas Cuesta Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0594

Muñoz Abad L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1234

Muñoz Abril L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1299
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Muñoz de Luna Herrera L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1467
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Muñoz Ramos P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0032
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Muñoz Valero AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2269, A-3076, 
P-0816, P-0915, P-1322, P-2117 

Murcia Olagüenaga A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0532, P-2207, P-2876

Muriedas Fernández Palacios M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2994

Muriel Patino E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0276, P-1778

Murillo Díaz de Cerio I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2913
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Nogué Xarau S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0166, P-0195, P-2796

Noguera MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1379

Noguera Marín MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2750

Noguera Zumbühl A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-3140, P-1169

Noguerol Oliván I  .  .  .  .  .  .  . A-3080, P-1281, P-1416, P-2968, A-2526

Nogués Herrero M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0028, P-0367, P-1814, 

Nonide Robles M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0268

Notario Barba V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0015, P-0452, P-0763, P-2975

Nova López D .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0264, P-0006, P-1884, P-2058

Noval de La Torre A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1068, P-1219, P-1420

Novalio Rodríguez L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3013

Novella Mena A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1520

Novoa Jurado A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0387

Núñez Barros N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0976, A-2294, A-3052, 
P-0436, P-1939

Núñez Conde A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1140

Nuñéz Fallanza B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0883

Núñez Gómez-Álvarez MT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3062, P-0717, P-1370

Núñez Jaldón A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0373, A-0927, A-1541, 
P-2049, P-2045, P-2056

Núñez Ortiguela J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0786

Núñez Queijo L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3031, P-0857, P-1730, 
P-2797, P-2946, P-3012

Núñez Reynoso MH   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2247, A-2252,  
A-2838, A-3029, A-3068, P-2021

O’Farrill Suárez RL   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0641

Ocaña Durán A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1885

Ocaña Rojas J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1548

Octavio Sánchez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2217

Odeh Santana S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2456

Odiaga Andicoechea A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3028, P-1965, P-2989

Ogalla Blanco C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1177

Oger Belookaya O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0063, P-0750, P-0830, P-2011

Olabarrieta Arnal I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1160

Olalla Linares JE   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0089, P-0900, P-1856

Olalla Martín MV   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1713, P-0333, P-0348

Olano Felipe J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1940
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Olaya Velázquez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2320, P-0831, P-1939, 
P-2091, P-2938 

Oliva Fernández O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0441

Oliva Moreno CM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0966, A-1569, A-3092

Oliva Ramos JR  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1544, P-0335, O-1102, P-1144, P-1211

Oliva Ruiz MR   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2028

Olivar García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0331

Olivares Pardo S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1932

Oliveira Millán MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2481

Oliver Bartolomé J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0554

Oliver Quetglas AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0079

Olmedo Cabello M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0192

Olmedo Carrillo P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1590, A-2443, A-3042, P-2866

Olmedo Sarria L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1515

Olmo Sánchez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2145

Olsen Triulzi J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0839, P-0773

Oltra Hostalet F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1769, P-2954, P-1895

Olvera Tenezaca C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1520

Oncala Sibajas E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0109, A-2225, 
P-1184, P-1305, P-2770, P-1721

Oncins Casanova X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3020, A-3023

Onteniente Candela M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0313

Ordieres Ortega L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2293

Ordiz Suárez H   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2307, O-0010, O-0011, P-2980

Ordóñez Moragas EM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0188

Ordúñez del Mazo MI   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0229

Orejuela Carmona CM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0089, A-2357, A-2360, 
A-2361, P-2217

Orellana Figueroa H   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0848

Orera Pérez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2740

Oribe Plágaro JJ  .  .  .  .  .  .  .  . O-0734, O-1197, P-0807, P-2053, P-2895

Orizales Lago C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1160

Ormazábal Múgica O   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2940

Ortega Duarte A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1063, O-1070, O-1073

Ortega Fraile A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0277

Ortega Gálvez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0948, A-2405, P-0795, 
P-1829, P-1889, P-1919 

Ortega Gómez Alférez T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0979, P-0715, P-1344, 
P-2069, P-2894

Ortega Herruzo L  .  .  .  .  .  .  .  . A-0117, A-1464, P-0341, P-1761, P-2123

Ortega Larrodé C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0353

Ortega Maestre M  .  .  .  .  .  .  . O-1132, P-1133, P-1215, P-1288, P-1368

Ortega Marcos ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0363

Ortega Moreno-Derredrojo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0179, P-0185, P-1316

Ortega Ortega E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0015

Ortega Pérez J  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1474, A-1602, A-2336, A-2346, A-2811, 
O-2744, P-0462, P-0762, P-0825, P-1349, 

P-1823, P-2759 

Ortega Sarmiento A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2489

Ortego Martín S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2890

Ortigosa M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1227

Ortigosa Agustín O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3060

Ortigosa Arrabal M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1262, P-1348

Ortiz Aneiros M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2399, O-0296

Ortiz Bescós V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1480, P-1858, P-0748, 
P-1998, P-2910

Ortiz de Eribe Martín Viera Y   .  .  . A-2306, P-1163, P-1346, P-1861, 
P-1962, P-2092, 

Ortiz de Salido Menchaca J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1468, A-1539, A-2295, 
P-0065, P-0752, P-0788, P-1755, 

P-1985, P-2043, P-2150

Ortiz de Urbina F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2198

Ortiz García E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1612, A-3087

Ortiz Manzano A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1825, P-2016, P-2883

Ortiz Muñoz E .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0763, P-2975

Ortiz Sánchez MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0596

Ortiz Suárez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0497, A-1546

Ortiz Villacián E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2940

Orviz García E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2267, P-1864

Osma Santiago R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1398

Oso Rodríguez M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0674

Osorio González I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1238, P-1312
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Otegui Calvo A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0088

Otero Cabanillas N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0878, P-1412

Otero de la Torre S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2209

Otero Plaza L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1495

Otero Viejo G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0161

Outón González C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2267, P-1864

Ovalle González N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2149

Ovando K  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0822

Oviedo García AA  .  .  .  .  .  . A-0102, A-0113, A-0119, P-0031, P-0046, 
P-0047, P-0059, P-0060, P-0077, P-0085

Oyarbide Espinosa R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0154

Pablo Marcos D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1178

Pablos Pizarro T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1830

Pacheco Puig R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0944, A-1464, A-1512,  
A-2243, A-2510, P-0475

Pacheco Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0682

Pacheco Vega JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1437, P-1735, P-1872

Paderne Díaz B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1607, A-3054, 
O-1132, P-0447, P-1133, P-1215, P-1288 

Padilla Valle J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2733

Páez García P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1471, P-2171, P-2950

Páez García PE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2375, A-2500

Pagès Castellà A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0463, P-0664

Palacín Prieto E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1557, A-2430, A-2535, A-2820, 
A-3085, P-1107, P-1342, P-2934

Palacios Castañeda DJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0246

Palacios Gálvez MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3159, P-1176, P-1719, P-1306

Palacios García C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0818, P-1318

Palacios Marín G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0010

Palacios Martínez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0872, P-3155

Palao Serrano DJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2143

Palau Vendrell A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1452, P-0014, P-1154, 
P-1402, P-1932, P-2929, P-2941

Palazuelos Díaz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0613, P-0616, P-0656

Palma Aguilar JL   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0435, P-1371

Palma Rodríguez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1463, O-0012, P-1783

Palmier Peláez E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1110

Paloma Mora MJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2846

Palomar Alguacil V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0386

Palomares Bonet R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1311

Palomero Martín MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2750

Palomino Condón F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0473

Palomino García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1996

Palomo Carvajal JV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2491, A-3061, P-2996

Panadero Cebrián A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2788

Panadés Benoliel S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0608, P-0618

Pancorbo Fernández L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0091, P-0029, P-1264, 
P-1264, P-1314, P-2866

Paño Pardo JR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1101

Paoli S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0970, A-1583, A-1609, A-2472, A-2810, 
P-0918, P-1204, P-2102, P-2134, P-2737 

Paoli XS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2543, P-1934

Parada de Freitas Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0455

Parada López R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2510, A-3025, P-1901, P-2147

Paradas Torralvo V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1092

Pardo Gutiérrez V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3039

Pardo Juan S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1386, P-2141

Pardo Rodríguez MM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2143

Pardo Rovira P  .  .  .  .  .  .  .  . , A-2533, P-0038, P-1732, P-2175, P-2790

Pardo Vintanel T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1998

Pardos Molina C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0122, P-1415

Paredes Leonarte P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1598, A-2396

Paredes Millán M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1089, O-1746

Paredes Rodríguez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1925

Pareja Obregón Prieto A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1509

Pareja Olías S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0912

Pareja Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0291

Pareja-Obregón Prieto A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2323, A-2226, A-2395

Parejo García L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0786

Parera Roselló MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0839

Parra Alonso T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0885
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Parra Jordán JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0824, P-1156

Parra Morata M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0823, P-1289

Parra Navarro M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1542, A-1545

Parra Ramírez JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2785

Parra Rojas A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1210

Parra Uribe M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1240, P-1268

Parras Calahorro RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0252, P-0269, P-0270,  
P-0478, P-0471, P-2118

Parras Cordovés M  .  .  .  .  . A-2332, A-2542, P-0870, P-0914, P-1725

Parrilla Navamuel L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2487

Parrón Parra M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0158

Pascual Blasco P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2424

Pascual Fernandez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0063

Pascual Fernández J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1481, A-2441, A-3027, 
P-1230, P-2011, P-2787

Pascual Gázquez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2540

Pascual Sánchez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0192

Pascual Sánchez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2244, A-2384

Pastor Benito E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  O-1714, P-0174, P-0218, P-3153

Pastor Cabanillas L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3151

Pastor Frechoso F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2468

Pastor González E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0603

Pastor Hidalgo T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0738

Pastor Marín S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0101, A-1508, O-0727, P-0800, 
A-0934, P-0896, P-1183, P-1253, P-1333, 

P-1334, P-1423, P-1992, P-2197

Pastor Pérez FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0776

Pastor Pons G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0277

Pastor Roca P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1369, P-2788

Pastorín Rodríguez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0864

Pau Massoni AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2331, P-0723, P-0749, P-1886

Paules Cuesta I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1221

Paules Cuesta IM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1418, P-2922

Paz Bermejo MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0713

Paz Galiana J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1999

Paz Martín R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1376

Pazos Coronado E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1137

Pazos Guerra M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0993

Pedrajas Navas JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1063, O-1070, P-1174

Pedraza de Juan A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2468, A-3074, 
P-1287, P-2135, P-2177

Pedraza García J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0933, A-3159, P-0083, P-1093, 
P-1176, P-1306, P-2059

Pedraza Ramírez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0083

Pedrero Alegría B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2437

Pedrero Martín MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0450

Pedro Monfort C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0125, A-1525

Pedrosa del Pino M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1977

Peinado Clemens R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1900, P-2006

Peinado Vallejo F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0594, P-0624

Peire Castillo R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1520

Peiró Gómez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2036, P-2755, A-2263

Peiró-Camaro Adán A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .

Peiró-Camaro Adán M  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0513, A-1519, A-1521, A-2250, 
A-2495, P-1104, P-1913, P-2763

Peláez Cabo P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2802

Peláez Cherino J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2340

Peláez González A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0942, A-0945, A-2509, P-0532, 
P-1759, P-1972 

Peláez Salazar A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0438

Pelayo Lastra J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2402

Pelayo Negro AL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1536

Peleteiro Cobo B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2362, A-2838, A-3064, 
P-0314, P-2005, P-1731, P-3001 

Penedo Alonso R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0008, P-1290

Penedo Arrugueta J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1553, P-0054, P-1751, P-1828, 
P-1973, P-1978, P-2070

Penedo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0504

Penela Barrameda F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0172

Peña Astorga S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1465, P-1255, P-1294, 
P-1718, P-2206

Peña Busto A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0476
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Pérez Verdugo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2276, P-1810

Pérez Villanueva N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1608, A-2442, P-2124, P-2903

Pérez Zapata A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0953, P-0636, P-0642, P-1398

Peribáñez Gonzalvo MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0160

Peris Giner J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1983

Perna Suriana J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0163

Perona Caro J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2440, P-2908

Pertierra Martínez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0653

Pescador Trujillo M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0176

Pessegueiro Freitas C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2932

Picazo García L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2495, P-0761, P-0840, 
P-0910, P-2017

Piccone Saponara C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1237

Pichel Loureiro A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0952

Piedra Antón L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2402

Piedra Recio JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1411

Piedra Rodrigo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2432, P-0428, P-0625, P-0904, 
P-1193, P-1825, P-1981, P-2007, 

P-2008, P-2747, P-2877,
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Piedrabuena García SI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0087, A-2302, P-1350, 
P-1817, P-2145, P-2218, 

P-2881, P-3002

Pimentel Asensio J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2928

Pineda Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1713, P-0342, 
P-2200

Pini S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 

Pini SF   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2528, P-0824, P-1156, 
P-1285, P-1412, P-2128, P-2195

Pinilla Ducar C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0388, P-0328, P-0344, 
P-0345, P-0362

Pinilla García MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3044

Pinilla Iglesias E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1097, O-1126, P-1275

Pinillos Echeverría MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2794

Pinillos Francia G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0859

Pino Gil J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0251

Pinto Pérez NX  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2330, P-1149, P-1760

Pinto Silva E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-2863

Piña Ferreras LD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0968, A-0976, A-3022, 
A-3052 P-0453, P-1726, P-3010

Piña Martín V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0124, A-0973,  
A-2473, A-3056, A-3164, 
P-1733, P-2188, P-2868

Piñán Gallardo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0546

Piñeira P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0714

Piñeiro Ferrer L .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1409

Piñera P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0705

Piñera Salmerón P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0934, A-1473, A-1508, O-0727,  
O-0729, P-0313, P-0783, P-0800, P-0803, 

P-0852, P-0876, P-0896, P-0917, P-1183, P-1253,  
P-1333, P-1334, P-1372, P-1377, P-1423, P-1800

Piñero Panadero R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1763, P-2044, P-2126

Piñón García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3064, P-0314, P-1731

Piris García X  .  .  . A-1468, A-1539, A-2295, P-0065, P-0752, P-0788, 
P-1985, P-2043, P-2150

Piris Villaespesa A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2541, P-0717, P-1157, P-1370

Pirogov P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1196

Planchart Madeo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0202, P-0212

Planells Palomé G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1548, P-1376

Plasencia Gómez M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0679

Platero Armero JL   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2752

Plaza San Martín M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1199

Plazas Sánchez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0071

Pobo Sancho L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1418

Poc Ortiz JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0160

Podaru XM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2029

Polanco Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2440, P-2908

Polo Gareta S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0291

Polo Izquierdo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0589

Polo Martín M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2153

Polo Portes CE   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0828

Polo Sánchez MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0685, O-0668

Ponce García I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0506, P-0437, P-2977

Pons Claramonte M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0659, P-0847, P-1838

Pons Mateo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0949, A-2230, A-2246, A-2329,  
A-2824, A-3049, P-0427, P-0837, 

P-1875, P-2159, P-2923 

Ponte Márquez PE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0712

Porta González L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1525

Portabella Serra A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0193, P-0442

Portela Gutiérrez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1892

Portela Martín A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1211

Portero Bolaños A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1790

Portillo Cano MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1769, P-2954

Portillo Sánchez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2870

Postigo Cruz S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2482

Potemkim A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2106

Potemkina O   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1798

Poveda Serrano MP   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1552, P-2777

Povzun Nazarenko P  .  .  .  . A-2409, A-2503, P-0645, P-1209, P-1247

Poy Piña WA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0021

Poyato Borrego M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1463, O-0012, P-1783, P-1809, 
P-2015, P-2049 

Pozo Cascajosa AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1605, P-0320, P-2748
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Pozo López JD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1608, A-2442, P-2124, P-2903

Pozo Nuevo S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3052

Prada Chía J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0502

Pradas Chia E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0295

Pradas Minguet LM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0464

Prado Álvarez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0161

Prado Fernández E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0950, A-1527, A-2292, A-2521, 
A-3095 P-0040, P-0711, P-1339

Prado Paz G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2400, A-2812, P-0706

Prados Fernández L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0231, A-0233, P-0214

Prat Aymerich C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1151, P-1248

Prat Martínez R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0433

Prieto T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2836

Prieto Dehesa M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0488, P-0765, P-2105

Prieto Gañán LM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1720

Prieto Giráldez M  .  .  .  .  .  .  .  A-3063, P-1195, P-1433, P-1435, P-2084

Prieto Lastra L  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0103, A-0482, A-2227, A-2638, A-2667, 
A-2808, A-3081, P-0041, P-0051, P-0753,  

P-1270, P-1308, P-1383, P-2076, P-2149, P-2792 

Prieto Martín M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1315

Prieto-Moreno Pfeifer A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0035, P-1426

Prieto Pérez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0379

Prieto Pilo J .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3152

Prieto Piquero EM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1576, O-1079, O-1090, 
P-0334, P-1798, P-1813

Prieto Sampedro E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1571, A-2264, P-0715, P-0903, 
P-1344, P-2069, P-2894

Primo Pintado JM .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2259, A-2453,  A-2467, A-3053, 
P-0470, P-1202, P-1771, P-2890, P-2933  

Priori Luna EM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2352

Prudencio Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0501, A-0510, P-0071,P-0650,  
A-1526, A-3087, P-0476, P-2963

Puchades Vendrell A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1240, P-1268

Puchetta Galean D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1337

Puente García J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0423

Puerma Ruiz J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2785

Puerta Castellano CM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0675

Puerto T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2400

Puerto Rodrigo T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2812, P-0706

Pueyo Ucar A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0859

Puga Montalvo E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0342, P-1238, 
P-1312, P-1336, A-1549

Puga Montalvo MªE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2200, P-2914

Puga Montalvo ME   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1446, P-0887, P-1147, 
P-1269, P-2087

Pugnet G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0303, O-2872, P-0777

Puig Campmany M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0377, A-2411, O-1749, P-0429,  
P-0467, O-1098, P-1265

Puig Lázaro C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0204, P-1816

Puig Marí A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0591

Puig Martorell J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0696

Puig Sánchez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0640

Puig Vergés A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0212

Puiguriguer Ferrando J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-2744, P-2759

Pujol Aymerich V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1415

Pujol Varela I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0246

Pulgarín Romero T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1524, P-0905, P-1163

Pulido Herrero E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1109

Pulido Ruiz I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2871

Puya Jiménez MC   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1791

Quenata Romero J  .  .  .  .  .  .  .A-1487, A-1493, A-1517, A-1534, A-1566,  
A-1595, A-2275, P-1103, P-1273, P-1274,  

P-1400, P-2115

Quenata Romero JW  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0956, P-1214, P-1826

Querejeta Fernández PE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0096, P-2205, A-2352

Quero Escalada M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2262, P-1317, P-1834

Quero Espinosa FB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1717, P-0757, P-0855, P-1791,  
P-1975, P-2997

Quero Espinosa FF  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2537

Quero Motto E  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2237, A-2483, O-0707, P-0037, P-0068,  
P-0774, P-0759, P-0797, P-0829, 

P-1200, P-1812, P-2000

Quesada Dorador A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0845

Quesada Fernández M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2330, P-1149, P-1760
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Quesada Martínez MC  .  .  .  .  .  .  .  . A-0934, A-1473, O-0727, O-0729, 
O-0737, P-0783, P-0803, P-0852,  

P-0876, P-0917, P-1372, P-1377

Quesada Molina MT   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2050

Quesada Quesada A   .  .  .A-0941, A-2293, A-2305, P-2909, P-2939

Quesada Rodríguez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1591

Quijano Diego A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1515, A-1574, A-2489, P-1940

Quincoces Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0500, A-0173, P-0448

Quintana Reyes KM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0089, A-1511, P-1723, P-2101

Quintela Jorge O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2741

Quiñonez Barreiros F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0458, P-1805

Quiroga Álvarez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0161, P-2749

Quirós Alcalá C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2492, P-0835, P-1206, P-1818, 

Quispe Figueroa G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1250, P-1772

Quito Ramos IL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1863, P-2923

R L C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2806

Rabadán Mezquita S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0247, P-2926

Rabines Juárez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2879

Rafael Moreno A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2763

Ramió Lluch C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0713, P-1409, P-2800

Ramírez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1964

Ramírez Abril S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1249

Ramírez Barba A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0157

Ramírez Cabello PL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1250, P-1772

Ramírez Carrelón A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1793

Ramírez de la Pisci Urraca P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0807

Ramírez Domínguez N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1535

Ramírez Fernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0996, A-1456, A-2475, A-2516,  
A-2832, P-0815, P-2096

Ramírez Freire L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0685, O-0550, O-0668

Ramírez Gómez DM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2330, P-1149, P-1760

Ramírez Sánchez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1453, P-1094, P-1145

Ramos Díaz T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0556

Ramos García N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0613, P-0616, P-0656

Ramos Garrido AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2253, A-2455, P-0900, P-1789,  
P-1946, P-2001, P-2060, P-2142 

Ramos González A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2425, P-2212

Ramos Maqueda J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0898, P-1336, P-1432

Ramos Morata JD   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1402, P-2941, P-2929

Ramos Natal A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0884

Ramos Oñate M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2508, P-2210

Ramos Perona J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0213, P-0464

Ramos Reguera I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1476, A-2253, A-2455, 
P-1213, P-2001, P-2063, P-2086

Ramos Reguero I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1946

Ramos Rodríguez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0853

Ramos Rodríguez N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0086, A-2298

Ramos Rodríguez Z  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0853

Ramos Rubio D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3045, P-2898, P-2935, P-3008

Ramos Ruperto L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1297

Ramos Sánchez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1144, P-1167

Ramos Sánchez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1316

Ramos Vilas I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2795

Ramos Zafra A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0187

Ravelo Trujillo V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2767, P-2774

Raventós Urgell MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0166, P-0195

Real Asensio R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0641

Real Campaña MSV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2310, A-2363, A-2434, 
P-1948, P-2768

Real Llovera MT  .  .  .  .  .  .  .  . A-2331, P-0723, P-0747, P-1886, P-2886 

Real Martín A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3009

Real Martín AE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0501, A-0510, A-1526, P-2963

Real Martínez V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1714, P-0174, P-0205, P-0218

Reboiro Hernández A  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0683, A-1438, A-2818, A-3156, 
P-0007, P-0078, P-1357, P-1440, P-2769

Rebollo Buendía R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0614

Rebollo Lillo N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1369

Rebollo Sánchez E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2143

Recart Batrakova E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3160

Reche Martínez B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0276, P-0253, P-0258

Recio Alonso P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0090, A-0964, A-1591, P-2984
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Recio Ramírez JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2435

Recuerda Núñez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1915

Redín Sagredo MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1481, A-2318, A-2441, P-0750,  
P-0830, P-1230, P-2011, P-2787 

Redondo Benito A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2083

Redondo Domínguez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1519, A-2250, O-1088

Redondo Fernández L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0185

Redondo Galán C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1280, P-1856

Redondo Galán MP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0924, A-2487, P-1280, P-1856

Redondo Lora L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2120

Redondo Rojo MJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0365

Redondo Santana I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1119, P-3150

Redondo Velázquez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0234

Regidor Sanz E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1335, P-2740

Regordosa García S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0302, P-0747, P-1241, 
P-1886, P-2886 

Regueira González R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1900

Regueira Martínez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2489

Reguera Acuña A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1925, P-2106

Reina Lora V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1465, A-2422, P-0864, P-1255, 
P-1294, P-1718, P-2206

Reina Nicolás IM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2409, P-0645, P-1209, 
P-1247, P-2080

Reino Romero E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1517

Rejas Morras L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2973

Rendal Vázquez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0346

Renom Carbonell L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1319

Renovales Romero L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2489

Requena López A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3060

Resco Martín C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0631

Retana Fernández B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1952

Revelles Medina I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0997, A-2313, A-2388, 
P-1754, P-2016, P-2883, P-2928, P-2999 

Reverte Pagán Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2446, P-2958

Revilla Martí P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0859

Revuelta Alonso A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3007

Rey A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1218

Rey Veiga A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2281, A-2417, A-2835

Reyes Aguilar C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2333

Reyes Caballero L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2259, A-2452, A-2453, A-2467, 
P-0470, P-0808, P-1202, P-1771, P-1897, 

P-1904, P-2020, P-2176, P-2890, P-2969

Reyes Díaz E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0123, A-2529, P-0801 

Reyes Gallardo G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0713

Reyes Jara M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0882

Reyes Jara MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3087

Reynoso Rodríguez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1478, P-2061

Riba Castel C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0379

Ribas Estarella J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1736

Ribera Cosín M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1452

Ricard A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1140

Ricart Conesa A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2791

Richard Espiga F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1490, P-0321, P-0330, P-0754,  
P-0780, P-1766 

Rico González L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0015

Rico Luna C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1152

Rico Pecero JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1983

Riera López N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1714

Rijo Nadal GE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1550

Rilo Arango C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0207

Rilo Arango N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0207

Rincón de la Cruz J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2732

Riola Blanco AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2247, A-2252, A-2838,  
A-3029, A-3068, P-2021

Ríos del Yerro VM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0673

Ríos Gallardo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0093, A-0927, A-1537, A-2226, 
P-0053, P-2015, P-2045, 

P-2056, P-2930 

Ríos García JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3089, A-3090, O-0001, P-0017, P-0034,  
P-1388, P-2948, P-2951, P-2965, P-2966

Ríos González AP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0069, P-1358, P-3003

Ríos Julia A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0356

Ríos Pérez S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0160
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Ríos Ríos J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0928, A-2369, A-2539, P-0877,  
P-0911, P-1220, P-1381, P-1811

Ríos Rísquez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0209

Ríos Sagastizabal E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3144

Ríos Sambernardo J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0593

Riquelme C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2796

Ris Romeu J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0429, P-0467

Riutort Thomas E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0462, P-0825, P-1349

Riutort Thomas ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1474, A-1602, P-1823 

Rivas F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3160

Rivas Baeza B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0916

Rivas Espinoza R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0458

Rivas Herrero MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0671

Rivas Martínez MR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0091, A-1540,  
A-2465, A-3042, P-0029, 

P-1129, P-1937

Rivas Menéndez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0955, A-2258, A-2444, A-3072, 
P-1820, P-2032, P-2124, P-2903

Rivas Zuazo S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2879

Rivera Fernández V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2356, P-2156

Rivera García OA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2504, P-0440,P-1902, P-2067

Rivera Núñez MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2234, P-2771

Rivera Panadizo I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0811

Rivera Panizo I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2317, A-2391, A-2517,  
P-0832, P-0886, P-1310

Rivera Peñaranda S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2480

Rivero Amador L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2198

Rivero Guerrero JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0962, A-2496, P-1929

Rivero Sánchez N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1384

Rizo Hoyos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0494, A-2383, P-0461, P-1814, 
P-0028, P-1092, P-1293, P-1844 

Rizzi MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0712

Roales León E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0768, P-1883

Robaina Cabrera D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1162

Robaina Cabrera DM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0919, P-1291

Robert Boter N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0892, O-1067, O-1097, O-1126,  
P-1244, P-1275

Robert N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0306

Robla Parra C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3043, P-1793

Robles Mateos C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2829

Robles Montesinos E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1478, A-1518, P-1192, P-2061 

Roca García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2541, A-3062 P-0717,  
P-1157, P-1370

Roca Navarro P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2369, P-1381

Rocamora Blanch G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1067

Rocha Dávila A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0212

Rocha Honor E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1567, A-1600, P-1356, P-2026

Rodenas Herráez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0338, P-0339

Rodero Garrido FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0653

Rodrigo G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2039

Rodrigo Granda A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0532

Rodrigo Pérez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1520

Rodrigo Ramón E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1581

Rodrigo Sainz N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0914

Rodrigo Saiz N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2332, A-2542, P-0870, P-1725

Rodríguez T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2507

Rodríguez Adrada E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0703, O-0714

Rodríguez Albo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1504, A-1589

Rodríguez Almonte F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1723, P-2101

Rodríguez Alonso M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1585, P-0765

Rodríguez Alonso R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2005

Rodríguez Álvarez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1371

Rodríguez Álvarez R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0300, P-1292

Rodríguez Arenas MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0276, P-0253, P-0258

Rodríguez Arias N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0316

Rodríguez Blanco L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0181, P-0542

Rodríguez Blanco R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0446

Rodríguez Blasón ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0619

Rodríguez Borrego R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2251, P-1800, P-1181

Rodríguez Caballer P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1500

Rodríguez Calveiro R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0952, P-2174
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Rodríguez Camacho A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1465, A-2412, A-2449, 
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Rodríguez Panedas N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1442, A-1472, A-1585, P-2177

Rodríguez Pardo de Donlebún J .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1714

Rodríguez Pérez C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2499, P-2786

Rodríguez Pérez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2499, P-2786
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Rodríguez Ramírez C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1582
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Román Serrano A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1483, P-1389

Romano Díaz A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0460
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Romano Funes A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1784

Romera Cid P .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3040

Romero R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0714

Romero S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1140

Romero Agüero MG  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2506, P-1394

Romero Alias AJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3093, P-0422

Romero Barrio F   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1589, P-2751

Romero Brugera M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3054, P-0447

Romero Caballero A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1210, P-2782, P-2791

Romero Candel G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0338, P-0339

Romero Carrete CJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0818, P-1318

Romero Cebrián MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0121, A-1475, P-0036

Romero Conde A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1565, A-2266, A-2524

Romero Crespo P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2248, A-2505, A-3073, 
P-1392, P-1866, P-1917, P-2783

Romero Fernández AB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1449, P-1242, P-1787

Romero Gandul AA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2219

Romero García R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0174

Romero González M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0295, P-0768, P-1279, 
P-1883, P-2173

Romero Guerrero T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1782

Romero Herrera C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1768

Romero Mendoza AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1579, A-2337, P-1111

Romero Morilla S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1279

Romero Moya X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0202

Romero Muñoz E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1483

Romero Olóriz C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0676

Romero Pareja P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0394, A-2232, O-0699

Romero Pareja R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0333, P-0348, P-1970

Romero Romero AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1369, A-0099

Romero Romero RD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2404, A-2520

Romero Secín A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2507

Romo Acedo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1066, P-1327

Romón LM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0008

Roncero Martín SI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2480, A-3058

Ronda Gálvez MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1340

Roos Becerra E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1257

Roqueta Egea F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0442

Roquette Mateos FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2256, A-2426, 
A-2514, A-3084, P-1406

Ros Munné L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0247

Ros Sánchez FM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0162

Ros Tristán C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0994, A-1529

Rosa Nieto B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1855

Rosa Rubio FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0636, P-0642

Rosa Rubio FR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0953

Rosa Salazar I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0443

Rosa Úbeda FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0933, A-2482, A-3159, 
P-0055, P-1093, P-1176, P-1306, P-1719 

Rosado Rubio C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2189

Rosales Maestre M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2788

Rosario Godoy GC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2424, A-2528

Rosas Cancio-Suárez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1074

Rosel Vázquez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0202

Rosell Vergara E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0962, A-1555, A-1565,  
A-2266, A-2274, A-2312, A-2348, A-2358,  
A-2378, A-2393, A-2458, A-2496, A-2524, 

O-1071, P-0779, P-1125, P-1762, P-1779, 
P-1874, P-1876, P-1929, P-2024, P-2090,  

P-2185, P-2880 

Roselló X   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0705, O-0714

Rosende Tuya A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1739, P-0033

Roset A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0704, O-0705

Roset Rigat A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0719

Rosillo Castro D  .  .  .  .  .  .  . A-0923, A-0954, A-0995, A-1610, A-2339, 
A-2390, A-2457, P-0357, P-0794, P-0888,  
P-1744, P-1776, P-1803, P-2186, P-2899 

Roso Mares A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2061

Royo Hernández R .  .  .  .  .  .A-1535, A-1560, O-0722, P-0444, P-0748, 
P-0859, P-1115, P-1998, P-2910 

Royo Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1315

Royo Moreno M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0994, A-1529, P-1969, P-2157

Royuela Ruiz P  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3162, O-1064, P-0335, P-1252, P-2105
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Rúa Sanz E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0221

Ruano García P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0882

Ruata Laclaustra B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2870

Rubianes Fernández P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0730

Rubini Costa R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0845

Rubini Puig R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1581, P-0845

Rubiño Yáñez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0028

Rubio Caravaca H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1276

Rubio Casas O   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2533, P-0038, P-1732

Rubio Chacón C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1466, A-2470, A-3158, O-0601, 
P-2896, P-2901, P-3151

Rubio Dermit J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0850

Rubio Gil FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0324, P-0340

Rubio Lombardo V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0546

Rubio Martínez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2058

Rubio Mellado A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2428

Rubio Mellado M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2428, P-1427

Rubio Muñoz J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0614

Rubio Ramos A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0460

Rubio Reoyo JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2836

Rubio Rodríguez MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0232

Rubio Sánchez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0654, P-2098

Rubio Solís D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0436

Rudski Ricondo L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0083

Rueda Rubio R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0986, A-2346, A-3059, 
P-0079, P-2088

Ruescas Escolano E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1099

Ruhr Mueller M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1596

Ruipérez Moreno M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1467, A-2379, O-1078

Ruitort Thomás E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2336, A-2811, P-0762

Ruiz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2400

Ruiz Álvarez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2294, A-2320, P-0831, P-2091

Ruiz Artacho P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1063, O-1069, O-1070, O-1073, P-1174

Ruiz Bravo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0486

Ruiz Carbajo FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0720, P-0809, P-2158

Ruiz Castellanos R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0555, O-2798

Ruiz Cosío A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2638, P-0041

Ruiz de la Sierra A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0322

Ruiz Díaz G .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0968, A-1450, P-2952

Ruiz Domínguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2351, A-2382, P-1401, P-1878, 
P-2026, P-2906 

Ruiz Fernández AJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2254, A-2463

Ruiz Fernández J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0620

Ruiz Gasquet J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2268

Ruiz Grinspan M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1128

Ruiz Grinspan MS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2414, A-2819, P-1841

Ruiz Hornillos PJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0589

Ruiz Larrañaga I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2875

Ruiz Lorenzo M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1394

Ruiz Madariaga JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0081, P-1923

Ruiz Merino R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3074, A-1442, A-1447, A-3044, P-1821, 
P-0833, P-1359, P-2125

Ruiz Montero MM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1996

Ruiz Moral JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0441

Ruiz Morollón CI   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0048, P-0061, P-2870

Ruiz Navarro J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2100

Ruiz Ortiz E .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2525, A-2840, P-0476

Ruiz Peláez AM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2812, P-0706

Ruiz Ramírez C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0323, P-0599

Ruiz Ramos N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1921

Ruiz Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0939, A-0958, A-0987, A-1451, 
A-2451, A-2816, A-3075 P-0755, 

P-2893, P-2945

Ruiz Ruiz FJ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1101

Ruiz Sánchez de La Nieta E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1084

Ruiz Sanz MA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2006

Ruiz-Escribano Taravilla E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1467

Rull Bertrán P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  O-0839, P-0773

Rullán Colom AJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0830

Ruso Sivianes E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2051

S B RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0311
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S H A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0311

S T E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0311

Saavedra O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0305, O-0420, P-0426

Saavedra Menchón C  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0970, A-1583, A-1609, A-2472,  
A-2543, A-2810, P-0918, P-1204,  
P-1934, P-2102, P-2134, P-2737 

Sabalich M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2198

Sabatel Pérez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0900

Sabín Gómez ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0603

Sabio Reyes F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1446, A-1549, 
P-0887, P-1269, P-2087, P-2914 

Sabrià M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0306

Sáenz Calzada D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0058, P-1075, P-1427

Sáenz Calzada DM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3069

Saéz Barrasa E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0734

Sáez García E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0213

Sagastagoitia Fornie I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1088

Sagrarra Lozano AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1718

Sainz Herrero A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1205

Sainz Liberal I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2957

Sainz Santos B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0482, A-0946

Sainz Yoldi E .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2035, P-2210

Saire Atauje PP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3004

Saiz Yoldi E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1178, A-2508

Sala Barcons E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0599

Salaberria Udabe R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0598, O-0611

Salag Rubio LP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0946

Salamanca Cedeño JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0605

Salamanca Guijarro MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0891

Salamanca Zarzuela B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0498

Salar Valverde I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0313

Salas Álvarez del Valle F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0333, P-0348, P-0425

Salas Domínguez J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2260, A-2531, P-3011

Salas Pelayo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-117, P-1267, P-1308

Salas Pelayor C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1536

Salazar Salazar D .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1154

Salcedo Jodar L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0292

Salgado del Riego E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0931, A-2258, A-2297, A-2328, 
P-0466, P-1852, P-2032

Salgado Marqués R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1113

Salgado Pérez LSP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0700, P-0835

Salgueiro Ruiz JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2151

Salguero de la Haya S   .  .  .  .  .  .  .  . A-0988, A-2233, P-0772, P-0812, 
P-0813, P-2765, P-2912, P-2944 

Salido Morales I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0933, A-2482, P-1306, 
P-1719, P-2059

Salido Mota M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1065

Salinero Abad A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0146, P-0147

Salinero Jiménez MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0503, P-2020, P-2933

Salmón González Z  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2536, O-0294

Salto Ariza A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0592

Salva Ortiz N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1358, P-3003

Salvadó Pérez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1531

Salvador Pleguezuelos L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2299

Salvador Sánchez JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0319

Salvador Suárez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1596, P-2151

Salvatierra Maldonado A  .  .  .  .  .  .  .  A-1487, A-1493, A-1566, A-2275, 
P-0843, P-1103, P-1214, P-1273,  
P-1274, P-1400, P-1405, P-1826

Salvia Cerdà M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1254

Samarach Gusi M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1126

Samaranch Gusi M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1097, P-1275

San Emeterio Barragán M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2562

San Emeterio González A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2010

San Juan Linares A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0588

San Martín Ayue H .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0225

San Martín Díez MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1199

San Martín Espinosa A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1205

San Román Gutiérrez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1805, P-1856

San Valero Carcelén E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0845

San Martín Espinosa A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1113, P-1217
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Sanantón López J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2281, A-2417, A-2835, 
P-1218, P-2756

Sánchez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0705

Sánchez Agüera A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3058

Sánchez Aguilar A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0948, A-2405, P-0795, 
P-1829, P-1889, P-1919

Sánchez Álamo B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2785

Sánchez Amo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2262, P-1317, P-1834

Sánchez Bermejo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0223

Sánchez Berrocal MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0674, P-0666

Sánchez Bocanegra CL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0255, P-0267

Sánchez Cavero R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0450

Sánchez-Carpena Garrido-Lestache J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1471

Sánchez Cela J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1586

Sánchez Chica E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1083

Sánchez Conde M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1074

Sánchez Corominas M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0423

Sánchez Cruz S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0182

Sánchez Cuadrado M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0324, P-0340, P-0450

Sánchez de Toro Gironés A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2480, A-3058

Sánchez del Hoyo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2342, P-1413, P-1857

Sánchez del Valle FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3035

Sánchez del Viso S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2003

Sánchez Delgado E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0196

Sánchez Díaz I  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2461, A-3030, P-0745, P-0884, P-1173,  
P-1301, P-1302, P-2081, P-2093, P-2179 

Sánchez Díez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0820

Sánchez Domínguez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0189

Sánchez Domínguez P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1379

Sánchez Fernández de Pinedo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0365

Sánchez Fernández E  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2407, O-2863, P-0885, P-2130

Sánchez Fernández M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0363

Sánchez Fernández PL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0992, P-0862

Sánchez Galindo FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0491, A-1595, A-2467, P-0808,  
P-1135 P-1904, P-2969 

Sánchez-Gamborino del Río E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2538, P-2123

Sánchez García AB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0443

Sánchez García E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1340

Sánchez García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1880

Sánchez García ME   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1601, P-2198

Sánchez García S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2976

Sánchez González I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0477

Sánchez González M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0698

Sánchez Guevara MS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0098, P-1287, P-1328, P-2135

Sánchez Guirao A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1233

Sánchez Guirao AJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1149, P-2071

Sánchez Ibáñez RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2296, A-2501, P-0424, P-0785, 
P-0879, P-2217, P-3000 

Sánchez Íñigo L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1481, A-2318, A-3027, P-0063, 
P-1335, P-2787

Sánchez Jodar A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0681

Sánchez Linares P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2449, P-1912, P-2160

Sánchez Llona B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0365

Sánchez López A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1228

Sánchez López AB   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0506, P-2977

Sánchez López IC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0512, A-2321

Sánchez López IM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1119

Sánchez López J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0728, O-0736, P-0842

Sánchez López P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0019, P-0026

Sánchez Marcos P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1068

Sánchez Marín MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1996

Sánchez Martínez JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2423, P-0006, P-1277, 
P-1282, P-3018 

Sánchez Martínez S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1502, O-0699, P-2155

Sánchez Mejía Y   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1332

Sánchez Mejía YE  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0002, P-0004, P-1332

Sánchez Mesa B  .  .  .  .  .  .  . A-1565, A-2274, A-2358, A-2378,A-2393,  
A-2458, O-1071, P-1227, P-1262, P-1348, 
P-1762, P-1779, P-1874, P-1876, P-1929,  

P-2024, P-2090, P-2172

Sánchez-Minguet Genova E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3144

 Sánchez Moreno M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1537, A-1587

Sánchez Nieto L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2865
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Sánchez Oropesa A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1505, A-2338

Sánchez Ortega A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1729

Sánchez Ortiz S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2402

Sánchez Pastor M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0407, A-0677, A-2448, A-2807, 
P-0609, P-0623, P-0810, P-0838,  

P-0919, P-1141, P-1231, P-1291, P-2094

Sánchez Pellicer P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1099

Sánchez Pérez I  .  .  .  .  .  .  .  . P-0428, P-0625, P-1825, P-1981, P-2747

Sánchez Pérez IM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0975, P-1193, P-2007, P-2877 

Sánchez Pérez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1219, P-1414

Sánchez Pérez JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0245, P-1420

Sánchez Pérez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1290, P-2161, 

Sánchez Pérez N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2506, P-1394

Sánchez Prida N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2408, P-0836, P-1095, 
P-2039, P-2896, P-2901 

Sánchez Prieto Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1535, P-2973

Sánchez Puértolas AB   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1207

Sánchez Pujol E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1376

Sánchez Ramón S  .  .  .  .  .  . O-0310, O-0419, O-1102, P-2887, P-2163

Sánchez Ramos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1448, A-1477, P-2962

Sánchez Rivera E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3091, P-1974

Sánchez Rocamora JL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0961, A-3024, A-3065, 
P-1387, P-1393, P-1778, 
P-1944, P-2144, P-2746 

Sánchez Rodríguez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3016

Sánchez Rodríguez JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2364, P-1153, P-1380

Sánchez Rodríguez JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0621, P-1936

Sánchez Rodríguez R  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0372, A-1576, A-2814, O-1079, 
P-0798, P-0907, P-1329, P-1417, 

P-2103, P-2889

Sánchez Romero A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1563, A-1577, A-2429, A-2438, 
P-1233, P-2071

Sánchez Roy O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1084

Sánchez Ruiz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0985, A-3019,  
P-0715, P-0903, P-1276, P-2894

Sánchez Sáenz M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3153

Sánchez Sánchez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3157

Sánchez Sánchez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0255, P-0267, O-0308

Sánchez Sánchez MJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1138

Sánchez Sánchez S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2533, P-0038, P-1732, 
P-2175, P-2790, P-3002

Sánchez Sendín D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1494, A-2255

Sánchez Sendin G .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0686

Sánchez Serrano JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0319

Sánchez Silva A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0014, P-0205, P-1932

Sánchez Soler S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0645, P-1209, P-1247, P-2080

Sánchez-Tembleque Sánchez J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0836

Sánchez Valencia A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0979, A-0985,  
A-1571, A-2314, A-3019, P-1232, P-1276

Sánchez Vela P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0394, A-2232, A-2240, O-0699

Sánchez Zapata M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0481, P-1295

Sánchez Zurita MJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1524, A-2306, P-1347, P-1861

Sanchís Pardo B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2409, P-1967, P-2216

Sancho Esteras JA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0734, P-0807, P-2864, P-2895

Sancho Jara E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2331, P-0723, P-0749, P-1886

Sancho Ramoneda M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3143

Sangiao Sangiao E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0835

Sanjuán Quiles A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0250

Sanlés González I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1485, A-1486, A-2498, A-2536, 
A-3041, O-0294, P-1186, P-1395, 

P-2089, P-2981 

Sanmartín Allué H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0163

Sanmartín Berraquero R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0637

Sans Bosch Q  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0396

Santaella Aceituno F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0972, A-1584, P-0342, P-0842,  
P-0851, P-0913, P-1360, P-1367

Santaella García A .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1454, A-1469, A-2374

Santamaria Amat D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2220

Santamaría Hernández E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1992

Santamarina Carvajal F  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0887, P-1147, P-1336, P-1432,  
P-2087, P-2200, P-2914

Santana Romero M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0033

Santiago Cid F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0204, P-0223

Santiago Gómez MJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0385, P-0317

Santiago Gómez R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0491, A-2452, P-0808, P-1135 
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Santiago Poveda C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0298, O-1720, P-0042, P-1136

Santiago Puga MT  .  .  .  .  .  . A-1492, A-2513, A-3082, P-2936, P-1326

Santiago Sáez A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-2741

Santianes Patiño J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0372, A-0392, P-0334

Santisteban Bocos M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2326, P-0043

Santolaria Marco C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2507

Santos Agudo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2425

Santos Escudero JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1589, P-2751

Santos Gala J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0771

Santos Lastra A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2150

Santos Martín JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0300, P-1164, P-1382

Santos Matallana MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0702, P-2017

Santos Moyano MJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2301, A-1439, A-2239, 
P-2068, P-2140

Santos Moyano Z   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2301, P-2068 

Santos Orús M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1504, A-1589
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Soler Núñez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0456

Soler Sellarès M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0193, P-0442
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Solernou Soler X  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2943

Solís López M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0950, A-2292, A-2521, 
O-0423, P-0040, P-2077

Soltoianu D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0303, O-2872, P-0777, P-0853

Soneira Rodríguez Z  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0482, A-0946, 
A-2638, P-1267, P-2149

Sorando Ortín J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0032, P-1952

Soria Candela PI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0002, P-1951, P-2107, 
P-2085, P-2956, P-2998

Soria Cano JJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2065

Soria García C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1437, A-1448, P-0342, P-1735, P-2962

Soriano González MC  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1524, A-2306, A-2372, A-2497, 
A-3021, P-0905, P-1163, P-1346, P-1347,  
P-1861, P-1956, P-1962, P-2012, P-2092 

Soriano Palao MT   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2423, P-3018

Soriano Ramírez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0600, P-0643, P-1170

Soriano Román A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0232

Soriano Romero JI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0435

Soriano Yanes B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0121, A-1475, A-2831, P-0036,  
P-0848, P-1116, P-1387, P-1855 

Sosa Pérez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1219, P-1414, P-1420

Sosa Pérez F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1201, P-1219, P-1414, P-1420

Sotelo Peña V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2785

Soteras Martínez I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0618

Soto Castellón B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0209

Soto González S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3077, P-1121, P-1757

Steinherr Zazo A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1067, P-0892

Suanzes Díez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2083

Suárez Arcay C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3072

Suárez Ardura M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0955

Suárez Betancor P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3047

Suárez Bustamante R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0589, O-0612

Suárez Cadenas MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2267, O-0709, P-0186

Suárez García P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0381, A-0114, P-0049, P-0327

Suárez González Fierro E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2925

Suárez Herrerías C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2928

Suárez Noriega R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2328

Suárez Pineda M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0707, P-0823, P-1289

Such Díaz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0341

Suela Bizarro M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1084

Suero Méndez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  O-0728, O-0736

Suero Roiz A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1131

Supervía Caparrós A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  O-0304, P-2742, P-2772

Syed Fernández M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3069, P-0058, P-1075, P-1427

Taboada D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0536

Tafalla García S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1831

Taipe Sánchez R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1550, P-0878, P-1296

Talegón Martín R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1544, A-2353, A-2534 O-1102,  
P-0802, P-1848, P-1935, P-1936

Tamayo Callejas I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0155

Tanaka Martín D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2346

Tapia Ballesteros C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0802

Tapia Moral E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1489, A-1568

Tapia Santamaría R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1716, O-1739

Tarjuelo Gutiérrez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1467

Tarrés Abella M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2806, P-2800

Tavasci López IV   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2506, P-1394

Tazón Varela MA .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1755

Tébar Márquez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1110

Tejada Sorados RM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1068

Tejado Gonzalo ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0204, P-1816

Tejeda Agredano JF  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2482, P-0055

Tejedor Prado P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0341

Tejero Muñoz S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0555, O-2798

Tejero Sánchez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2533, P-0038, P-1732, 
P-2175, P-2790

Teles de Castro T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3023

Téllez Galán G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0164

Téllez Joya FI   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0966, A-1569, A-3092, 
P-2971, P-2990 

Tello Mendiola D   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1445, A-2459, P-0721, P-0814,  
P-0908, P-1873, P-2018

Tello Ochoa A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0728
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Temboury Ruiz F .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1555, A-2266, A-2312, A-2524, 
P-1874, P-1876, P-2024, P-0779, P-2185 

Tena Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1491

Terán Díez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0651

Terán Díez V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0683, A-1438, A-3156, P-0007, 
P-0078, P-2562, P-2769, P-0651, P-1357, 

P-1440, P-1910, P-1991

Terán García MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0393, A-0677, A-2448, A-2807, 
P-0369, A-0407, P-0609, P-0623,  

P-0810, P-0838, P-1141, P-1231, P-2094 

Terrero Rodríguez JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1715

Terroba Nicolás M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0072

Terrón Sánchez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0779, P-1354

Tévar Pastor AB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0196

Thuissard Vasallo I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0333, P-0348

Tieb Mohamed M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2431

Tijero Rodríguez B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1328

Timofeev A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1501, P-2105

Timón Guerra J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0679

Tobal Vicente E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2751

Tobalina Segura MA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2391

Toledano Sierra P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1280

Toledo García DL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2291, A-3037, A-3078, 
P-2137, P-2917, P-2994

Toledo Martínez E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1270

Toledo Pastrana T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2208

Toledo Suárez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1429, P-2884

Tomás Chaume L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1376

Tomás García N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0352

Tomás Jiménez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1742

Tope Love J .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2828

Toral Marín J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0092, A-0106, A-0120, A-1444, 
A-2380, A-2381, A-2415, 

P-0023, P-1809, P-1913, P-2132 

Torcal Baz M .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0891, P-2908, A-2440

Torcuato Barrera R   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1080, O-1081, P-1185, P-2761

Toresano López D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1485, A-1486,  A-2498, A-2536,  
A-3041, P-1395, P-2089

Torezano González L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2009

Toribio Velamazán B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0499, P-0837

Tormo Gasa S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0396

Torner Pifarre P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3020

Tornero Romero F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1088, P-1152

Toro Cortés C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0374, A-0384, 
P-0332, P-0337, P-3017

Torralba Morón A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3079, P-0836, P-2164

Torre Barón M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0100

Torrea Valdepérez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2255

Torrealba Rodríguez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2151

Torrecilla García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2399

Torrecillas Gómez MM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2519

Torrecillas Sánchez MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2058

Torrejón García C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0378

Torrent Goñi S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0713

Torres Barriga C .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2311, A-2830, P-2072, P-2167

Torres Bonafonte OH  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0818

Torres de Sebastián M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0262

Torres Esquembre P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0882

Torres Figueiras M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0182

Torres Gárate R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0701, O-1739, P-1958

Torres Gutiérrez RP  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0956, A-2452

Torres Machado V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0416

Torres Marín ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0329, P-0368

Torres Murillo JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0757, P-2054, P-2997

Torres Ortega C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0152, P-0647, P-0650

Torres Peña I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0499, A-2329, P-0869, P-1905

Torres Poza A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3158

Torres Sánchez E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2512, A-3086, 
P-0370, P-1258, P-1338, P-1752

Torres Santos-Olmo R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0253, P-0258

Torres Torres JV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1062, P-1123

Torres Vera LV   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1189, P-2139

Torresano Porras E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2358, P-2090
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Torrijos Cuesta D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0122

Tovar Peñaranda MJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2409, P-1963

Traba Martínez L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0381

Tranche Álvarez P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .

Tranche Álvarez-Cagigas P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2833, A-2249, A-3025, 
P-1426, A-2538, P-0054, P-0082, P-0826, 
P-1901, P-2048, P-2104, P-2174, P-2147 

Trenc Español P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1560

Trespaderne Díez JR  .  .  .  . P-0321, P-0330, P-0871, P-1860, P-2982

Trigo González A  .  .  .  .  .  .  . A-1487, A-1493, A-1566, A-1493, A-2275, 
 P-1103, P-1214, P-1273, P-1274,  

P-1400, P-1405, P-1826 

Trillo Carrera AM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1187

Trillo Fernández JM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2340

Trinidad Borrás A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2978

Triviño Hidalgo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0970, A-1583, A-1609, A-2472,  
A-2543, A-2810, P-0918, P-1204, 
P-1934, P-2102, P-2134, P-2737

Troiano Ungerer JO  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1932, P-2929

Troiano Ungerer OJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0014, P-1402, P-2941

Troyano Prieto V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0941

Trujillo Fox MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1168

Trujillo Romero A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2425, P-0666, P-2212

Tudela P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0306

Tuñón Leiva MD  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1222

Turbau Valls M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0429

Úbeda Iglesias A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  O-1080, O-1081, P-1185, P-2761

Uceda Palanco B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0589

Ugalde Abiega B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2257

Ugalde Lázaro J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0993

Ugarte Martínez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2507

Ukar Naberan A  .  .  .  .  .  .  .  . A-1496, A-2391, A-2517, A-2317, A-2508, 
P-0654, P-0753, P-2035, P-2187, P-2210

Uldemolins Gómez I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0501, A-0510, A-1526, 
P-0071, P-3009, P-0476, P-2963 

Untoria Tabares Y   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-1110

Unzaga Ercilla I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0622, P-0667

Urbano Nohales C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0338, P-0339

Urbano Panadero B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1221, P-1260, P-1418, P-2922

Urbieta Sanz E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0313

Urcelay Olabarría M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1788, P-2940

Uría Paumard MI   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1526, A-1612, A-0501, A-0510, 
P-0071, P-0476, P-2963

Uriarte Elguezábal K   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2326

Uriarte Galván PJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0149

Urigoitia Ugarte A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0480, A-0492

Urmeneta Pozo D .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0634

Urquizu Padilla M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2791

Urraca Gamaury A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1516, P-0902, P-2041, P-2153

Urraca Martín C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0548

Urrutikoetxea S .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0018

Urtecho Paredes F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0848, P-3004

Urtecho Paredes FM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3067

Urtecho Paredes WT .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3067, P-3004

Urtubia Palacios A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0099

Usategui Martín I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0347

Usón Álvarez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1560

Utrilla Cid N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0975, A-1497, A-2432, 
O-1068, P-0625, P-0904,  
P-1825, P-1981, P-2008 

Utrilla Moro FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-1556, A-1561

Uzuriaga Martín M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0127, A-0380, P-0364, P-2057

V C I   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2195

V G S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3005

Vaamonde Paniagua C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1764, P-1970

Vacas Tapia E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1152

Val de los Santos FJ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1720, O-0298, P-0042, P-1136

Val Jiménez CL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2379, P-0338

Valdés de Fez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0200

Valdres Carroquino P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2837

Valdueza Sandín J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1582

Vale Varela C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2175
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Valencia Tudor A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1582

Valenciano Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0538

Valentín Rabadán S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2269

Valenzuela Anguita M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0209

Valenzuela Núñez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1718

Valera Varea M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0099, P-2788

Valerio de León JO   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2285

Valero Cabeza de Vaca JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0509, P-1235

Valero Díaz de Madrid MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2498

Valero Domènech A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0733

Valero Mut A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1474

Valiente Maresca P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1511, A-2487, P-2978

Valiente Martínez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1101

Valladares Jiménez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2310, A-2363, P-1948, P-2768

Valle Alonso J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0095, O-0003

Valle Borrego B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1160

Valle Gil MT   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2469, A-2823, P-0889

Valle Hernández S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0680

Valle Monje L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1259

Valle Puyol M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0353, P-0790

Valle Salazar MB  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1482, A-2815, A-1533,  
P-0790, P-2913 

Vallejo Rives E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1096

Vallellano Domínguez R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0784, P-1292

Vallés Díaz R .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1593

Valls Gay M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1325, A-1500

Vallverdú Vidal M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0122, P-1158, P-1188, P-1261

Valverde Higueras T   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0628

Valverde Moyano R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1717, P-1797

Van Den Bergh E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0095, O-0003

Vaquero Álvarez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1441, P-1401, P-1907

Vara Morate FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1524, A-2306, A-2372, A-2497,  
A-3021 P-0905, P-1163, P-1346,  
P-1347, P-1861, P-1956, P-1962,  

P-2012, P-2092

Varela García A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1131

Varela Loimil P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0863, P-1326

Varela Patiño M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0098, A-1472, P-1143, 
P-1144, P-1167, P-1328,  

P-2125, P-2135, P-2949

Varela Ruiz FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0435

Varela Ruiz ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0318, P-0331

Vargas Salamanca V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2002

Vargas Uclés P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1500, P-1325

Varillas Delgado D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0601

Varo Muñoz A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0025, P-0477

Vasallo Amilibia O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0153, P-0199

Vásquez Manau J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1297

Vázquez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2836

Vázquez Alonso MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2258, P-2032

Vázquez Álvarez J .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0698

Vázquez Bandera L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1551, A-2271, P-1961, P-2055

Vázquez Bravo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0438

Vázquez Casares A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0180

Vázquez Corveiras CJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0537

Vázquez Florido A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0371

Vázquez González E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2402

Vázquez González N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0108, A-0984, A-2222, 
P-1187, P-2009

Vázquez Jacinto P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1226

Vázquez Lima M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0686

Vázquez Lorenzo J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2401

Vázquez Mancilla E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-2068, P-2140

Vázquez Rodríguez LT  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1466, P-1095, P-2073

Vázquez Suárez M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0466, A-0931, A-2297, A-2328

VC I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1412

Vega Bayoll M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2201

Vega Romero MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-3066

Veguillas Benito M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0096, A-2352, P-1169, P-2205

Veiga Crespo MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2538, A-2355

Velasco V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2796



30º Congreso Nacional SEMES
1750Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

ÍNDICE DE AUTORES

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Velasco Barragán P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0262

Velasco Díaz-Salazar P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0105, A-0111, A-3033, 
P-2801, P-2993 

Velasco Ojalvo MA   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-3046

Velasquez Arévalo M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2782

Velayos García P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1167

Velayos Rubio R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1828

Velázquez Navarrete MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0360, P-0855, P-1975

Velázquez Ríos L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1350

Veli Cornelio I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2528, P-0824, P-1156, 
P-1285, P-2128, P-2131

Velilla Mendoza N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2846, P-2794

Velilla Moliner J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0739, P-1896

Ventura L   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2000

Ventura Díaz S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0792

Ventura Ventura MM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1483

Vera Torres A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2293, A-2305, P-2157,  
P-2909, P-2939, A-0941

Vera Villanueva S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1398

Verástegui Martínez C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1552

Veredas Panadero R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2114

Vergara de Frutos C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0425

Vergara Galán PE   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2960

Verge López J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0680

Vert García S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1076, P-1298, P-1300

VG S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0922

Viadero Cervera R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-2404, A-2520

Viadero Ipenza I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1965, P-2079

Viana Alonso A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0015

Viceira Martín C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1094, P-1982, P-2004

Vicente Anza D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1182

Vicente Esteban P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0613, P-0614, P-0616, P-0656

Vicente García M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0272

Vicente Mora M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1096

Vicente Tobar ME .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1751, P-1828, P-1973, 
P-2048, P-2070, P-2961

Vicente Yáguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0415

Viciana Martínez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2241, A-3071, 
P-0468, P-1194, P-1307

Vico Martínez F .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2490

Vida Pérez M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0960, A-2270, 
P-1304, P-1320, P-1768

Vidal Borràs M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1474, P-0825

Vidal García FJ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0180

Vidal Lorenzo N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1457, A-2335, 
P-0751, P-0894, P-1171, P-2991 

Vidal Navarro P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  P-0004, P-1332, P-2956

Vidal Rodríguez S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2247

Vidal Torrent R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1409

Vidal Villalón G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1531, P-1434

Vieitez Santiago M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1486, A-1550, A-2517, 
P-0610, P-0878, P-1296,  
P-1419, P-2010, P-2035 

Viejo Moreno R .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0613, P-0614, P-0616, P-0631, P-0656

Viera Machín K  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2364, P-1153, P-1380

Viera Rodríguez N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1964

Vigo Peiró A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3144

Vigo Peiró C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1593

Vila Santos J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2470

Vilaboy Arias B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0858, P-1852

Vilaboy Arias V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2427

Vilalta Castel E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2027

Vilamala González S   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0433

Vilanova Barceló MI  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2429, P-1951, P-2085, 
P-2107, P-2956, P-2998

Vilanova Díaz O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1574

Vilches Pincheira IA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0655

Villa Álvarez MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0955, A-2258, A-2444, 
P-1820, P-2032

Villa de Lucas H  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0786

Villa Guzmán JC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1892

Villa Zamora B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1742

Villaboy Arias B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1339
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Villacieros Álvarez J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1952

Villacorta Lazo JA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0986, P-0079, P-2088

Villacorta Linaza B  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2045

Villacorta Martín M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1472, P-2949

Villadiego Sánchez JM .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0600, P-0643

Villagra V  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0769, P-2943
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Villar Ramos J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2098

Villareal Bocanegra E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1127

Villares López A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-3069, P-0058, P-1075, P-1427

Villavicencio Carrillo P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0201

Villavicencio Lujan P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2984

Villavicencio Luján P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  A-0090, A-0964

Villegas Bruguera E  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0377

Villegas Pablos M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2097, P-2758

Villén Villegas T   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3008

Villena Dolón A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2835

Villena Guerras T  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2456

Villoslada Muñiz R  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2294, P-1939 

Villoslada Muñiz RL  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0976, A-2371, 
A-3022, A-3052, P-0446

Vilte Rosas LS  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-3006

Vinagrero Ávila S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2328, P-0466

Viñuales Arroba N  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0179

Viola Candela A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1487, A-1566, A-2245, A-2259, 
P-1103, P-1273, P-1274, P-1400 

Viola Candela AF  .  .  .  .  .  .  .  A-1493, A-2275, P-1214, P-1405, P-1826

Visa del Caño FJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2887

Vivanco López-Muñoz C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3069, P-0058, P-1075

Vivancos Ureña P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0885

Vivero Larraza A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1244

Vives González L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1240, P-1268

Vives Hernández JJ   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1563, A-1577, A-2330, 
A-2409, A-2438, P-0002, P-0004, 
P-0645, P-1149, P-1209, P-1247,  
P-1332, P-1760, P-1951, P-2071,  

P-2080, P-2085, P-2107, P-2998 

Vizcarra Acuña G  .  .  .  .  .  .  . A-1445, P-0721, P-0814, P-0908, P-2018

Vizcarra Acuña GE   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2459, P-1873 

Vizuete Calero A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0452

Voltó Julve M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0418

von Wernitz Teleki A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1136, P-1849

Von Wernitz Teleki C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1190

Wals Rodríguez A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1587

Winkler G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0758, P-0770

Wöhrle N   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0637, P-2148

Wunderling Brüggemann P   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3028, P-2989, P-1965 

Wunderling Bruggemann PV  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0868

Xandrí Graupera JM   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0245

Xicola Fernández T   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0415

Xipell Badals C   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0822

Yago Calderón CA  .  .  .  .  . A-0962, A-1555, A-2266, A-2312, A-2496, 
A-2524, A-2827, P-0779, P-1263, P-1390, P-2116,  

P-2185, P-2193, P-2793, P-2911, P-2985

Yagüe Gómez P  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-1394, A-2506

Yagüe Yoldi MR  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0734, P-0807, P-2864, P-2895

Yáguez Jiménez LM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1514, A-2261, P-1374

Yáguez Mateos LB   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1514, A-2261, P-1374 



30º Congreso Nacional SEMES
1752Urgencias: Ciencia, Arte y Cultura

Toledo 6, 7 y 8 junio 2018

ÍNDICE DE AUTORES

ÍNDICE TEMÁTICO INICIOÍNDICE AUTORES

Yakoubi Badah M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2300

Yanel D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-0769

Yanguas Lezaun ME  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0266

Yáñez Anchustegui A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0251

Yáñez Palma CM  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-1088, P-2017

Yáñez Palma MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1065

Yates Bailo C  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-2744, P-2759

Yates Bailo CW  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2811

Yeste Piquer A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1137

Ylla Chanca ML  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0555, O-2798

Yubero Salgado L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1989

Yuguero Torres O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0396, P-0895, P-1415

Yus López M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1259

Zabaleta Basurto A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .O-0598

Zaballos Hernández M   .  .  .  .  .  .  .  . P-0302, P-0749, P-1241, P-1886

Zabalza San Martín A   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2846

Zafar Yqbal-Mirza S  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0924, P-1856

Zaheri Beryanaki M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0494, A-2532, P-0367, 
P-0461, P-1814, P-1092, P-1111,  

P-1293, P-1844, P-2114

Zakariya Yousef Breval Y  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2522, P-2127, P-2900

Zalama Sánchez D  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-2345, A-3077, P-1837

Zambrano Olivo MC  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1322

Zambrano Olivo MR   .  .  .  .  .  .  .  .  . A-2269, A-3076, P-0816, P-0856,  
P-0915, P-1322, P-2117 

Zambrano Quevedo F  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1477, P-1735

Zamora Sierra M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0092, A-0120, P-0880, P-2155

Zamorano Serrano M   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-0008, P-0254

Zampaña Quintero J   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2037

Zapatería García MA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0379, A-1578

Zapico Aldea G  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-1489, A-1562, A-1568, A-2839, 
P-0347, P-1364, P-1365, P-2801 

Zaragoza Fernández M  .  .  .  .  .  .  .  . A-0974, A-2356, P-2156, P-2753

Zarauza A  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0704

Zarco Manjavacas J  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-0979, P-1232 

Zarrabeitia Tormes M  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .P-2888

Zhygálova Zhygálova I  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-2196, A-3050

Zhygalova Zhygalova O  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-1490, A-2481, A-3050, 
P-2982, P-2937, P-2196

Zlatkes Kirchheimer J .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1781

Zorrilla Riveiro JG   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0485, O-0290, O-1066, 
P-0193, P-0442, P-1327, P-3143

Zuabi García L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-1736

Zubiaga Toro L  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . A-3035

Zubillaga Carmona AA  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0539, O-0541, O-0746, 
P-0552, P-0684 

Zubillaga Carmona Ll   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . O-0541, O-0539, O-0746, 
P-0153, P-0199, P-0552, P-0684 

Zugazaga Badallo E   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .A-0930, P-1781, P-1918

Zwierzynynska Malgorzata B   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . P-1380


	Botón 5: 
	Página 2: Off
	Página 31: Off
	Página 42: Off
	Página 53: Off
	Página 64: Off
	Página 75: Off
	Página 86: Off
	Página 97: Off
	Página 108: Off
	Página 119: Off
	Página 1210: Off
	Página 1311: Off
	Página 1412: Off
	Página 1513: Off
	Página 1614: Off
	Página 1715: Off
	Página 1816: Off
	Página 1917: Off
	Página 2018: Off
	Página 2119: Off
	Página 2220: Off
	Página 2321: Off
	Página 2422: Off
	Página 2523: Off
	Página 2624: Off
	Página 2725: Off
	Página 2826: Off
	Página 2927: Off
	Página 3028: Off
	Página 3129: Off
	Página 3230: Off
	Página 3331: Off
	Página 3432: Off
	Página 3533: Off
	Página 3634: Off
	Página 3735: Off
	Página 3836: Off
	Página 3937: Off
	Página 4038: Off
	Página 4139: Off
	Página 4240: Off
	Página 4341: Off
	Página 4442: Off
	Página 4543: Off
	Página 4644: Off
	Página 4745: Off
	Página 4846: Off
	Página 4947: Off
	Página 5048: Off
	Página 5149: Off
	Página 5250: Off
	Página 5351: Off
	Página 5452: Off
	Página 5553: Off
	Página 5654: Off
	Página 5755: Off
	Página 5856: Off
	Página 5957: Off
	Página 6058: Off
	Página 6159: Off
	Página 6260: Off
	Página 6361: Off
	Página 6462: Off
	Página 6563: Off
	Página 6664: Off
	Página 6765: Off
	Página 6866: Off
	Página 6967: Off
	Página 7068: Off
	Página 7169: Off
	Página 7270: Off
	Página 7371: Off
	Página 7472: Off
	Página 7573: Off
	Página 7674: Off
	Página 7775: Off
	Página 7876: Off
	Página 7977: Off
	Página 8078: Off
	Página 8179: Off
	Página 8280: Off
	Página 8381: Off
	Página 8482: Off
	Página 8583: Off
	Página 8684: Off
	Página 8785: Off
	Página 8886: Off
	Página 8987: Off
	Página 9088: Off
	Página 9189: Off
	Página 9290: Off
	Página 9391: Off
	Página 9492: Off
	Página 9593: Off
	Página 9694: Off
	Página 9795: Off
	Página 9896: Off
	Página 9997: Off
	Página 10098: Off
	Página 10199: Off
	Página 102100: Off
	Página 103101: Off
	Página 104102: Off
	Página 105103: Off
	Página 106104: Off
	Página 107105: Off
	Página 108106: Off
	Página 109107: Off
	Página 110108: Off
	Página 111109: Off
	Página 112110: Off
	Página 113111: Off
	Página 114112: Off
	Página 115113: Off
	Página 116114: Off
	Página 117115: Off
	Página 118116: Off
	Página 119117: Off
	Página 120118: Off
	Página 121119: Off
	Página 122120: Off
	Página 123121: Off
	Página 124122: Off
	Página 125123: Off
	Página 126124: Off
	Página 127125: Off
	Página 128126: Off
	Página 129127: Off
	Página 130128: Off
	Página 131129: Off
	Página 132130: Off
	Página 133131: Off
	Página 134132: Off
	Página 135133: Off
	Página 136134: Off
	Página 137135: Off

	Botón 6: 
	Página 2: Off
	Página 31: Off
	Página 42: Off
	Página 53: Off
	Página 64: Off
	Página 75: Off
	Página 86: Off
	Página 97: Off
	Página 108: Off
	Página 119: Off
	Página 1210: Off
	Página 1311: Off
	Página 1412: Off
	Página 1513: Off
	Página 1614: Off
	Página 1715: Off
	Página 1816: Off
	Página 1917: Off
	Página 2018: Off
	Página 2119: Off
	Página 2220: Off
	Página 2321: Off
	Página 2422: Off
	Página 2523: Off
	Página 2624: Off
	Página 2725: Off
	Página 2826: Off
	Página 2927: Off
	Página 3028: Off
	Página 3129: Off
	Página 3230: Off
	Página 3331: Off
	Página 3432: Off
	Página 3533: Off
	Página 3634: Off
	Página 3735: Off
	Página 3836: Off
	Página 3937: Off
	Página 4038: Off
	Página 4139: Off
	Página 4240: Off
	Página 4341: Off
	Página 4442: Off
	Página 4543: Off
	Página 4644: Off
	Página 4745: Off
	Página 4846: Off
	Página 4947: Off
	Página 5048: Off
	Página 5149: Off
	Página 5250: Off
	Página 5351: Off
	Página 5452: Off
	Página 5553: Off
	Página 5654: Off
	Página 5755: Off
	Página 5856: Off
	Página 5957: Off
	Página 6058: Off
	Página 6159: Off
	Página 6260: Off
	Página 6361: Off
	Página 6462: Off
	Página 6563: Off
	Página 6664: Off
	Página 6765: Off
	Página 6866: Off
	Página 6967: Off
	Página 7068: Off
	Página 7169: Off
	Página 7270: Off
	Página 7371: Off
	Página 7472: Off
	Página 7573: Off
	Página 7674: Off
	Página 7775: Off
	Página 7876: Off
	Página 7977: Off
	Página 8078: Off
	Página 8179: Off
	Página 8280: Off
	Página 8381: Off
	Página 8482: Off
	Página 8583: Off
	Página 8684: Off
	Página 8785: Off
	Página 8886: Off
	Página 8987: Off
	Página 9088: Off
	Página 9189: Off
	Página 9290: Off
	Página 9391: Off
	Página 9492: Off
	Página 9593: Off
	Página 9694: Off
	Página 9795: Off
	Página 9896: Off
	Página 9997: Off
	Página 10098: Off
	Página 10199: Off
	Página 102100: Off
	Página 103101: Off
	Página 104102: Off
	Página 105103: Off
	Página 106104: Off
	Página 107105: Off
	Página 108106: Off
	Página 109107: Off
	Página 110108: Off
	Página 111109: Off
	Página 112110: Off
	Página 113111: Off
	Página 114112: Off
	Página 115113: Off
	Página 116114: Off
	Página 117115: Off
	Página 118116: Off
	Página 119117: Off
	Página 120118: Off
	Página 121119: Off
	Página 122120: Off
	Página 123121: Off
	Página 124122: Off
	Página 125123: Off
	Página 126124: Off
	Página 127125: Off
	Página 128126: Off
	Página 129127: Off
	Página 130128: Off
	Página 131129: Off
	Página 132130: Off
	Página 133131: Off
	Página 134132: Off
	Página 135133: Off
	Página 136134: Off
	Página 137135: Off

	Botón 3: 
	Página 138: Off
	Página 1391: Off
	Página 1402: Off
	Página 1413: Off
	Página 1424: Off
	Página 1435: Off
	Página 1446: Off
	Página 1457: Off
	Página 1468: Off

	Botón 4: 
	Página 138: Off
	Página 1391: Off
	Página 1402: Off
	Página 1413: Off
	Página 1424: Off
	Página 1435: Off
	Página 1446: Off
	Página 1457: Off
	Página 1468: Off

	Botón 7: 
	Página 147: Off
	Página 1481: Off
	Página 1492: Off
	Página 1503: Off
	Página 1514: Off
	Página 1525: Off
	Página 1536: Off
	Página 1547: Off
	Página 1558: Off
	Página 1569: Off
	Página 15710: Off
	Página 15811: Off
	Página 15912: Off
	Página 16013: Off
	Página 16114: Off
	Página 16215: Off
	Página 16316: Off
	Página 16417: Off
	Página 16518: Off
	Página 16619: Off
	Página 16720: Off
	Página 16821: Off
	Página 16922: Off
	Página 17023: Off
	Página 17124: Off
	Página 17225: Off
	Página 17326: Off
	Página 17427: Off
	Página 17528: Off
	Página 17629: Off
	Página 17730: Off
	Página 17831: Off
	Página 17932: Off
	Página 18033: Off
	Página 18134: Off
	Página 18235: Off
	Página 18336: Off
	Página 18437: Off
	Página 18538: Off
	Página 18639: Off
	Página 18740: Off
	Página 18841: Off
	Página 18942: Off
	Página 19043: Off
	Página 19144: Off
	Página 19245: Off
	Página 19346: Off
	Página 19447: Off
	Página 19548: Off
	Página 19649: Off
	Página 19750: Off
	Página 19851: Off
	Página 19952: Off
	Página 20053: Off
	Página 20154: Off
	Página 20255: Off
	Página 20356: Off
	Página 20457: Off
	Página 20558: Off
	Página 20659: Off
	Página 20760: Off
	Página 20861: Off
	Página 20962: Off
	Página 21063: Off
	Página 21164: Off
	Página 21265: Off
	Página 21366: Off
	Página 21467: Off
	Página 21568: Off
	Página 21669: Off

	Botón 8: 
	Página 147: Off
	Página 1481: Off
	Página 1492: Off
	Página 1503: Off
	Página 1514: Off
	Página 1525: Off
	Página 1536: Off
	Página 1547: Off
	Página 1558: Off
	Página 1569: Off
	Página 15710: Off
	Página 15811: Off
	Página 15912: Off
	Página 16013: Off
	Página 16114: Off
	Página 16215: Off
	Página 16316: Off
	Página 16417: Off
	Página 16518: Off
	Página 16619: Off
	Página 16720: Off
	Página 16821: Off
	Página 16922: Off
	Página 17023: Off
	Página 17124: Off
	Página 17225: Off
	Página 17326: Off
	Página 17427: Off
	Página 17528: Off
	Página 17629: Off
	Página 17730: Off
	Página 17831: Off
	Página 17932: Off
	Página 18033: Off
	Página 18134: Off
	Página 18235: Off
	Página 18336: Off
	Página 18437: Off
	Página 18538: Off
	Página 18639: Off
	Página 18740: Off
	Página 18841: Off
	Página 18942: Off
	Página 19043: Off
	Página 19144: Off
	Página 19245: Off
	Página 19346: Off
	Página 19447: Off
	Página 19548: Off
	Página 19649: Off
	Página 19750: Off
	Página 19851: Off
	Página 19952: Off
	Página 20053: Off
	Página 20154: Off
	Página 20255: Off
	Página 20356: Off
	Página 20457: Off
	Página 20558: Off
	Página 20659: Off
	Página 20760: Off
	Página 20861: Off
	Página 20962: Off
	Página 21063: Off
	Página 21164: Off
	Página 21265: Off
	Página 21366: Off
	Página 21467: Off
	Página 21568: Off
	Página 21669: Off

	Botón 9: 
	Página 217: Off
	Página 2181: Off
	Página 2192: Off
	Página 2203: Off
	Página 2214: Off
	Página 2225: Off
	Página 2236: Off
	Página 2247: Off
	Página 2258: Off
	Página 2269: Off
	Página 22710: Off
	Página 22811: Off
	Página 22912: Off
	Página 23013: Off
	Página 23114: Off
	Página 23215: Off
	Página 23316: Off
	Página 23417: Off
	Página 23518: Off
	Página 23619: Off
	Página 23720: Off
	Página 23821: Off
	Página 23922: Off
	Página 24023: Off
	Página 24124: Off

	Botón 10: 
	Página 217: Off
	Página 2181: Off
	Página 2192: Off
	Página 2203: Off
	Página 2214: Off
	Página 2225: Off
	Página 2236: Off
	Página 2247: Off
	Página 2258: Off
	Página 2269: Off
	Página 22710: Off
	Página 22811: Off
	Página 22912: Off
	Página 23013: Off
	Página 23114: Off
	Página 23215: Off
	Página 23316: Off
	Página 23417: Off
	Página 23518: Off
	Página 23619: Off
	Página 23720: Off
	Página 23821: Off
	Página 23922: Off
	Página 24023: Off
	Página 24124: Off

	Botón 11: 
	Página 242: Off
	Página 2431: Off
	Página 2442: Off
	Página 2453: Off
	Página 2464: Off
	Página 2475: Off
	Página 2486: Off
	Página 2497: Off
	Página 2508: Off
	Página 2519: Off
	Página 25210: Off
	Página 25311: Off
	Página 25412: Off
	Página 25513: Off
	Página 25614: Off
	Página 25715: Off
	Página 25816: Off
	Página 25917: Off
	Página 26018: Off
	Página 26119: Off
	Página 26220: Off
	Página 26321: Off
	Página 26422: Off
	Página 26523: Off
	Página 26624: Off
	Página 26725: Off
	Página 26826: Off
	Página 26927: Off
	Página 27028: Off
	Página 27129: Off
	Página 27230: Off
	Página 27331: Off
	Página 27432: Off
	Página 27533: Off
	Página 27634: Off
	Página 27735: Off
	Página 27836: Off
	Página 27937: Off
	Página 28038: Off
	Página 28139: Off
	Página 28240: Off
	Página 28341: Off
	Página 28442: Off
	Página 28543: Off
	Página 28644: Off
	Página 28745: Off
	Página 28846: Off
	Página 28947: Off
	Página 29048: Off
	Página 29149: Off
	Página 29250: Off
	Página 29351: Off
	Página 29452: Off
	Página 29553: Off
	Página 29654: Off
	Página 29755: Off
	Página 29856: Off
	Página 29957: Off
	Página 30058: Off
	Página 30159: Off
	Página 30260: Off
	Página 30361: Off
	Página 30462: Off
	Página 30563: Off
	Página 30664: Off
	Página 30765: Off
	Página 30866: Off
	Página 30967: Off
	Página 31068: Off
	Página 31169: Off
	Página 31270: Off
	Página 31371: Off
	Página 31472: Off
	Página 31573: Off

	Botón 12: 
	Página 242: Off
	Página 2431: Off
	Página 2442: Off
	Página 2453: Off
	Página 2464: Off
	Página 2475: Off
	Página 2486: Off
	Página 2497: Off
	Página 2508: Off
	Página 2519: Off
	Página 25210: Off
	Página 25311: Off
	Página 25412: Off
	Página 25513: Off
	Página 25614: Off
	Página 25715: Off
	Página 25816: Off
	Página 25917: Off
	Página 26018: Off
	Página 26119: Off
	Página 26220: Off
	Página 26321: Off
	Página 26422: Off
	Página 26523: Off
	Página 26624: Off
	Página 26725: Off
	Página 26826: Off
	Página 26927: Off
	Página 27028: Off
	Página 27129: Off
	Página 27230: Off
	Página 27331: Off
	Página 27432: Off
	Página 27533: Off
	Página 27634: Off
	Página 27735: Off
	Página 27836: Off
	Página 27937: Off
	Página 28038: Off
	Página 28139: Off
	Página 28240: Off
	Página 28341: Off
	Página 28442: Off
	Página 28543: Off
	Página 28644: Off
	Página 28745: Off
	Página 28846: Off
	Página 28947: Off
	Página 29048: Off
	Página 29149: Off
	Página 29250: Off
	Página 29351: Off
	Página 29452: Off
	Página 29553: Off
	Página 29654: Off
	Página 29755: Off
	Página 29856: Off
	Página 29957: Off
	Página 30058: Off
	Página 30159: Off
	Página 30260: Off
	Página 30361: Off
	Página 30462: Off
	Página 30563: Off
	Página 30664: Off
	Página 30765: Off
	Página 30866: Off
	Página 30967: Off
	Página 31068: Off
	Página 31169: Off
	Página 31270: Off
	Página 31371: Off
	Página 31472: Off
	Página 31573: Off

	Botón 13: 
	Página 316: Off
	Página 3171: Off
	Página 3182: Off
	Página 3193: Off
	Página 3204: Off
	Página 3215: Off
	Página 3226: Off
	Página 3237: Off
	Página 3248: Off
	Página 3259: Off
	Página 32610: Off
	Página 32711: Off
	Página 32812: Off
	Página 32913: Off
	Página 33014: Off
	Página 33115: Off
	Página 33216: Off
	Página 33317: Off
	Página 33418: Off
	Página 33519: Off
	Página 33620: Off
	Página 33721: Off
	Página 33822: Off
	Página 33923: Off
	Página 34024: Off
	Página 34125: Off
	Página 34226: Off
	Página 34327: Off
	Página 34428: Off
	Página 34529: Off
	Página 34630: Off

	Botón 14: 
	Página 316: Off
	Página 3171: Off
	Página 3182: Off
	Página 3193: Off
	Página 3204: Off
	Página 3215: Off
	Página 3226: Off
	Página 3237: Off
	Página 3248: Off
	Página 3259: Off
	Página 32610: Off
	Página 32711: Off
	Página 32812: Off
	Página 32913: Off
	Página 33014: Off
	Página 33115: Off
	Página 33216: Off
	Página 33317: Off
	Página 33418: Off
	Página 33519: Off
	Página 33620: Off
	Página 33721: Off
	Página 33822: Off
	Página 33923: Off
	Página 34024: Off
	Página 34125: Off
	Página 34226: Off
	Página 34327: Off
	Página 34428: Off
	Página 34529: Off
	Página 34630: Off

	Botón 15: 
	Página 347: Off
	Página 3481: Off
	Página 3492: Off
	Página 3503: Off
	Página 3514: Off
	Página 3525: Off
	Página 3536: Off
	Página 3547: Off
	Página 3558: Off
	Página 3569: Off
	Página 35710: Off
	Página 35811: Off
	Página 35912: Off
	Página 36013: Off
	Página 36114: Off
	Página 36215: Off
	Página 36316: Off

	Botón 16: 
	Página 347: Off
	Página 3481: Off
	Página 3492: Off
	Página 3503: Off
	Página 3514: Off
	Página 3525: Off
	Página 3536: Off
	Página 3547: Off
	Página 3558: Off
	Página 3569: Off
	Página 35710: Off
	Página 35811: Off
	Página 35912: Off
	Página 36013: Off
	Página 36114: Off
	Página 36215: Off
	Página 36316: Off

	Botón 17: 
	Página 364: Off
	Página 3651: Off
	Página 3662: Off
	Página 3673: Off
	Página 3684: Off
	Página 3695: Off
	Página 3706: Off
	Página 3717: Off
	Página 3728: Off
	Página 3739: Off
	Página 37410: Off
	Página 37511: Off
	Página 37612: Off
	Página 37713: Off
	Página 37814: Off
	Página 37915: Off
	Página 38016: Off
	Página 38117: Off
	Página 38218: Off
	Página 38319: Off
	Página 38420: Off
	Página 38521: Off
	Página 38622: Off
	Página 38723: Off
	Página 38824: Off
	Página 38925: Off
	Página 39026: Off
	Página 39127: Off
	Página 39228: Off
	Página 39329: Off
	Página 39430: Off
	Página 39531: Off
	Página 39632: Off
	Página 39733: Off
	Página 39834: Off
	Página 39935: Off
	Página 40036: Off
	Página 40137: Off
	Página 40238: Off
	Página 40339: Off
	Página 40440: Off
	Página 40541: Off
	Página 40642: Off
	Página 40743: Off
	Página 40844: Off
	Página 40945: Off
	Página 41046: Off
	Página 41147: Off
	Página 41248: Off
	Página 41349: Off
	Página 41450: Off
	Página 41551: Off
	Página 41652: Off
	Página 41753: Off
	Página 41854: Off
	Página 41955: Off

	Botón 18: 
	Página 364: Off
	Página 3651: Off
	Página 3662: Off
	Página 3673: Off
	Página 3684: Off
	Página 3695: Off
	Página 3706: Off
	Página 3717: Off
	Página 3728: Off
	Página 3739: Off
	Página 37410: Off
	Página 37511: Off
	Página 37612: Off
	Página 37713: Off
	Página 37814: Off
	Página 37915: Off
	Página 38016: Off
	Página 38117: Off
	Página 38218: Off
	Página 38319: Off
	Página 38420: Off
	Página 38521: Off
	Página 38622: Off
	Página 38723: Off
	Página 38824: Off
	Página 38925: Off
	Página 39026: Off
	Página 39127: Off
	Página 39228: Off
	Página 39329: Off
	Página 39430: Off
	Página 39531: Off
	Página 39632: Off
	Página 39733: Off
	Página 39834: Off
	Página 39935: Off
	Página 40036: Off
	Página 40137: Off
	Página 40238: Off
	Página 40339: Off
	Página 40440: Off
	Página 40541: Off
	Página 40642: Off
	Página 40743: Off
	Página 40844: Off
	Página 40945: Off
	Página 41046: Off
	Página 41147: Off
	Página 41248: Off
	Página 41349: Off
	Página 41450: Off
	Página 41551: Off
	Página 41652: Off
	Página 41753: Off
	Página 41854: Off
	Página 41955: Off

	Botón 19: 
	Página 420: Off
	Página 4211: Off
	Página 4222: Off
	Página 4233: Off
	Página 4244: Off
	Página 4255: Off
	Página 4266: Off
	Página 4277: Off
	Página 4288: Off
	Página 4299: Off
	Página 43010: Off
	Página 43111: Off
	Página 43212: Off
	Página 43313: Off
	Página 43414: Off
	Página 43515: Off
	Página 43616: Off
	Página 43717: Off
	Página 43818: Off
	Página 43919: Off
	Página 44020: Off
	Página 44121: Off
	Página 44222: Off
	Página 44323: Off
	Página 44424: Off
	Página 44525: Off
	Página 44626: Off
	Página 44727: Off
	Página 44828: Off
	Página 44929: Off
	Página 45030: Off
	Página 45131: Off
	Página 45232: Off
	Página 45333: Off
	Página 45434: Off
	Página 45535: Off
	Página 45636: Off
	Página 45737: Off
	Página 45838: Off
	Página 45939: Off
	Página 46040: Off
	Página 46141: Off
	Página 46242: Off
	Página 46343: Off
	Página 46444: Off
	Página 46545: Off
	Página 46646: Off
	Página 46747: Off
	Página 46848: Off
	Página 46949: Off
	Página 47050: Off
	Página 47151: Off
	Página 47252: Off
	Página 47353: Off
	Página 47454: Off
	Página 47555: Off
	Página 47656: Off
	Página 47757: Off
	Página 47858: Off
	Página 47959: Off
	Página 48060: Off
	Página 48161: Off
	Página 48262: Off
	Página 48363: Off

	Botón 20: 
	Página 420: Off
	Página 4211: Off
	Página 4222: Off
	Página 4233: Off
	Página 4244: Off
	Página 4255: Off
	Página 4266: Off
	Página 4277: Off
	Página 4288: Off
	Página 4299: Off
	Página 43010: Off
	Página 43111: Off
	Página 43212: Off
	Página 43313: Off
	Página 43414: Off
	Página 43515: Off
	Página 43616: Off
	Página 43717: Off
	Página 43818: Off
	Página 43919: Off
	Página 44020: Off
	Página 44121: Off
	Página 44222: Off
	Página 44323: Off
	Página 44424: Off
	Página 44525: Off
	Página 44626: Off
	Página 44727: Off
	Página 44828: Off
	Página 44929: Off
	Página 45030: Off
	Página 45131: Off
	Página 45232: Off
	Página 45333: Off
	Página 45434: Off
	Página 45535: Off
	Página 45636: Off
	Página 45737: Off
	Página 45838: Off
	Página 45939: Off
	Página 46040: Off
	Página 46141: Off
	Página 46242: Off
	Página 46343: Off
	Página 46444: Off
	Página 46545: Off
	Página 46646: Off
	Página 46747: Off
	Página 46848: Off
	Página 46949: Off
	Página 47050: Off
	Página 47151: Off
	Página 47252: Off
	Página 47353: Off
	Página 47454: Off
	Página 47555: Off
	Página 47656: Off
	Página 47757: Off
	Página 47858: Off
	Página 47959: Off
	Página 48060: Off
	Página 48161: Off
	Página 48262: Off
	Página 48363: Off

	Botón 21: 
	Página 484: Off
	Página 4851: Off
	Página 4862: Off
	Página 4873: Off
	Página 4884: Off
	Página 4895: Off
	Página 4906: Off
	Página 4917: Off
	Página 4928: Off
	Página 4939: Off
	Página 49410: Off
	Página 49511: Off
	Página 49612: Off
	Página 49713: Off
	Página 49814: Off
	Página 49915: Off
	Página 50016: Off
	Página 50117: Off
	Página 50218: Off
	Página 50319: Off
	Página 50420: Off
	Página 50521: Off
	Página 50622: Off
	Página 50723: Off
	Página 50824: Off
	Página 50925: Off
	Página 51026: Off
	Página 51127: Off
	Página 51228: Off
	Página 51329: Off
	Página 51430: Off
	Página 51531: Off
	Página 51632: Off
	Página 51733: Off
	Página 51834: Off
	Página 51935: Off
	Página 52036: Off
	Página 52137: Off
	Página 52238: Off
	Página 52339: Off
	Página 52440: Off
	Página 52541: Off
	Página 52642: Off
	Página 52743: Off
	Página 52844: Off
	Página 52945: Off
	Página 53046: Off
	Página 53147: Off
	Página 53248: Off
	Página 53349: Off
	Página 53450: Off
	Página 53551: Off
	Página 53652: Off
	Página 53753: Off
	Página 53854: Off
	Página 53955: Off
	Página 54056: Off
	Página 54157: Off
	Página 54258: Off
	Página 54359: Off
	Página 54460: Off
	Página 54561: Off
	Página 54662: Off
	Página 54763: Off
	Página 54864: Off
	Página 54965: Off
	Página 55066: Off
	Página 55167: Off
	Página 55268: Off
	Página 55369: Off
	Página 55470: Off
	Página 55571: Off
	Página 55672: Off
	Página 55773: Off
	Página 55874: Off
	Página 55975: Off
	Página 56076: Off
	Página 56177: Off
	Página 56278: Off
	Página 56379: Off
	Página 56480: Off
	Página 56581: Off
	Página 56682: Off
	Página 56783: Off
	Página 56884: Off
	Página 56985: Off
	Página 57086: Off
	Página 57187: Off
	Página 57288: Off
	Página 57389: Off
	Página 57490: Off

	Botón 22: 
	Página 484: Off
	Página 4851: Off
	Página 4862: Off
	Página 4873: Off
	Página 4884: Off
	Página 4895: Off
	Página 4906: Off
	Página 4917: Off
	Página 4928: Off
	Página 4939: Off
	Página 49410: Off
	Página 49511: Off
	Página 49612: Off
	Página 49713: Off
	Página 49814: Off
	Página 49915: Off
	Página 50016: Off
	Página 50117: Off
	Página 50218: Off
	Página 50319: Off
	Página 50420: Off
	Página 50521: Off
	Página 50622: Off
	Página 50723: Off
	Página 50824: Off
	Página 50925: Off
	Página 51026: Off
	Página 51127: Off
	Página 51228: Off
	Página 51329: Off
	Página 51430: Off
	Página 51531: Off
	Página 51632: Off
	Página 51733: Off
	Página 51834: Off
	Página 51935: Off
	Página 52036: Off
	Página 52137: Off
	Página 52238: Off
	Página 52339: Off
	Página 52440: Off
	Página 52541: Off
	Página 52642: Off
	Página 52743: Off
	Página 52844: Off
	Página 52945: Off
	Página 53046: Off
	Página 53147: Off
	Página 53248: Off
	Página 53349: Off
	Página 53450: Off
	Página 53551: Off
	Página 53652: Off
	Página 53753: Off
	Página 53854: Off
	Página 53955: Off
	Página 54056: Off
	Página 54157: Off
	Página 54258: Off
	Página 54359: Off
	Página 54460: Off
	Página 54561: Off
	Página 54662: Off
	Página 54763: Off
	Página 54864: Off
	Página 54965: Off
	Página 55066: Off
	Página 55167: Off
	Página 55268: Off
	Página 55369: Off
	Página 55470: Off
	Página 55571: Off
	Página 55672: Off
	Página 55773: Off
	Página 55874: Off
	Página 55975: Off
	Página 56076: Off
	Página 56177: Off
	Página 56278: Off
	Página 56379: Off
	Página 56480: Off
	Página 56581: Off
	Página 56682: Off
	Página 56783: Off
	Página 56884: Off
	Página 56985: Off
	Página 57086: Off
	Página 57187: Off
	Página 57288: Off
	Página 57389: Off
	Página 57490: Off

	Botón 23: 
	Página 575: Off
	Página 5761: Off
	Página 5772: Off
	Página 5783: Off
	Página 5794: Off
	Página 5805: Off
	Página 5816: Off
	Página 5827: Off
	Página 5838: Off
	Página 5849: Off
	Página 58510: Off
	Página 58611: Off
	Página 58712: Off
	Página 58813: Off
	Página 58914: Off
	Página 59015: Off
	Página 59116: Off
	Página 59217: Off
	Página 59318: Off
	Página 59419: Off
	Página 59520: Off
	Página 59621: Off
	Página 59722: Off
	Página 59823: Off
	Página 59924: Off
	Página 60025: Off
	Página 60126: Off
	Página 60227: Off
	Página 60328: Off
	Página 60429: Off
	Página 60530: Off
	Página 60631: Off
	Página 60732: Off
	Página 60833: Off
	Página 60934: Off
	Página 61035: Off
	Página 61136: Off
	Página 61237: Off
	Página 61338: Off
	Página 61439: Off
	Página 61540: Off
	Página 61641: Off
	Página 61742: Off
	Página 61843: Off
	Página 61944: Off
	Página 62045: Off
	Página 62146: Off
	Página 62247: Off
	Página 62348: Off
	Página 62449: Off
	Página 62550: Off
	Página 62651: Off
	Página 62752: Off
	Página 62853: Off
	Página 62954: Off
	Página 63055: Off

	Botón 24: 
	Página 575: Off
	Página 5761: Off
	Página 5772: Off
	Página 5783: Off
	Página 5794: Off
	Página 5805: Off
	Página 5816: Off
	Página 5827: Off
	Página 5838: Off
	Página 5849: Off
	Página 58510: Off
	Página 58611: Off
	Página 58712: Off
	Página 58813: Off
	Página 58914: Off
	Página 59015: Off
	Página 59116: Off
	Página 59217: Off
	Página 59318: Off
	Página 59419: Off
	Página 59520: Off
	Página 59621: Off
	Página 59722: Off
	Página 59823: Off
	Página 59924: Off
	Página 60025: Off
	Página 60126: Off
	Página 60227: Off
	Página 60328: Off
	Página 60429: Off
	Página 60530: Off
	Página 60631: Off
	Página 60732: Off
	Página 60833: Off
	Página 60934: Off
	Página 61035: Off
	Página 61136: Off
	Página 61237: Off
	Página 61338: Off
	Página 61439: Off
	Página 61540: Off
	Página 61641: Off
	Página 61742: Off
	Página 61843: Off
	Página 61944: Off
	Página 62045: Off
	Página 62146: Off
	Página 62247: Off
	Página 62348: Off
	Página 62449: Off
	Página 62550: Off
	Página 62651: Off
	Página 62752: Off
	Página 62853: Off
	Página 62954: Off
	Página 63055: Off

	Botón 25: 
	Página 631: Off
	Página 6321: Off
	Página 6332: Off
	Página 6343: Off
	Página 6354: Off
	Página 6365: Off
	Página 6376: Off
	Página 6387: Off
	Página 6398: Off
	Página 6409: Off
	Página 64110: Off
	Página 64211: Off
	Página 64312: Off
	Página 64413: Off
	Página 64514: Off
	Página 64615: Off
	Página 64716: Off
	Página 64817: Off
	Página 64918: Off
	Página 65019: Off
	Página 65120: Off
	Página 65221: Off
	Página 65322: Off
	Página 65423: Off

	Botón 26: 
	Página 631: Off
	Página 6321: Off
	Página 6332: Off
	Página 6343: Off
	Página 6354: Off
	Página 6365: Off
	Página 6376: Off
	Página 6387: Off
	Página 6398: Off
	Página 6409: Off
	Página 64110: Off
	Página 64211: Off
	Página 64312: Off
	Página 64413: Off
	Página 64514: Off
	Página 64615: Off
	Página 64716: Off
	Página 64817: Off
	Página 64918: Off
	Página 65019: Off
	Página 65120: Off
	Página 65221: Off
	Página 65322: Off
	Página 65423: Off

	Botón 27: 
	Página 655: Off
	Página 6561: Off
	Página 6572: Off
	Página 6583: Off
	Página 6594: Off
	Página 6605: Off
	Página 6616: Off
	Página 6627: Off
	Página 6638: Off
	Página 6649: Off
	Página 66510: Off
	Página 66611: Off
	Página 66712: Off
	Página 66813: Off
	Página 66914: Off
	Página 67015: Off
	Página 67116: Off
	Página 67217: Off
	Página 67318: Off
	Página 67419: Off
	Página 67520: Off
	Página 67621: Off

	Botón 28: 
	Página 655: Off
	Página 6561: Off
	Página 6572: Off
	Página 6583: Off
	Página 6594: Off
	Página 6605: Off
	Página 6616: Off
	Página 6627: Off
	Página 6638: Off
	Página 6649: Off
	Página 66510: Off
	Página 66611: Off
	Página 66712: Off
	Página 66813: Off
	Página 66914: Off
	Página 67015: Off
	Página 67116: Off
	Página 67217: Off
	Página 67318: Off
	Página 67419: Off
	Página 67520: Off
	Página 67621: Off

	Botón 29: 
	Página 677: Off
	Página 6781: Off
	Página 6792: Off
	Página 6803: Off
	Página 6814: Off
	Página 6825: Off
	Página 6836: Off
	Página 6847: Off

	Botón 30: 
	Página 677: Off
	Página 6781: Off
	Página 6792: Off
	Página 6803: Off
	Página 6814: Off
	Página 6825: Off
	Página 6836: Off
	Página 6847: Off

	Botón 31: 
	Página 685: Off
	Página 6861: Off
	Página 6872: Off
	Página 6883: Off
	Página 6894: Off
	Página 6905: Off
	Página 6916: Off
	Página 6927: Off
	Página 6938: Off
	Página 6949: Off
	Página 69510: Off
	Página 69611: Off
	Página 69712: Off
	Página 69813: Off
	Página 69914: Off
	Página 70015: Off
	Página 70116: Off
	Página 70217: Off
	Página 70318: Off
	Página 70419: Off
	Página 70520: Off
	Página 70621: Off
	Página 70722: Off
	Página 70823: Off
	Página 70924: Off
	Página 71025: Off
	Página 71126: Off
	Página 71227: Off
	Página 71328: Off
	Página 71429: Off
	Página 71530: Off
	Página 71631: Off
	Página 71732: Off
	Página 71833: Off
	Página 71934: Off
	Página 72035: Off
	Página 72136: Off
	Página 72237: Off
	Página 72338: Off
	Página 72439: Off
	Página 72540: Off
	Página 72641: Off
	Página 72742: Off
	Página 72843: Off
	Página 72944: Off
	Página 73045: Off
	Página 73146: Off
	Página 73247: Off
	Página 73348: Off
	Página 73449: Off
	Página 73550: Off
	Página 73651: Off
	Página 73752: Off
	Página 73853: Off
	Página 73954: Off
	Página 74055: Off
	Página 74156: Off
	Página 74257: Off
	Página 74358: Off
	Página 74459: Off
	Página 74560: Off
	Página 74661: Off
	Página 74762: Off
	Página 74863: Off
	Página 74964: Off
	Página 75065: Off
	Página 75166: Off
	Página 75267: Off
	Página 75368: Off
	Página 75469: Off
	Página 75570: Off
	Página 75671: Off
	Página 75772: Off
	Página 75873: Off
	Página 75974: Off
	Página 76075: Off
	Página 76176: Off
	Página 76277: Off
	Página 76378: Off
	Página 76479: Off
	Página 76580: Off
	Página 76681: Off
	Página 76782: Off
	Página 76883: Off
	Página 76984: Off
	Página 77085: Off
	Página 77186: Off
	Página 77287: Off
	Página 77388: Off
	Página 77489: Off
	Página 77590: Off
	Página 77691: Off
	Página 77792: Off
	Página 77893: Off
	Página 77994: Off
	Página 78095: Off
	Página 78196: Off
	Página 78297: Off
	Página 78398: Off
	Página 78499: Off
	Página 785100: Off
	Página 786101: Off
	Página 787102: Off
	Página 788103: Off
	Página 789104: Off
	Página 790105: Off
	Página 791106: Off
	Página 792107: Off
	Página 793108: Off
	Página 794109: Off
	Página 795110: Off
	Página 796111: Off
	Página 797112: Off
	Página 798113: Off
	Página 799114: Off
	Página 800115: Off
	Página 801116: Off
	Página 802117: Off
	Página 803118: Off
	Página 804119: Off
	Página 805120: Off
	Página 806121: Off
	Página 807122: Off
	Página 808123: Off
	Página 809124: Off
	Página 810125: Off
	Página 811126: Off
	Página 812127: Off
	Página 813128: Off
	Página 814129: Off
	Página 815130: Off
	Página 816131: Off
	Página 817132: Off
	Página 818133: Off
	Página 819134: Off
	Página 820135: Off
	Página 821136: Off
	Página 822137: Off
	Página 823138: Off
	Página 824139: Off
	Página 825140: Off
	Página 826141: Off
	Página 827142: Off
	Página 828143: Off
	Página 829144: Off
	Página 830145: Off
	Página 831146: Off
	Página 832147: Off
	Página 833148: Off
	Página 834149: Off
	Página 835150: Off
	Página 836151: Off
	Página 837152: Off
	Página 838153: Off
	Página 839154: Off
	Página 840155: Off
	Página 841156: Off
	Página 842157: Off
	Página 843158: Off
	Página 844159: Off
	Página 845160: Off
	Página 846161: Off
	Página 847162: Off
	Página 848163: Off
	Página 849164: Off
	Página 850165: Off
	Página 851166: Off
	Página 852167: Off
	Página 853168: Off
	Página 854169: Off
	Página 855170: Off
	Página 856171: Off
	Página 857172: Off
	Página 858173: Off
	Página 859174: Off
	Página 860175: Off
	Página 861176: Off
	Página 862177: Off
	Página 863178: Off
	Página 864179: Off
	Página 865180: Off
	Página 866181: Off
	Página 867182: Off
	Página 868183: Off
	Página 869184: Off
	Página 870185: Off
	Página 871186: Off
	Página 872187: Off
	Página 873188: Off
	Página 874189: Off
	Página 875190: Off
	Página 876191: Off
	Página 877192: Off
	Página 878193: Off
	Página 879194: Off
	Página 880195: Off
	Página 881196: Off
	Página 882197: Off
	Página 883198: Off
	Página 884199: Off
	Página 885200: Off
	Página 886201: Off
	Página 887202: Off
	Página 888203: Off
	Página 889204: Off
	Página 890205: Off
	Página 891206: Off
	Página 892207: Off
	Página 893208: Off
	Página 894209: Off
	Página 895210: Off
	Página 896211: Off
	Página 897212: Off
	Página 898213: Off
	Página 899214: Off
	Página 900215: Off
	Página 901216: Off
	Página 902217: Off
	Página 903218: Off
	Página 904219: Off
	Página 905220: Off
	Página 906221: Off
	Página 907222: Off
	Página 908223: Off
	Página 909224: Off
	Página 910225: Off
	Página 911226: Off
	Página 912227: Off
	Página 913228: Off
	Página 914229: Off
	Página 915230: Off
	Página 916231: Off
	Página 917232: Off
	Página 918233: Off
	Página 919234: Off
	Página 920235: Off
	Página 921236: Off
	Página 922237: Off
	Página 923238: Off
	Página 924239: Off
	Página 925240: Off
	Página 926241: Off
	Página 927242: Off
	Página 928243: Off
	Página 929244: Off
	Página 930245: Off
	Página 931246: Off
	Página 932247: Off
	Página 933248: Off
	Página 934249: Off
	Página 935250: Off
	Página 936251: Off
	Página 937252: Off
	Página 938253: Off
	Página 939254: Off
	Página 940255: Off
	Página 941256: Off
	Página 942257: Off
	Página 943258: Off
	Página 944259: Off
	Página 945260: Off
	Página 946261: Off
	Página 947262: Off
	Página 948263: Off
	Página 949264: Off
	Página 950265: Off
	Página 951266: Off
	Página 952267: Off
	Página 953268: Off
	Página 954269: Off
	Página 955270: Off
	Página 956271: Off
	Página 957272: Off
	Página 958273: Off
	Página 959274: Off
	Página 960275: Off
	Página 961276: Off
	Página 962277: Off
	Página 963278: Off
	Página 964279: Off
	Página 965280: Off
	Página 966281: Off
	Página 967282: Off
	Página 968283: Off
	Página 969284: Off
	Página 970285: Off
	Página 971286: Off
	Página 972287: Off
	Página 973288: Off
	Página 974289: Off
	Página 975290: Off
	Página 976291: Off
	Página 977292: Off
	Página 978293: Off
	Página 979294: Off
	Página 980295: Off
	Página 981296: Off
	Página 982297: Off
	Página 983298: Off
	Página 984299: Off
	Página 985300: Off
	Página 986301: Off
	Página 987302: Off
	Página 988303: Off
	Página 989304: Off
	Página 990305: Off
	Página 991306: Off
	Página 992307: Off
	Página 993308: Off
	Página 994309: Off
	Página 995310: Off
	Página 996311: Off
	Página 997312: Off
	Página 998313: Off
	Página 999314: Off
	Página 1000315: Off
	Página 1001316: Off
	Página 1002317: Off
	Página 1003318: Off
	Página 1004319: Off
	Página 1005320: Off
	Página 1006321: Off
	Página 1007322: Off
	Página 1008323: Off
	Página 1009324: Off
	Página 1010325: Off
	Página 1011326: Off
	Página 1012327: Off
	Página 1013328: Off
	Página 1014329: Off
	Página 1015330: Off
	Página 1016331: Off
	Página 1017332: Off
	Página 1018333: Off
	Página 1019334: Off
	Página 1020335: Off
	Página 1021336: Off
	Página 1022337: Off
	Página 1023338: Off
	Página 1024339: Off
	Página 1025340: Off
	Página 1026341: Off
	Página 1027342: Off
	Página 1028343: Off
	Página 1029344: Off
	Página 1030345: Off
	Página 1031346: Off
	Página 1032347: Off
	Página 1033348: Off
	Página 1034349: Off
	Página 1035350: Off
	Página 1036351: Off
	Página 1037352: Off
	Página 1038353: Off
	Página 1039354: Off
	Página 1040355: Off
	Página 1041356: Off
	Página 1042357: Off
	Página 1043358: Off
	Página 1044359: Off
	Página 1045360: Off
	Página 1046361: Off
	Página 1047362: Off
	Página 1048363: Off
	Página 1049364: Off
	Página 1050365: Off
	Página 1051366: Off
	Página 1052367: Off
	Página 1053368: Off
	Página 1054369: Off
	Página 1055370: Off
	Página 1056371: Off
	Página 1057372: Off
	Página 1058373: Off
	Página 1059374: Off
	Página 1060375: Off
	Página 1061376: Off
	Página 1062377: Off
	Página 1063378: Off
	Página 1064379: Off
	Página 1065380: Off
	Página 1066381: Off
	Página 1067382: Off
	Página 1068383: Off
	Página 1069384: Off
	Página 1070385: Off
	Página 1071386: Off
	Página 1072387: Off
	Página 1073388: Off
	Página 1074389: Off
	Página 1075390: Off
	Página 1076391: Off
	Página 1077392: Off
	Página 1078393: Off
	Página 1079394: Off
	Página 1080395: Off
	Página 1081396: Off
	Página 1082397: Off
	Página 1083398: Off
	Página 1084399: Off
	Página 1085400: Off
	Página 1086401: Off
	Página 1087402: Off
	Página 1088403: Off
	Página 1089404: Off
	Página 1090405: Off
	Página 1091406: Off
	Página 1092407: Off
	Página 1093408: Off
	Página 1094409: Off
	Página 1095410: Off
	Página 1096411: Off
	Página 1097412: Off
	Página 1098413: Off
	Página 1099414: Off
	Página 1100415: Off
	Página 1101416: Off
	Página 1102417: Off
	Página 1103418: Off
	Página 1104419: Off
	Página 1105420: Off
	Página 1106421: Off
	Página 1107422: Off
	Página 1108423: Off
	Página 1109424: Off
	Página 1110425: Off
	Página 1111426: Off
	Página 1112427: Off
	Página 1113428: Off
	Página 1114429: Off
	Página 1115430: Off
	Página 1116431: Off
	Página 1117432: Off
	Página 1118433: Off
	Página 1119434: Off
	Página 1120435: Off
	Página 1121436: Off
	Página 1122437: Off
	Página 1123438: Off
	Página 1124439: Off
	Página 1125440: Off
	Página 1126441: Off
	Página 1127442: Off
	Página 1128443: Off
	Página 1129444: Off
	Página 1130445: Off
	Página 1131446: Off
	Página 1132447: Off
	Página 1133448: Off
	Página 1134449: Off
	Página 1135450: Off
	Página 1136451: Off
	Página 1137452: Off
	Página 1138453: Off
	Página 1139454: Off
	Página 1140455: Off
	Página 1141456: Off
	Página 1142457: Off
	Página 1143458: Off
	Página 1144459: Off
	Página 1145460: Off
	Página 1146461: Off
	Página 1147462: Off
	Página 1148463: Off
	Página 1149464: Off
	Página 1150465: Off
	Página 1151466: Off
	Página 1152467: Off
	Página 1153468: Off
	Página 1154469: Off
	Página 1155470: Off
	Página 1156471: Off
	Página 1157472: Off
	Página 1158473: Off
	Página 1159474: Off
	Página 1160475: Off
	Página 1161476: Off
	Página 1162477: Off
	Página 1163478: Off
	Página 1164479: Off
	Página 1165480: Off
	Página 1166481: Off
	Página 1167482: Off
	Página 1168483: Off
	Página 1169484: Off
	Página 1170485: Off
	Página 1171486: Off
	Página 1172487: Off
	Página 1173488: Off
	Página 1174489: Off
	Página 1175490: Off
	Página 1176491: Off
	Página 1177492: Off
	Página 1178493: Off
	Página 1179494: Off
	Página 1180495: Off
	Página 1181496: Off
	Página 1182497: Off
	Página 1183498: Off
	Página 1184499: Off
	Página 1185500: Off
	Página 1186501: Off
	Página 1187502: Off
	Página 1188503: Off
	Página 1189504: Off
	Página 1190505: Off
	Página 1191506: Off
	Página 1192507: Off
	Página 1193508: Off
	Página 1194509: Off
	Página 1195510: Off
	Página 1196511: Off
	Página 1197512: Off
	Página 1198513: Off
	Página 1199514: Off
	Página 1200515: Off
	Página 1201516: Off
	Página 1202517: Off
	Página 1203518: Off
	Página 1204519: Off
	Página 1205520: Off
	Página 1206521: Off
	Página 1207522: Off
	Página 1208523: Off
	Página 1209524: Off
	Página 1210525: Off
	Página 1211526: Off
	Página 1212527: Off
	Página 1213528: Off
	Página 1214529: Off
	Página 1215530: Off
	Página 1216531: Off
	Página 1217532: Off
	Página 1218533: Off
	Página 1219534: Off
	Página 1220535: Off
	Página 1221536: Off
	Página 1222537: Off
	Página 1223538: Off
	Página 1224539: Off
	Página 1225540: Off
	Página 1226541: Off
	Página 1227542: Off
	Página 1228543: Off
	Página 1229544: Off
	Página 1230545: Off
	Página 1231546: Off
	Página 1232547: Off
	Página 1233548: Off
	Página 1234549: Off
	Página 1235550: Off
	Página 1236551: Off
	Página 1237552: Off
	Página 1238553: Off
	Página 1239554: Off
	Página 1240555: Off
	Página 1241556: Off
	Página 1242557: Off
	Página 1243558: Off
	Página 1244559: Off
	Página 1245560: Off
	Página 1246561: Off
	Página 1247562: Off
	Página 1248563: Off
	Página 1249564: Off
	Página 1250565: Off
	Página 1251566: Off
	Página 1252567: Off
	Página 1253568: Off
	Página 1254569: Off
	Página 1255570: Off
	Página 1256571: Off
	Página 1257572: Off
	Página 1258573: Off
	Página 1259574: Off
	Página 1260575: Off
	Página 1261576: Off
	Página 1262577: Off
	Página 1263578: Off
	Página 1264579: Off
	Página 1265580: Off
	Página 1266581: Off
	Página 1267582: Off
	Página 1268583: Off
	Página 1269584: Off
	Página 1270585: Off
	Página 1271586: Off
	Página 1272587: Off
	Página 1273588: Off
	Página 1274589: Off
	Página 1275590: Off
	Página 1276591: Off
	Página 1277592: Off
	Página 1278593: Off
	Página 1279594: Off
	Página 1280595: Off
	Página 1281596: Off
	Página 1282597: Off
	Página 1283598: Off
	Página 1284599: Off
	Página 1285600: Off
	Página 1286601: Off
	Página 1287602: Off
	Página 1288603: Off
	Página 1289604: Off
	Página 1290605: Off
	Página 1291606: Off
	Página 1292607: Off
	Página 1293608: Off
	Página 1294609: Off
	Página 1295610: Off
	Página 1296611: Off
	Página 1297612: Off
	Página 1298613: Off
	Página 1299614: Off
	Página 1300615: Off
	Página 1301616: Off
	Página 1302617: Off
	Página 1303618: Off
	Página 1304619: Off
	Página 1305620: Off
	Página 1306621: Off
	Página 1307622: Off
	Página 1308623: Off
	Página 1309624: Off
	Página 1310625: Off
	Página 1311626: Off
	Página 1312627: Off
	Página 1313628: Off
	Página 1314629: Off
	Página 1315630: Off
	Página 1316631: Off
	Página 1317632: Off
	Página 1318633: Off
	Página 1319634: Off
	Página 1320635: Off
	Página 1321636: Off
	Página 1322637: Off
	Página 1323638: Off
	Página 1324639: Off
	Página 1325640: Off
	Página 1326641: Off
	Página 1327642: Off
	Página 1328643: Off
	Página 1329644: Off
	Página 1330645: Off
	Página 1331646: Off
	Página 1332647: Off
	Página 1333648: Off
	Página 1334649: Off
	Página 1335650: Off
	Página 1336651: Off
	Página 1337652: Off
	Página 1338653: Off
	Página 1339654: Off
	Página 1340655: Off
	Página 1341656: Off
	Página 1342657: Off
	Página 1343658: Off
	Página 1344659: Off
	Página 1345660: Off
	Página 1346661: Off
	Página 1347662: Off
	Página 1348663: Off
	Página 1349664: Off
	Página 1350665: Off
	Página 1351666: Off
	Página 1352667: Off
	Página 1353668: Off
	Página 1354669: Off
	Página 1355670: Off
	Página 1356671: Off
	Página 1357672: Off
	Página 1358673: Off
	Página 1359674: Off
	Página 1360675: Off
	Página 1361676: Off
	Página 1362677: Off
	Página 1363678: Off
	Página 1364679: Off
	Página 1365680: Off
	Página 1366681: Off
	Página 1367682: Off
	Página 1368683: Off
	Página 1369684: Off
	Página 1370685: Off
	Página 1371686: Off
	Página 1372687: Off
	Página 1373688: Off
	Página 1374689: Off
	Página 1375690: Off
	Página 1376691: Off
	Página 1377692: Off
	Página 1378693: Off
	Página 1379694: Off
	Página 1380695: Off
	Página 1381696: Off
	Página 1382697: Off
	Página 1383698: Off
	Página 1384699: Off
	Página 1385700: Off
	Página 1386701: Off
	Página 1387702: Off
	Página 1388703: Off
	Página 1389704: Off
	Página 1390705: Off
	Página 1391706: Off
	Página 1392707: Off
	Página 1393708: Off
	Página 1394709: Off
	Página 1395710: Off
	Página 1396711: Off
	Página 1397712: Off
	Página 1398713: Off
	Página 1399714: Off
	Página 1400715: Off
	Página 1401716: Off
	Página 1402717: Off
	Página 1403718: Off
	Página 1404719: Off
	Página 1405720: Off
	Página 1406721: Off
	Página 1407722: Off
	Página 1408723: Off
	Página 1409724: Off
	Página 1410725: Off
	Página 1411726: Off
	Página 1412727: Off
	Página 1413728: Off
	Página 1414729: Off
	Página 1415730: Off
	Página 1416731: Off
	Página 1417732: Off
	Página 1418733: Off
	Página 1419734: Off
	Página 1420735: Off
	Página 1421736: Off
	Página 1422737: Off
	Página 1423738: Off
	Página 1424739: Off
	Página 1425740: Off
	Página 1426741: Off
	Página 1427742: Off
	Página 1428743: Off
	Página 1429744: Off
	Página 1430745: Off
	Página 1431746: Off
	Página 1432747: Off
	Página 1433748: Off
	Página 1434749: Off
	Página 1435750: Off
	Página 1436751: Off
	Página 1437752: Off
	Página 1438753: Off
	Página 1439754: Off
	Página 1440755: Off
	Página 1441756: Off
	Página 1442757: Off
	Página 1443758: Off
	Página 1444759: Off
	Página 1445760: Off
	Página 1446761: Off
	Página 1447762: Off
	Página 1448763: Off
	Página 1449764: Off
	Página 1450765: Off
	Página 1451766: Off
	Página 1452767: Off
	Página 1453768: Off
	Página 1454769: Off
	Página 1455770: Off
	Página 1456771: Off
	Página 1457772: Off
	Página 1458773: Off
	Página 1459774: Off
	Página 1460775: Off
	Página 1461776: Off
	Página 1462777: Off
	Página 1463778: Off
	Página 1464779: Off
	Página 1465780: Off
	Página 1466781: Off
	Página 1467782: Off
	Página 1468783: Off
	Página 1469784: Off
	Página 1470785: Off
	Página 1471786: Off
	Página 1472787: Off
	Página 1473788: Off
	Página 1474789: Off
	Página 1475790: Off
	Página 1476791: Off
	Página 1477792: Off
	Página 1478793: Off
	Página 1479794: Off
	Página 1480795: Off
	Página 1481796: Off
	Página 1482797: Off
	Página 1483798: Off
	Página 1484799: Off
	Página 1485800: Off
	Página 1486801: Off
	Página 1487802: Off
	Página 1488803: Off
	Página 1489804: Off
	Página 1490805: Off
	Página 1491806: Off
	Página 1492807: Off
	Página 1493808: Off
	Página 1494809: Off
	Página 1495810: Off
	Página 1496811: Off
	Página 1497812: Off
	Página 1498813: Off
	Página 1499814: Off
	Página 1500815: Off
	Página 1501816: Off
	Página 1502817: Off
	Página 1503818: Off
	Página 1504819: Off
	Página 1505820: Off
	Página 1506821: Off
	Página 1507822: Off
	Página 1508823: Off
	Página 1509824: Off
	Página 1510825: Off
	Página 1511826: Off
	Página 1512827: Off
	Página 1513828: Off
	Página 1514829: Off
	Página 1515830: Off
	Página 1516831: Off
	Página 1517832: Off
	Página 1518833: Off
	Página 1519834: Off
	Página 1520835: Off
	Página 1521836: Off
	Página 1522837: Off
	Página 1523838: Off
	Página 1524839: Off
	Página 1525840: Off
	Página 1526841: Off
	Página 1527842: Off
	Página 1528843: Off
	Página 1529844: Off
	Página 1530845: Off
	Página 1531846: Off
	Página 1532847: Off
	Página 1533848: Off
	Página 1534849: Off
	Página 1535850: Off
	Página 1536851: Off
	Página 1537852: Off
	Página 1538853: Off
	Página 1539854: Off
	Página 1540855: Off
	Página 1541856: Off
	Página 1542857: Off
	Página 1543858: Off
	Página 1544859: Off
	Página 1545860: Off
	Página 1546861: Off
	Página 1547862: Off
	Página 1548863: Off
	Página 1549864: Off
	Página 1550865: Off
	Página 1551866: Off
	Página 1552867: Off
	Página 1553868: Off
	Página 1554869: Off
	Página 1555870: Off
	Página 1556871: Off
	Página 1557872: Off
	Página 1558873: Off
	Página 1559874: Off
	Página 1560875: Off
	Página 1561876: Off
	Página 1562877: Off
	Página 1563878: Off
	Página 1564879: Off
	Página 1565880: Off
	Página 1566881: Off
	Página 1567882: Off
	Página 1568883: Off
	Página 1569884: Off
	Página 1570885: Off
	Página 1571886: Off
	Página 1572887: Off
	Página 1573888: Off
	Página 1574889: Off
	Página 1575890: Off
	Página 1576891: Off
	Página 1577892: Off
	Página 1578893: Off
	Página 1579894: Off
	Página 1580895: Off
	Página 1581896: Off
	Página 1582897: Off
	Página 1583898: Off
	Página 1584899: Off
	Página 1585900: Off
	Página 1586901: Off
	Página 1587902: Off
	Página 1588903: Off
	Página 1589904: Off
	Página 1590905: Off
	Página 1591906: Off
	Página 1592907: Off
	Página 1593908: Off
	Página 1594909: Off
	Página 1595910: Off
	Página 1596911: Off
	Página 1597912: Off
	Página 1598913: Off
	Página 1599914: Off
	Página 1600915: Off
	Página 1601916: Off
	Página 1602917: Off
	Página 1603918: Off
	Página 1604919: Off
	Página 1605920: Off
	Página 1606921: Off
	Página 1607922: Off
	Página 1608923: Off
	Página 1609924: Off
	Página 1610925: Off
	Página 1611926: Off
	Página 1612927: Off
	Página 1613928: Off
	Página 1614929: Off
	Página 1615930: Off
	Página 1616931: Off
	Página 1617932: Off
	Página 1618933: Off
	Página 1619934: Off
	Página 1620935: Off
	Página 1621936: Off
	Página 1622937: Off
	Página 1623938: Off
	Página 1624939: Off
	Página 1625940: Off
	Página 1626941: Off
	Página 1627942: Off
	Página 1628943: Off
	Página 1629944: Off
	Página 1630945: Off
	Página 1631946: Off
	Página 1632947: Off
	Página 1633948: Off
	Página 1634949: Off
	Página 1635950: Off
	Página 1636951: Off
	Página 1637952: Off
	Página 1638953: Off
	Página 1639954: Off
	Página 1640955: Off
	Página 1641956: Off
	Página 1642957: Off
	Página 1643958: Off
	Página 1644959: Off
	Página 1645960: Off
	Página 1646961: Off
	Página 1647962: Off
	Página 1648963: Off
	Página 1649964: Off
	Página 1650965: Off
	Página 1651966: Off
	Página 1652967: Off
	Página 1653968: Off
	Página 1654969: Off
	Página 1655970: Off
	Página 1656971: Off
	Página 1657972: Off
	Página 1658973: Off
	Página 1659974: Off
	Página 1660975: Off
	Página 1661976: Off
	Página 1662977: Off
	Página 1663978: Off
	Página 1664979: Off
	Página 1665980: Off
	Página 1666981: Off
	Página 1667982: Off
	Página 1668983: Off
	Página 1669984: Off
	Página 1670985: Off
	Página 1671986: Off
	Página 1672987: Off
	Página 1673988: Off
	Página 1674989: Off
	Página 1675990: Off
	Página 1676991: Off
	Página 1677992: Off
	Página 1678993: Off
	Página 1679994: Off
	Página 1680995: Off
	Página 1681996: Off
	Página 1682997: Off
	Página 1683998: Off
	Página 1684999: Off
	Página 16851000: Off
	Página 16861001: Off
	Página 16871002: Off
	Página 16881003: Off
	Página 16891004: Off
	Página 16901005: Off
	Página 16911006: Off
	Página 16921007: Off
	Página 16931008: Off
	Página 16941009: Off
	Página 16951010: Off
	Página 16961011: Off
	Página 16971012: Off
	Página 16981013: Off
	Página 16991014: Off
	Página 17001015: Off
	Página 17011016: Off
	Página 17021017: Off
	Página 17031018: Off
	Página 17041019: Off
	Página 17051020: Off
	Página 17061021: Off
	Página 17071022: Off
	Página 17081023: Off
	Página 17091024: Off
	Página 17101025: Off
	Página 17111026: Off
	Página 17121027: Off
	Página 17131028: Off
	Página 17141029: Off
	Página 17151030: Off
	Página 17161031: Off
	Página 17171032: Off
	Página 17181033: Off
	Página 17191034: Off
	Página 17201035: Off
	Página 17211036: Off
	Página 17221037: Off
	Página 17231038: Off
	Página 17241039: Off
	Página 17251040: Off
	Página 17261041: Off
	Página 17271042: Off
	Página 17281043: Off
	Página 17291044: Off
	Página 17301045: Off
	Página 17311046: Off
	Página 17321047: Off
	Página 17331048: Off
	Página 17341049: Off
	Página 17351050: Off
	Página 17361051: Off
	Página 17371052: Off
	Página 17381053: Off
	Página 17391054: Off
	Página 17401055: Off
	Página 17411056: Off
	Página 17421057: Off
	Página 17431058: Off
	Página 17441059: Off
	Página 17451060: Off
	Página 17461061: Off
	Página 17471062: Off
	Página 17481063: Off
	Página 17491064: Off
	Página 17501065: Off
	Página 17511066: Off
	Página 17521067: Off
	Página 17531068: Off
	Página 17541069: Off
	Página 17551070: Off
	Página 17561071: Off
	Página 17571072: Off
	Página 17581073: Off
	Página 17591074: Off
	Página 17601075: Off
	Página 17611076: Off
	Página 17621077: Off
	Página 17631078: Off
	Página 17641079: Off
	Página 17651080: Off
	Página 17661081: Off
	Página 17671082: Off
	Página 17681083: Off
	Página 17691084: Off
	Página 17701085: Off
	Página 17711086: Off
	Página 17721087: Off
	Página 17731088: Off
	Página 17741089: Off
	Página 17751090: Off
	Página 17761091: Off
	Página 17771092: Off
	Página 17781093: Off
	Página 17791094: Off
	Página 17801095: Off
	Página 17811096: Off
	Página 17821097: Off
	Página 17831098: Off
	Página 17841099: Off
	Página 17851100: Off
	Página 17861101: Off
	Página 17871102: Off
	Página 17881103: Off
	Página 17891104: Off
	Página 17901105: Off
	Página 17911106: Off
	Página 17921107: Off
	Página 17931108: Off
	Página 17941109: Off
	Página 17951110: Off
	Página 17961111: Off
	Página 17971112: Off
	Página 17981113: Off
	Página 17991114: Off
	Página 18001115: Off
	Página 18011116: Off
	Página 18021117: Off
	Página 18031118: Off
	Página 18041119: Off

	Botón 32: 
	Página 685: Off
	Página 6861: Off
	Página 6872: Off
	Página 6883: Off
	Página 6894: Off
	Página 6905: Off
	Página 6916: Off
	Página 6927: Off
	Página 6938: Off
	Página 6949: Off
	Página 69510: Off
	Página 69611: Off
	Página 69712: Off
	Página 69813: Off
	Página 69914: Off
	Página 70015: Off
	Página 70116: Off
	Página 70217: Off
	Página 70318: Off
	Página 70419: Off
	Página 70520: Off
	Página 70621: Off
	Página 70722: Off
	Página 70823: Off
	Página 70924: Off
	Página 71025: Off
	Página 71126: Off
	Página 71227: Off
	Página 71328: Off
	Página 71429: Off
	Página 71530: Off
	Página 71631: Off
	Página 71732: Off
	Página 71833: Off
	Página 71934: Off
	Página 72035: Off
	Página 72136: Off
	Página 72237: Off
	Página 72338: Off
	Página 72439: Off
	Página 72540: Off
	Página 72641: Off
	Página 72742: Off
	Página 72843: Off
	Página 72944: Off
	Página 73045: Off
	Página 73146: Off
	Página 73247: Off
	Página 73348: Off
	Página 73449: Off
	Página 73550: Off
	Página 73651: Off
	Página 73752: Off
	Página 73853: Off
	Página 73954: Off
	Página 74055: Off
	Página 74156: Off
	Página 74257: Off
	Página 74358: Off
	Página 74459: Off
	Página 74560: Off
	Página 74661: Off
	Página 74762: Off
	Página 74863: Off
	Página 74964: Off
	Página 75065: Off
	Página 75166: Off
	Página 75267: Off
	Página 75368: Off
	Página 75469: Off
	Página 75570: Off
	Página 75671: Off
	Página 75772: Off
	Página 75873: Off
	Página 75974: Off
	Página 76075: Off
	Página 76176: Off
	Página 76277: Off
	Página 76378: Off
	Página 76479: Off
	Página 76580: Off
	Página 76681: Off
	Página 76782: Off
	Página 76883: Off
	Página 76984: Off
	Página 77085: Off
	Página 77186: Off
	Página 77287: Off
	Página 77388: Off
	Página 77489: Off
	Página 77590: Off
	Página 77691: Off
	Página 77792: Off
	Página 77893: Off
	Página 77994: Off
	Página 78095: Off
	Página 78196: Off
	Página 78297: Off
	Página 78398: Off
	Página 78499: Off
	Página 785100: Off
	Página 786101: Off
	Página 787102: Off
	Página 788103: Off
	Página 789104: Off
	Página 790105: Off
	Página 791106: Off
	Página 792107: Off
	Página 793108: Off
	Página 794109: Off
	Página 795110: Off
	Página 796111: Off
	Página 797112: Off
	Página 798113: Off
	Página 799114: Off
	Página 800115: Off
	Página 801116: Off
	Página 802117: Off
	Página 803118: Off
	Página 804119: Off
	Página 805120: Off
	Página 806121: Off
	Página 807122: Off
	Página 808123: Off
	Página 809124: Off
	Página 810125: Off
	Página 811126: Off
	Página 812127: Off
	Página 813128: Off
	Página 814129: Off
	Página 815130: Off
	Página 816131: Off
	Página 817132: Off
	Página 818133: Off
	Página 819134: Off
	Página 820135: Off
	Página 821136: Off
	Página 822137: Off
	Página 823138: Off
	Página 824139: Off
	Página 825140: Off
	Página 826141: Off
	Página 827142: Off
	Página 828143: Off
	Página 829144: Off
	Página 830145: Off
	Página 831146: Off
	Página 832147: Off
	Página 833148: Off
	Página 834149: Off
	Página 835150: Off
	Página 836151: Off
	Página 837152: Off
	Página 838153: Off
	Página 839154: Off
	Página 840155: Off
	Página 841156: Off
	Página 842157: Off
	Página 843158: Off
	Página 844159: Off
	Página 845160: Off
	Página 846161: Off
	Página 847162: Off
	Página 848163: Off
	Página 849164: Off
	Página 850165: Off
	Página 851166: Off
	Página 852167: Off
	Página 853168: Off
	Página 854169: Off
	Página 855170: Off
	Página 856171: Off
	Página 857172: Off
	Página 858173: Off
	Página 859174: Off
	Página 860175: Off
	Página 861176: Off
	Página 862177: Off
	Página 863178: Off
	Página 864179: Off
	Página 865180: Off
	Página 866181: Off
	Página 867182: Off
	Página 868183: Off
	Página 869184: Off
	Página 870185: Off
	Página 871186: Off
	Página 872187: Off
	Página 873188: Off
	Página 874189: Off
	Página 875190: Off
	Página 876191: Off
	Página 877192: Off
	Página 878193: Off
	Página 879194: Off
	Página 880195: Off
	Página 881196: Off
	Página 882197: Off
	Página 883198: Off
	Página 884199: Off
	Página 885200: Off
	Página 886201: Off
	Página 887202: Off
	Página 888203: Off
	Página 889204: Off
	Página 890205: Off
	Página 891206: Off
	Página 892207: Off
	Página 893208: Off
	Página 894209: Off
	Página 895210: Off
	Página 896211: Off
	Página 897212: Off
	Página 898213: Off
	Página 899214: Off
	Página 900215: Off
	Página 901216: Off
	Página 902217: Off
	Página 903218: Off
	Página 904219: Off
	Página 905220: Off
	Página 906221: Off
	Página 907222: Off
	Página 908223: Off
	Página 909224: Off
	Página 910225: Off
	Página 911226: Off
	Página 912227: Off
	Página 913228: Off
	Página 914229: Off
	Página 915230: Off
	Página 916231: Off
	Página 917232: Off
	Página 918233: Off
	Página 919234: Off
	Página 920235: Off
	Página 921236: Off
	Página 922237: Off
	Página 923238: Off
	Página 924239: Off
	Página 925240: Off
	Página 926241: Off
	Página 927242: Off
	Página 928243: Off
	Página 929244: Off
	Página 930245: Off
	Página 931246: Off
	Página 932247: Off
	Página 933248: Off
	Página 934249: Off
	Página 935250: Off
	Página 936251: Off
	Página 937252: Off
	Página 938253: Off
	Página 939254: Off
	Página 940255: Off
	Página 941256: Off
	Página 942257: Off
	Página 943258: Off
	Página 944259: Off
	Página 945260: Off
	Página 946261: Off
	Página 947262: Off
	Página 948263: Off
	Página 949264: Off
	Página 950265: Off
	Página 951266: Off
	Página 952267: Off
	Página 953268: Off
	Página 954269: Off
	Página 955270: Off
	Página 956271: Off
	Página 957272: Off
	Página 958273: Off
	Página 959274: Off
	Página 960275: Off
	Página 961276: Off
	Página 962277: Off
	Página 963278: Off
	Página 964279: Off
	Página 965280: Off
	Página 966281: Off
	Página 967282: Off
	Página 968283: Off
	Página 969284: Off
	Página 970285: Off
	Página 971286: Off
	Página 972287: Off
	Página 973288: Off
	Página 974289: Off
	Página 975290: Off
	Página 976291: Off
	Página 977292: Off
	Página 978293: Off
	Página 979294: Off
	Página 980295: Off
	Página 981296: Off
	Página 982297: Off
	Página 983298: Off
	Página 984299: Off
	Página 985300: Off
	Página 986301: Off
	Página 987302: Off
	Página 988303: Off
	Página 989304: Off
	Página 990305: Off
	Página 991306: Off
	Página 992307: Off
	Página 993308: Off
	Página 994309: Off
	Página 995310: Off
	Página 996311: Off
	Página 997312: Off
	Página 998313: Off
	Página 999314: Off
	Página 1000315: Off
	Página 1001316: Off
	Página 1002317: Off
	Página 1003318: Off
	Página 1004319: Off
	Página 1005320: Off
	Página 1006321: Off
	Página 1007322: Off
	Página 1008323: Off
	Página 1009324: Off
	Página 1010325: Off
	Página 1011326: Off
	Página 1012327: Off
	Página 1013328: Off
	Página 1014329: Off
	Página 1015330: Off
	Página 1016331: Off
	Página 1017332: Off
	Página 1018333: Off
	Página 1019334: Off
	Página 1020335: Off
	Página 1021336: Off
	Página 1022337: Off
	Página 1023338: Off
	Página 1024339: Off
	Página 1025340: Off
	Página 1026341: Off
	Página 1027342: Off
	Página 1028343: Off
	Página 1029344: Off
	Página 1030345: Off
	Página 1031346: Off
	Página 1032347: Off
	Página 1033348: Off
	Página 1034349: Off
	Página 1035350: Off
	Página 1036351: Off
	Página 1037352: Off
	Página 1038353: Off
	Página 1039354: Off
	Página 1040355: Off
	Página 1041356: Off
	Página 1042357: Off
	Página 1043358: Off
	Página 1044359: Off
	Página 1045360: Off
	Página 1046361: Off
	Página 1047362: Off
	Página 1048363: Off
	Página 1049364: Off
	Página 1050365: Off
	Página 1051366: Off
	Página 1052367: Off
	Página 1053368: Off
	Página 1054369: Off
	Página 1055370: Off
	Página 1056371: Off
	Página 1057372: Off
	Página 1058373: Off
	Página 1059374: Off
	Página 1060375: Off
	Página 1061376: Off
	Página 1062377: Off
	Página 1063378: Off
	Página 1064379: Off
	Página 1065380: Off
	Página 1066381: Off
	Página 1067382: Off
	Página 1068383: Off
	Página 1069384: Off
	Página 1070385: Off
	Página 1071386: Off
	Página 1072387: Off
	Página 1073388: Off
	Página 1074389: Off
	Página 1075390: Off
	Página 1076391: Off
	Página 1077392: Off
	Página 1078393: Off
	Página 1079394: Off
	Página 1080395: Off
	Página 1081396: Off
	Página 1082397: Off
	Página 1083398: Off
	Página 1084399: Off
	Página 1085400: Off
	Página 1086401: Off
	Página 1087402: Off
	Página 1088403: Off
	Página 1089404: Off
	Página 1090405: Off
	Página 1091406: Off
	Página 1092407: Off
	Página 1093408: Off
	Página 1094409: Off
	Página 1095410: Off
	Página 1096411: Off
	Página 1097412: Off
	Página 1098413: Off
	Página 1099414: Off
	Página 1100415: Off
	Página 1101416: Off
	Página 1102417: Off
	Página 1103418: Off
	Página 1104419: Off
	Página 1105420: Off
	Página 1106421: Off
	Página 1107422: Off
	Página 1108423: Off
	Página 1109424: Off
	Página 1110425: Off
	Página 1111426: Off
	Página 1112427: Off
	Página 1113428: Off
	Página 1114429: Off
	Página 1115430: Off
	Página 1116431: Off
	Página 1117432: Off
	Página 1118433: Off
	Página 1119434: Off
	Página 1120435: Off
	Página 1121436: Off
	Página 1122437: Off
	Página 1123438: Off
	Página 1124439: Off
	Página 1125440: Off
	Página 1126441: Off
	Página 1127442: Off
	Página 1128443: Off
	Página 1129444: Off
	Página 1130445: Off
	Página 1131446: Off
	Página 1132447: Off
	Página 1133448: Off
	Página 1134449: Off
	Página 1135450: Off
	Página 1136451: Off
	Página 1137452: Off
	Página 1138453: Off
	Página 1139454: Off
	Página 1140455: Off
	Página 1141456: Off
	Página 1142457: Off
	Página 1143458: Off
	Página 1144459: Off
	Página 1145460: Off
	Página 1146461: Off
	Página 1147462: Off
	Página 1148463: Off
	Página 1149464: Off
	Página 1150465: Off
	Página 1151466: Off
	Página 1152467: Off
	Página 1153468: Off
	Página 1154469: Off
	Página 1155470: Off
	Página 1156471: Off
	Página 1157472: Off
	Página 1158473: Off
	Página 1159474: Off
	Página 1160475: Off
	Página 1161476: Off
	Página 1162477: Off
	Página 1163478: Off
	Página 1164479: Off
	Página 1165480: Off
	Página 1166481: Off
	Página 1167482: Off
	Página 1168483: Off
	Página 1169484: Off
	Página 1170485: Off
	Página 1171486: Off
	Página 1172487: Off
	Página 1173488: Off
	Página 1174489: Off
	Página 1175490: Off
	Página 1176491: Off
	Página 1177492: Off
	Página 1178493: Off
	Página 1179494: Off
	Página 1180495: Off
	Página 1181496: Off
	Página 1182497: Off
	Página 1183498: Off
	Página 1184499: Off
	Página 1185500: Off
	Página 1186501: Off
	Página 1187502: Off
	Página 1188503: Off
	Página 1189504: Off
	Página 1190505: Off
	Página 1191506: Off
	Página 1192507: Off
	Página 1193508: Off
	Página 1194509: Off
	Página 1195510: Off
	Página 1196511: Off
	Página 1197512: Off
	Página 1198513: Off
	Página 1199514: Off
	Página 1200515: Off
	Página 1201516: Off
	Página 1202517: Off
	Página 1203518: Off
	Página 1204519: Off
	Página 1205520: Off
	Página 1206521: Off
	Página 1207522: Off
	Página 1208523: Off
	Página 1209524: Off
	Página 1210525: Off
	Página 1211526: Off
	Página 1212527: Off
	Página 1213528: Off
	Página 1214529: Off
	Página 1215530: Off
	Página 1216531: Off
	Página 1217532: Off
	Página 1218533: Off
	Página 1219534: Off
	Página 1220535: Off
	Página 1221536: Off
	Página 1222537: Off
	Página 1223538: Off
	Página 1224539: Off
	Página 1225540: Off
	Página 1226541: Off
	Página 1227542: Off
	Página 1228543: Off
	Página 1229544: Off
	Página 1230545: Off
	Página 1231546: Off
	Página 1232547: Off
	Página 1233548: Off
	Página 1234549: Off
	Página 1235550: Off
	Página 1236551: Off
	Página 1237552: Off
	Página 1238553: Off
	Página 1239554: Off
	Página 1240555: Off
	Página 1241556: Off
	Página 1242557: Off
	Página 1243558: Off
	Página 1244559: Off
	Página 1245560: Off
	Página 1246561: Off
	Página 1247562: Off
	Página 1248563: Off
	Página 1249564: Off
	Página 1250565: Off
	Página 1251566: Off
	Página 1252567: Off
	Página 1253568: Off
	Página 1254569: Off
	Página 1255570: Off
	Página 1256571: Off
	Página 1257572: Off
	Página 1258573: Off
	Página 1259574: Off
	Página 1260575: Off
	Página 1261576: Off
	Página 1262577: Off
	Página 1263578: Off
	Página 1264579: Off
	Página 1265580: Off
	Página 1266581: Off
	Página 1267582: Off
	Página 1268583: Off
	Página 1269584: Off
	Página 1270585: Off
	Página 1271586: Off
	Página 1272587: Off
	Página 1273588: Off
	Página 1274589: Off
	Página 1275590: Off
	Página 1276591: Off
	Página 1277592: Off
	Página 1278593: Off
	Página 1279594: Off
	Página 1280595: Off
	Página 1281596: Off
	Página 1282597: Off
	Página 1283598: Off
	Página 1284599: Off
	Página 1285600: Off
	Página 1286601: Off
	Página 1287602: Off
	Página 1288603: Off
	Página 1289604: Off
	Página 1290605: Off
	Página 1291606: Off
	Página 1292607: Off
	Página 1293608: Off
	Página 1294609: Off
	Página 1295610: Off
	Página 1296611: Off
	Página 1297612: Off
	Página 1298613: Off
	Página 1299614: Off
	Página 1300615: Off
	Página 1301616: Off
	Página 1302617: Off
	Página 1303618: Off
	Página 1304619: Off
	Página 1305620: Off
	Página 1306621: Off
	Página 1307622: Off
	Página 1308623: Off
	Página 1309624: Off
	Página 1310625: Off
	Página 1311626: Off
	Página 1312627: Off
	Página 1313628: Off
	Página 1314629: Off
	Página 1315630: Off
	Página 1316631: Off
	Página 1317632: Off
	Página 1318633: Off
	Página 1319634: Off
	Página 1320635: Off
	Página 1321636: Off
	Página 1322637: Off
	Página 1323638: Off
	Página 1324639: Off
	Página 1325640: Off
	Página 1326641: Off
	Página 1327642: Off
	Página 1328643: Off
	Página 1329644: Off
	Página 1330645: Off
	Página 1331646: Off
	Página 1332647: Off
	Página 1333648: Off
	Página 1334649: Off
	Página 1335650: Off
	Página 1336651: Off
	Página 1337652: Off
	Página 1338653: Off
	Página 1339654: Off
	Página 1340655: Off
	Página 1341656: Off
	Página 1342657: Off
	Página 1343658: Off
	Página 1344659: Off
	Página 1345660: Off
	Página 1346661: Off
	Página 1347662: Off
	Página 1348663: Off
	Página 1349664: Off
	Página 1350665: Off
	Página 1351666: Off
	Página 1352667: Off
	Página 1353668: Off
	Página 1354669: Off
	Página 1355670: Off
	Página 1356671: Off
	Página 1357672: Off
	Página 1358673: Off
	Página 1359674: Off
	Página 1360675: Off
	Página 1361676: Off
	Página 1362677: Off
	Página 1363678: Off
	Página 1364679: Off
	Página 1365680: Off
	Página 1366681: Off
	Página 1367682: Off
	Página 1368683: Off
	Página 1369684: Off
	Página 1370685: Off
	Página 1371686: Off
	Página 1372687: Off
	Página 1373688: Off
	Página 1374689: Off
	Página 1375690: Off
	Página 1376691: Off
	Página 1377692: Off
	Página 1378693: Off
	Página 1379694: Off
	Página 1380695: Off
	Página 1381696: Off
	Página 1382697: Off
	Página 1383698: Off
	Página 1384699: Off
	Página 1385700: Off
	Página 1386701: Off
	Página 1387702: Off
	Página 1388703: Off
	Página 1389704: Off
	Página 1390705: Off
	Página 1391706: Off
	Página 1392707: Off
	Página 1393708: Off
	Página 1394709: Off
	Página 1395710: Off
	Página 1396711: Off
	Página 1397712: Off
	Página 1398713: Off
	Página 1399714: Off
	Página 1400715: Off
	Página 1401716: Off
	Página 1402717: Off
	Página 1403718: Off
	Página 1404719: Off
	Página 1405720: Off
	Página 1406721: Off
	Página 1407722: Off
	Página 1408723: Off
	Página 1409724: Off
	Página 1410725: Off
	Página 1411726: Off
	Página 1412727: Off
	Página 1413728: Off
	Página 1414729: Off
	Página 1415730: Off
	Página 1416731: Off
	Página 1417732: Off
	Página 1418733: Off
	Página 1419734: Off
	Página 1420735: Off
	Página 1421736: Off
	Página 1422737: Off
	Página 1423738: Off
	Página 1424739: Off
	Página 1425740: Off
	Página 1426741: Off
	Página 1427742: Off
	Página 1428743: Off
	Página 1429744: Off
	Página 1430745: Off
	Página 1431746: Off
	Página 1432747: Off
	Página 1433748: Off
	Página 1434749: Off
	Página 1435750: Off
	Página 1436751: Off
	Página 1437752: Off
	Página 1438753: Off
	Página 1439754: Off
	Página 1440755: Off
	Página 1441756: Off
	Página 1442757: Off
	Página 1443758: Off
	Página 1444759: Off
	Página 1445760: Off
	Página 1446761: Off
	Página 1447762: Off
	Página 1448763: Off
	Página 1449764: Off
	Página 1450765: Off
	Página 1451766: Off
	Página 1452767: Off
	Página 1453768: Off
	Página 1454769: Off
	Página 1455770: Off
	Página 1456771: Off
	Página 1457772: Off
	Página 1458773: Off
	Página 1459774: Off
	Página 1460775: Off
	Página 1461776: Off
	Página 1462777: Off
	Página 1463778: Off
	Página 1464779: Off
	Página 1465780: Off
	Página 1466781: Off
	Página 1467782: Off
	Página 1468783: Off
	Página 1469784: Off
	Página 1470785: Off
	Página 1471786: Off
	Página 1472787: Off
	Página 1473788: Off
	Página 1474789: Off
	Página 1475790: Off
	Página 1476791: Off
	Página 1477792: Off
	Página 1478793: Off
	Página 1479794: Off
	Página 1480795: Off
	Página 1481796: Off
	Página 1482797: Off
	Página 1483798: Off
	Página 1484799: Off
	Página 1485800: Off
	Página 1486801: Off
	Página 1487802: Off
	Página 1488803: Off
	Página 1489804: Off
	Página 1490805: Off
	Página 1491806: Off
	Página 1492807: Off
	Página 1493808: Off
	Página 1494809: Off
	Página 1495810: Off
	Página 1496811: Off
	Página 1497812: Off
	Página 1498813: Off
	Página 1499814: Off
	Página 1500815: Off
	Página 1501816: Off
	Página 1502817: Off
	Página 1503818: Off
	Página 1504819: Off
	Página 1505820: Off
	Página 1506821: Off
	Página 1507822: Off
	Página 1508823: Off
	Página 1509824: Off
	Página 1510825: Off
	Página 1511826: Off
	Página 1512827: Off
	Página 1513828: Off
	Página 1514829: Off
	Página 1515830: Off
	Página 1516831: Off
	Página 1517832: Off
	Página 1518833: Off
	Página 1519834: Off
	Página 1520835: Off
	Página 1521836: Off
	Página 1522837: Off
	Página 1523838: Off
	Página 1524839: Off
	Página 1525840: Off
	Página 1526841: Off
	Página 1527842: Off
	Página 1528843: Off
	Página 1529844: Off
	Página 1530845: Off
	Página 1531846: Off
	Página 1532847: Off
	Página 1533848: Off
	Página 1534849: Off
	Página 1535850: Off
	Página 1536851: Off
	Página 1537852: Off
	Página 1538853: Off
	Página 1539854: Off
	Página 1540855: Off
	Página 1541856: Off
	Página 1542857: Off
	Página 1543858: Off
	Página 1544859: Off
	Página 1545860: Off
	Página 1546861: Off
	Página 1547862: Off
	Página 1548863: Off
	Página 1549864: Off
	Página 1550865: Off
	Página 1551866: Off
	Página 1552867: Off
	Página 1553868: Off
	Página 1554869: Off
	Página 1555870: Off
	Página 1556871: Off
	Página 1557872: Off
	Página 1558873: Off
	Página 1559874: Off
	Página 1560875: Off
	Página 1561876: Off
	Página 1562877: Off
	Página 1563878: Off
	Página 1564879: Off
	Página 1565880: Off
	Página 1566881: Off
	Página 1567882: Off
	Página 1568883: Off
	Página 1569884: Off
	Página 1570885: Off
	Página 1571886: Off
	Página 1572887: Off
	Página 1573888: Off
	Página 1574889: Off
	Página 1575890: Off
	Página 1576891: Off
	Página 1577892: Off
	Página 1578893: Off
	Página 1579894: Off
	Página 1580895: Off
	Página 1581896: Off
	Página 1582897: Off
	Página 1583898: Off
	Página 1584899: Off
	Página 1585900: Off
	Página 1586901: Off
	Página 1587902: Off
	Página 1588903: Off
	Página 1589904: Off
	Página 1590905: Off
	Página 1591906: Off
	Página 1592907: Off
	Página 1593908: Off
	Página 1594909: Off
	Página 1595910: Off
	Página 1596911: Off
	Página 1597912: Off
	Página 1598913: Off
	Página 1599914: Off
	Página 1600915: Off
	Página 1601916: Off
	Página 1602917: Off
	Página 1603918: Off
	Página 1604919: Off
	Página 1605920: Off
	Página 1606921: Off
	Página 1607922: Off
	Página 1608923: Off
	Página 1609924: Off
	Página 1610925: Off
	Página 1611926: Off
	Página 1612927: Off
	Página 1613928: Off
	Página 1614929: Off
	Página 1615930: Off
	Página 1616931: Off
	Página 1617932: Off
	Página 1618933: Off
	Página 1619934: Off
	Página 1620935: Off
	Página 1621936: Off
	Página 1622937: Off
	Página 1623938: Off
	Página 1624939: Off
	Página 1625940: Off
	Página 1626941: Off
	Página 1627942: Off
	Página 1628943: Off
	Página 1629944: Off
	Página 1630945: Off
	Página 1631946: Off
	Página 1632947: Off
	Página 1633948: Off
	Página 1634949: Off
	Página 1635950: Off
	Página 1636951: Off
	Página 1637952: Off
	Página 1638953: Off
	Página 1639954: Off
	Página 1640955: Off
	Página 1641956: Off
	Página 1642957: Off
	Página 1643958: Off
	Página 1644959: Off
	Página 1645960: Off
	Página 1646961: Off
	Página 1647962: Off
	Página 1648963: Off
	Página 1649964: Off
	Página 1650965: Off
	Página 1651966: Off
	Página 1652967: Off
	Página 1653968: Off
	Página 1654969: Off
	Página 1655970: Off
	Página 1656971: Off
	Página 1657972: Off
	Página 1658973: Off
	Página 1659974: Off
	Página 1660975: Off
	Página 1661976: Off
	Página 1662977: Off
	Página 1663978: Off
	Página 1664979: Off
	Página 1665980: Off
	Página 1666981: Off
	Página 1667982: Off
	Página 1668983: Off
	Página 1669984: Off
	Página 1670985: Off
	Página 1671986: Off
	Página 1672987: Off
	Página 1673988: Off
	Página 1674989: Off
	Página 1675990: Off
	Página 1676991: Off
	Página 1677992: Off
	Página 1678993: Off
	Página 1679994: Off
	Página 1680995: Off
	Página 1681996: Off
	Página 1682997: Off
	Página 1683998: Off
	Página 1684999: Off
	Página 16851000: Off
	Página 16861001: Off
	Página 16871002: Off
	Página 16881003: Off
	Página 16891004: Off
	Página 16901005: Off
	Página 16911006: Off
	Página 16921007: Off
	Página 16931008: Off
	Página 16941009: Off
	Página 16951010: Off
	Página 16961011: Off
	Página 16971012: Off
	Página 16981013: Off
	Página 16991014: Off
	Página 17001015: Off
	Página 17011016: Off
	Página 17021017: Off
	Página 17031018: Off
	Página 17041019: Off
	Página 17051020: Off
	Página 17061021: Off
	Página 17071022: Off
	Página 17081023: Off
	Página 17091024: Off
	Página 17101025: Off
	Página 17111026: Off
	Página 17121027: Off
	Página 17131028: Off
	Página 17141029: Off
	Página 17151030: Off
	Página 17161031: Off
	Página 17171032: Off
	Página 17181033: Off
	Página 17191034: Off
	Página 17201035: Off
	Página 17211036: Off
	Página 17221037: Off
	Página 17231038: Off
	Página 17241039: Off
	Página 17251040: Off
	Página 17261041: Off
	Página 17271042: Off
	Página 17281043: Off
	Página 17291044: Off
	Página 17301045: Off
	Página 17311046: Off
	Página 17321047: Off
	Página 17331048: Off
	Página 17341049: Off
	Página 17351050: Off
	Página 17361051: Off
	Página 17371052: Off
	Página 17381053: Off
	Página 17391054: Off
	Página 17401055: Off
	Página 17411056: Off
	Página 17421057: Off
	Página 17431058: Off
	Página 17441059: Off
	Página 17451060: Off
	Página 17461061: Off
	Página 17471062: Off
	Página 17481063: Off
	Página 17491064: Off
	Página 17501065: Off
	Página 17511066: Off
	Página 17521067: Off
	Página 17531068: Off
	Página 17541069: Off
	Página 17551070: Off
	Página 17561071: Off
	Página 17571072: Off
	Página 17581073: Off
	Página 17591074: Off
	Página 17601075: Off
	Página 17611076: Off
	Página 17621077: Off
	Página 17631078: Off
	Página 17641079: Off
	Página 17651080: Off
	Página 17661081: Off
	Página 17671082: Off
	Página 17681083: Off
	Página 17691084: Off
	Página 17701085: Off
	Página 17711086: Off
	Página 17721087: Off
	Página 17731088: Off
	Página 17741089: Off
	Página 17751090: Off
	Página 17761091: Off
	Página 17771092: Off
	Página 17781093: Off
	Página 17791094: Off
	Página 17801095: Off
	Página 17811096: Off
	Página 17821097: Off
	Página 17831098: Off
	Página 17841099: Off
	Página 17851100: Off
	Página 17861101: Off
	Página 17871102: Off
	Página 17881103: Off
	Página 17891104: Off
	Página 17901105: Off
	Página 17911106: Off
	Página 17921107: Off
	Página 17931108: Off
	Página 17941109: Off
	Página 17951110: Off
	Página 17961111: Off
	Página 17971112: Off
	Página 17981113: Off
	Página 17991114: Off
	Página 18001115: Off
	Página 18011116: Off
	Página 18021117: Off
	Página 18031118: Off
	Página 18041119: Off

	Botón 33: 
	Página 1805: Off
	Página 18061: Off
	Página 18072: Off
	Página 18083: Off
	Página 18094: Off
	Página 18105: Off
	Página 18116: Off
	Página 18127: Off
	Página 18138: Off
	Página 18149: Off
	Página 181510: Off
	Página 181611: Off
	Página 181712: Off
	Página 181813: Off
	Página 181914: Off
	Página 182015: Off
	Página 182116: Off
	Página 182217: Off
	Página 182318: Off
	Página 182419: Off
	Página 182520: Off
	Página 182621: Off
	Página 182722: Off
	Página 182823: Off
	Página 182924: Off
	Página 183025: Off
	Página 183126: Off
	Página 183227: Off
	Página 183328: Off
	Página 183429: Off
	Página 183530: Off
	Página 183631: Off
	Página 183732: Off
	Página 183833: Off
	Página 183934: Off
	Página 184035: Off
	Página 184136: Off
	Página 184237: Off
	Página 184338: Off
	Página 184439: Off
	Página 184540: Off
	Página 184641: Off
	Página 184742: Off
	Página 184843: Off
	Página 184944: Off
	Página 185045: Off
	Página 185146: Off
	Página 185247: Off
	Página 185348: Off
	Página 185449: Off
	Página 185550: Off
	Página 185651: Off
	Página 185752: Off
	Página 185853: Off
	Página 185954: Off
	Página 186055: Off
	Página 186156: Off
	Página 186257: Off
	Página 186358: Off
	Página 186459: Off
	Página 186560: Off
	Página 186661: Off
	Página 186762: Off
	Página 186863: Off
	Página 186964: Off
	Página 187065: Off
	Página 187166: Off
	Página 187267: Off
	Página 187368: Off
	Página 187469: Off
	Página 187570: Off
	Página 187671: Off
	Página 187772: Off
	Página 187873: Off
	Página 187974: Off
	Página 188075: Off
	Página 188176: Off
	Página 188277: Off
	Página 188378: Off
	Página 188479: Off
	Página 188580: Off
	Página 188681: Off
	Página 188782: Off
	Página 188883: Off
	Página 188984: Off

	Botón 34: 
	Página 1805: Off
	Página 18061: Off
	Página 18072: Off
	Página 18083: Off
	Página 18094: Off
	Página 18105: Off
	Página 18116: Off
	Página 18127: Off
	Página 18138: Off
	Página 18149: Off
	Página 181510: Off
	Página 181611: Off
	Página 181712: Off
	Página 181813: Off
	Página 181914: Off
	Página 182015: Off
	Página 182116: Off
	Página 182217: Off
	Página 182318: Off
	Página 182419: Off
	Página 182520: Off
	Página 182621: Off
	Página 182722: Off
	Página 182823: Off
	Página 182924: Off
	Página 183025: Off
	Página 183126: Off
	Página 183227: Off
	Página 183328: Off
	Página 183429: Off
	Página 183530: Off
	Página 183631: Off
	Página 183732: Off
	Página 183833: Off
	Página 183934: Off
	Página 184035: Off
	Página 184136: Off
	Página 184237: Off
	Página 184338: Off
	Página 184439: Off
	Página 184540: Off
	Página 184641: Off
	Página 184742: Off
	Página 184843: Off
	Página 184944: Off
	Página 185045: Off
	Página 185146: Off
	Página 185247: Off
	Página 185348: Off
	Página 185449: Off
	Página 185550: Off
	Página 185651: Off
	Página 185752: Off
	Página 185853: Off
	Página 185954: Off
	Página 186055: Off
	Página 186156: Off
	Página 186257: Off
	Página 186358: Off
	Página 186459: Off
	Página 186560: Off
	Página 186661: Off
	Página 186762: Off
	Página 186863: Off
	Página 186964: Off
	Página 187065: Off
	Página 187166: Off
	Página 187267: Off
	Página 187368: Off
	Página 187469: Off
	Página 187570: Off
	Página 187671: Off
	Página 187772: Off
	Página 187873: Off
	Página 187974: Off
	Página 188075: Off
	Página 188176: Off
	Página 188277: Off
	Página 188378: Off
	Página 188479: Off
	Página 188580: Off
	Página 188681: Off
	Página 188782: Off
	Página 188883: Off
	Página 188984: Off



