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respuesta a la reposiciéon de factores, administracion
de plasma fresco y sangre. La autopsia confirmé la
hemorragia masiva con un hemoperitoneo de 2 I.

La hipertermia se ha descrito como complica-
cion de la sobredosis, tanto de cocaina como
de anfetaminas®. Ambas producen una so-
breestimulacién del sistema nervioso simpati-
co que a su vez produce una hiperactividad
muscular y una vasoconstriccion periférica ge-
neralizada®. La toma simultdnea de cocaina y
anfetaminas a dosis altas y de forma continua-
da pudo contribuir al fracaso multiorganico ob-
servado en la enferma.

Se ha propuesto como mecanismo de muerte
en la intoxicacién aguda por cocaina el desa-
rrollo de un sindrome neuroléptico maligno’.
La paciente descrita asociaba la tétrada clasi-
ca de este sindrome con hipertermia, rigidez
muscular con temblores, coma y trastornos
neurovegetativos®. EI mecanismo responsable
seria la deplecion de la disponibilidad de do-
pamina a nivel postsinaptico. Con frecuencia
también se asocia rabdomiélisis como con-
secuencia de la vasoconstriccién e isquemia
prolongadas en un contexto de hiperactividad
muscular®. La rabdomidlisis seria finalmente
responsable del fracaso renal agudo y de pre-
cipitar la CID por liberacién de la tromboplasti-
na tisular y de otros activadores de la cascada
de la coagulacion®. El desarrollo de CID en el
curso de una sobredosis por cocaina tiene un
pronostico infausto®®.
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Intoxicacion aguda mortal
por metilendioxianfetamina

Sr. Director: Con posterioridad a la aceptacion
de la revisién sobre MDMA que se publica en
este numero de MepicINA CLiNICA a finales de
marzo de 1995 se observd un caso de intoxi-
cacion aguda que fallecié en el Servicio de Ur-
gencias del Hospital de CS de Mataré que des-
cribimos a continuacion por su interés.
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A las 4.30 de la madrugada de un domingo -acudié
por su propio pie un varén de 19 aflos manifestando
que hacia una hora y media que habia autoingerido
voluntariamente 15 «pastillas» de una droga de dise-
fio, acto presuntamente realizado como proteccién
por temer un posible chequeo policial. Al ingreso es-
taba consciente aunque inquieto y con referencias a
alucinaciones visuales micrépsicas. Tras la prime-
ra exploracién, el sujeto evolucioné hacia una mayor
irritabilidad y falta de colaboracién. Se observaron sig-
nos de hiperestimulaciéon simpatica: sudacién profu-
sa, pupilas midriticas reactivas, hipertonia muscular,
temblor generalizado; reflejo cutdneo plantar en fle-
xién, hiperventilacion regular (24 respiraciones por
min), taquicardia ritmica sin soplos y presion arterial
sistolica de 180 mmHg y diastdlica de 110 mmHg. En
el registro electrocardiogréfico destacaba un ritmo si-
nusal de 150 latidos por minuto, sin alteraciones del
QT, repolarizacién ni presencia de extrasistoles. La
temperatura corporal y la exploracién abdominal fue-
ron normales. El hemograma, glucemia, urea, creati-
nina e ionograma resultaron dentro de la normalidad.
Asimismo la alcoholemia al ingreso resulté ser de sélo
10,18 mg/dl.

La administracién de jarabe de ipecacuana no provo-
c6 el vomito y en el aspirado por sonda nasogéstrica
no se obtuvo material. Tras estas maniobras el estado
del sujeto sigui6 empeorando hacia una mayor agita-
cion psicomotriz con agresiones al personal sanitario
que le estaba atendiendo. Mientras se procedia a su
monitorizacién el sujeto se obnubil6 repentinamente,
situacién que vino seguida de una crisis hipertonica
generalizada con trismo y taquicardia ritmica. Mien-
tras se procedia a su ventilacién, el sujeto presentd
una asistolia. Se practicaron de inmediato y a lo largo
de los 50 min posteriores las correspondientes medi-
das de soporte vital avanzado, sin otro resultado que
el mantenimiento de una disociacién electromecani-
ca, falleciendo el sujeto a las 2 h del ingreso. Un ana-
lisis toxicolégico posterior efectuado en la orina que
se obtuvo por sondaje vesical revel6 la presencia de
una sustancial cantidad de MDE (314 wml). Ello es
compatible con un posible consumo de mas de 2,5 G
de MDE (metilendioxietilanfetamina [MDEA]), cifra
estimada a partir del nimero de pastillas que afirmé
haber ingerido. Se diagnostico como intoxicacion
aguda mortal por fallo cardiaco irreversible tras la in-
gestion de una sobredosis de MDE.

El peligro de complicaciones cardiacas graves
tras el consumo de anfetaminas y sus varian-
tes, concretamente de la MDMA (metilendioxi-
metanfetamina), estd extensamente documen-
tado en la bibliografia. La veintena de casos
mortales que se han publicado a lo largo de
los ultimos 10 afios se han atribuido especifi-
camente a la MDMA y, en un par de casos, a
su combinacién con MDA (metilendioxianfeta-
mina) y MDE?3. Tras una exhaustiva revision
de los ultimos 10 afios en la base de datos de
MEDLINE no hemos encontrado ningln otro
caso de intoxicacion mortal exclusivamente
atribuible a la MDE. La informacion cientifica
que se dispone de la variante MDE es muy es-
casa. S6lo muy recientemente se han publica-
do los primeros trabajos controlados sobre sus
efectos farmacolégicos*®. En situaciones extre-
mas, los efectos téxicos de la MDE no pueden
ser sustancialmente distintos a los que ya se
han descrito para la MDA o la MDMA. En cual-
quier caso, esta intoxicaciéon mortal confirma
los graves riesgos de una sobredosis de va-
riantes dimetoxiladas de anfetaminas, y de-
muestra que su consumo no es ajeno a los
problemas toxicolégicos de nuestro pais.
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Intoxicacién accidental
por Digitalis purpurea

Sr. Director: Las intoxicaciones, voluntarias o
involuntarias, constituyen un motivo de con-
sulta frecuente en las salas de urgencias, aun-
que sélo un 4% de estos pacientes necesitan
hospitalizacién; la via mas frecuente de intoxi-
cacion es por ingestion (79%) y los farmacos
recetados estan implicados en el 40% de los
casos!.

La informacién facilitada por la victima o
acompafiantes suele proporcionar los datos
para sospechar la intoxicacién; en ocasiones el
diagndstico puede ser mas laborioso.

Presentamos el caso de una mujer de 74 anos que
acudié por un cuadro agudo de vémitos y epigastral-
gia sin diarrea, fiebre ni escalofrios. Al dia siguiente
comenzo alteraciones visuales con halos dorados alre-
dedor de las luces, malestar general y posteriormente
su familia objetivé delirio visual, desorientacion tem-
porospacial y disminucién del nivel de conciencia,
motivo por el que es traida a nuestro hospital.

En la exploracion destacaba: desorientacion tempo-
rospacial bradipsiquica; el resto fue normal. En la
analitica presentaba leucocitos: 16 x 10%1 (89% neu-
tréfilos), Hb: 130 g/cm, plaquetas: 71 x 10%I, urea:
unidades SI 41 mmol/l, creatinina: unidades SI 185,6
pumol/l; glucosa, colesterol, triglicéridos, GOT, GPT,
GGT, fosfatasa alcalina, bilirrubina, LDH, Na y K nor-
males. Se realizaron radiografias de térax y abdomen
simple que fueron normales. EI ECG mostr6 ritmo si-
nusal a 60 por minuto con PR de 0,24 s, y depresion
marcada del segmento ST.

Se sospech6 intoxicacion digitalica pero la paciente
negd la ingestion voluntaria o involuntaria de dicho
farmaco y su familia lo consideré poco probable. La
digoxinemia por inmunoandlisis de fluorescencia po-
larizada fue de 3,84 ng/ml (normal de 0,8 a 2 ng/ml).
Por problemas técnicos no se pudieron determinar
otros derivados como digitoxina o gitoxina. La pacien-
te, posteriormente, confirmo haber tomado 18 h an-
tes del inicio del cuadro agua de cocer hojas de ver-
dura salvaje convencida de que se trataba de borraja
(Borago officinalis). La familia nos proporciond hojas
de la misma planta (fig. 1) y realizamos una coccion
de dichas hojas determinando la concentracion de
digoxina en el liquido, que fue superior a 4 ng/ml. El
servicio de farmacia establecio que el contenido me-
dio de digoxina era de 5,94 + 0,26 mg/g por 100 g
de hoja seca. Asi mismo, la Catedra de Boténica de
la Facultad de Farmacia de la Universidad de Santia-
go confirmé que aquellas hojas correspondian a ho-
jas de Digitalis purpurea.

La paciente fue tratada con sueroterapia, carbon acti-
vado y antieméticos con desaparicion de la clinica en
8 dias.
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Fig. 1. Hojas de la planta que recolectd la paciente: Digitalis purpurea.

En pacientes con cuadro indicativo de intoxi-
cacioén digitdlica y que no toman medicamen-
tos hay que incluir en el diagnéstico diferencial
la ingestion voluntaria o no de plantas que
pueden contener digital>3. La Digitalis purpu-
rea es una planta ampliamente distribuida por
toda nuestra comunidad auténoma y facilmen-
te reconocible por su caracteristica flor en for-
ma de campanilla y de color purpura. La épo-
ca del afio en que la paciente recolecté las
hojas (invierno) fue determinante en esta into-
xicacién accidental, ya que la planta no estaba
en floracion.

El tratamiento de la intoxicacion de origen na-
tural no difiere sustancialmente de cuando el
origen es farmacolégico®. Ocasionalmente se
han empleado anticuerpos antidigoxina con
resultados dispares®®.

Presentamos este caso porque ilustra cémo la
recoleccién de plantas silvestres por personas
no formadas especificamente, antigua practica
con tradicion en Espafia, puede provocar into-
xicaciones graves.
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Rotura esofagica como complicacion
del sindrome de Lyell

Sr. Director: La necrdlisis epidérmica toxica
(NET) es una entidad poco frecuente descrita
por Lyell en 1956! que tiene una tasa de mor-
talidad entre el 20 y el 30%. Aunque su etio-
patogenia no es bien conocida, se ha relacio-
nado con reacciones de hipersensibilidad a
determinados farmacos (salicilatos, sulfami-
das, hidantoinas)? o drogas®. Clinicamente se
caracteriza por una erupcién ampollosa dise-
minada con amplios despegamientos epitelia-
les®*. Puede haber afectacién de mucosa
digestiva, respiratoria, genitourinaria y conjun-
tival>>7 y se ha descrito la perforacién de co-
lon por necrosis parietal®.

El objetivo de esta carta es la presentacion de
un caso de rotura esofagica en una nifia de 12
afios con un sindrome de Lyell, complicacion
no descrita hasta ahora en la bibliografia
(MEDLINE, Indice Médico Espafiol).

CARTAS AL DIRECTOR

Nifa de 12 afios que consultd por fiebre acompafa-
da de vémitos y cefalea que fue tratada con salicila-
tos y en la que a las 24 h apareci6 un exantema cu-
taneo. Sufrié una rapida alteracion del estado general
con hipotensién y oliguria, por o que se decidi6 su
ingreso hospitalario. A la exploracién presentaba un
exantema micropapuloso confluente en brazos, tron-
co, cuello, y con menor intensidad en piernas, asi
como queratoconjuntivitis bilateral e hiperemia e hi-
pertrofia amigdalar.

Las lesiones cutaneas evolucionaron hacia el despe-
gamiento epidérmico. Ante la sospecha de sindrome
de Lyell, se tomaron biopsias de las lesiones cuté-
neas en las que se observd una necrosis epitelial ba-
sal con ampollas subepidérmicas multiloculares con
escasa reaccion inflamatoria en la dermis.

Al séptimo dia presento, de forma subita y tras varios
episodios de vomitos, intenso dolor toracico y disnea.
En la radiografia de torax se observaron derrame
pleural 1zquierdo y ensanchamiento mediastinico.
Tras la intubacion orotraqueal, se realizd na endos-
copia objetivandose la rotura esofagica en el cardias,
con erosiones y ulceraciones de toda la mucosa eso-
fagica.

Fue intervenida a las 4 h del comienzo del dolor tora-
cico y se observé una perforacién de 6 cm de longi-
tud en la cara lateral izquierda del tercio distal del
esodfago toracico. Debido al mal estado de los tejidos
con esfacelos y necrosis muy acusada se decidio rea-
lizar una exclusion esofagica con gastrostomia de ali-
mentacién y esofagostomia cervical.

La paciente falleci6 en el postoperatorio inmediato
por shock séptico irreversible.

La rotura espontdnea de eséfago se produce
generalmente sobre un eséfago normal y es
provocada habitualmente tras un episodio de
vomito. No obstante, se han descrito algunas
causas predisponentes para la aparicion de
esta entidad como los trastornos de la motili-
dad esofégica, hernia hiatal o por esofagitis
por irritacién alcohélica. En el caso que nos
ocupa, la rotura esofagica deberia calificarse
de patoldgica, ya que ocurre en un eséfago
con previa afectacién mucosa difusa. Sin em-
bargo, la localizacion de la lesion y el antece-
dente de los vomitos sugieren que el mecanis-
mo de produccién es similar al de las roturas
espontaneas, es decir, una hiperpresién con
distension brusca de la luz esofégica.
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