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Vasculitis asociada 
a consumo de 
cocaína-levamisol
Vasculitis associated 
with cocaine-
levamisole use

Sr. Editor:
La cocaína es una droga 

estimulante del sistema ner-
vioso central, vasoconstrictor 
y anestésico local, que se 
obtiene de la hoja de coca. 
Actualmente se elaboran 
derivados obtenidos en dis-
tintas fases de procesamien-
to como la pasta base, el 
clorhidrato de cocaína y la 
base libre de cocaína cono-
cida como “crack”. Su con-
sumo es por vía intranasal, 
intravenosa o fumada1.

El levamisol es un fárma-
co usado como antiparasita-
rio veterinario, pero no está 
autorizado su uso en huma-
nos por sus efectos adver-
sos como la agranulocitosis, 
hepatotoxicidad y las vascu-
litis. En muchos países como 
EE.UU se usa como adulte-
rante de la cocaína2,3.

Se presenta el caso de un 
hombre de 53 años, con 
antecedentes de policonsu-

mo de sustancias de abuso 
(tabaco, etanol, cannabis y 
cocaína), diabetes mellitus 
tipo 2 y esquizofrenia, que 
consultó en el servicio de 
urgencias por la aparición 
de lesiones cutáneas en las 
extremidades inferiores de 
varios días de evolución y 
dificultad para la deambula-
ción, sin fiebre u otra clínica 
asociada. Afirmó que su úl-
timo consumo de cocaína 
se había realizado entre 3 y 
10 días antes de la consul-
ta, tras permanecer 4 me-
ses abstinente. En el exa-
men físico se observaron 
múltiples pápulas y placas 
purpúricas en extremidades 
inferiores, ombligo, zona 
periumbilical y dorso de 
manos, algunas de ellas 
con centro costroso-necróti-
co y otras con centro vesí-
culo-ampolloso de conteni-
do hemorrágico (Figura 1a).

Las pruebas complemen-
tarias mostraron una PCR 
5,19 mg/dL, leucocitosis de 
15.470/mm3, anemia nor-
mocítica-normocrómica, con 
hemocultivos negativos y 
crecimiento de Staphiloco-
co coagulasa negativo en el 

cultivo del frotis de las le-
siones. Los estudios de au-
toinmunidad mostraron: an-
tiβ2 glicoproteína normal, 
complemento no disminui-
do, ANA negativos, anti RO 
mínimamente elevado, anti-
cuerpos anti-citoplasma de 
neutrófilos (ANCA) negati-
vo, IgG antinucleares positi-
vo moderado 3-4, patrón 
moteado, siendo los anti ci-
toplasmáticos negativos.

El inmunoanálisis de cri-
bado de tóxicos en orina 
fue positivo para benzodia-
cepinas y cocaína, y el análi-
sis cromatográfico mediante 
GC/MS mostró la presencia 
de metabolitos de la cocaí-
na ecgonina meti léster 
(EME) y benzoilecgonina 
(BE). No se encontró levami-
sol, probablemente por el 
prolongado intervalo entre 
el consumo y la toma de la 
muestra (5 días). Se realizó 
una biopsia cutánea, que 
evidenció una vasculopatía 
trombótica, no relacionada 
con otra causa, compatible 
con la orientación clínica de 
haber sido causada por el 
consumo de cocaína/levami-
sol (Figura 1b).
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Figura 1. A) Múltiples pápulas y placas purpúricas en miembros inferiores. B) Imagen his-
tológica correspondiente a tejido cutáneo, se identifica en dermis media una estructura 
vascular de pequeño calibre con un trombo de fibrina adherido al endotelio (flecha azul), 
con extravasación hemática y escaso infiltrado inflamatorio asociado (asterisco negro), sin 
evidencia de cariorrexis. Los endotelios están edematosos y tumefactos (Hematoxilina-Eo-
sina, 10x).
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Realizó tratamiento antibiótico em-
pírico con amoxicilina-clavulánico, cor-
ticoterapia oral y curas tópicas en la 
piel, presentando una buena evolu-
ción clínica, siendo dado de alta a los 
10 días.

D e s d e  e l  p u n t o  d e  v i s t a 
fisiopatológico, la cocaína actúa sobre 
los vasos sanguíneos, estimulando la 
liberación de endotelina 1, un potente 
vasoconstrictor, inhibiendo además la 
producción de óxido nítrico, el princi-
pal vasodilatador, induciendo un daño 
endotelial, promoviendo la agrega-
ción plaquetaria y el estado protrom-
bótico, generando isquemia sistémica 
y local, destacando las lesiones des-
tructivas de la línea media, además de 
participar en mecanismos de vasculitis 
asociada a ANCA o inflamatorios por 
un efecto de superantígenos de Esta-
filococo aureus4,5.

El levamisol puede influir en la fun-
ción inmunitaria activando a los neu-
trófilos e inducir la formación de 

ANCA6. La semivida de eli minación 
del levamisol es de 5-6 horas7, más 
rápida que los metabolitos de la co-
caína BE y EME, que pueden hallarse 
en orina hasta 5 días tras su consumo.

En nuestro caso, se demostró una 
asociación entre el consumo de cocaí-
na (probablemente adulterada con le-
vamisol) y la aparición de las lesiones 
cutáneas, al descartar cuadro infeccio-
so y la presencia de marcadores infla-
matorios, confirmada una biopsia 
compatible con clínica de vasculitis 
causada por cocaína adulterada con 
levamisol8. Son casos poco habituales, 
cuyo diagnóstico diferencial se habrá 
de tener en cuenta en la valoración 
de pacientes consumidores crónicos 
de cocaína atendidos en urgencias9.
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Hemicorea 
hiperglucémica 
no cetósica en 
emergencias
Comment on 
“A nonketotic 
hyperglycemic 
hemichorea 
emergency”

Sr. Editor:
Hemos leído con atención 

la carta de Sánchez J et al. 
publicada en su revista1. Nos 
ha sorprendido y llamado 
poderosamente la atención 
poder objetivar en la prueba 
de imagen una lesión de ori-
gen metabólico y queremos 
felicitar a los autores. Sin em-
bargo, nos gustaría puntuali-
zar ciertos aspectos sobre la 
fisiopatología de la diabetes 
y la hiperglucemia.

La diabetes mellitus es 
una enfermedad metabólica 
con distintas formas clíni-

cas. En todas ellas existe un 
déficit de la función de la 
insulina que produce altera-
ciones en las vías metabóli-
cas tanto de los hidratos de 
carbono como de los lípi-
dos, las proteínas, el balan-
ce hidrosalino y el equilibrio 
ácido-base.

Dentro de su expresión 
clínica, por un lado, se des-
criben las descompensacio-
nes agudas (hiperglucemia 
simple, cetoacidosis diabé-
tica, situación hiperosmolar 
e hipoglucemia), que en 
muchas ocasiones son la 
primera manifestación de la 
enfermedad2. Por otro lado, 
están lo que se han deno-
minado las complicaciones 
tardías que se producen 
como consecuencia de una 
hiperglucemia mantenida 
en el tiempo que produce 
distintos daños por los si-
guientes mecanismos: 1) Al-
teración de la vía de los po-

lioles como consecuencia 
de la transformación del ex-
ceso de glucosa en sorbitol 
que se deposita en ciertos 
tejidos alterando la función 
celular y la conducción ner-
viosa. 2) Alteraciones hemo-
rreológicas con la creación 
de un estado de hipercoa-
gulabilidad debido al au-
mento de la viscosidad 
plasmática, el descenso de 
la deformabilidad del he-
matíe y el aumento de la 
agregabilidad plaquetaria. 
3) El exceso de glucemia 
hace que la glucosa se una 
a diversas proteínas (lipo-
proteínas, colágeno, he-
moglobina,…). Por tanto, 
no sólo el mecanismo is-
quémico puede producir al-
teraciones neurológicas, 
aunque académicamente se 
hayan dividido estas com-
plicaciones tardías según el 
tamaño de los vasos a los 
que afectan. Estas son las 
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denominadas lesiones por microan-
giopatía en retina, riñón y sistema ner-
vioso, y las lesiones por macroangio-
patía que pueden producir cardiopatía 
isquémica, ictus isquémico e isquemia 
de miembros inferiores2.

En el caso presentado, aunque no 
se hace mención al valor de la osmo-
laridad, creemos que se está descri-
biendo una situación hiperosmolar en 
la que no sería necesario puntualizar 
“no cetósica” ya que, por definición, 
es una deshidratación hipernatrémica 
causada por la diuresis osmótica que 
provoca una hiperglucemia intensa y 
mantenida y, en su fisiopatología, no 
se activa la cetogénesis, ya que existe 
un déficit de la función de la insulina, 
pero no una ausencia completa. Sin 
embargo, es extremadamente intere-
sante recalcar los síntomas neurológi-
cos y la lesión hiperintensa en la to-
mografía (TC) descrita como “no 
isquémica”. Las descompensaciones 

agudas de la diabetes pueden pre-
sentarse con diversos síntomas neuro-
lógicos, incluida la focalidad neuroló-
gica, que en este caso se describe 
primero como movimientos anormales 
que podrían corresponder a una he-
micorea-hemibalismo y, después, 
como pérdida de fuerza 3/5.

Las causas metabólicas de un hemi-
balismo son muy infrecuentes, aunque 
se considera que podrían estar infra-
diagnosticadas, incluso en el caso de 
la hiperglucemia. Se ha propuesto una 
suma de distintos mecanismos fisiopa-
tológicos: la hiperglucemia alteraría la 
función de la célula de los ganglios 
basales, lo que disminuiría los niveles 
de GABA, junto a la hiperviscosidad 
plasmática de la situación hiperosmo-
lar que activaría un mecanismo isqué-
mico3. En la TC se identificaría como 
una señal hiperintensa aunque la reso-
nancia magnética nuclear es más sen-
sible para el diagnóstico4.

Agradecemos a los autores la co-
municación de un caso tan interesante 
y creemos fundamental recordar que 
tanto una hiperglucemia como una hi-
poglucemia pueden traducirse en al-
teraciones neurológicas diversas que, 
al compartir los síntomas, pueden 
confundirse con lesiones isquémicas.
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Hernia interna 
complicada en 
paciente con 
antecedente de 
cirugía bariátrica 
laparoscópica

Complicated internal 
hernia in a patient 
with a history of 
laparoscopic bariatric 
surgery

Sr. Editor:
Dado el auge de la ciru-

gía bariátrica como trata-
miento de la obesidad, el 
número de actos quirúrgi-
cos está en aumento, sien-
do la cirugía de bypass 
gástrico con Y de Roux uno 
de los más frecuentes1. 
Esta técnica se realiza ma-
yoritariamente por vía lapa-
roscópica, lo que consigue 
producir menor número de 
adhesiones intestinales. Sin 
embargo, se plantea que 

puede actuar como factor 
de riesgo para el desarrollo 
de hernias internas, con 
una incidencia estimada 
entre 0,9 y 4,5%2, generan-
do graves consecuencias si 
se complican, como es el 
caso de la estrangulación 
del intestino, en la hernia 
de Petersen. Ocasional-
mente la sintomatología es 
poco expresiva, por lo que 
su diagnóstico puede resul-
tar complejo3-5, motivo por 
el que surge nuestro inte-
rés en comunicar el presen-
te caso.

Mujer de 64 años con an-
tecedentes personales de 
hipertensión arterial, depre-
sión, obesidad tratada con 
cirugía de bypass gástrico 
con Y de Roux laparoscópi-
ca en 2016 (Índice de masa 
corporal –IMC– previo de 
43,5 Kg/m2; en el momento 
de la valoración 26,7 Kg/
m2), colecistectomía y apen-

dicectomía. Comenzó con 
dolor abdominal epigástrico 
con irradiación dorsal y un 
vómito aislado. No volvió a 
presentar vómitos, aunque 
el dolor fue progresivamen-
te en aumento.

La primera asistencia en 
urgencias hospitalarias fue 
tras 24 horas del inicio de 
los síntomas, donde se 
constató afectación del es-
tado general, pero sin sig-
nos clínicos de irritación pe-
ritoneal. Se realizó analítica 
y radiografía de abdomen 
sin  hallazgos patológicos. 
Se pautó analgesia y tras 
controlarse el dolor, se pro-
cedió al alta. Volvió a acudir 
4 días después por persis-
tencia del dolor abdominal, 
sin encontrarse tampoco 
signos de irritación perito-
neal entonces. Se pautó 
nuevamente analgesia y 
tras mejoría sintomática, se 
procedió nuevamente al 
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alta, sin realización de estudios com-
plementarios.

Finalmente, acudió una tercera vez 
tras otros 4 días, constatándose dolor 
abdominal de intensidad basal 8/10 y 
exacerbaciones severas llegando a 
10/10 en su cénit, con irradiación en 
cinturón. Inicialmente negó relación 
con la ingesta, pero  interrogándola 
específicamente, explicó empeora-
miento tras ésta. Se apreció afecta-
ción muy marcada del estado general, 
con aspecto de gravedad, aunque 
nuevamente sin signos de irritación 
peritoneal. Se administró analgesia 
con mejoría parcial. Se encontró ane-
mización de hasta 9,6 g/dL de he-
moglobina (12 g/dL 24 horas antes), 
pero sin elevación de reactantes de 
fase aguda. Se realizó radiografía de 
tórax para descartar neumoperitoneo 
o dolor reflejado por neumonía basal, 
sin hallazgos fuera de la normalidad.

Al no encontrar una causa que ex-
plicase los síntomas, se solicitó tomo-
grafía computarizada (TC) de abdo-
men con contraste por la afectación 
del estado general y la intensidad del 
dolor. En la TC se informó la presen-
cia de una hernia interna a través del 
defecto de Petersen transmesentérica 

que generaba torsión de pedículos 
vasculares de asas del intestino delga-
do, sin obstrucción luminal (Figura 1). 
Dado dicho resultado, se contactó 
con cirugía general para valoración, 
quien decidió realizar intervención ur-
gente, reduciéndose la hernia sin 
complicaciones, cerrándose el defecto 
de Petersen con sutura quirúrgica 
continua no reabsorbible con polipro-
pileno. Al día siguiente, la paciente 
estaba asintomática con analgesia de 
primer escalón y, procediéndose al 
alta 4 días después.

Las hernias internas suelen ser esqui-
vas de entrada al diagnóstico, pues no 
son palpables como sí lo son las hernias 
externas y no generan signos de irrita-
ción peritoneal como ocurre en la per-
foración intestinal3,4. Pueden provocar 
un dolor abdominal muy severo, con 
afectación del estado general e incluso 
pueden suponer una amenaza vital, por 
un mecanismo de isquemia intestinal 
debido a torsión vascular mesentérica, 
requiriendo cirugía urgente para su re-
ducción1,2. En otras ocasiones, pueden 
presentarse como un cuadro crónico, 
con dolor recurrente postprandial, plan-
teando el diagnóstico diferencial con un 
origen funcional o psiquiátrico5.

Exponemos este caso como ejem-
plo de lo dificultoso de su diagnósti-
co, recordándonos que debemos 
guiarnos por la exploración clínica, 
siendo necesario buscar una causa de 
gravedad en caso de que el estado 
general esté afecto, con técnicas 
como la TC abdominal1,3 por su renta-
bilidad diagnóstica. El antecedente de 
cirugía bariátrica por vía laparoscópica 
ante la presentación de un paciente 
con dolor abdominal importante de 
causa inexplicada, nos debe alertar 
ante la posibilidad de encontrarnos 
frente a esta patología2.
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Figura 1. TC de abdomen con contraste. En la imagen de la izquierda se puede apreciar el asa intestinal herniada a tra-
vés del defecto de Petersen (flecha), espacio virtual creado tras la ileostomía en Y de Roux. En la imagen de la derecha, 
se aprecia marcada distorsión de la anatomía mesentérica que se manifiesta por elongación y estrechamiento anómalo 
de estructuras vasculares arteriales y venosas con “signo del remolino” en la raíz del mesenterio (flecha), con inversión 
segmentaria de la disposición de vena y arteria mesentéricas superiores, lo que genera compromiso vascular a dicho ni-
vel.
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Otros apuntes 
históricos sobre la 
RCP en la Sociedad 
Española de 
Medicina de 
Urgencias y 
Emergencias

Historical note on 
cardiopulmonary 
resuscitation in the 
Spanish Society of 
Emergency Medicine 
(SEMES)

Sr. Editor:
He leído el artículo sobre 

la resucitación cardiopulmo-
nar en la Sociedad Españo-
la de Medicina de Urgen-
cias y Emergencias y me 
gustaría realizar algunas 
consideraciones1.

Todos recordamos la fir-
ma del convenio SEMES 
AHA en los años 2000, sin 
duda un hecho destacado 
en la historia de la resucita-
ción cardiopulmonar (RCP) 
en la Sociedad Española de 
Medicina de Urgencias y 
Emergencias (SEMES) y las 
importantes connotaciones 
que conllevó. No podemos 
más que recordar con cari-
ño aquel episodio de nues-
tra historia y agradecer a 
los interlocutores citados su 
importante trabajo en aquel 
tiempo.

Dicho esto, la RCP en la 
SEMES lógicamente no se 
resume a ese evento. A 
partir de 2005, evidente-
mente la historia continúa, 
y debemos señalar la im-
portante contribución de fi-
guras relevantes como el 
Dr. Carlos Bibiano2 que im-
pulsó la primera plataforma 
de gestión de cursos, así 
como la actualización de las 
bases de datos de instruc-

tores, o a la Dra. Verónica 
Almagro3,con un papel de-
terminante en el impulso 
de los cursos RCP (tanto en 
básica como avanzada) o 
en el desarrollo de una red 
de coordinadores autonó-
micos completa de SEMES 
RCP. Posteriormente el Dr. 
Carlos Alonso4 lideró la do-
ble vía en la formación des-
de SEMES (bien vía ERC o 
vía AHA) y que fue el pri-
mer presidente del CERCP 
en representación de SE-
MES, y la actual Dra. Ana 
Beltrán, con la que SEMES 
camina hacia la integración 
en su E-CRM (Emergency 
Crisis Resource Manage-
ment) de todos los cursos y 
explora vías de formación 
utilizando IA, así como dis-
tintos convenios con cuer-
pos y fuerzas de seguridad 
del estado, entidades públi-
cas y privadas para la for-
mación de la RCP.

Todos el los han s ido 
coordinadores destacados 
de SEMES y han liderado 
SEMES RCP en estos años. 
También es de destacar el 
respaldo recibido por las 
secretarías de formación 
(Dra. Carmen Del Arco, Dr. 
José Ramón Casal) que han 
conseguido llevar a SEMES 
a ser líder en la realización 
de actividades científicas5 y 
de formación (con nuestra 
máxima “ni una semana en 
la que un urgenciólogo no 
pueda formarse”).

El empuje de muchos so-
cios e instructores anóni-
mos ha llevado a esta so-
ciedad hasta el 2024, fecha 
de la creación especialidad 
de MUE.

Tampoco debemos olvi-
dar en el desarrollo de la 
RCP en SEMES, a la enor-
me actividad desarrollada 

en estos años por los TES y 
Enfermería en cursos de 
RCP básica y avanzada o en 
SVI, a los innumerables 
convenios firmados con di-
ferentes instituciones para 
la formación en RCP, a los 
diferentes programas en es-
cuelas desarrollados por las 
SEMES autonómicas, a los 
proyectos de investigación 
sobre RCP realizados tanto 
en los sistemas de emer-
gencias médicas españoles 
como en los hospitales a la 
actividad divulgativa realiza-
da hacia la población gene-
ral7, a las publicaciones por 
destacados miembros de la 
sociedad, al fomento de 
concursos de calidad en 
RCP… y a todos los instruc-
tores y alumnos que han 
convertido a SEMES en lo 
que es6.

El artículo de García-Ve-
ga, constituye un apunte 
histórico sobre la RCP en 
SEMES. En síntesis, al tra-
bajo pionero del periodo 
2000-2005, le siguió el de 
otros líderes y socios anóni-
mos. Todos estos actores y 
los que les sucederán, es-
peramos que desarrollen 
con las herramientas ya pre-
sentes (teleformación8, si-
mulación avanzada9, IA10, 
etc.) la RCP de calidad11, 
que ésta se extienda a toda 
la población12 y que las difi-
cultades y logros, sirvan de 
base para que nuestros fu-
turos residentes conozcan 
los cimientos en los que se 
basa su especialidad.
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