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Hemorragia alveolar después 
del tratamiento con tirofibán. 
Un diagnóstico engañoso

Sra. Editora:

Hemos leído con gran interés la reciente presen-
tación de Agnelli et al1 de un caso de hemorragia 
alveolar después de un tratamiento con tirofibán. 
Aunque en ensayos clínicos amplios se ha demos-
trado la efectividad clínica del tratamiento con in-
hibidores de la glucoproteína IIb/IIIa en pacientes 
con cardiopatía isquémica2, el tratamiento combi-
nado con ácido acetilsalicílico, clopidogrel y hepa-
rina puede asociarse a complicaciones hemorrá-
gicas3. A pesar de que las complicaciones de 
hemorragia mayor o menor son los aconteci-
mientos adversos más frecuentes asociados al em-
pleo de inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa4, 
la hemorragia alveolar, como complicación que 
puede resultar mortal, a menudo está infradiag-
nosticada. Basándonos en los pocos casos des-
critos en la literatura, podemos concluir que es ne-
cesario un alto grado de sospecha clínica para su 
diagnóstico. Se desconoce el número de pacientes 
en los que podría no haberse diagnosticado correc-
tamente una hemorragia alveolar5. Los signos clí-
nicos, junto con una disminución súbita de la he-
moglobina acompañada de hemoptisis, tras la 
administración de inhibidores de la glucoproteína 
IIb/IIIa deben alertar a los médicos. En la litera-
tura, Ali et al6 fueron los primeros en describir un 
caso de hemorragia pulmonar tras el empleo de ti-
rofibán, y el segundo caso fue descrito por Yilmaz 
et al7. Aunque en estudios previos5 no se ha defi-
nido claramente una asociación entre la presencia 
de una enfermedad pulmonar subyacente y la apa-
rición de una hemorragia alveolar, Yilmaz et al in-
dicaron que su paciente presentaba una presión 
capilar pulmonar elevada cuando se realizó el ca-

enfermedad coronaria y se realizó el diagnóstico he-
modinámico de constricción2.

Tras discutir las opciones terapéuticas, se lo pro-
puso para reparación tricuspídea más pericardiec-
tomía derecha2,3. Si la ascitis se atribuía a la ICD, 
una cirrosis en estadio A-6 de Child-Pugh le otor-
gaba un riesgo quirúrgico asumible; si se asumía 
que era consecuencia de la cirrosis, un estadio B-9 
de Child-Pugh suponía una cirugía de alto riesgo4. 
No obstante, un score MELD (Model for End-
Stage Liver Disease) de 8 le otorgaba un mejor pro-
nóstico5.

Tras una evolución postoperatoria inicial favo-
rable, en el sexto día el paciente experimentó un 
empeoramiento de la ICD. La ecocardiografía 
mostró una IT grave residual y un gran coágulo an-
terior que comprimía el ventrículo derecho. Tras 
una nueva cirugía, la evolución fue tórpida. Primero 
el paciente sufrió un síndrome hepatorrenal con ne-
cesidad de hemodiálisis y luego una sepsis grave de 
origen pulmonar que desencadenó el fallecimiento 
del paciente 1 semana después de la segunda inter-
vención.

La anomalía de Ebstein y la constricción peri-
cárdica pueden considerarse enfermedades raras2,3. 
Su aparición simultánea en un mismo paciente re-
sulta un hecho insólito. La clínica es insuficiente 
para el diagnóstico combinado, que ha de estar 
asistido por las técnicas de imagen y los datos he-
modinámicos. La cirrosis cardiaca intensifica las 
manifestaciones clínicas de la ICD y complica el 
manejo del paciente1. Tanto la cirugía en la vál-
vula tricúspide5 como la pericardiectomía6 pre-
sentan una mortalidad elevada. La morbimorta-
lidad tras una cirugía cardiovascular es muy 
superior si el paciente es cirrótico, si bien el pro-
nóstico está influido por el estadio funcional de la 
hepatopatía. Aunque la clasificación de Child-
Pugh resulta de gran utilidad para este fin4, en los 
últimos años también se ha empleado el score 
MELD, y se resalta su valor si la cirugía es en la 
válvula tricúspide5.
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teterismo. Además, Sitges et al8 han descrito un 
caso de hemorragia pulmonar tras el empleo de 
abciximab en el que había signos radiográficos de 
congestión pulmonar antes de la administración. 
Esta probable correlación fue respaldada también 
por Khanlou et al9, que describieron a 6 pacientes 
con hemorragias pulmonares tras el uso de ab-
ciximab, de los que 5 tenían valores elevados de 
presión capilar pulmonar. Aunque el reducido nú-
mero de casos no permite hacer comentarios defi-
nitivos al respecto, la congestión pulmonar o las 
presiones elevadas en el lecho pulmonar en pa-
cientes a los que se administran inhibidores de la 
glucoproteína IIb/IIIa puede predisponer a la he-
morragia alveolar. Dado que las manifestaciones 
radiográficas de una hemorragia alveolar difusa 
son sorprendentemente similares a las de la con-
gestión pulmonar cardiogénica, pensamos que, 
antes de la administración de estos fármacos, una 
radiografía de tórax puede ser útil para identificar 
a los pacientes con riesgo elevado de esta compli-
cación potencialmente mortal.
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Fístula aortoesofágica originada 
por úlcera penetrante aórtica

Sra. Editora:

La úlcera penetrante aórtica (UPA), la disección 
aórtica (DA) y el hematoma intramural (HI) cons-
tituyen lo que actualmente se conoce como sín-
drome aórtico agudo. Son cuadros de alta morbi-
mortalidad, de ahí la importancia de un diagnóstico 
precoz para instaurar tratamiento rápidamente1. 
Tras leer el interesante artículo de Gutierrez-Martín 
et al2, presentamos un caso de úlcera aórtica pene-
trante que fistulizó al esófago, sin dar tiempo a co-
locar una endoprótesis vascular, pues el paciente 
falleció por hematemesis masiva. Destacamos la 
importancia de saber reconocer esta fatídica com-
plicación. 

Varón de 83 años con antecedentes de hiperten-
sión arterial, dislipemia e implantación de marca-
pasos definitivo 3 años antes por enfermedad pan-
conduccional sintomática y diagnosticado de 
carcinoma prostático 1 año antes; al momento de la 
consulta, en estadio IV con metástasis óseas. 
Consulta por dolor torácico retroesternal irradiado 
a la espalda de 4 días de evolución y episodio de he-
matemesis reciente. A la exploración presentaba 
una presión arterial de 160/90 mmHg, frecuencia 
cardiaca de 110 lpm y pulsos conservados en ambas 
extremidades inferiores. El electrocardiograma 
mostró únicamente alteraciones en relación con el 
marcapasos y las enzimas cardiacas (creatincinasa, 
troponina) eran normales. Ante la sospecha de un 
síndrome aórtico agudo, se le realizó tomografía 
computarizada (TC) torácica (fig. 1), en la que se 
apreciaba un hematoma intramural aórtico que se 
extendía desde el cayado aórtico (fig. 1A) asociado 
a UPA de contorno anfractuoso, con hemomedias-
tino y burbujas aéreas en relación con fístula aor-
toesofágica (fig. 1B). Se realizó endoscopia, en la 
que se visualizó una lesión ulcerada de 4 cm recu-
bierta de mucosa normal con coágulo amplio sin 
sangrado activo, compatible con fístula aortoesofá-
gica. Se planteó la colocación de prótesis endovas-
cular para su tratamiento, que no se pudo realizar 
por cuadro de hematemesis masiva, causa del falle-
cimiento.

La UPA, descrita inicialmente por Stanson en 
19863, se considera actualmente como una entidad 
distinta de la disección aórtica. Se define como la 
ulceración de una placa ateromatosa aórtica que 
penetra la capa elástica interna hasta la capa media, 
origina debilitamiento de esta y formación de aneu-
rismas e incluso rotura, que ocurre hasta en el 40% 
de los casos sin tratar. Se acompaña frecuentemente 
de hematoma dentro de la pared aórtica. Afecta a 


