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Cartas al Editor

se trató con aspiración simple del trombo. El segui-
miento a los 30 días no mostró nada destacable.

Este caso pone de manifiesto una complicación 
del uso de inhibidores de la GP IIb/IIIa muy poco 
frecuente, pero que puede poner en peligro la vida 
del paciente1,2.

En los ensayos clínicos, ha habido muy pocos pa-
cientes tratados con estos fármacos antiplaqueta-
rios que hayan presentado pérdidas hemáticas pul-
monares. No obstante, su frecuencia puede haberse 
infravalorado debido, principalmente, a una identi-
ficación insuficiente de esta complicación, especial-
mente si la hemoptisis no es manifiesta3.

Este error de interpretación puede ser conse-
cuencia de la semejanza que tiene, en la radiografía 
de tórax, con síndromes con los que puede confun-
dirse, como el edema pulmonar o los infiltrados 
pulmonares.

No se conoce, pues, el número de pacientes en los 
que la hemorragia alveolar podría haberse diagnos-
ticado incorrectamente3,4. Además, el diagnóstico 
erróneo puede conducir a un tratamiento inade-
cuado con diuréticos de asa o antibióticos, por pre-
suntas insuficiencia cardiaca o neumonía.

Sobre la base de los informes previos publicados, 
un episodio de hemoptisis espontánea, de dificultad 
respiratoria o de hipoxemia, asociado a signos de 
infiltrados de nueva aparición en la radiografía de 
tórax de un paciente tratado con inhibidores de la 
GP IIb/IIIa debe alertar al médico acerca del po-
sible desarrollo de hemorragia pulmonar4.

Hemorragia alveolar después 
del tratamiento con tirofibán. 
Un diagnóstico engañoso

Sra. Editora:

De entre las diversas complicaciones hemorrá-
gicas que se producen tras el tratamiento con inhi-
bidores plaquetarios de los receptores de la gluco-
proteína (GP) IIb/IIIa, la hemorragia alveolar se 
identifica a menudo erróneamente y se confunde 
con otros síndromes respiratorios. Quisiéramos ad-
vertir a los médicos para que tengan presente esta 
grave complicación. El siguiente caso nos facilitará 
la explicación.

Una mujer de 71 años consultó por dolor torá-
cico. Seis semanas antes se le había implantado un 
stent farmacoactivo en la arteria circunfleja iz-
quierda a causa de un infarto de miocardio postero-
lateral sin elevación del ST. El electrocardiograma 
mostraba una depresión del segmento ST inferola-
teral y había un aumento significativo de troponina 
I. El recuento plaquetario, el perfil de coagulación 
y la radiografía de tórax eran normales. La paciente 
fue tratada con enoxaparina, ácido acetilsalicílico, 
clopidogrel, bloqueadores beta y tirofiban (0,4 μg/
kg/min en bolo y 0,1 μg/kg/min en infusión intrave-
nosa), y se programó una intervención coronaria 
percutánea urgente. La ecocardiografía mostró 
fracción de eyección ventricular izquierda del 40%, 
sin disfunciones valvulares y con presiones arte-
riales pulmonares normales.

Dos horas después de la administración de tiro-
fiban, la paciente presentó disnea leve con valores 
bajos de PaO2. La radiografía de tórax urgente 
mostró un sombreado alveolar generalizado, de 
nueva aparición (fig. 1).

Fue tratada con diuréticos de asa, suponiendo 
que se trataba de insuficiencia cardiaca, pero la pa-
ciente presentó hipoxia e hipotensión progresiva-
mente crecientes. La hemoglobina disminuyó de 
12,2 g/dl al ingreso, a 6,9 g/l. No había hemoptisis, 
hematemesis ni signos de hemorragia intraabdo-
minal en la exploración ecográfica urgente.

La paciente necesitó intubación endotraqueal y 
apoyo de ventilación mecánica. Durante las manio-
bras de intubación pulmonar, se observó una gran 
cantidad de sangre roja intensa en las vías respira-
torias. Se realizó una broncoscopia inmediata que 
reveló coágulos de sangre que llenaban los lóbulos 
de ambos pulmones. No se apreció ninguna lesión 
endobronquial manifiesta. Se detuvo la administra-
ción de tirofiban, enoxaparina y clopidogrel. Fue 
necesaria una transfusión de sangre. La angiografía 
coronaria se realizó después de la mejoría clínica, y 
permitió documentar una trombosis intra-stent, que 

Fig. 1. Radiografía de tórax en la que se observa un sombreado alveolar 
generalizado, de nueva aparición. La paciente presentaba una consolida-
ción densa en los lóbulos superiores y una consolidación difusa bilateral.
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Debe considerarse el empleo de fibrobroncos-
copia de forma temprana en este contexto, puesto 
que es probable que el tratamiento mejore significa-
tivamente si se identifica con rapidez una hemo-
rragia.

En revisiones anteriores4, los autores han pro-
puesto que la presencia de neumopatía subyacente, 
así como la de enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, hipertensión pulmonar o presión capilar 
pulmonar enclavada elevada, puede facilitar el 
riesgo de aparición de hemorragia alveolar en los 
pacientes tratados con inhibidores de la GP IIb/
IIIa, mientras que otros consideran que la enfer-
medad pulmonar no define necesariamente a un 
subgrupo de pacientes con especial riesgo de sufrir 
esta complicación.

El riesgo impredecible y la posibilidad de una 
evolución mortal de la hemorragia pulmonar exigen 
identificación, protección de las vías respiratorias y 
corrección de la coagulopatía de manera inmediata. 
La suspensión de los fármacos antiagregantes pla-
quetarios y anticoagulantes, junto con ventilación 
mecánica, es la piedra angular del tratamiento 
agudo de la hemorragia alveolar tras la administra-
ción de inhibidores de la GP IIb/IIIa2.

Identificar la hemorragia alveolar requiere un 
alto grado de sospecha, en especial en los pacientes 
que presentan disnea, hipoxemia y/o anomalías en 
la radiografía de tórax. Los signos y síntomas ines-
pecíficos retrasan o confunden a menudo el diag-
nóstico, con lo que permiten una progresión temible 
de la enfermedad5. Los médicos deben tener pre-
sente esta grave complicación cuando utilizan inhi-
bidores de la GP IIb/IIIa.
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La eco-3D no ve la anatomía 
de la aurícula izquierda

Sra. Editora:

Azar et al1 publican en un artículo reciente de 
REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA los resultados 
de un estudio del volumen y la función de la au-
rícula izquierda (AI) por medio de ecografía tridi-
mensional (eco-3D). Los sujetos de estudio son es-
cogidos entre una población de pacientes no 
cardiológicos y se tabulan volúmenes y diámetros 
máximos y mínimos, así como cambios segmen-
tarios de volúmenes, ofreciendo así una base de 
datos que podría ser valiosa para comparaciones 
con poblaciones de pacientes cardiológicos. Los au-
tores reconocen en la sección «Limitaciones» que 
«el análisis por eco-3D de la AI se realiza con una 
aplicación informática diseñada para el VI», pero 
además es necesario subrayar que los moldes 
anatómicos generados por la eco-3D no son en ab-
soluto representativos de la estructura y la configu-
ración anatómica de la AI, por lo que los 
parámetros medidos probablemente estén muy lejos 
de representar el volumen y la función reales de esta 
cámara.

La forma de la AI generada en la eco-3D es 
ovoide y bastante regular; sin embargo, la anatomía 
real es muy distinta (fig. 1). La AI tiene un máximo 
diámetro transverso (laterolateral) que se pasa com-
pletamente por alto en las exploraciones con eco-3D 
y las demás técnicas ecográficas. La forma de la AI 
se parece más a dos volúmenes troncocónicos de 
distinta «altura», con los vértices en los vestíbulos 
de las venas pulmonares y fundidos en su base. El 
límite de esos vestíbulos en relación con las venas es 
impreciso. La representación ovoidal de la cámara 
no tiene relación con la realidad.

Estudios de resonancia magnética muestran que 
el diámetro laterolateral puede aumentar de 
tamaño, junto con el diámetro de las venas pulmo-
nares superiores, cuando otras dimensiones auricu-
lares no cambian2. Por otro lado, como sería de es-
perar, no se ha encontrado una buena correlación 
de los diámetros de AI medidos por ecografía con 
el volumen de la cámara medido por tomografía 
computarizada3.

El significado de los datos de volúmenes y fun-
ción de la AI obtenidos por medio de la eco-3D 
deben interpretarse con precaución y no sin antes 
contrastarlos con los obtenidos con técnicas de 
imagen capaces de definir la anatomía completa de 
la AI en todas las fases de su ciclo. Mientras tanto, 
la resonancia magnética y la tomografía computari-
zada parecen las únicas técnicas de imagen que nos 
pueden permitir avanzar con paso seguro en estos 


