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SINDROME AORTICO AGUDO
SIN DISECCION: ULCERA
ATEROSCLEROSA PENETRANTE

Sr. director:

El sindrome aértico agudo (SAA) constituye un
proceso agudo que debilita la capa media de la
aorta, condicionando un riesgo potencial de com-
plicaciones graves. La diseccion de aorta supone el
80% de los casos, el hematoma intramural el 15%
y la Ulcera aterosclerosa penetrada (UAP) el 5%'.

Presentamos el caso de un varén de 49 afios, fuma-
dor, hipertenso y dislipémico no controlado farmacolégi-
camente, que acudi6 al servicio de urgencias por un do-
lor centrotoracico en reposo, de inicio stbito, intenso y
no irradiado de tres horas de evolucién. La presion arterial
(PA) era 170/90 mmHg, no presentaba sintomas vegetati-
vos ni datos de compromiso hemodinamico; la explora-
cién fisica fue normal incluyendo la auscultacién cardiaca
y los pulsos distales. El dolor no se aliviaba con nitroglice-
rina ni morfina. El electrocardiograma mostraba un ritmo
sinusal sin alteraciones; la radiografia de térax era normal
incluido el mediastino y el indice cardiotoracico. Los mar-
cadores de necrosis cardiacos seriados fueron normales.

Ante la sospecha clinica de un SAA se realizé una to-
mografia computarizada (TC) con contraste (Figura 1)
que evidencié en el cayado adrtico, medio centimetro
después de la salida de la arteria subclavia izquierda, una
formacion sacular abollonada, sobre una zona de calcifica-
ciones parietales, compatible con una UAP. El estudio se
completé con un ecocardiograma transesofagico donde
se aprecié en la porcién final del cayado, una gran placa
de aterosclerosis ulcerada protuyendo en la luz adrtica y
un cateterismo donde se objetivaron lesiones coronarias
no significativas y una imagen con forma de crater en la
porcién final del cayado.

El paciente continu6 con episodios de dolor toracico, por
lo que a los diez dias del ingreso, sopesando los riesgos de
una aproximacién quirirgica convencional frente a los del tra-
tamiento percutaneo se optd por este Gltimo. Bajo anestesia
general y por via femoral se implant6 una prétesis endolumi-
nal Relay 30 x 100 mm, siendo preciso la oclusién intenciona-
da de la arteria subclavia izquierda para poder aposentar co-
rrectamente el dispositivo. Como secuela de dicha oclusién
referia frialdad acra, molestias y ligera disminucién de fuerza
de la extremidad superior izquierda. A los tres meses dicha
sintomatologia era minima, demostrandose en la TC de con-
trol una recanalizacion parcial de la arteria subclavia. Se ins-
tauré tratamiento con enalapril, simvastatina y AAS.

La UAP resulta de la progresiva erosién de una
placa de aterosclerosis de la pared de la aorta que
debilita la pared adrtica, principalmente en el tercio
distal de la aorta toracica descendente?; la localiza-
cién en el cayado, como en este caso, es infrecuen-
te. Afecta con mayor frecuencia a pacientes mayo-
res, con factores de riesgo cardiovascular y
aterosclerosis a otros niveles. La naturaleza poten-
cialmente progresiva puede ocasionar complicacio-

Figura 1. Tomografia computarizada (TC) con contraste. A ni-
vel del contorno izquierdo del arco adrtico y sefialada por la
flecha se objetiva una zona abollonada compatible con una Ul-
cera aterosclerdtica penetrada en la pared media de la aorta.

nes graves como aneurisma, pseudoaneurisma, em-
bolismos de material trombético y diseccion®.

Los métodos diagnésticos mas empleados para
su diagnéstico son el TC y la resonancia magnética
(RMN), ya que presentan una alta sensibilidad®. El
eco transesofagico también resulta til, aunque su
sensibilidad y disponibilidad 24 horas suele ser me-
nor. La UPA aguda y sintomatica tiene un riesgo
igual o superior a la diseccién clasica, sobre todo las
localizadas en aorta ascendente evolucionando a di-
seccién o rotura el 57%, por lo que se suele optar
por un tratamiento invasivo®.

La UAP en su fase aguda presenta una mortali-
dad igual o superior a la diseccién clasica, por lo
que la sospecha clinica, la realizaciéon temprana la
pruebas de imagen que confirmen el diagndstico,
asi como el tratamiento médico en la fase aguda
encaminado a control del dolor y la PA, son factores
fundamentales para disminuir su mortalidad precoz.
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ONDA DE OSBORN EN LA HIPOTERMIA

Sr. director:

Un paciente de 69 afios con antecedentes personales
de diabetes mellitus es traido a urgencias en UCI mévil, tras
ser encontrado en el suelo de su domicilio con bajo nivel
de conciencia, al alertar sus vecinos a los servicios sanita-
rios. Al examen fisico destaca Glasgow 12/15, presion arte-
rial 100/60 mmHg, frecuencia cardiaca 43 latidos por mi-
nuto, temperatura rectal de 34°C y signos de
deshidratacién. En la analitica realizada en Urgencias se ob-
jetiva una glucemia de 610 mg/dL y una acidosis metabdli-
ca. En el electrocardiograma (Figura 1), aunque con mu-
chos artefactos por el temblor del paciente, se aprecia
bradicardia sinusal y una deflexién positiva en la porcién fi-
nal del complejo QRS (onda ] o de Osborn). Con diagnésti-
co de cetoacidosis diabética como causa de la disminucion
del nivel de conciencia que provocé que el paciente per-
maneciese en el suelo causando la hipotermia, se inicia oxi-
genoterapia, sueroterapia y tratamiento con insulina y para
corregir la hipotermia recalentamiento progresivo con una

manta térmica de aire con lo que el paciente evoluciona fa-
vorablemente.

La presencia de la onda de Osborn, también cono-
cida como onda J, es altamente sensible y especifica de
hipotermia aunque no patognoménica'. Se han descri-
to casos en pacientes con hemorragia subaracnoidea
sin hipotermia, en pacientes normotérmicos con isque-
mia cardiaca aguda e incluso en personas sanas.

Se trata de una deflexion positiva entre la por-
cién terminal del QRS e inicio del segmento ST
(punto J), mas evidente en las derivaciones precor-
diales medias e izquierdas, que recogen la despola-
rizacién del ventriculo izquierdo®. La onda de Os-
born se ha asociado a hipotermia por debajo de
34°C. Algunos estudios avalan que la presencia y el
tamafo de esta onda estan en funcién de la tem-
peratura corporal’, manifestando la magnitud de la
misma en sentido inversamente proporcional.
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Figura 1. Bradicardia sinusal con deflexién positiva en la porcién final del complejo QRS

(onda ] o de Osborn).
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VOMITOS Y DISNEA EN UNA MUJER
DE 50 ANOS

Sr. director:

Paciente de 50 afios con antecedentes de funduplicatura
de Nissen laparoscépica un afio antes de la clinica actual.
Consultd por vémitos incoercibles, dolor toracico y disnea de
24 horas de evolucion. En el examen clinico destacaba afec-
tacion del estado general, taquicardia (120 lpm), hipotension
arterial (PAS 90 mmHg), taquipnea (28 r/m), saturacién basal
de oxigeno del 91% y disminucién de la movilidad en el he-
mitérax izquierdo con abolicién del murmullo vesicular. Las
analiticas evidenciaron leucocitosis con neutrofilia (17,80 x
10%/uL), disfuncién renal (urea/creatinina 74/2,4 mg/dl), hi-
popotasemia (K 2,8 mmol/L), citolisis hepatica (TGO/TGP
171/174 U/L) y elevacién de reactantes inflamatorios (PCR
24,4 mg/d|, fibrinégeno 885 mg/dL). En la radiografia de t6-
rax (Figura 1) existia un velamiento del hemitérax izquierdo
con pequefio remanente pulmonar aireado (flecha 1), des-
plazamiento mediastinico y una imagen de pared semicircu-
lar superpuesta al dpex cardiaco (flecha 2). En la proyeccion
lateral (Figura 2) se evidencié un hidroneumotérax, con polo
superior del pulmén colapsado (flecha 3) y un segundo nivel
que se correspondia a una hernia paraesofagica (flecha 4).
Estos hallazgos se confirmaron en la tomografia computariza-
da (TC), tanto en ventana mediastinica —izquierda—, como en
ventana de parénquima —derecha- (Figura 3). Se coloc6 un
drenaje torécico, obteniendo un liquido purulento. En la ciru-
gia se aprecié una gran hernia paraesofagica con anillo pe-
quefio que estrangulaba y atrapaba el estdmago a nivel in-
tratorécico, con perforacién y necrosis masiva del mismo. Se
practicé una gastrectomia total con esofagoyeyunostomia en
Y de Roux y yeyunostomia de alimentacion. La evolucién
postoperatoria fue térpida, pero favorable.

Aportamos una causa poco frecuente de dolor
toracico agudo y disnea. En la hernia paraesofagi-
ca, el fundus y parte del cuerpo gastrico son atra-
pados en un saco peritoneal herniado en el me-
diastino. La presentacion clinica es muy variable,
aunque generalmente suele representar un hallaz-
go incidental en la radiologia toracica. En otros ca-
sos predominan las manifestaciones digestivas (dis-
fagia, plenitud postpandrial) o respiratorias (disnea
y dolor toracico) por compresién del saco hernia-
rio™2. La herniacién completa del estémago es una
complicacioén rara, siendo todavia mas excepcional
la necrosis y perforacion intratoracica del mismo®.
Dado que los hallazgos de la radiologia simple
pueden ser equivocos, es necesario recurrir a la re-
alizacién de una tomografia computerizada (TC)
con contraste. Esta eventualidad presenta una alta
mortalidad (> 60%)*, siendo fundamental el diag-
néstico y tratamiento quirdrgico precoz. Es necesa-
rio un alto indice de sospecha en pacientes con los
sintomas y antecedentes descritos, e incorporar es-
ta complicacién en el diagnéstico diferencial de
dolor toréacico y disnea aguda.

Figura 1. Velamiento del hemitérax izquierdo con desplaza-
miento del mediastino y pequefio remanente pulmonar airea-
do (flecha 1) y una imagen de pared semicircular superpuesta
al dpex cardiaco (flecha 2).

Figura 2. Hidroneumotérax, con polo superior del pulmén
colapsado (flecha 3) y un segundo nivel que se correspondia
a una hernia paraesofagica (flecha 4).

Figura 3. Tomografia computarizada (TC) en ventana me-
diastinica (izquierda) y en ventana de parénquima (derecha).
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ACEITE, POLVORA Y RECUERDOS
DE MI INFANCIA:
A PROPOSITO DE UN CASO

Sr. director:

El fendmeno “déja vu” se basa en una impre-
sion errénea de familiaridad acerca de una expe-
riencia presente que impresiona de haber sido co-
nocida con anterioridad. Su causa mas frecuente
es la epilepsia del I6bulo temporal (LT); no obs-
tante, existen otras patologias que pueden origi-
narlo'2.

Presentamos el caso de un varén de 45 afos que
acudié a urgencias refiriendo, desde hacia un mes, episo-
dios de mareo de unos 10 minutos de duracién que se
acompafiaban de una intensa sensacién olfativa, en una
ocasiéon, como “olor a pélvora” y, en otra, a “aceite de
motor”, que aparecian de forma brusca y desaparecian a
los pocos minutos. Estos “extrafios olores” le evocaban
un recuerdo “ya vivido”, recreandole episodios de su in-
fancia que describia como: “caminaba de la mano junto
a mi padre...”; su padre ya habia fallecido. Coincidiendo
con el cuadro, presentaba temblor en la mano izquierda
durante unos segundos. No referia cefalea, inestabilidad
ni sintomatologia a otros niveles. T 36 C°, PA 140/80
mmHg. La exploracién fisica y neurolégica fue normal.
En la tomografia computarizada (TC) craneal se detecté
una lesién hipodensa redondeada en LT derecho, con re-
alce intenso periférico en “anillo irregular” tras contraste
(Figura 1). La resonancia magnética (RNM) cerebral con-

Figura 1. Tomografia computarizada (TC) craneal con lesién
hipodensa redondeada en I6bulo temporal derecho, edema pe-
rilesional y efecto de masa, con realce en anillo tras contraste.

Figura 2. Resonancia magnética (RNM) cerebral con lesién
temporal derecha homogénea con realce anular, en secuen-
cias T1y T2.

firmé una tumoracién homogénea y bien definida, con
realce anular y moderado edema vasogénico (Figura 2).
El electroencefalograma revel6 una actividad de fondo
desincronizada y la presencia de una intensa focalidad de
ondas delta en LT derecho. La radiografia de térax fue
normal. Tras exéresis quirrgica el diagndstico morfolégi-
co fue de glioblastoma multiforme (GM).

El GM es el tumor cerebral primario mas fre-
cuente?®, 25% de todos los tumores cerebrales.
Afecta mas a varones de entre 50-60 afios. Es un
tumor maligno e infiltrante que puede alcanzar
un enorme tamafo antes de emitir clinica debido
a su rapido crecimiento. El 10% comienzan con
alucinaciones visuales, olfativas, gustativas u otras,
junto a sintomas dismnésicos tipo “déja vu”. La
TC y la RNM cerebral son las pruebas comple-
mentarias de eleccion, mostrando una lesion de
contorno irregular, con captacién de contraste
“en anillo”. El diagnéstico diferencial se plantea
con metastasis, linfoma o absceso. El tratamiento
es la reseccion quirtrgica seguida de radioterapia
y en ocasiones quimioterapia con agentes alqui-
lantes**. La supervivencia postoperatoria a los 18
meses es de un 15%. Resaltamos con este caso
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que, a veces, en urgencias no se da la suficiente
relevancia a la anamnesis, demostrando asi que la
apariciéon de unos hallazgos psiquicos complejos
puede revelar una patologia organica grave.
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SINDROME DE DISCINESIA APICAL
TRANSITORIA ASOCIADO
A HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Sr. director:

El sindrome de discinesia apical transitoria
(SDAT) es una entidad clinica de reciente descrip-
cién que inicialmente puede ser confundido con
un infarto agudo de miocardio (IAM)'-2.

Presentamos el caso de una paciente que desarrollé
disfuncién ventricular severa en relacién con una hemo-
rragia digestiva alta (HDA). La recuperacién posterior de
la contractilidad alcanzé préacticamente la normalidad.
Mujer de 79 afios de edad con hipertensién arterial e hi-
perlipemia. Acudié al servicio de urgencias por dolor re-
troesternal de 14 horas de evolucién, sensacion de falta
de vida, disnea y cortejo vegetativo.

Exploracién fisica inicial: afectacién del estado gene-
ral, palidez y sudoracién; PA 86/45 mmHg, FC 67 Ipm y
SatO, 98%. Electrocardiograma (ECG): lesién subepicar-
dica anterolateral con elevacion del segmento ST de V2-
V6. Analitica: Hemoglobina 9 g/dl, Hcto 0,27%, Troponi-
na T y creatincinasa normales. Diagnéstico inicial:
sindrome coronario agudo (SCA) y anemia sin filiar. Tra-
tamiento inicial: aspirina, enoxaparina, omeprazol y
transfusién de un concentrado de hematies. Se trasladé a
la paciente al servicio de hemodinamica de referencia pa-
ra la realizacién de un cateterismo urgente, en el que se
objetivé discinesia apical del ventriculo izquierdo con co-
ronarias angiograficamente sanas. Se realiz6 ecocardio-
grama (ventriculo izquierdo de tamafio normal; discinesia
apical con respuesta compensadora del resto de segmen-
tos y fraccién de eyeccién levemente deprimida) y gas-
troscopia (lesion ulcerada con sangrado activo en antro
gastrico). La evolucién de la paciente fue favorable.

El SDAT es poco frecuente (0,5-1% de pacientes
con sospecha de SCA)®. Se manifiesta habitualmente
con dolor torécico y cambios enzimaticos y electro-
cardiogréficos similares a los de un IAM. A diferen-
cia de éste, la coronariografia muestra arterias sin le-
siones significativas y disfuncién ventricular
izquierda con acinesia-discinesia apical transitoria®.
Ninguna de las hipdtesis sobre la etiologia de este
sindrome ha podido ser claramente relacionada con
éP*¢; suele precederse de estrés fisico o emocional o

Figura 1. Electrocardiograma: lesién subepicérdica anterolateral (elevacién del segmen-

to ST de V2-V6).
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de la exacerbaciéon de una enfermedad de base'*”*
(en nuestro caso el factor desencadenante podria
ser el estrés provocado por la hemorragia aguda, al
originar la liberacion de catecolaminas®'?).

El ECG muestra elevacién del segmento ST en
cara anterior (90%)*%, ondas Q (25%), y, en casi
todos los casos, ondas T negativas y prolongacién
del intervalo QT en los dias posteriores*®''. La co-
ronariografia es fundamental para el diagnéstico:
muestra unas arterias coronarias sin lesiones signi-
ficativas acompanado de disfuncién ventricular iz-
quierda®. Las alteraciones segmentarias de la con-
tractilidad se recuperan en semanas y, aunque el
pronéstico es bueno®*, aparecen frecuentemente
complicaciones agudas: edema agudo de pulmén,
shock cardiogénico, arritmias'?. Es importante esta-
blecer diagnéstico diferencial con el 1AM, ya que
los tratamientos utilizados en el SCA (fibrinolisis,
heparinizacién, antagonistas de receptores plaque-
tarios llb-1lla) pueden ser perjudiciales en el pa-
ciente con SDAT**. No se han descrito criterios
puramente clinicos que permitan establecer la di-
ferencia con total fiabilidad. Pero existen datos de
sospecha®®: elevacién del segmento ST en fase
aguda mas marcado en V4-V6 que en V1-V3 con
ausencia de cambios reciprocos en las derivacio-
nes inferiores, ondas Q que desaparecen tras la fa-
se aguda, ondas T muy prominentes en V1-V6 a
partir del sequndo dia, prolongaciéon de QTc, pre-
dominio en mujeres mayores de 50 afios, estrés fi-
sico o emocional como desencadenante del cua-
dro. En el servicio de urgencias el SCA debe ser
manejado en base a las recomendaciones actua-
les, aunque la sospecha de SDAT y la realizacion
de un cateterismo en la fase aguda podrian evitar
conductas terapéuticas innecesarias potencialmen-
te peligrosas'.
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