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sinusal), extrasistolia y ondas T planas negativas en derivaciones
de las extremidades (fig. 1). El estudio de laboratorio incluyo
creatinina (0,84 mg/dl), urea (37 mg/dl), glucemia (95 mg/dl), Na
(132 mEq/l), K (4,1 mEq/l) y litemia (2,32 mEq/l [normalidad,
0,6-1,2]), lo que confirmd el diagnoéstico de intoxicacién por litio.
Durante su estancia en planta de hospitalizacion, se suspendi6 el
tratamiento con litio y se mantuvo venlafaxina y lamotrigina por
indicacion de Psiquiatria. Si bien es cierto que lamotrigina
(bloqueador de los canales del sodio) puede asociarse a arritmo-
génesis y que se ha descrito la asociacion de venlafaxina con
PR largo y bloqueos de rama, la desaparicion de la clinica
neurologica y la recuperaciéon de ritmo sinusal a 60 lat/min con
la normalizacion de la litemia permitieron atribuir la bradiarritmia
a intoxicacién por litio.

La intoxicacion cronica por litio generalmente se presenta con
manifestaciones inespecificas y su diagndstico requiere un alto
grado de sospecha. En una revision de 20012 los factores
predictores mas importantes de intoxicacion por litio fueron: a)
diabetes insipida (nefrogénica secundaria al tratamiento cronico
con litio); b) edad > 50 afios; c¢) hipotiroidismo, y d) deterioro de la
funcion renal.

Los sintomas mas frecuentemente asociados a la intoxicacion
por litio son los gastrointestinales (nauseas, vomitos y diarrea)
y los neurologicos (excitabilidad neuromuscular, temblores,
debilidad muscular, ataxia, confusiéon o delirio). Las manifes-
taciones cardiolégicas sélo aparecen en un 20-30% de los casos>.
El hallazgo electrocardiografico mas frecuente son los cambios
en la onda T (aplanamiento). También se han descrito bradia-
rritmias: disfuncion sinusal y bloqueo auricular de grado
variable, que en ocasiones precisan del implante de un
marcapasos transitorio. En una serie de 19 casos recogida por
Talati et al4, los sintomas de sobredosis eran variables: sincope
(7), disnea (2), toxicidad en el sistema nervioso central (4), dolor
toracico atipico, debilidad o letargia. Hasta 8 pacientes presen-
taron concentraciones de litio < 1,5 mEq/l. En cuanto a
las repercusiones cardiacas, el bloqueo sinoauricular fue la
alteracion mas frecuente, seguida de la bradicardia sinusal. En la

mayoria de los casos, las alteraciones se rectificaron tras la
retirada del litio®. Caracteristicamente, las manifestaciones
cardiovasculares de la toxicidad por litio suelen aparecer de
forma diferida, tras los sintomas neurol6gicos. Aunque no son
frecuentes, se han descrito arritmias potencialmente letales en el
contexto de sobredosis de litio®.

En conclusidn, ante trastornos electrocardiograficos documen-
tados en pacientes en tratamiento con litio, es importante tener
en cuenta una posible asociacién con su concentraciéon plasmatica,
sin que sea necesario que haya sobredosis para justificar las
alteraciones, ya que la cardiotoxicidad inducida por litio es
reversible una vez normalizadas sus concentraciones.
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Infarto agudo de miocardio probablemente secundario a severo
vasospasmo coronario durante crisis de feocromocitoma

Acute Myocardial Infarction Probably Related to Severe Coronary
Vasospasm During Pheochromocytoma Crisis

Sra. Editora:

El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino frecuente-
mente localizado en una glandula suprarrenal. Entre las altera-
ciones sistémicas relacionadas con la liberacién de catecolaminas,
la afeccién cardiaca se encuentra entre las mas frecuentes’, y se ha
descrito disfuncién miocardica transitoria, sindrome coronario
agudo (SCA) y arritmias ventriculares, entre otras>™.

Se presenta el caso de una mujer de 39 afios, sin antecedentes
conocidos, derivada para angioplastia primaria por SCA con
elevacion del segmento ST (SCACEST) inferior (angina de 6 h de
evolucion asociada a supradesnivel del segmento ST de 2,5 mm)
(fig. 1A). En la exploracion destacaban taquicardia sinusal (145 lat/
min) e hipertension arterial (180/110 mmHg). Inicialmente recibi6
tratamiento con aspirina y carga de clopidogrel (600 mg). Durante
el traslado present6 agitacion psicomotriz y requirié sedacion. Al
ingreso en nuestro centro se encontraba estuporosa, con taqui-
cardia sinusal persistente, hipotension arterial (presion arterial
sistolica, 60 mmHg) y menor ascenso del segmento ST. Se realiz6

coronariografia urgente (2.000 Ul de heparina no fraccionada como
tratamiento coadyuvante), que objetivd unas arterias coronarias
normales (fig. 1B); la ventriculografia reveld hipocinesia-acinesia
inferior con fraccion de eyeccion del 55% (fig. 1C). Tras el
procedimiento, la paciente sufri6 un deterioro del estado de
conciencia e hipoxemia, para lo cual se requiri6 infusion de drogas
vasoactivas e intubacion orotraqueal. Se realiz6 una tomografia
computarizada cerebral, que no mostré sangrado intraparenqui-
matoso, aunque no se podia descartar hemorragia subaracnoidea
por presencia de contraste perimesencefalico. El andlisis de
laboratorio realizado al ingreso evidenci6: creatincinasa, 1.026
Ul/I (normal, 25-140); isoforma MB de la creatincinasa, 304 Ul/l
(normal, 0-24), y troponina T, 8,9 ng/ml (normal, 0-0,1). La
paciente ingresé en UCI con marcada inestabilidad hemodinamica
y sufri6 parada cardiorrespiratoria que no respondia a maniobras
de reanimacion cardiopulmonar; se constat6 su fallecimiento a las
2 h del ingreso.

En la autopsia se objetivd un feocromocitoma funcionante de
glandula suprarrenal derecha de 3,5cm de diametro (fig. 2A);
ademas, se evidencio hemorragia pulmonar masiva bilateral (fig. 2B)
y hemorragia subaracnoidea (fig. 2C), que se identificaron como las
causas mas probables del fallecimiento de la paciente. Las arterias
coronarias presentaban leve hiperplasia intimal sin oclusién delaluz
(fig. 2D), a pesar de lo cual se observé infarto agudo de miocardio
(IAM) establecido, de entre 2 y 12 h de evolucion, que afectaba a la
pared inferior y posterior del ventriculo izquierdo (fig. 2E).
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Figura 2. A: hematoxilina-eosina e inmunohistoquimica que confirman el diagnostico de feocromocitoma. B: congestion vascular pulmonar y hemorragia intraalveolar.
C: hemorragia en espacio subaracnoideo. D: hiperplasia intimal coronaria leve. E: cambios miocardicos degenerativos caracteristicos de infarto agudo de miocardio.
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En este atipico caso con desenlace fatal, la primera manifestacion
del estado hiperadrenérgico fue un SCACEST. Se han descrito crisis de
feocromocitoma que semejaban un IAM>®, alteraciones que se
explicaron por vasospasmo coronario grave, dafio miocardico
directo por catecolaminas o aumento de la demanda de oxigeno
secundario a la taquicardia y el aumento de la poscarga.
Caracteristicamente, las alteraciones eran transitorias, con norma-
lizacién tras el tratamiento del tumor. Darzé et al® describen un caso
similar, pero sin elevaciéon de marcadores cardioespecificos y con
recuperacion total posterior al tratamiento con bloqueadores alfa. El
caso que presentamos tiene la particularidad de la confirmacion
clinica, analitica y anatomopatologica de IAM establecido en
paciente con arterias coronarias sin lesiones obstructivas. La
afeccion segmentaria en cara inferior y posterior en el electro-
cardiograma, la ventriculografia y la autopsia sefialan al vasospasmo
coronario grave inusualmente prolongado en la coronaria derecha
como causa mas probable del cuadro sufrido por la paciente.

A pesar de que la paciente fue derivada para el tratamiento de un
SCA, el desenlace fatal estuvo relacionado con hemorragia masiva
cerebral y pulmonar, probablemente secundarias a la crisis
hipertensiva o el dafio vascular directo ocasionado por el estado
hiperadrenérgico. En cualquier caso, la administracion de anti-
agregantes plaquetarios y anticoagulantes como tratamiento del
SCACEST probablemente agravaron aiin mas el cuadro de la paciente.

En conclusidn, el caso presentado pone en evidencia una de las
caracteristicas de las crisis adrenérgicas y su gran variedad de
presentacion, razén por la cual su diagndstico preciso en
situaciones de emergencia puede resultar tan complejo.
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Sindrome aortico agudo y artritis reumatoide

Acute Aortic Syndrome and Rheumatoid Arthritis

Sra. Editora:

Se considera a la artritis reumatoide (AR) una enfermedad
inflamatoria del sistema inmunitario que conlleva una morbimor-
talidad superior a la de la poblacién normal, principalmente como
consecuencia de enfermedades cardiovasculares. En Suiza se
comprobd que este tipo de mortalidad era superior en mas del
50% y en Inglaterra, de 1,5 a 1,6 veces, en relacion con infarto de
miocardio, principalmente, y disfuncién valvular!2. Mostramos a
1 paciente diagnosticado de AR que ingres6 por sindrome aodrtico
agudo (hematoma intramural aértico evolucionado a diseccion).
En la revisién bibliografica realizada, empleando como motor de
blisqueda PubMed con las palabras clave Rheumatoid Arthritis
AND Aortic Dissection, no hemos encontrado esta asociacion, que
creemos puede existir.

Varo6n de 47 afios, fumador de 70 cigarrillos/dia, con hiperten-
sién arterial de reciente comienzo en tratamiento con enalapril, y
diagnosticado de AR 7 afios antes, actualmente en tratamiento
con metotrexato, leflunomida, indometacina, acido folico y
deflazacort; consult6 por intenso dolor retroesternal irradiado a
cuello y espalda, asociado a sintomas vegetativos. Al ingreso tenia
la presion arterial en 110/60 mmHg y la frecuencia cardiaca en
80 lat/min. El hemograma y el estudio bioquimico eran normales;
la velocidad de sedimentacién globular, 79 mm/h. Se le realiz6 una
tomografia computarizada multidetector toracica (fig. 1), en la que
se visualizaba un hematoma aortico asociado a diseccion tipo B de
Stanford (distal a la arteria subclavia izquierda). El paciente ingreso

en la unidad de cuidados intensivos, donde se lo mantuvo con
presion arterial < 120/80 mmHg; desaparecio el dolor toracico y se
resolvié parcialmente el hematoma adrtico en los controles
posteriores. Se decidi6 colocar endoprotesis aortica al estabilizarse
el cuadro.

La asociacion entre AR y pérdida de la elasticidad aortica se
origina principalmente debido a los cambios inflamatorios y
a una modificacion en su composiciéon que incluiria hipertrofia
del masculo liso, modificacion de la matriz extracelular con
aumento de coldgeno y disminucion de elastina, todo lo cual
favoreceria la rigidez de la pared; ademas, las células
musculares lisas pueden producir bioapatita (expresan marca-
dores osteoblasticos en condiciones inflamatorias), que origina
calcificacion de la capa media aértica. Se ha visto que la
inflamacién perivascular y la infiltracion celular que rodean los
vasa vasorum pueden conducir a la isquemia de estos>. Esti
ampliamente reconocido que el hematoma intramural adrtico se
produce por rotura y hemorragia a partir de los vasa vasorum;
creemos que estos mecanismos (principalmente fenoémenos
isquémicos en los propios vasa vasorum) pueden haber sido un
desencadenante del cuadro; esta descrita en la AR un tipo de
neuropatia periférica originada por vasculitis necrosante de los
vasa vasorum®,

Hollan et al® estudiaron las alteraciones en la pared aértica
(cambios inflamatorios) de piezas quirdrgicas obtenidas tras
cirugia de revascularizacion de arterias coronarias, y compara-
ron los hallazgos entre pacientes con ARy sin ella; excluyeron a
los pacientes con infiltrados préoximos a la intima (puede ocurrir
en sujetos normales) y se centraron en los obtenidos en la capa
media y la adventicia; concluyeron que es mayor en los
pacientes con AR y que puede representar un fenémeno
inflamatorio que promueve el desarrollo de arteriosclerosis y
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