
En este atı́pico caso con desenlace fatal, la primeramanifestación

delestadohiperadrenérgico fueunSCACEST. Sehandescrito crisisde

feocromocitoma que semejaban un IAM5,6, alteraciones que se

explicaron por vasospasmo coronario grave, daño miocárdico

directo por catecolaminas o aumento de la demanda de oxı́geno

secundario a la taquicardia y el aumento de la poscarga.

Caracterı́sticamente, las alteraciones eran transitorias, con norma-

lización tras el tratamiento del tumor. Darzé et al5 describen un caso

similar, pero sin elevación de marcadores cardioespecı́ficos y con

recuperación total posterior al tratamiento con bloqueadores alfa. El

caso que presentamos tiene la particularidad de la confirmación

clı́nica, analı́tica y anatomopatológica de IAM establecido en

paciente con arterias coronarias sin lesiones obstructivas. La

afección segmentaria en cara inferior y posterior en el electro-

cardiograma, la ventriculografı́a y la autopsia señalanal vasospasmo

coronario grave inusualmente prolongado en la coronaria derecha

como causa más 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 daño vascular directo ocasionado por el estado

hiperadrenérgico. En cualquier caso, la administración de anti-

agregantes plaquetarios y anticoagulantes como tratamiento del

SCACESTprobablementeagravaronaúnmás el cuadrode lapaciente.

En conclusión, el caso presentado pone en evidencia una de las

caracterı́sticas de las crisis adrenérgicas y su gran variedad de

presentación, razón por la cual su diagnóstico preciso en

situaciones de emergencia puede resultar tan complejo.
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Sı́ndrome aórtico 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 población normal, principalmente como

consecuencia de enfermedades cardiovasculares. En Suiza se

comprobó que este tipo de mortalidad era superior en más del

50% y en Inglaterra, de 1,5 a 1,6 veces, en relación con infarto de

miocardio, principalmente, y disfunción valvular1,2. Mostramos a

1 paciente diagnosticado de AR que ingresó por sı́ndrome aórtico

agudo (hematoma intramural aórtico evolucionado a disección).

En la revisión bibliográfica realizada, empleando como motor de

búsqueda PubMed con las palabras clave Rheumatoid Arthritis

AND Aortic Dissection, no hemos encontrado esta asociación, que

creemos puede existir.

Varón de 47 años, fumador de 70 cigarrillos/dı́a, con hiperten-

sión arterial de reciente comienzo en tratamiento con enalapril, y

diagnosticado de AR 7 años antes, actualmente en tratamiento

con metotrexato, leflunomida, indometacina, ácido fólico y

deflazacort; consultó por intenso dolor retroesternal irradiado a

cuello y espalda, asociado a sı́ntomas vegetativos. Al ingreso tenı́a

la presión arterial en 110/60 mmHg y la frecuencia cardiaca en

80 lat/min. El hemograma y el estudio bioquı́mico eran normales;

la velocidad de sedimentación globular, 79 mm/h. Se le realizó una

tomografı́a computarizada multidetector torácica (fig. 1), en la que

se visualizaba un hematoma aórtico asociado a disección tipo B de

Stanford (distal a la arteria subclavia izquierda). El paciente ingresó

en la unidad de cuidados intensivos, donde se lo mantuvo con

presión arterial< 120/80 mmHg; desapareció el dolor torácico y se

resolvió parcialmente el hematoma aórtico en los controles

posteriores. Se decidió colocar endoprótesis aórtica al estabilizarse

el cuadro.

La asociación entre AR y pérdida de la elasticidad aórtica se

origina principalmente debido a los cambios inflamatorios y

a una modificación en su composición que incluirı́a hipertrofia

del músculo liso, modificación de la matriz extracelular con

aumento de colágeno y disminución de elastina, todo lo cual

favorecerı́a la rigidez de la pared; además, las células

musculares lisas pueden producir bioapatita (expresan marca-

dores osteoblásticos en condiciones inflamatorias), que origina

calcificación de la capa media aórtica. Se ha visto que la

inflamación perivascular y la infiltración celular que rodean los

vasa vasorum pueden conducir a la isquemia de estos3. Está

ampliamente reconocido que el hematoma intramural aórtico se

produce por rotura y hemorragia a partir de los vasa vasorum;

creemos que estos mecanismos (principalmente fenómenos

isquémicos en los propios vasa vasorum) pueden haber sido un

desencadenante del cuadro; está descrita en la AR un tipo de

neuropatı́a periférica originada por vasculitis necrosante de los

vasa vasorum4.

Hollan et al5 estudiaron las alteraciones en la pared aórtica

(cambios inflamatorios) de piezas quirúrgicas obtenidas tras

cirugı́a de revascularización de arterias coronarias, y compara-

ron los hallazgos entre pacientes con AR y sin ella; excluyeron a

los pacientes con infiltrados próximos a la ı́ntima (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 fenómeno

inflamatorio que promueve el desarrollo de arteriosclerosis y
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formación de aneurismas, al disminuir la resistencia de la pared

arterial.

Respecto a las vasculitis, aunque inicialmente se atribuyó a la

arteritis de células gigantes afección vascular de tipo oclusivo

(como actualmente se considera a la AR, principalmente en

arterias coronarias), con posterioridad se ha visto que los

cambios inflamatorios aórticos asociados a hipertensión pueden

conducir a la formación de aneurismas y disección6,7.
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Aterectomı́a de rotación por vı́a radial con catéter guı́a 7,5 Fr
sin introductor

Rotational Atherectomy Through Radial Access With a 7.5 Fr

Sheathless Guiding Catheter

Sra. Editora:

La aterectomı́a de rotación (AR) es una técnica útil en lesiones

calcificadas y difusas. Los stents farmacoactivos permiten tratar

lesiones largas y por ello el uso de AR ha aumentado1. Sin embargo,

el calibre de los catéteres utilizados por vı́a radial limita la

realización de AR. Describimos el uso de un catéter de 7,5 Fr y luz

de 0,081’’ diseñado para radial que permite utilizar olivas� 2 mmy

realizar la revasculazación inmediatamente después de la coro-

nariografı́a cuando se haya realizado por radial y se requieran

olivas de 1,75 o 2 mm.

En 4 pacientes con angina estable se realizó coronariografı́a por

radial derecha con catéter de 6 Fr y 5.000 UI de heparina sódica. En

todos se encontró una lesión muy calcificada en vaso > 3 mm, y se

indicó revascularización en el mismo procedimiento. Las lesiones

tratadas fueron descendente anterior media, origen de primera

diagonal, origen de circunfleja y lesión larga en coronaria derecha

proximal y media. Debido a la intensa calcificación y el diámetro

del vaso, se indicó AR con diámetro de oliva � 1,75 mm y se

seleccionó un catéter Sheathless EaucathW (Asahi Intecc, Japón) de

7,5 Fr. Tras completar la dosis de heparina, se extrajo sobre la guı́a

de 0,035’’ de 280 cm el introductor radial y se progresó el catéter

con su fiador en el interior. Previamente se habı́a preparado en la

mesa el catéter introduciendo el fiador hasta el final y mante-

niéndolo en esta situación durante 3-4 min, según recomienda el

fabricante. A la altura de la aorta ascendente, se comenzó a retirar

el fiador y la guı́a de 0,035’’ y se introdujo el catéter en la coronaria.

En dos de los casos se utilizó una oliva de 1,75 mm y en los

restantes, una de 1,75 mm y posteriormente de 2 mm antes de

[()TD$FIG]

Figura 1. Tomografı́a computarizada multidetector torácica. A: hematoma

intramural aórtico (flechas cortas), asociado a disección (flecha larga);

hemotórax (asterisco). B: nivel inferior de A; hematoma en la pared de la

aorta ascendente y descendente (flechas cortas), asociado a disección (flecha

larga); hemotórax (asterisco).
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