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Alteraciones electrocardiograficas en un caso de
hipotermia grave

Sr. Director:

La hipotermia puede presentar alteraciones electrocardio-
graficas muy caracteristicas. Presentamos un caso en el que
pudimos recoger una imagen muy ilustrativa.

Se trata de una mujer de 76 afos de edad, con antece-
dentes personales de demencia senil, que fue hallada en esta-
do estuporoso en un descampado, después de 24 horas de la
desaparicion de su domicilio. La temperatura exterior era de
unos 4°C.

En una primera valoracién, presentaba un Glasgow de 8,
una ventilacién inadecuada (10 respiraciones por minuto), fre-
cuencia cardiaca en torno a 45 latidos por minuto, tensién ar-
terial de 110/60 y temperatura central de 24°C. No se eviden-
ciaron signos de traumatismo craneoencefédlico ni otras
lesiones externas de interés.

La paciente fue trasladada a la UVI mdévil con el fin de
proceder a su calentamiento externo e iniciar el resto de medi-
das terapéuticas, infundiendo suero fisiolégico a 37°C.

Se monitorizé a la paciente presentando en el electrocar-
diograma de 12 derivaciones (Figura 1) una linea basal arte-
factada, un ritmo de fibrilacién auricular lenta a 35 latidos por
minuto, un intervalo QT alargado y una onda J de Osborn
mds llamativa en aVL, aVF, V-V,

Posteriormente presentd tres episodios de fibrilacion ven-
tricular que revirtieron a bradicardia sinusal tras desfibrilacion
y masaje cardiaco externo; la paciente fue intubada e ingresa-
da en el Servicio de Medicina Intensiva, procediendo a la ins-
tilacién de sueros calientes por sonda nasogdstrica. Las altera-
ciones electrocardiogrificas desaparecieron al alcanzar una
temperatura corporal central de 37,3°C. En 24 horas la pacien-
te fue dada de alta a planta.

El descenso de la temperatura corporal induce de forma
caracteristica alteraciones del ritmo cardfaco. El miocardio su-
fre un enlentecimiento en la conduccién, en parte debido a
una reduccion del rango de despolarizacién del potencial de
accion, reflejandose en un ensanchamiento del QRS. También
hay un descenso del potencial de membrana, la duracién del
potencial de accién y del periodo refractario, que estdn marca-
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Figura 1. Alteraciones electrocardiograficas en la
hipotermia: onda J de Osborn (=) intervalo QT
largo (—»).

damente enlentecidos durante la hipotermia, debido a un re-
traso en la repolarizacion. Esto se traduce en un incremento
del intervalo QT".

Segiin desciende la temperatura corporal, ademds del in-
cremento del intervalo PR, QRS, y QT, puede haber artefactos
debidos a temblores musculares, aunque estos no sean clinica-
mente evidentes. Es habitual en hipotermias moderadas (tem-
peratura entre 32-28°C) la caracteristica onda J de Osborn
(deflexion de la porcién terminal del complejo QRS)™ Esta al-
teracion consiste en una onda secundaria, situada inmedia-
tamente después de la onda S y se aprecia mejor en las deri-
vaciones aVL y aVF. Todos estos hallazgos son reversibles
tras el recalentamiento.

Segin los estudios de Vassallo®, la presencia y el tamafio
de la onda J de Osborn en pacientes hipotérmicos estd en fun-
cion de la temperatura corporal. La magnitud de la onda J de
Osborn es inversamente proporcional a la temperatura corpo-
ral. Sin embargo esta onda no es patognomonica de la hipoter-
mia, encontrdndola en situaciones de hipercalcemia®’.
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Sepsis y rotura espontanea de la via excretora
renal: a proposito de un caso

Sr. Director:

La rotura espontdnea de la via excretora renal superior es
una entidad clinica poco frecuente', pero que en ocasiones
puede originar graves repercusiones. La clinica habitual de
presentacién asemeja un cuadro de afeccién renoureteral, ab-
domen agudo, o infecciones perirrenales, pudiendo acudir a
los servicios de urgencia donde esta entidad deberfa ser incor-
porada al diagnéstico diferencial de la patologia abdominal
aguda. Presentamos aqui el caso de un paciente que presentd
un cuadro de rotura espontdnea de uréter con desenlace fatal.

Paciente de 43 afios de edad, con antecedentes personales
de célico nefritico derecho dos meses antes, que ingresa en
nuestro hospital por un dolor en fosa renal derecha irradiado a
genitales, diagnosticado de célico nefritico derecho. Durante
los dias sucesivos persiste la clinica, y al tercer dfa inicia de-
terioro del estado general. Su presion arterial era de 70/40
mmHg, frecuencia cardiaca de 140 Ipm, y a la auscultacién
pulmonar existian crepitantes en hemitérax izquierdo. El ab-
domen era glubloso y doloroso a la palpacién, fundamen-
talmente en hemiabdomen derecho, con defensa abdominal,
Blumberg positivo, puilo percusion renal derecha positiva.
Existia un hematoma flictenular en regién glitea izquierda y
en miembro superior izquierdo, de contenido serohemorrdgi-
co. Es ingresada en nuestra unidad.

En la analitica de ingreso destacaban como datos relevan-
tes una leucocitosis de 12.200 (98% de PMN), siendo a las 8
horas de 1.200 (84% de PMN). Las plaquetas eran de 90.000,
con una actividad de protrombina del 63% y PDF+++. Tiem-
po de cefalina de 40 seg (control 23”). Su gasometria era de
pH 7,28, paCO, 20 mmHg, paO, 77 mmHg, bicarbonato de
9,6 mmol/l, y una saturacién del 94%. La analitica de orina
mostraba un pH de 5, proteinuria de 25 ng/dl.

En esos momentos, la paciente se encontraba en anuria,
TA imperceptible, taquipnea (frecuencia respiratoria de 20
r.p.m). Con la sospecha del origen renal del cuadro, se realiza
una ecografia abdominal, donde se aprecia dilatacion modera-
da del sistema pielocalicial derecho y uréter proximal, y mini-
ma cantidad de liquido libre a nivel de Morrison. Tras su esta-
bilizacién inicial pasa a quiréfano practicdndosele laparotomia
supra-infraumbilical, con salida y aspiracion de una gran can-
tidad de pus diseminado por todo el abdomen, encontrandose
en retroperitoneo un absceso organizado de la celda renal de-
recha que llega a espacio subfrénico, abierto a peritoneo. La
via excretora no se encontraba dilatada, era permeable, y el ri-
fién tenfa una buena coloracion.

Tras la intervencion, tratada con imipenem. En sangre,
orina y liquido de flictenas se cultivé Escherichia coli. Al
cuarto dfa desarrolld hipoxemia progresiva y deterioro hemo-
dindmico, falleciendo en situacién de fracaso multiorgdnico a
los 20 dfas del ingreso en la unidad. En la autopsia clinica
realizada los hallazgos eran compatibles con una bacteriemia
por gram negativos, con origen en un proceso genitourinario.
A nivel del rifion derecho, en su polo inferior, en la zona cap-
sular, una coleccion hematica en continuidad con lesiones in-
flamatorias agudas abscesificadas que afectan a la celda peri-
rrenal, tejido adiposo y musculo-esquelético, extendiéndose el
proceso inflamatorio a via urinaria (pelvis) donde se observa
una minima solucién de continuidad parietal de la via urinaria
con necrosis de la misma (pielitis aguda necrosante) y comu-
nicacion con la luz urotelial, favoreciendo su extension a peri-
toneo (absceso retroperitoneal y peritonitis secundaria).

La rotura espontdnea del uréter es una entidad clinica po-
co descrita en la literatura. Definida en el aflo 1966 por Sch-
wartz et al’, el diagndstico de una extravasacién espontdnea
de orina a nivel de la via excretora implica descartar otras po-
sibles causas, como traumatismos, patologia infecciosa, infla-
matoria o tumoral previa, compresién extrinseca, patologia
degenerativa renal o ureteral, litiasis renoureteral, o secunda-
ria a maniobras instrumentales (tales como endoscdpicas, uro-
gréficas o quirdrgicas)’. Otras causas menos frecuentes son el
embarazo, anomalias congénitas, incremento del tamafio de
las glandulas linféticas, rotura de quistes renales, escaras post-
radiacién, fibrosis retroperitoneal, trasplante renal, incremento



del tamaifio de la préstata’. La edad abarca desde los neonatos
hasta la vejez’.

En el caso que aqui presentamos no se pudo identificar
ninguna de las causas potencialmente causantes de esta rotura
y que previamente hemos recogido. Si atendemos a la fre-
cuencia que recoge la literatura, pudiera obedecer al incre-
mento transitorio de la presion intraluminal ureteral secunda-
rio a un cdlculo que fue eliminado con posterioridad sin que
la paciente lo advirtiese, etiologia que causa hasta el 50% de
los casos’. La obstruccion origina un incremento de la pre-
sién pielotubular, habitualmente en torno a 5-15 cm H,O has-
ta alcanzar los 30 cm H,O, incremento que produce fisuras a
nivel parietal, fundamentalmente a nivel de los férnix pielo-
caliciales (el punto mds débil de la via excretora), pudiendo
ocurrir la ruptura cuando la misma alcanza los 50-100 cm
H,0". Algunos autores consideran que es un “mecanismo de
seguridad” para evitar dafios al rifién secundariamente al in-
cremento de la presion en la via urinaria. Ocasionalmente la
rotura no tiene lugar a nivel del fornix, sino en la pelvis o el
uréter.

La extravasacion por una minima rotura, suele seguir un
curso benigno, siendo en la mayorfa de los casos absorbida
por el sistema linfatico, y s6lo en muy raras ocasiones se sue-
le infectar dando origen a abscesos perirrenales’. Cuando exis-
te una rotura de gran tamafio se requiere un factor favorece-
dor de mayor entidad, que podria corresponder a estenosis,
litiasis y tumores’. Estas roturas dan origen a complicaciones
mds importantes que la mera extravasacion, con frecuencia
sobreinfectdndose y originando abscesos perirrenales y cua-
dros sépticos’.

En el diagnéstico de esta entidad resulta de utilidad la
realizacion de una ecograffa del rifién y via excretora o una
tomograffa computadorizada (TAC) abdominal, que muestran
colecciones a nivel perirrenal o retroperitoneal (incluso en la
TAC se puede rellenar de contraste localizando la zona de
ruptura). Mds especifica atin que éstos en caso de roturas mi-
nimas o fisuras es la realizacién de una urografia en contraste,
demostrdndose solamente en raras ocasiones la extravasacion
espontdnea (en dos series publicadas aparece en 14 de 16.574
urograffas’ y en 13 de 1.300” solamente), incrementdndose es-
ta frecuencia al asociarse la existencia de cdlculos ureterales
hasta el 4-18%?*. El estudio urogréfico se puede complementar
mediante la ecografia abdominal, que nos permitird objetivar
la evolucidn del urinoma. Ocasionalmente la urograffa ascen-
dente sirve de diagndstico y terapéutica: localiza la lesion y
descomprime la via.

El tratamiento dependerd del volumen del extravasado, la
causa del mismo y el estado general del paciente’. Puede llevar-
se a cabo mediante medidas percutdneas, pudiendo requerir un

tratamiento quirdrgico sélo aquellos pacientes con obstruccién
persistente y dolor intenso, infeccion o insuficiencia renal’.
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Hemorragia mediastinica tras implantacion de
catéter venoso central

Sr. Director:

La necesidad de un acceso venoso central se presenta con
frecuencia en determinados pacientes graves que son atendi-
dos en los Servicios de Urgencias, y una de las vias de acceso
mds habituales es la vena yugular interna'’. La complicacién
mds frecuente de esta técnica es la puncién de la arteria caré-
tida interna (12-14%), pero pueden ocurrir otras que es preci-
SO conocer.

Presentamos el caso de una mujer de 66 afios con antece-
dentes de insuficiencia renal crénica terminal en programa de
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hemodidlisis periddica a la que se canaliz6 la vena yugular in-
terna derecha para realizar la sesién de hemodidlisis por falta
de acceso vascular (obliteracion de la fistula arteriovenosa).
Durante la colocacién del catéter presentd dolor tordcico de
intensidad ligera y sensacién de disnea transitoria, aunque el
procedimiento se completd con aparente éxito. La radiografia
(Rx) posterior no presentd alteraciones y se realiz6 la sesién
de hemodidlisis sin incidencias. Unas 6 horas después presen-
ta dolor centrotordcico mds intenso, continuo, que aumenta
con la inspiracién y empeora en dectibito; se acompaiia de
disnea, nduseas y un episodio de sincope ortostético. La pa-
ciente acude a Urgencias comprobandose TA 90/60, FC 92
por minuto, saturacién capilar de oxigeno del 98%, ausencia
de hipertension venosa central y de enfisema subcutdneo. El
resto de la exploracion fisica, el ECG y los pardmetros analiti-
cos no mostraron alteraciones. En la Rx de térax (Figura 1) se
aprecié un acusado ensanchamiento mediastinico, sin neumo-
térax ni enfisema subcutdneo o mediastinico. La tomografia
computadorizada (TAC) (Figura 2) confirmé la existencia de
una hemorragia mediastinica que provocaba compresion de
los troncos venosos braquiocefdlicos y de la vena cava supe-
rior, con trombosis del tronco venoso braquiocefalico derecho.
Se adoptd una actitud expectante, con vigilancia clinica y
control radioldgico con nuevo TAC a las 48 horas que demos-
tré una ligera disminucién del tamafio del hematoma. La pa-
ciente evoluciond satisfactoriamente, no fue necesario retirar
el catéter yugular y fue dada de alta a los 15 dias del ingreso.

La hemorragia mediastinica es una complicaciéon poco
frecuente de la cateterizacion de la vena yugular interna, junto
con el neumotdrax, hemotdrax, quilotérax y las complicacio-
nes neuroldgicas (lesién del nervio frénico, del plexo braquial,

Figura 1. Rx de térax con ensanchamiento medias-
tinico sin neumotoérax ni enfisema subcutaneo.

sindrome de Horner o infartos cerebrales). Los sintomas mas
frecuentes de las hemorragias mediastinicas, tanto traumaticas
como espontdneas, son dolor tordcico, disnea, disfagia, disfo-
nia y en ocasiones formacién de equimosis o tumefaccién en
la regién superior del térax y el cuello. El dato clave para el
diagndstico es la presencia de un ensanchamiento del medias-
tino en la radiografia simple de térax, que obliga a realizar
otras pruebas complementarias para excluir otras causas de
ensanchamiento mediastinico (diseccion adrtica, lesiones tu-
morales...) y determinar la causa de la hemorragia™.

En este caso el hemomediastino se produjo por la perfora-
cién de la vena yugular interna durante la implantacion del
catéter, aunque los sintomas iniciales fueron escasos y transi-
torios. El diagnéstico no se realizé en un primer momento de-
bido a que la Rx inicial no mostré alteraciones y el catéter
implantado pudo utilizarse sin ningtin problema para realizar
la sesioén de hemodidlisis. Los sintomas que hicieron sospe-
char el diagndstico y la confirmacién radiolégica sélo fueron
evidentes varias horas después.

El médico de urgencias debe conocer las distintas posibi-
lidades de acceso venoso central y alcanzar un buen grado de
adiestramiento en al menos dos de ellas. Su realizacion en
condiciones de seguridad exige un conocimiento detallado de
la anatomia y de las diferentes técnicas de abordaje para cada
via, asi como de las complicaciones que pueden derivarse de
la ejecucion de estos procedimientos'. La posibilidad de que
algunas complicaciones puedan hacerse evidentes con varias
horas de latencia, como ocurrié en nuestro caso, obliga a
mantener un alto indice de sospecha ante la aparicion de sin-
tomas compatibles en pacientes que han sido sometidos a este
tipo de maniobras. En los ultimos afios se ha preconizado la

Figura 2. Tomografia computadorizada que mues-
tra hemorragia mediastinica.



utilizacion de técnicas de puncién guiadas por ecografia, de-
mostrando que mejora el porcentaje de éxitos, disminuye el
tiempo necesario para realizar el procedimiento y reduce el
niimero de complicaciones™.

Para finalizar, queremos sefialar que la evolucion de la
paciente fue satisfactoria con tratamiento conservador, actitud
que también se recomienda en los hematomas mediastinicos
espontdneos y secundarios a traumatismos tordcicos cerrados,
en ausencia de compromiso cardiorrespiratorio®**.
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