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Caso anatomo-clinico

HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo masculino de 63 anos, dia-
bético e hipertenso antiguo, tratado con Nifedi-
pina y diuréticos. Cuatro semanas antes de fa-
llecer presenta dolor precordial, opresivo, de
intensidad creciente. El ECG demostré en esa
oportunidad cambios oscilantes de S-T en la
pared anterior ventricular izquierda. Ingresa
por acentuacion del dolor retroesternal.

Antecedentes de litiasis renal en 1967.

Trombloflebitis en extremidad inferior dere-
cha en 1977. Ese mismo ano, reseccién de ade-
noma paratiroideo diagnosticado a raiz de un
sindrome politrico, que correspondia a una
Diabetes Insipida. El Test de privacién de agua
a la Pitresina fue positivo. La radiografia de silla
turca y la campimetria fueron normales. Ade-
mas, se encontré hipertrigliceridemia e hiper-
colesterolemia.

En 1978 se indica Clorpropamida, tanto para
la hiperglicemia, que hasta entonces no sobre-
paso los 2 g %o, como para favorecer el efecto de
la hormona antidiurética (ADH).

En 1983 se realiz6 una TAC cerebral que re-
vel6é hidrocefalia y dos lesiones hipodensas:
una en la regién anterior al tercer ventriculo y
otra en la regi6én occipital derecha. Ese mismo
ano, se practicé cirugia estereotaxica en la pri-
mera de estas lesiones, pero el material obteni-
do y enviado a anatomia patolégica en otro
hospital no permiti6 conclusiones diagnésticas.

Ingresa a la Unidad Coronaria con los diag-

Hospital Clinico

nésticos de cardiopatia coronaria, infarto al
miocardio, hipertension arterial y tumor cere-
bral operado. Se le indic6 Lorazepan 1 mg cada
12 horas, Nifedipina 10 mg cada 4 horas, Hepa-
rina 5.000 U cada 12 horas y Propanol 20 mg
cada 6 horas.

Al tercer dia de hospitalizacién se queja de
dolor en el hombro izquierdo intenso, con limi-
tacion inspiratoria y se auscultan frotes pericar-
dicos.

Al quinto dia se encontré extrasistolia supra-
ventricular, bigeminada y presién arterial de
80/50 post-Nifedipina. Se suspendié esta tltima
droga, iniciando tratamiento con Quinidina. En
la noche del mismo dia se noté ausencia de
frotes y se ausculté un soplo sistélico de eyec-
cion, mesocdrdico, de intensidad no especifi-
cada.

Al sexto dia, segundo con Quinidina, el ECG
revel6 Q prolongado, se suspendi6 esta droga.

En la madrugada del séptimo dia se compro-
b6 una hemiplejia facio-braquio-crural izquier-
da y compromiso de conciencia. Ademads, cua-
drantopsia homénima inferior derecha, paresia
de VII y XII pares craneanos izquierdos y ano-
sognosia. La TAC cerebral mostré un infarto
reciente del 16bulo parietal derecho, infarto
capsular izquierdo antiguo y secuelas quirurgi-
cas en region occipital. Se inici6 terapia endove-
nosa con Heparina, 5.000 U cada 6 horas. El
cuadro neurolégico permanecié sin modifica-
ciones en los dias siguientes, falleciendo a los
diecinueve dias de hospitalizacién.
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EXAMENES DE LABORATORIO RELEVANTES

1.11.85 2.11.85 3-4.11.85
Deshidrogenasa lactica (LDH) LDH;<LDH; LDH,>LDH, —
Creatinfosfokinasa (CPK) 252 UI'L 1283 UI'L 2345 UI'L
CPK-MB —_ 15% 15%
Transaminasas glutamico

oxalacética (SGOT) 120 U/L —_ 318 U/L

Glicemia 2,17 g%ec — —
Uremia 0,75 ghe — —
Creatinina 2,10 mg% - —_
Acido urico S — 9,8 mg/dl
Nitrégeno ureico (BUN) — — 28 mg/dl
Colesterol — — 328 mg/dl
Calcio — s 9,2 mg/dl
Fosforo — — 4,8 mg/dl

COMENTARIO PRE-NECROPSIA

* Dr. Santlagc Soto
El problema de este paciente, en el cual se

precisoé clinicamente el infarto del miocardio, es

complejo toda vez que es necesario explicar una

serie de hechos:

a) existencia de un infarto del miocardio con
frotes pericardicos y arritmia,

b) lesiones cerebrales multiples detectadas por
TAC,

¢) relacion entre el cuadro cardiaco y el reciente
sindrome neurolégico

d) antecedentes que demuestran una diabetes
insipida, diabetes mellitus, hiperparatiroi-
dismo curado, hipertensién arterial, obesi-
dad, hiperlipidemia e hiperuricemia.

Clinicamente, el diagnéstico de infarto estd
suficientemente fundamentado con los antece-
dentes de diabetes mellitus, hipertrigliceride-
mia, hipercolesterolemia, hipertensién arterial,
cambios ECG, sobreposicion de LDH, sobre
LDH,, positividad de CK-MB y SGOT. La eco-
cardiografia bidimensional demostré un exten-
so infarto dntero-apical con trombosis intraven-
tricular. En el examen fisico existen dos hechos
de importancia: un soplo sistélico fugaz y frotes
pericardicos. El primero puede deberse a una
disfuncién mitral con regurgitacién secundaria

*Departamento de Medicina

durante la fase aguda del infarto; y el frote peri-
cardico se ausculta en muchos pacientes con
infarto miocardico transmural. El paciente se
complic6 con extrasistoles ventriculares (ESV)
bigeminados y QRS ancho concomitantemente
con la administracién de Quinidina y Q-T pro-
longado. No se demostré en ningtin momento
una taquicardia ventricular polimorfa. Este sin-
drome es generalmente adquirido y el agente
productor es la Quinidina. En este paciente ha-
bria sido importante considerar esta entidad de
Q-T prolongado adquirido porque puede pro-
ducirse sin drogas y secundario a hipokalemia,
isquemia aguda, enfermedad del SNC y amiloi-
dosis. La ausencia de demostracién de menor
mortalidad en las primeras semanas consecuti-
vas al infarto, sugiere que el beneficio de la
terapia anticoagulante, si hay alguno, es peque-
no. Sin embargo, hay acuerdo en que la terapia
anticoagulante reduce la incidencia de flebo-
trombosis y embolias venosas y arteriales. La
incidencia de embolismo arterial a partir de
trombos originados en el sitio del infarto es
pequena. La baja incidencia de esta complica-
cion, en contraste con su gravedad, restringe la
indicacién del uso de anticoagulantes como
profilacticos del embolismo arterial en el infar-
to del miocardio. Al séptimo dia de hospitaliza-
cioén, el paciente tuvo compromiso de concien-
cia, hemiplejia FBC izquierda, cuadrantopsia
homénima, paresia de VII y XII pares izquier-
dos y anosognosia. Con toda probabilidad un
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gran infarto reciente del I6bulo parietal derecho
causado por una embolia fue la causa de dichos
signos. El territorio corresponde a la arteria ce-
rebral media. La embolia cerebral es esencial-
mente una manifestacién de enfermedad car-
diaca y el trombo mural sobre el miocardio da-
nado es una fuente importante de émbolos. En
este paciente puede descartarse la fibrilacion
auricular crénica, valvuloplastias, mixoma, EB-
SA con vegetaciones y endocarditis marasmica.
Sin embargo, el paciente con alteraciones meta-
boélicas causantes de arteriopatias, tenia una
TAC con un infarto capsular antiguo y lesiones
hipodensas occipitales ;Vinieron estos infartos
de material ateromatoso de la aorta o de la car6-
tida? Multiples focos de infarto en los territorios
de mas de una arteria intracraneana son una
fuerte evidencia de embolizaciéon. La presencia
de dos focos de infarto en el territorio de la
cerebral media y otros en la superficie cortical,
también sugieren embolias arteriales. Esta com-
binacién sugiere la detencién inicial del émbolo
en el tronco de la cerebral media seguido de
fragmentacion parcial y migracién del material
embdlico a las ramas corticales. La terapia anti-
coagulante es efectiva en la prevencién de las
embolias en caso de infarto del miocardio. Hay
por lo menos 14 estudios donde ha habido un
65-90% de reduccién de los accidentes emboli-
cos. En este paciente es tanta la evidencia de
que la lesiéon miocardica sea la determinante del
infarto, que pareceria innecesario recordar
otras causas de infarto cerebral. Sin embargo,
este enfermo tuvo episodios de hipotension re-
lacionados en algunas oportunidades con la Ni-
fedipina. Por ser un diabético, y por lo tanto
portador de una simpatectomia metabdlica, se
puede producir dicho infarto cerebral.

Hay antecedentes de este paciente que mere-
cen consideracién aparte. En 1983 una TAC
demostré hidrocefalia y lesiones hipodensas en
region anterior al tercer ventriculo y zona occi-
pital derecha. Es posible suponer que esta hi-
drocefalia no era secundaria a un pseudotumor
cerebral, porque no estan presentes los antece-
dentes del cuadro clinico habitual; tampoco era
debido a una encefalopatia hipertensiva nia un
enfisema. La lesion del tercer ventriculo podria

corresponder a un quiste coloideo o a un cra-
neofaringioma, el que se puede plantear al exis-
tir el antecedente de un sindrome de diabetes
insipida. El area hipodensa en la TAC puede
estar reflejando un area de infarto. La silla turca
era normal hace siete afos. Si este hecho se
hubiera mantenido inalterable hasta la actuali-
dad, podriamos sugerir que la lesion se originé
en el tallo hipofisiario, lo que se encuentra favo-
recido por la campimetria normal. Un nimero
importante de lesiones puede presentarse en
esta localizacion. El craneofaringioma se origi-
na de la bolsa de Rathke y un 50-75% de ellos
pueden aparecer quisticos en la TAC. El otro
tumor comun es el meningioma paraselar. Le-
siones menos frecuentes son el granuloma eosi-
nofilo, sarcoidosis, gliomas hipotaldmicos, ha-
martomas y colesteatomas.

Existian en el cuadro clinico hipertension ar-
terial, diabetes mellitus e hiperparatiroidismo,
ipodrian caber estas manifestaciones en la lla-
mada adenomatosis endocrina tipo II? En esta
entidad existe feocromocitoma asociado a un
carcinoma medular del tiroides e hiperplasia
paratiroidea. La ausencia de un cdncer medular
y la ausencia de hiperadrenergia hace dificil
considerar este diagnodstico. Uno de los subti-
pos del sindrome de deficiencia poliglandular
incluye la asociacién de diabetes mellitus, dia-
betes insipida y atrofia optica. Estos pacientes
tienen ademads sordera, diabetes insulino-
dependiente y la diabetes insipida aparece an-
tes de los 20 anos de edad. Este paciente tenia
numerosos factores condicionantes de enfer-
medad renal: hipertension arterial, diabetes
mellitus, hiperlipemia, hiperuricemia e hiper-
calcemia. La orina del paciente que fue perma-
nentemente acida, junto a la hiperlipemia e hi-
pertension, favorecia los llamados cambios de-
generativos arteriales. En una época anterior, el
rinoén fue probablemente asiento de los efectos
de la hipercalcemia y no es improbable que esta
ultima haya complicado atin mas las alteracio-
nes de la membrana basal, que desde muy tem-
prano se observa en los diabéticos. Los pacien-
tes con diabetes insipida que tienen hormona
antidiurética (HAD) residual pueden respon-
der a la terapia con Clorpropamida. Este hipo-
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glicemiante estimula la liberacién de HAD por
la neurohipéfisis y potencia la accién de mini-
mas cantidades de HAD en el tabulo renal.

ANATOMIA PATOLOGICA

*Dr. Ignacio Duarte

1. Ateroesclerosis coronaria, estenosante de la
rama coronaria derecha y oclusiva de la rama
descendente anterior. Infarto del miocardio,
transmural, de aproximadamente 3 semanas
de evolucién, septal y postero-lateral del
ventriculo izquierdo con extensas trombosis
mural en organizacion (Figura 1).

Ruptura cardiaca con hemopericardio

(800 ml). Infarto hemorragico del territorio
superficial central de la arteria cerebral me-
dia derecha, presumiblemente embélico (Fi-
gura 2).

2. Quistes epidermoides de la hipo6fisis (pars
intermedia) y del tercer ventriculo.

3. Adenoma paratiroideo operado (1977).
Atrofia testicular.

4. Hemorragia putaminal izquierda antigua e
infarto antiguo occipital derecho.

Figura 1: Infarto transmural extenso con trombosis
reciente (flecha). Ventriculo izquierdo.

COMENTARIO POST-NECROPSIA
**Dr. Andrés Valdivieso

Dividiré este comentario en dos partes: 1) las
alteraciones neurolégicas y endocrinas y, 2) el
accidente cardiovascular final.

Figura 2: Infarto hemorrdgico del territorio superficial de
la arteria cerebral media (flecha).

1. ALTERACIONES NEUROLOGICAS-ENDOCRINAS

A los 55 anos aparece poliuria que puede
interpretarse por dos mecanismos:

a) hipercalcemia secundaria a un adenoma pa-
ratiroideo, que provoca diabetes insipida ne-
frogénica y que se corrige parcialmente con
la cirugia;

b) diabetes insipida central con la que fue dado
de alta en tratamiento con Clorpropamida.
Cabe notar que en sus primeras consultas el
paciente fue tratado como polidipsia psico-
génica. ;Cual fue la causa de esta diabetes
insipida central? Muy probablemente el
quiste epidermoide del tercer ventriculo con
compromiso supraselar. Cabe destacar que
en su primera consulta la funciéon adenohi-
pofisiaria parecia normal. Su reserva de
ACTH era normal como también la radiogra-
fia de silla turca y la campimetria. El quiste
epidermoide se incluye en los tumores cere-
brales por embriogénesis defectuosa. Co-
rresponderia a una malformacién pseudotu-
moral (hamartoma) por inclusién en el cere-
bro de fragmentos de epitelio primitivo antes
del cierre del tubo neural. Esta revestido por
epitelio plano pluriestratificado queretini-

*Departamento de Anatomia Patolégica.
**Departamento de Nefrologia
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zante y contiene material cérneo. El asi lla-
mado quiste dermoide contiene ademas pe-
los y glandulas anexas. Constituye el 0,5- 1%
de los tumores cerebrales y el 50% ocurre
entre los 20 y 40 afios de edad. La mitad de
ellos son intradurales y con mayor frecuencia
se encuentran en el dngulo ponto-
cerebeloso, region supraselar, cisterna sil-
viana y cuarto ventriculo. Los sintomas son
secundarios a la obstruccién del flujo del
LCR o a la compresién del parénquima
adyacente. La mayoria de las veces la sinto-
matologia es crénica (méas de 10 anos), desta-
cando las convulsiones (50%) y la neuralgia
del trigésimo (18%). Cuando son suprasela-
res o quiasmaticos, pueden dar sintomas
bruscos por rotura o meningitis quimica, hi-
drocefalia, o méas raramente, por degenera-
ci6n maligna. El examen de eleccién es la
TAC, que demuestra una zona hipodensa,
encapsulada, a veces calcificada. El trata-
miento es quirtrgico. La mortalidad operato-
ria es de hasta 9% y la recurrencia rara. En
este paciente se practicé cirugia estereotaxica
en 1983, cuando ya tenia hidrocefalia sinto-
maética. Sin embargo, éste no es el tratamien-
to de eleccién para algunos neurocirujanos.
No se alcanzé a reevaluar la funcién hipofi-
siaria, pero la autopsia demostro sélo atrofia
leve y un quiste epidermoide de la pars inter-
media. Ademas, tiroides y suprarrenales son
histolégicamente normales y s6lo cabe desta-
car la atrofia testicular acentuada.

2. ACCIDENTE CARDIOVASCULAR FINAL

El infarto del miocardio fue extenso. Tuvo
prodromos, pero dicho infarto debe haber ocu-
rrido pocas horas antes del ingreso, pues la
CPK se elevo desde el ingreso. Esta enzima se
eleva en el curso de las primeras tres horas,
llega al méximo a las 12 horas y baja a lo normal
en 24 a 48 horas. Se ha descrito una relacion
entre el nivel de CPK y mortalidad, siendo esta
ultima tres veces mayor en casos de CPK muy
alta. Al tercer dia pareci6 pericarditis, complica-
cién frecuente en infarto extenso, pero de buen
pronéstico. No se describen en la ficha arrit-
mias ventriculares graves ni shock, sin embar-

go, al sexto dia post-infarto presento accidente
vascular encefalico (AVE) embélico con infarto
del territorio de la arteria cerebral media dere-
cha. La ecocardiografia practicada seis dias des-
pués mostro trombosis intraventricular cardia-
ca y akinesia ventricular izquierda. La autopsia
confirmé la trombosis en organizacién y ruptu-
ra cardiaca. La ruptura cardiaca es una gravisi-
ma complicacién que ocurre en2a 10% de todos
los infartos del miocardio. Sigue con frecuen-
cia al infarto transmural. Ocurre entre el tercer
o décimo dias post-infarto. Afecta mas a la pa-
red del ventriculo izquierdo, luego septum y
musculos papilares. Se la encuentra en casos
tratados con esteroides (interferencia con cica-
trizacién). También, post-traumatica y en rela-
ci6én con maniobras de resucitacién. Su inciden-
cia no cambia con el uso de anticoagulantes o
tromboliticos. Se da en tres formas: gran rotura
con tamponamiento y disociacién electro-
mecéanica; rotura menor con tamponamiento
subagudo; rotura pequena cubierta con pericar-
dio y formacién de pseudoaneurisma, que pue-
de operarse. La ruptura cardiaca puede sospe-
charse por cateterismo derecho, donde apare-
cera un trazado con presiones dist6licas parejas
en ambos ventriculos. El problema mayor es
distinguirla de los infartos biventriculares. El
patréon hemodindmico del tamponamiento
puede, para algunos autores, diferenciarse del
de la pericarditis constrictiva por la onda del
pulso venoso: profunda en pericarditis y ausen-
teenla ruptura con tamponamiento; es normal
en el infarto del ventriculo derecho. En una
publicacién reciente el cateterismo permitié
diagnosticar seis de seis casos de infarto con
ruptura. El rendimiento de la ecocardiografia es
discutible: encontrar liquido no certifica tampo-
namiento, ni siquiera es diagnéstico el hemope-
ricardio demostrado por puncién. Este puede
verse en extensos infartos complicados con pe-
ricarditis o tratados con anticoagulantes. En-
contré en la ficha que al noveno dia post-
infarto, es decir tres dias después del AVE, el
paciente se cay6 de la cama. Pudo ser, pero la
ruptura fue en ese caso subaguda y pequena.
Habia en ella material trombético, lo que sugie-
re también més de 24 horas de evolucién.C3J






