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Reunion
Anatomo-Clinica

Presentacion del Caso

Mujer de 83 afios, en aparentes buenas
condiciones hasta un dia antes de su ingre-
so, fecha en que presenta en forma brusca
desorientacién témporo espacial y excita-
cion psico-motora.

Antecedentes: la paciente no aporto
datos. Fue traida al Servicio de Urgencia
por auxiliares de un asilo de ancianos don-
de, en un control médico realizado tres
meses antes, se la habia encontrado en
buenas condiciones.

Examen fisico: quejumbrosa, excitada,
enflaquecida sin consignarse el peso. De-
cabito indiferente. Pulso 60 x’ de ampli-
tud muy disminuida; PA 70 mm Hg palpa-
toria; TO 35.9 oC; FR 28 x’ profunda.
Piel: fria, seca, turgor y elasticidad dismi-
nuidas; ufias con buen llene capilar y lesio-
nes compatibles con onicomicosis. Adeno-
patias (-).

Cabeza: globos oculares hundidos; con-
juntivas palidas, sin ictericia. Halitosis ce-
tonica *++; hipertrofia parotidea bilateral.
Cuello sin alteraciones semiologicas. To6-
rax: mamas atroficas; pulmones: murmu-
llo vesicular conservado, sin ruidos agrega-
dos; corazon: ritmo regular en dos tiem-
pos, soplo sistolico de eyeccién II/VI en
apex, sin irradiacion. Abdomen: blando,
dificil de deprimir por contractura de los
rectos, indoloro. Ruidos hidroaéreos pre-
sentes, aunque disminuidos. Higado: pro-
yeccion total 13 cm., de borde romo, in-
doloro y consistencia normal. Bazo y fo-
sas renales sin alteraciones semiologicas.
Examen ginecolégico no realizado. Extre-
midades: frias, sin edema, pulsos conser-
vados, disminuidos de amplitud. Ex. neuro-
16gico: obnubilada, agitada, sin evidencias
de focalizacion; signos meningeos (-). Fon-
do de 0jo: no se realizé.

Exdamenes de laboratorio y evolucioén:
en el Servicio de Urgencia el nitrégeno
ureico sanguineo fue 20 mgo/o, el hema-
tocrito 350/0 y el recuento de leucocitos

12500/mm3. No se obtuvo muestra de
orina para estudio.

La glicemia de ingreso fue 570 mgo/o;
el pH arterial 7.13, la pO2 90.5 mm Hg
(aire ambiental), la pCO2 24.5 mm Hg
y el bicarbonato menor de 10 mE/L; el
sodio 138 mE/L y el potasio plasmatico
5.1 mE/L,

Se indicé 10 u insulina cristalina i.v.,
100 miliequivalentes de bicarbonato de
sodio al 2/3 M, una unidad de sangre y 1
litro de suero fisiologico trasladandose la
paciente al Servicio de Medicina. Cuatro
horas mas tarde, la glicemia fue 270mg©/o
y el pH art. 7.30; la paciente, algo mas
orientada, negd el haber presentado dolor
toracico o abdominal, diarrea, vomitos,
rectorragia o hematemesis. Se instalé un
catéter subclavio, encontrandose una
PVC de 14 cms. Un ECG demostro ritmo
sinusal y alteraciones inespecificas de la
repolarizacion ventricular sin evidencias
de isquemia miocardica (Fig. 1); en la ra-
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diografia de torax destacé un ensancha-
miento del mediastino, sin encontrarse
derrame pleural ni otras sombras pulmo-
nares patologicas (Fig. 2). Se continud
con suero glucosado al 59/o e insulina
cristalina, agregandose un goteo de dopa-
mina a 12 ug/Kg/min y tratamiento anti-
bidtico por posible sepsis con penicilina
sodica 5 millones i.v. ¢/6 horas y genta-
micina 60 mg i.v.-c/12 horas.

Diez horas mas tarde, la paciente se
encontré subjetivamente mejor, tranquila,
su PA fue 110 mm Hg palpatoria, el pulso
98 x’ regular y la PVC 20 cms, notandose
una evidente ingurgitacion yugular a 450
y manteniéndose en anuria. No se consig-
nan variaciones en su examen fisico. Vein-
ticuatro horas después de ingresar, el pH
art. fue 7.25, la pO2 61.5 mm Hg, la
pCO2 23.5 mm Hg y el bicarbonato 12.9
mE/L. Una hora mds tarde, presenté un
paro cardiorespiratorio irreversible.

Comentario pre-necropsia

Dr. A. Valdivieso D. (Moderador): nos co-
rresponde discutir el caso de una paciente
senil, sin antecedente previo alguno, que
permanece un dia en el Servicio y que pre-
senta bdsicamente:
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— brusco compromiso de conciencia sin
signos neurologicos de focalizacion;

— acidosis metabdlica grave con halitosis
cetonica;

— hiperglicemia inicial (570 mg©/o), que
se controla con facilidad con esquema
habitual;

— hipotensiéon mantenida con signos de
mala perfusion periférica, PVC normal,
curiosamente sin taquicardia;

— una RX toérax donde se destaca un me-
diastino ensanchado.

Dr. Emilio del Campo: ;podria Ud. co-
mentar el eletrocardiagrama?

Dr. E. del Campo: el ECG demuestra un
ritmo sinusal a 70 x’; el espacio P-R es
normal; s6lo encuentro una alteracion de
la repolarizacion ventricular, inespecifica,
en cara lateral. No hay signos sugerentes
de alteraciones electroliticas, isquemia o
arritmias que expliquen la hipotension de
la paciente.

Dr. A. Valdivieso: quisiera pedirle al Dr.
Renato Balbontin que comente la RX de
torax.

Dr. R. Balbontin: un mediastino ancho en
una RX de torax dantero-posterior, debe
ser interpretado con un RX lateral, pues
las subdivisiones mediastinales se hacen en
base a esta altima. Hay una amplia varie-
dad de lesiones que se presentan como
masas y que muestran una fuerte tendencia
a ubicarse en alguno de los compartimien-
tos mediastinales que describiré a conti-
nuacion.

En la division del mediastino usaré la clasi-
ficacion de R. Fraser, el cual lo divide en
anterior, medio y posterior.

El compartimiento anterior estd limita-
do anteriormente por el esterndn y poste-
riormente por el pericardio, aorta y vasos
braquiocefdlicos; contiene el timo, nédu-



los linfaticos y tejido mesenquimal. Las
masas que se ubican predominantemente
en €l son:

1) timonas (benignos y malignos);

b) neoplasias de células germinales co-
mo teratomas, quistes dermoides, co-
riocarcinomas y seminomas;

¢) masas tiroideas como tiroides ectopi-
co; el cancer es raro;

d) masas paratiroideas;

e) neoplasias de células del mesénqui-
ma: lipomas, fibromas, linfangiomas,

hemangiomas.

El compartimiento medio, contiene el
corazo6n, pericardio, trdquea; nodulos lin-
faticos paratraqueales y traquiobronquia-
les, vasos y bronquios principales y ner-
vios frénicos. Las masas situadas predomi-
nantemente en este compartimiento son:

a) nodulos linfaticos, en linfomas, leu-
cemias, metdstasis ¢ hiperplasias;

b) neoplasias primarias de la tradquea;

¢) quistes broncogénicos;

d) masas ubicadas en el angulo cardio-
frénico anterior como quistes pleu-
ropericardicos y hernias de Morgagni;

e¢) dilatacién de las arterias y venas pul-
monares;

f) dilatacion y aneurismas de la aorta.

El compartimiento posterior, se ubica
entre el pericardio y la pared anterior de
la columna vertebral; contiene la aorta
descendente, esdfago, conducto toracico,
nodulos linfaticos, ganglios simpaticos y
nervios periféricos. Las masas de esta ubi-
cacion son: neoplasias neurogénicas, lesio-
nes esofagicas, quistes y neoplasias Oseas y
cartilaginosas.

El cuadro radiologico de esta paciente,
interpretado so6lo a la luz de una placa an-
tero-posterior, parece corresponder a una
dilatacion aortica, tal vez aneurismatica.

Dr. A. Valdivieso: gracias. La acidosis me-
tabodlica merece un breve comentario. Un
pH de 7.15, una pCO?7 de 24.5 y un bicar-
bonato menor de 10 mE/1, corresponden
a una concentracion de H* libres mayor o
igual a 65 nEq/1. Esto se deduce de la for-
mula: H* = 24 x pCO2/HCO3, donde la
H+ normal es 40 nE/1. Con més de 60 nE/1
puede deprimirse la funcion ventricular,
bajar la resistencia periférica, aparecer hi-
potension y edema pulmonar (1). Sin co-
nocer la diferencia de iones no medidos
(*‘anion gap’’), pues no contamos con
cloremia, es dificil precisar la causa de
esta acidosis, pero en el contexto del caso,
las dos etiologias mas probables son: aci-
dosis lactica y ketoacidosis diabética. jPu-
do ser ketoacidosis diabética? No se des-
criben ketonemia ni ketonuria para saber-
lo, pero llama la atencion que atn cuando
bajé la glicemia, con insulina, la acidosis
no se corrigid, lo que hace mas probable
una acidosis lactica secundaria a mala per-
fusion tisular. De hecho la enferma estaba
en shock, manteniéndose con infusién de
dopamina 12 ug/Kg/min. Analicemos a
continuacion su estado hemodindmico.
;Estaba realmenle hipovolémica como lo
esperariamos en una tipica ketoacidosis
diabética? ;O estamos en presencia de un
shock cardiogénico? La PVC inicial de 14
cms., subié rdpidamente a 20 cms con el
SG. 59/0, pero no mejoro la perfusion pe-
riférica (habia anuria). Toler6 mal el apor-
te de volumen y aparecié ingurgitacion
yugular; sin embargo, no se describe galo-
pe y el ECG fue inespecifico. Es posible
que haya existido un aneurisma disecante
que explique el conjunto del cuadro. Dr.
Raffo: ;cree Ud. que esta paciente era
diabética? ;Qué explica a su juicio el
shock?

Dr. A. Raffo: no toda hiperglicemia es si-
nonimo de diabetes mellitus. El stress, a
través de la liberacidon de catecolaminas y
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glucocorticoides perfectamente pueden
provocar hiperglicemias incluso como la
de esta paciente. Naturalmente no puedo
descartar una diabetes; no se describe el
examen del fondo de ojo, ni el de orina,
pero creo que la anatomifa patologica no
va a mostrar lesiones de tipo didbetico.
Pienso mads bien, que esta paciente pre-
sentd un aneurisma adrtico, disecante,
que le provocé hipotension, stress y fi-
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nalmente muerte.
Diagnésticos Clinicos

1. Estado de Shock.

2. Aneurisma disecante de la aorta.

3. Acidosis metabdlica: jlactica?

4. Hiperglicemia: ;por stress? ;diabetes
mellitus?

5. (Ateroesclerosis?



Anatomia Patologica senta abundantes rarefacciones, disminu-
cion de fibras elasticas y multiples lagos o

Dr. David Oddé. microquistes con material grumoso basofi-
: lo Azul Alsian (+). Estos lagos se observan
Los hallazgos son los siguientes: en la porcion ascendente, en el arco y en
- las primeras porciones de la aorta descen-
1. Enfermedad de Erdheim dente. (Fig. 4, 5).

Hematoma disecante de la porcion as-
cendente y arco de la aorta, roto al espa-
cio extravascular (figura 3).

Hemopericardio (220 ml)
Hemotoérax derecho (900 ml) e izquier-

do (100 ml).
Hemomediastino (300 ml). 2. Signos morfologicos de shock
Hemorragias de la pared del tercio me-
dio del esofago. Microtrombos hialinos y deplesién de
En el examen microscopico, se encon- lipoides en la corteza suprarenal.
tr6 un hematoma disecante de la arteria Hemorragias focales y microtrombos
aorta a nivel de su capa media, la que pre- hialinos hepaticos.
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3. Arterioesclerosis

Ateroesclerosis moderada “no compli-
cada de la aorta abdominal.

Nefroesclerosis arterioloesclerotica.

Hipertrofia cardiaca concéntrica leve
del ventriculo izquierdo (352 gr.).

4. Colédocolitiasis

Dilataciorn acentuada de la via biliar ex-
trahepatica.

Colecistitis cronica escleroatrofica y co-
lelitiasis. :

5. Silico antracosis pulmonar incipiente.

6. Rifiones: nefroesclerosis. No hay evi-
dencias, al menos a la microscopia de
luz, de lesiones compatibles con nefro-
patia diabética.

7. Atrofia fusca del higado.
Comentario post-necropsia
Dr. Jorge Valdebenito

La diseccion de la aorta es un cuadro
poco frecuente, pero de extraordinaria
gravedad. Su frecuencia se estima en 1/
10000 ingresos y 1/500 autopsias. La le-
sion original interrumpe la intima, pe-
netrando sangre a la pared aodrtica sepa-
rando asi sus capas. El defecto bdsico que
permite la diseccion, se encuentra en la ta-
nica media. La lesibn mds frecuente de
esta capa, es la necrosis quistica (Enferme-
dad de Erbheim), de tipo ideopatico. Oca-
sionalmente esta lesidn se asocia a la en-
fermedad de Marfan o a alteraciones que
aumentan el stress hemodindmico de la
aorta, tales como el embarazo, la hiperten-
sién y la coartacion. La segunda causa, de
patologia de la tinica media predisponen-
te de diseccion es la arterioesclerosis. El
hematoma inicial diseca transversalmente,
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pero el sistole y diastole lo hacen en for-
ma longitudinal. La diseccién se produce
en el tercio distal de la tinica media en
forma de espiral y en la mayor parte de
los casos comienza en dos lugares: en la
aorta ascendente (2-5 cms por encima de
la valvula) y en la aorta descendente, in-
mediatamente después del origen de la ar-
teria subclavia izquierda. En estos dos
sitios la arteria se encuentra relativamente
fija y el stress hemodindmico de cada sis-
tole es maximo. Iniciada la diseccion ésta
compromete los grandes vasos: coronarios,
braquiocefilicos, mesentéricos, renales e
iliacos lo que tiene lugar o por compre-
sion de su lumen por el hematoma (llegan-
do a la trombosis) o por ruptura (que co-
munica al vaso con el falso lumen).

La clasificacion més usada en esta pato-
logia es la de DeBakey (2), que distingue:

a) Tipo I: donde la diseccion se extien-
de desde la aorta ascendente al arco
y se continla hasta la aorta toracica
y abdominal. Ocurre en el 60-700/0
de los casos.

b) Tipo II: la diseccidén se inicia en la
aorta ascendente pero termina antes
del origen de la arteria subclavia iz-
quierda. Ocurre en menos del 59/o
de los casos.

c) Tipo III: la diseccién se origina en la
aorta descendente. Ocurre en 20-30
O/o de los casos.

También se clasifica como aguda o cré-
nica, segun lleve mds o menos de catorce
dias de evolucion.

El sitio de ruptura externa mds comun
es la aorta ascendente. Esta puede romper-
se al pericardio (bastan unos pocos cientos
de mililitros para producir muerta subita),
a cavidades pleurales (por vecindad la mas
frecuente es la izquierda), mediastino o a
retroperitoneo. En un 109/o de los casos
se rompe el septum entre ambos lumenes,
lo que prolonga la sobrevida.



Diseccion de la aorta ascendente

La tipo I es la mds frecnente y de ma-
yor mortalidad; en su mayoria son hom-
bres menores de 60 afios y la mitad de
ellos es hipertenso. El cuadro se inicia con
dolor tordcico que es maximo a su ini-
cio y que con mayor frecuencia es an-
terior, pero que se irradia o aparece tam-
bién en el dorso en muchos casos. Los pul-
sos periféricos (carotideo, braquial) se al-
teran en un 34-480/0 de los casos y tres
veces mas frecuentemente a-derecha que
a izquierda (mayor compromiso de arteria
innominada); puede haber diferencias de
presion entre los brazos y alteraciones
neurologicas. Al comprometerse la arteria
coronaria derecha puede haber bradiarrit-
mias e incluso cambios al ECG sugerentes
de infarto de miocardio; en un 500/0o de
los casos la diseccion causa insuficiencia
aortica.

La tipo Il se ve mds frecuentemente en
hombres jovenes con sindrome de Marfan
y €n su gran mayoria presentan insuficien-
cia aodrtica.

La RX de torax es anormal en un 859/o;
en un 500/0 hay ensanchamiento medias-
tinico y pérdida del borde paravertebral
izquierdo. Este hallazgo, mds la clinica
obligan a realizar un aortografia de inme-
diato. Confirmado el diagnéstico, si no
hay hipotension debe iniciarse un trata-
miento médico para reducirla contractili-
dad y la presion arterial. Para ésto puede
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usarse nitroprusiato de sodio. Sin embar-
go, estas miedidas sOlo permiten estabilizar
al paciente, el cual si es posible, deberia
ser sometido a cirugia, la que es de alto
riesgo (cercana al 200/o de mortalidad).

Diseccion de la aorta descendente

Propia de hipertensos mayores de 60
anos con arterioesclerosis o enfermedad
de Erbheim. No se alteran los pulsos ca-
rotideos ni la presion arterial, ni aparece
insuficiencia adrtica ni hemopericardio.
El sintoma fundamental es el dolor inte-
rescapular y el hallazgo radiologico mas’
orientador es el mediastino ancho con
una aorta descendente mas ancha que la
ascendente y la separacion (mayor a 5
mm), de las calcificaciones del botdn
aortico del contorno externo del vaso.

Confirmado el diagnoéstico con aorto-
grafia debe iniciarse tratamiento médico
intentando mantener la presion sistolica
entre 100 y 120 mm Hg. La cirugia habi-
tualmente no es urgente, se recomienda
en caso de persistir el dolor, progresar la
diseccion o aparecer complicaciones (he-
motodrax p. ¢j.) y por la edad y compro-
miso vascular de estos pacientes es (en
caso de urgencia) incluso de mayor ries-
go que en la diseccion de aorta ascenden-
te. Una vez estabilizado el paciente puede
plantearse, en algunos casos, la cirugia de-
finitiva. En todo caso, en todos estos pa-
cientes debe insistirse en la terapia hipo-
tensora efectiva y prolongada.
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