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Caso 6: Mujer de 80 anos, Portadora de Hipertension Arterial y
Diseccion Cronica de Aorta con Cuadro de Disnea Intensa y Dolor

Toracico

Luis Fernando Bernal da Costa Seguro, Tania Marie Ogawa, Jussara Bianchi Castelli

Instituto del Corazén (InCor) del HCFMUSE Sao Paulo

Muijer de 80 afos de edad buscé asistencia médica a causa
de dolor toracico y disnea.

A los 72 afos de edad (abril de 1996), la paciente fue
sometida a mastectomia derecha por carcinoma mamario.
Después de la operacién se sometié a radioterapia, y a seguir,
al tratamiento medicamentoso de largo plazo con tamoxifeno.
En su evolucién presenté engrosamiento endometrial
diagnosticado con el auxilio del examen ecografico, y se
indicé histerectomia.

En la ocasion, la paciente se quejaba también de disnea
desencadenada por grandes esfuerzos. Ademds de ello, se
habian hecho diagndsticos de hipertension arterial y soplo
sistélico en area adrtica.

Se encaminé entonces la paciente para evaluacion
preoperatoria. Esta fue atendida en el hospital por primera vez
el 3 de enero de 1997, cuando tenia 73 anos de edad.

El examen fisico revel6 frecuencia cardiaca de 60 Ipm
y presion arterial de 140/95 mmHg. El examen de los
pulmones fue normal. El examen del corazén revelé ruidos
cardiacos normales y soplo sistélico eyectivo ++/4+ en
area aortica. El examen del abdomen y de las extremidades
fue normal.

El electrocardiograma (EC), realizado el 30 de diciembre
de 1996, revel6 ritmo sinusal regular, sobrecarga de camaras
izquierdas y alteraciones de la repolarizacién ventricular:
ondas T invertidas y asimétricas de V, a V, y también en las
derivaciones | y aVL (fig. 1).

El 30 de diciembre de 1996, la radiografia de térax
demostré aumento discreto del drea cardiaca, a costa del
ventriculo izquierdo.

La evaluacion de laboratorio revel6: 13 g/dl de hemoglobina,
39% de hematocrito, glicemia de 91 mg/dl, 0,8 mg/dl de
creatinina, colesterol total de 196 mg/dl, 49 mg/dl de HDL-
colesterol y 120 mg/dl de LDL-colesterol, y 136 mg/dl de
triglicéridos.
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Hipertensién, insuficiencia cardiaca, embolia pulmonar,
aorta toracia / cirugfa.
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La paciente fue sometida a histerectomia el 19 de abril
de 1997.

El ecocardiograma, realizado el 19 de septiembre de
1997, revel6 hipertrofia de ventriculo izquierdo con funcién
preservada y dilatacién aértica y de atrio izquierdo y estenosis
adrtica leve. Las dimensiones de las camaras cardiacas se
presentan en la tabla 1.

A partir de 1997, hubo un agravamiento progresivo de la
disnea, que pasé a ser desencadenada por esfuerzos menores,
como caminatas de una cuadra en superficie plana.

El centellograma de perfusién miocardica con estrés
farmacolégico (MIBL.99mTc y dipiridamol) (enero de 1998)
revel6é captacién homogénea del trazador y no se consideré
como sugerencia de isquemia miocardica.

Al persistir los sintomas, se indicé el estudio hemodinamico
y angiogrdfico. El estudio hemodindmico no revel6 gradiente
transvalvular adrtico. La cineangiocoronariografia (julio de
1998) no revelé lesiones obstructivas en las arterias coronarias.
La ventriculografia mostr6 ventriculo izquierdo con paredes
de motilidad normal.

Las evaluaciones ecocardiograficas posteriores fueron
consideradas sugerencia del aumento de la hipertrofia
miocardica. Ademads de ello, también se diagnosticé gradiente
de presién en la via de salida del ventriculo izquierdo. Las
medidas obtenidas se presentan en la tabla 1.

En 1999, la radiografia de térax de control revel6 area
hipotransparente redondeada en el pulmén. Se indicé
tomografia de térax. El 28 de abril de 2000, la tomografia
revel6 derrame pleural izquierdo discreto con engrosamiento
pleural y area hiperdensa en lébulo inferior izquierdo, no
habia adenomegalias. Ademas de ello, habia cardiomegalia
y aorta ateromatosa

La conducta fue evaluada conjuntamente con el equipo de
cirugfa tordcica. Se opt6 por conducta expectante y realizacién
de tomografias de control evolutivo, de preferencia cada seis
meses.

En enero de 2002, la paciente presenté queja de
palpitaciones taquicardicas y agravamiento de la disnea. Buscd
atencion médica, y se diagnostico fibrilacion atrial. Se inici6
tratamiento con warfarina.

El 12 de agosto de 2002, la tomografia de térax de

control revelé aneurisma de aorta ascendente con 57 mm
que se extendia hasta el arco adrtico, donde el diametro
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Fig. 2 - Electrocardiograma: ritmo sinusal, bloqueo de la rama izquierda y de su division anterosuperior, sobrecarga de camaras izquierdas y alteraciones secundarias

de la repolarizacién ventricular.

era de 35 mm, los didmetros de la aorta descendente y de
la transicién toracoabdominal fueron de 34 mm y 24 mm,
respectivamente. Habfa sefales de diseccién en la aorta
ascendente que se iniciaba en el nivel de emergencia de la
aorta y alcanzaba el arco adrtico.

La ecografia abdominal, realizada el 16 de agosto de
2002, revel6 colecistopatia calculosa, ateromatosis difusa

de aorta abdominal y quistes renales. En agosto de 2002, el
centellograma renal con DTPA-Tc 99 m fue normal

El EC del 12 de septiembre de 2002 revel6 ritmo sinusal,
frecuencia de 51 lpm, disturbio de la conduccion intraventricular
del tipo bloqueo de rama izquierda y de la divisién anterosuperior
de la rama izquierda, sobrecarga de camaras izquierdas, onda T
plus minus V, y negativa V,, V,, Iy aVLl (fig. 2).
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Se suspendio el tratamiento anticoagulante.

En noviembre de 2002, la paciente presenté agravamiento
de la disnea que ahora era desencadenada por pequenos
esfuerzos y por el decibito.

En esa misma época, los marcadores tumorales CEA, CA
125y CA 19.9 eran normales. Una nueva cinecoronariografia
no revel6 lesiones obstructivas coronarias.

Con el tratamiento antihipertensivo administrado, se
constat6 mejora de los sintomas.

El 20 de junio de 2003, la tomografia de control reveld
nédulos de 1,2 cm en el segmento basal posterior del I6bulo
inferior derecho y otro menor de 1 cm en el segmento anterior
del I6bulo superior derecho. Habfa estria de atelectasia fibrosa
basal posterior izquierda, pequeno derrame pleural a la
izquierda y cardiomegalia. El aneurisma de aorta ascendente
presentaba didmetro de 57 mm y area de menor densidad en
la luz, sugiriendo diseccién, similar al examen anterior.

En la evolucion, la paciente presentd disnea intensa, dolor
toracico del tipo pleuritico y alteracién de la conciencia. En
razé6n de ello, se encaminé al hospital.

El 14 de julio de 2003, el examen fisico revel6 paciente
en mal estado general, gimiente, frecuencia cardiaca de 60
Ipm, presién arterial inaudible, extremidades frias y cianéticas.
La ausculta pulmonar revelé estertores crepitantes en bases,
habia soplo sistélico ++/4+ en area adrtica y soplo sistélico
+++/4+ en area trictspide. El examen del abdomen fue
normal, no habia sefnales de trombosis venosa profunda en
miembros inferiores.

En esa misma fecha, el EC revel6 ritmo de fibrilaciéon
atrial, frecuencia promedio de 80 Ipm, bloqueo de rama
derechay de la divisién anterosuperior de la rama izquierda, y
alteraciones difusas de la repolarizacién ventricular (fig. 3).

Los examenes de laboratorio revelaron: 123 mg/dl de urea,
1,6 mg/dl de creatinina, 4,4 mEq/| de potasio, 141 mEq/| de
sodio, tiempo de protrombina (INR) de 1,69 y relacién de
tiempos de TTPA de 1,1. La gasometria arterial, con uso de
catéter nasal, revel6 pH de 7,33, pCO, de 59 mm Hg, pO, de
147 mmHg, saturacién de hemoglobina del 98%, bicarbonato
de 31 mEq/l y exceso de base de 3,4 mEq/l. El dimero-D fue
> 400 ng/ml.

El 16 de julio de 2003, la ecografia revel6 ectasia de vena
cava superior y suprahepdtica, y colecistopatia calculosa.
Habia ademas derrame pleural discreto a la izquierda y
moderado a la derecha, y rifiones en posiciéon normal con
un calculo calicial de 1 cm en el rindn izquierdo, sin sefiales
de hidronefrosis.

Durante la internacién se administraron noradrenalina,
120 mg de enoxaparina diarios y sedantes.

El 16 de junio de 2004, la paciente evolucioné siempre
confusa e hipotensa, sufrié una disminucién mas acentuada
del nivel de conciencia y necesit6 intubacién orotraqueal para
soporte respiratorio. Los dias siguientes continué hipotensa,
con necesidad de dosis crecientes de noradrenalina, y
presentd paro cardiaco irreversible (19 de julio de 2004).

Aspectos clinicos

El caso en cuestion se refiere a una mujer que, a los 72
anos, después de tratamiento una neoplasia de mama con
cirugfa, hormonas y radioterapia, pas6 a presentar disnea
desencadenada por esfuerzos.

En esa ocasion también se diagnosticé hipertensién
arterial sistémica y se identificé soplo sistélico en foco
adrtico. Los exdmenes iniciales mostraban senales de
enfermedad cardiaca estructural: aumento de area cardiaca

O AR = 0000 Speed: 25 mm/sec Eimbli 10 mm/mV Chest: 10

mm/mV

Fig. 3- Electrocardiograma: fibrilacion atrial, bloqueo de rama derecha y de la divisién anterosuperior de la rama izquierda, y alteraciones secundarias de la repolarizacién

ventricular.
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Evolucion ecocardiografica

19.9. 8.12. 21.8. 14.11. 14.7.
1997 2000 2001 2001 2003
Ventriculo izquierdo (mm)
Septo interventricular 13 15 16 15 15
Pared posterior 13 14 15 14 12
Digmetro diastdlico 50 52 45 53 46
Diametro sistolico 33 33 30 30 28
A didmetro (%) 34 36,5 333 434 39,1
Aorta (mm) 44 44 34 27 -
Atrio izquierdo (mm) 51 46 50 47 42
Ventriculo derecho (mm) 20 Normal Normal Normal Dilatado
Gradiente transvalvular aértico (mmHg) 33 - - - -
Gradiente de presion via salida del ventriculo izquierdo (mmHg) - 50 113 67
Aneurisma de aorta ascendente (mm) - - 51 Aneurisma y 58
trombo mural
Insuficiencia mitral Leve Moderada Moderada Discreta Discreta
Insuficiencia tricispide Leve Moderada Intensa
Presion sistélica de ventriculo derecho (mmHg) - - 40 53 -

en la radiografia de térax a costa de aumento de ventriculo
izquierdo y sobrecarga de cdmaras izquierdas en el
electrocardiograma.

Con esos datos, la principal hipétesis diagnéstica para
explicar el sintoma de la paciente es insuficiencia cardiaca.
El sindrome clinico de insuficiencia cardiaca se caracteriza
por disnea a los esfuerzos, ortopnea, disnea paroxistica
nocturna, edema de miembros inferiores, hepatomegalia,
fatiga y mareos. Se realizaron diversos estudios con el
propdsito de definir criterios diagnésticos para la insuficiencia
cardiaca. Utilizando los criterios de Framingham, se
encontraron en esa paciente un criterio mayor (aumento del
area cardiaca a la radiografia de térax) y un criterio menor
(disnea a los esfuerzos). Para el diagnéstico definitivo, son
necesarios dos criterios mayores o un criterio mayor y dos
menores. La presencia de sefales de enfermedad cardiaca
estructural en los examenes complementarios corrobora
este diagnostico.

En la evaluacién de paciente con insuficiencia cardiaca,
el ecocardiograma es un examen de gran importancia, pues
nos puede mostrar: tamafio y volumen de cavidades, grosor
de pared ventricular, funcién ventricular sistélica y diastélica,
morfologfa y funcién valvular. En el caso en cuestion, el
ecocardiograma mostraba: el atrio izquierdo aumentado,
el ventriculo izquierdo (VI) con cavidad normal, pero con
importante hipertrofia de sus paredes, la funcion sistélica
global del VI normal (fraccién de acortamiento 34%) y
pequeno gradiente transvalvular aértico.

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) puede conducir a
una disminucion de la distensién y provocar, en consecuencia,
disfuncién ventricular diastélica y cuadro de insuficiencia
cardiaca. Se considera secundaria cuando se deriva de un
disturbio identificado. La hipertensién arterial sistémica es la
causa mas comun, y la HVI es un marcador de mayor riesgo
de eventos cardiovasculares en el paciente hipertenso'. Otra
causa de HVI secundaria es la estenosis adrtica. En el caso
en cuestion, el grado de estenosis era leve, no debiendo
ser causa de la miocardiopatia. Ademas de ello, la estenosis
adrtica no confirmada en el estudio hemodinamico realizado
posteriormente (en 1998), en el cual no se encontré gradiente
transvalvular aértico.

A pesar de que el ecocardiograma no mostraba senales de
miocardiopatia isquémica, como alteracién de contraccion
segmentaria, es esencial la realizacién de un examen para
la evaluacion de Insuficiencia coronaria. Se trata de una
paciente afosa e hipertensa, por tanto con factores de riesgo
para enfermedad arterial coronaria, y que pasé a presentar
sintoma de disnea con esfuerzo, que puede corresponder
a un equivalente isquémico. Esta manifestacion de la
insuficiencia coronaria es mas comin en pacientes de sexo
femenino, afosos y diabéticos. En la paciente en cuestion
se realizé inicialmente una prueba funcional (centellograma
de perfusion miocardica con estrés farmacolégico con
dipiridamol) que no mostr6 isquemia. Posteriormente, la
cineangiocoronariografia no revelé lesiones obstructivas,
descartando el diagnéstico.
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Por el hecho de la paciente haber sido sometida a
radioterapia en region torécica para tratamiento de neoplasia
de mama, la cardiomiopatia secundaria radioterapia es un
diagndstico que debe recordarse. La irradiacion del corazén
puede danar practicamente todos sus componentes, incluyendo
pericardio, miocardio, valvulas, arterias coronarias y sistema de
conduccion. La pericarditis es la manifestacién aguda tipica de
la lesion por radiacién, mientras que enfermedad pericardica
crénica, cardiomiopatia, enfermedad arterial coronaria,
valvulopatias y disturbios de conduccién pueden suceder afios
después de la exposicién a la radiacién. La cardiomiopatia
secundaria a la radioterapia es una causa de cardiomiopatia
restrictiva, caracterizada por ventriculo rigido y no distensible,
impidiendo su adecuado llenado, que conduce por lo tanto a
una disfuncién diastélica. Tipicamente, la cavidad ventricular
izquierda es normal y no hay hipertrofia miocardica.

Las evaluaciones ecocardiograficas posteriores de la
paciente muestran aumento de la hipertrofia miocérdica y
la presencia de gradiente en la via de salida del ventriculo
izquierdo. La hipertrofia ventricular, cuando es secundaria, es
difusa, no justificando el gradiente de presion intraventricular
mostrado. De esta forma, la hipétesis diagndstica de
cardiomiopatia hipertréfica primaria debe ser destacada.

La cardiomiopatia hipertréfica (CMH) es una enfermedad
genética caracterizada por hipertrofia desproporcionada del
Vly, ocasionalmente, del ventriculo derecho, derivada de un
desarreglo e hipertrofia de miocitos. El septo interventricular es
el local mas cominmente involucrado, aunque pueden ocurrir
otras formas de presentacién, con hipertrofia concéntrica o
predominantemente apical. El volumen ventricular es normal
o reducido, y generalmente ocurre disfuncion diastdlica. La
hipertrofia puede ocasional obstruccién de la via de salida del
VI, generando un gradiente de presi6n sistdlica intraventricular
en hasta el 25% de los pacientes®.

Los sintomas pueden ser inducidos por una variedad de
mecanismos: obstruccién de la via de salida del VI en reposo
o con el esfuerzo, disfuncién diastélica, arritmias, disturbios
de conduccion y disfuncién sistdlica derivada de implicacion
miocardica extensa. La disnea con esfuerzo es el sintoma
mas comun, ocurriendo en hasta el 90% de los pacientes
sintomaticos®. La ortopnea y la disnea paroxistica nocturna
son sintomas menos frecuentes. El dolor tordcico con esfuerzo
puede ocurrir en el 30% de los pacientes, en general con
coronariografia normal®.

El sincope o presincope es otra manifestaciéon importante
— aproximadamente el 25% con pacientes con CMH relatan
por lo menos un episodio de sincope. Puede ser derivado
de: obstruccién de via de salida del VI, isquemia miocérdica
durante el ejercicio, arritmias y activacién de barorreflejo
con vasodilatacién inadecuada®. Las arritmias presentadas
pueden ser tanto supraventriculares como ventriculares y,
por las anormalidades sistélicas y diastdlicas, pueden no ser
bien toleradas. La fibrilacion atrial es la arritmia sostenida mas
comin, pudiendo ocurrir en hasta un cuarto de los pacientes,
ya que su incidencia aumenta con la edad y esta asociada a
aumento del atrio izquierdo®.

A pesar de que la mayor parte de los casos de CMH se
desarrolla en la infancia o adolescencia, la enfermedad de
inicio tardio es conocida. En el paciente afioso, la CMH de
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inicio se relaciona a mutaciones en genes de la alfa miosina de
cadena pesada, troponina | y proteina C fijadora de miosina’,
con todo, la probabilidad de identificar una mutacién es
menor. En general, la MCH de inicio tardio tiene mejor
prondstico que la enfermedad diagnosticada en el joven.

En la evolucién surgieron nuevos hallazgos. En 1999,
la radiografia de térax evidencié imagen hipotransparente
redondeada en el pulmén, que fue confirmada en la
tomografia (imagen hiperdensa en l6bulo inferior izquierdo).
Habfa derrame y engrosamiento pleural asociados, sin
adenomegalias. Imagen hiperatenuante asociada a derrame
y engrosamiento pleural en tomografia de térax puede
corresponder a proceso infeccioso, neoplasico, inflamatorio o
embolizacién pulmonar. Cuando es secundaria a la infeccién,
generalmente estd asociada a cuadro clinico mas expresivo,
como fiebre, deterioro del estado general, pérdida de peso y
sintomas pulmonares mas exuberantes (tos y expectoracion).
Como la paciente tuvo cancer de mama, las hipétesis de
tromboembolismo pulmonar (TEP) y proceso neoplésico activo
no pueden descartarse.

El TEP es una enfermedad grave, caracterizada por la
obstruccién parcial o completa de la arteria pulmonar en
cualquier porcién de su trayecto. Su ocurrencia generalmente
estd asociada a la triada: estasis venosa, hipercoagulabilidad
y lesién endotelial. Factores como procesos neoplasicos,
postoperatorio de cirugias — principalmente ortopédicas
—, inmovilizacién prolongada y enfermedades que generan
hipercoagulabilidad pueden predisponer al surgimiento
de TEP.

Metastasis pulmonares secundarias al cdncer de mama no
son raras. Generalmente afectan porciones mas periféricas
de los pulmones por causa de la irrigacién preferencial para
las bases.

En agosto de 2002, fue diagnosticado, en tomografia
de control, aneurisma de aorta ascendente con senales de
diseccion. La diseccion de aorta puede ser dividida, segtin
la clasificacién de Stanford, en tipo A — cuando se afecta
la aorta ascendente — y tipo B — cuando no hay afeccion
proximal. Esta diferenciacién es muy importante para la
definicion prondstica y terapéutica, visto que la diseccion del
tipo A aguda tiene mayor mortalidad, y por lo tanto, se indica
intervencion quirdrgica de urgencia, al tiempo que la del tipo
B tiene mejor pronéstico y debe ser tratada preferentemente
con medicacién. La diseccion tipo A crénica no es comun,
visto que la mayor parte de los paciente fallece en la fase inicial
de ésta, cuando se no se trata quirGirgicamente.

En 2003, la paciente present6 cuadro de disnea intensa,
dolor toracico del tipo pleuritico y alteracion de conciencia,
asociada a shock y surgimiento de soplo cardiaco en foco
trictspide. No se constataron sefiales de trombosis venosa
profunda (TVP) en miembros inferiores.

El TEP es una enfermedad potencialmente grave, cuya
incidencia real es subestimada en virtud de la amplia variacion
de manifestaciones clinicas posibles. Se puede presentar con
un cuadro dramatico, con disnea stbita asociada a hipoxia y
shock cardiogénico, siendo inclusive causa de muerte stbita.
No obstante, también se puede presentar con cuadros mas
frustrados y/o inespecificos, como disnea leve, dolor toracico
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pleuritico, mal estar y fatiga, tos, expectoracion hemoptoica.
Estos (ltimos, gran parte de las veces, no reciben el diagnéstico
de TEP en la primera atencién, y por lo tanto, no reciben la
terapéutica apropiada. Comparados con los pacientes que
reciben tratamiento, los pacientes no tratados presentan mayor
mortalidad, en razén principalmente de la recurrencia de la
enfermedad'®'".

Algunos factores de riesgo estan claramente asociados a la
ocurrencia de TEP, como inmovilizacién prolongada, historia
de TVP y/o TEP previos, cirugia reciente (principalmente
ortopédica), historia de cancer, trombofilia adquirida o
hereditaria, enfermedad cardfaca o pulmonar previa y
asociacion de consumo de cigarrillo con anticonceptivo oral
en mujeres'?. Especificamente en el caso de cancer de mama,
generalmente el TEP ocurre en estados més avanzados de la
enfermedad.

Hallazgos inespecificos como taquicardia sinusal o aumento
de frecuencia del ritmo de base (como fibrilacion atrial de alta
frecuencia) y bloqueo de rama derecha son comunes en el
electrocardiograma. El dimero D determinado por el método
ELISA también es un examen con baja especificidad, pero
con alto valor predictivo negativo, o sea, una vez negativo,
practicamente excluye el diagndstico de TEP.

5 \

Fig. 4 - Macroscopia del corazén, en (A) en corte transversal, exponiendo la
intensa hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo, cuya luz es casi virtual.
La flecha negra sefiala una de las muchas estrias blanquecinas presentes en
la superficie de corte que caracterizan la miocardiosclerosis. En (B) y (C), se
observa la intensa dilatacién de los atrios derecho (AD) e izquierdo (Al).

El tratamiento se basa, inicialmente, en la estabilizacion
del paciente, con soporte ventilatorio y hemodindmico
de acuerdo con la necesidad. En caso de no haber
contraindicacién, se debe iniciar anticoagulacién plena con
heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular.
Otras medidas, como trombélisis y embolectomia, se reservan
a una pequena fraccion de los pacientes con TEP que
muestran senales de mayor gravedad y mayor riesgo de vida.
La presencia de inestabilidad hemodindmica es el criterio
clinico de mayor valor con relacién al riesgo de muerte.
La presencia de inestabilidad hemodindmica constituye la
indicacién mas precisa de trombélisis en el TEP'3. Otras
indicaciones aceptables son: hipoxia importante, TEP muy
grande y disfuncién ventricular derecha significativa en el
ecocardiograma transtoracico.

En aquellos pacientes que presentan contraindicacion
a la trombdlisis o que no responden al tratamiento con
fibrinolitico, se puede intentar embolectomia quirdrgica.

La paciente evolucioné con senales de mala perfusion
tisular, con disminucién del nivel de conciencia, agravamiento
de la funcién renal e hipotension, caracterizando un cuadro
de shock. Necesité intubacion orotraqueal por insuficiencia
respiratoria y presenté hipotension refractaria al uso de
vasopresores.

(Dr. Luis Fernando Bernal da Costa Seguro, Dra.Tania
Marie Ogawa)

Hipétesis diagnostica

En suma, se trata de una paciente con antecedentes
de neoplasia de mama tratada que desarrollé cuadro de
insuficiencia cardiaca, probablemente secundario a la
cardiomiopatia hipertréfica. Presenté descompensacién aguda
causada por tromboembolismo pulmonar, que ocasioné shock
refractario y 6bito.

(Dr. Luis Fernando Bernal da Costa Seguro, Dra. Tania
Marie Ogawa)

Necropsia

En la necropsia, el corazén presentaba hipertrofia
concéntrica acentuada del ventriculo izquierdo, con
miocardiosclerosis multifocal (fig. 4A, 5A y 5B). Habfa
ademas focos recientes de lesion isquémica representados
por microinfartos miocardicos aleatoriamente distribuidos, con
cerca de dos semanas de evolucion (fig. 5C). El atrio izquierdo
mostraba dilatacion moderada y engrosamiento endocardico
(fig. 4C). La vélvula mitral no tenfa particularidades y la valvula
adrtica era aparentemente competente. En las cdmaras
cardfacas derechas, habfa intensa hipertrofia del ventriculo
e intensa dilatacion del atrio (fig. 4B). Las coronarias exhibia
lesiones aterosclerdticas de grado leve.

Externamente, la aorta ascendente exhibia abombamiento
en su cara anterolateral derecha (figura 6A y 6B). Abierta,
se observaba diseccion crénica de la pared restringida a la
aorta ascendente, terminando antes de la arteria subclavia.
La luz falsa tenfa trayecto corto retrégrado y estaba llena
de trombos. La diseccién curvaba la pared generando una
leve estenosis por compresién extrinseca de la luz aértica

Arq Bras Cardiol 2009; 93(6) : 684-691

689



690

Seguro et al.

Correlacion Anatomoclinica

x[vl_, %
(diosclerosy

Fig. 5 - Fotomicrografia del miocardio. En (A) se observa la hipertrofia intensa de miocardiocitos, caracterizada por niicleos voluminosos y aumento del diametro de las
fibras. En (B), la fibrosis (asterisco) sustituye y permea los miocardiocitos remanentes en esa area de miocardiosclerosis. (C) Microfoco de infarto reciente transmural
caracterizado por sustitucién de los miocardiocitos por tejido de granulacion conteniendo macréfagos con hemosiderina, pigmento castafio en el citoplasma de varias
células presentes en ese campo. (Hematoxilina y eosina, lentes de 20X, 20X y 40X, respectivamente).

verdadera (fig. 6C). El orificio de entrada tenfa cerca de 2
cm, con borde curvo, distando aproximadamente 3,5 ¢cm
del plano valvular aértico (fig. 6D). La histologia de la aorta
mostré las lesiones habitualmente presentes en diseccién,
tales como: disminucién del nimero de células musculares
lisas, acumulacién de material mucoide y ruptura de fibras
elasticas.

En los demas 6rganos habia sefales de insuficiencia cardiaca
congestiva, tales como congestion pasiva crénica hepatica y
pulmonar, con hipertensién pulmonar pasiva, ademas de edema
de miembros inferiores. Habia aterosclerosis generalizada, de
leve a moderada, comprometiendo la aorta y demas ramas. En
los rifiones, los hallazgos de aterosclerosis renal con quistes de
retencién y demds aspectos de nefrosclerosis benigna también
fueron correlacionados con el dato de hipertension arterial. Se
detecté ademds tromboembolismo sistémico en arterias basilar
cerebral y femoral derecha, aparentemente sin repercusiones
en el territorio distal a ellas, cuya fuente probable estaria
representada por los trombos en la diseccion.

Otros diagnésticos de la autopsia fueron: obesidad,
colecistitis cronica calculosa, mastectomia radical derecha e
histerectomfa anteriores, neumopatia crénica con enfisema
pulmonary focos de condensacién con engrosamiento fibroso
septal, y traqueobronquitis aguda. No habia neoplasia en los
6rganos examinados.

La causa inmediata del 6bito fue tromboembolismo
pulmonar bilateral con infartos pulmonares localizados
en los lébulos izquierdo, superior e inferior, y en el l6bulo
inferior derecho, con cerca de 5 cm cada uno. Ademas de
ello, colaborando para el evento final, se observaron sefiales
de shock inicial en: miocardio (hipereosinofilia y picnosis
nuclear en grupos de miocardiocitos subendocardicos), higado
(necrosis en grupos de hepatocitos de la region centrolobular)
y rifones (necrosis tubular aguda inicial focal).

(Dra. Jussara Bianchi Castelli)

Diagnosticos anatomopatologicos

Obesidad; aterosclerosis generalizada; cardiopatia
hipertensiva, con intensa hipertrofia y miocardiosclerosis
multifocal; insuficiencia cardiaca congestiva global; diseccion
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Fig. 6 — Macroscopia de los vasos de la base cardiaca, vistos de frente
en (A) y en posterolateral en (B). En (A) y (B), la aorta (Ao) presenta
abombamiento en su cara anterolateral derecha, indicado por las flechas
blancas, obsérvese la posicion del tronco pulmonar (TP). En (C), la aorta fue
abierta longitudinalmente, exponiendo la diseccion restringida a su segmento
ascendente. En (D), el detalle aproximado muestra el orificio de entrada (flecha
negra) con el borde curvo y el corto trayecto retrogrado de la diseccion.

crénica de la aorta ascendente, tipo A de Stanford;
tromboembolismo pulmonar bilateral y sistémico, para
arterias basilar cerebral y femoral derecha; nefrosclerosis
benigna; colecistitis crénica calculosa; neumopatia crénica
con enfisema pulmonar; mastectomia radical derecha e
histerectomia anteriores; shock cardiogénico.

(Dra. Jussara Bianchi Castelli)

Comentario

Los focos recientes de necrosis isquémica fueron
correlacionados a la isquemia miocardica relativa por causa de
la intensa hipertrofia concéntrica, lo que es bien conocido en
los casos con historia clinica de hipertension arterial sistémica,
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siendo uno de los mecanismos etiopatogénicos responsables
por remodelado miocardico, miocardiosclerosis y disfuncién
miocardica' .

En el caso aqui descrito, ademds de la hipertension arterial,
la leve estenosis de la aorta ascendente, provocada por la
compresién extrinseca de la luz aértica por la diseccién, también
colaboraba en cierto grado para la sobrecarga de presion.

En ese contexto hemodindmico, se sittan la dilatacién
secundaria del atrio izquierdo, con engrosamiento del
endocardio, y la congestién pasiva crénica més arriba, observada
en los pulmones, como componente morfolégicamente
expresivo de la insuficiencia cardiaca izquierda. Por lo
hallazgos de congestion pasiva crénica hepdtica y edema
de miembros, también resulté caracterizado el componente
derecho de la insuficiencia cardfaca.

La manifestacion clinica de diseccion adrtica tiene gran
diversidad, variando de acuerdo con su local de implicacién
anatémica. La presencia de insuficiencia cardiaca congestiva
suele estar asociada a la insuficiencia valvular aértica por
distensién de los tejidos de sostén'®. No obstante, en el
presente caso, la valvula aértica se mostraba competente y la
cavidad ventricular izquierda era casi virtual por la hipertrofia,
con probable restriccién al llenado y congestién mas arriba.

Este caso fue clasificado como tipo Il de DeBakey (afecta
solo la aorta ascendente) o tipo A de Stanford (afecta la aorta
ascendente con extensién o no para la aorta descendente; en el
tipo B, afecta s6lo la aorta descendente). Esta Gltima clasificacion
es la mas aceptada actualmente dada su simplicidad en
establecer prondsticos y conductas'. La afeccién de la aorta
ascendente sucede en el 60% al 70% de los casos, de la
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