EJERCICIO CLINICO - PATOLOGICO
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez"

Coordinador: Manuel de la Llata-Romero
Colaboradores:Juan Urrusti-Sanz
Jesus Aguirre-Garcia

Hombre de 54 ainos con crisis hipertensiva
y dolor epigastrico

Guadalupe Fabian San Miguel,” E. German Recinos Carrera**,
Sara Parraguirre Martinez**, Victor Hugo Coérdova Pluma*.

Paciente masculino de 54 afios con alcoholismo
positivo en forma ocasional sin llegar a la embria-
guez y tabaquismo negativo. Antecedente perso-
nal patologico de hipertension arterial diagnostica-
da en diciembre de 1998, con inadecuado control
de la misma a base de betabloqueador y diurético
(metoprolol con hidroclorotiazida).

Su padecimiento lo inici6 el dia 25 de marzo de
1999, refiriendo dolor subito en epigastrio, posterior
a la ingesta abundante de alimentos, intenso, per-
sistente, irradiado a la region retroesternal y acom-
panado de vomito de contenido acido.

A su ingreso se le encontro diaforético, irritable,
con facies de dolor, presion arterial de 240/160
mmHg, frecuencia cardiaca y respiratoria de 100 y
20X, respectivamente. La exploracion de cabeza,
cuello y cardiopulmonar resulté normal. Abdomen
blando y depresible, con dolor a la palpacion en
epigastrio. Extremidades sin patologia.

Durante su estancia en el servicio de urgencias
continud con dolor de las mismas caracteristicas, a
pesar de la administracion de analgésicos; para el
control de la hipertension arterial se manejo con
isosorbide sublingual y captopril via oral.

Su evolucion fue térpida, el dolor se incremento
y, posteriormente, presentd disminucion subita de
la presion arterial hasta 100/60 mmHg, con mani-
festaciones de bajo gasto cardiaco, diaforético,
irritable y tendencia a la somnolencia.

*Departamento de Medicina Interna,
** Departamento de Anatomia Patolégica

Se administraron soluciones e inotrépicos. Fi-
nalmente desarrollé insuficiencia respiratoria, mo-
tivo por el cual se realizé intubacion endotraqueal,
manifestando bradicardia y paro cardiaco sin res-
puesta al empleo de aminas.

Laboratorio de ingreso:

Biometria hematica Quimica sanguinea )
Leucocitos 15,590 Glucosa 230 mg/dl
Segmentados 83% Creatinina  2.28 mg/dI
Bandas 5% BUN 30 mg/dl (N 19)
Linfocitos 11% Calcio 9.2 g/dI
Hemoglobina 12.60 g/dl | Albumina 3.9 g/dI
Hematocrito 36.58% CPK 232 U/L (N 200)
Plaquetas 163,900 | CPKMB 34 U/L (25)

Sodio 143 mmol/L

Potasio 3.4 mmolL/L

Cloro 107 mmoL/L

Amilasa 55 UI/L (N 125)

Lipasa 15 UI/L (N 57)
\\§ J
Gabinete:

Electrocardiogramamostré ritmo sinusal, AQRS
a 0 grados, con frecuencia cardiaca de 100X';
ademas reveld crecimiento auricular izquierdo, blo-
queodelaramaizquierdadel haz de His, con PRde
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Diseccion adrtica

0.10 sin onda delta, que sugiere sindrome de pre-
excitacion (sindrome de Long Ganong Levine).
(Figura 1).

El tratamiento del paciente incluyé ranitidina,
butilhioscina, isosorbide sublingual, captopril 25
mg, clonixinato de lisina, dextrosa al 5%, nitroglice-
rina IV, nalbufina y oxigeno.
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Figura 2. Estrias y placas de ateroma en la intima
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Comentario clinico

El cuadro clinico del paciente, con dolor abdomi-
nal epigastrico subito posterior a la ingesta abun-
dante de alimentos, retroesternal, persistente y
acompafado de vomito, puede ser comun a varios
padecimientos, como son:

Infarto agudo del miocardio, para lo cual no se

demostraron cambios electrocardiograficos, a

pesar de haber elevacion en la fraccion MB de

la CPK.

= También puede corresponder al de una pan-
creatitis, no encontrandose elevacién de
amilasa y lipasa que se observan en este
padecimiento.

= El diagnéstico de diseccion aodrtica, que se

presenta en este caso, se sospecho en vida,

pero el tratamiento quirdrgico y definitivo del

paciente no se llevé a cabo.

Figura 3. Hematoma por debajo del cayado aodrtico con
extensién peritraqueal y periesofagica, limitado por la cara
interna de los pulmones

Figura 4. Corte histologico de la aorta toracica con material
mixoide (H-E 4x)
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Este caso es relevante desde el punto de vista
del abordaje de un paciente en estado critico con
dolor abdominal e hipertensién arterial severa.

Hallazgos patolégicos

En el estudio postmortem se encontraron san-
gre y coagulos hematicos en cavidad pleural dere-
cha (2,300 cc) y en la izquierda (100 cc), en los
tejidos blandos del mediastino medio y posterior
con extension a la parrilla costal (arterias
intercostales). Al corte longitudinal de la aorta se
encontraron placas y estrias de ateroma en el 60%
de la superficie, asi como areas de hemorragia
intramural en la aorta toracica. No se identificaron
desgarros en la intima (Figura 2). EI hematoma
estaba delimitado por la capa parietal mediastinal
de ambos pulmones y por delante de la capa
parietal posterior del pericardio y se extendia del
cayado adrtico a la emergencia del tronco celiaco
(Figura 3).

El corazén estaba aumentado de peso (450 g);
en los cortes transversales se encontré hipertrofia
concéntrica del ventriculo izquierdo (2 cm), como
cambio de hipertensién arterial, y hemorragias
puntiformes en la capa parietal posterior del
pericardio.

El estudio histologico mostré separacion de la
adventicia hasta el tercio externo de la capa media
en diversas areas de la aorta toracica, principal-
mente en su tercio inferior, fibrina y hemosiderina
que llegan a la superficie endotelial con pérdida de
la elastica externaen un solo sitio. La vasa vasorum
con aumento del calibre, extravasacion y hemolisis
de eritrocitos (Figura 4). Se encontraron también
cambios hipéxicos en las neuronas corticales y
células de Purkinje, células musculares del miocar-
dio, células epiteliales de los tubulos renales, asi
como en las células de musculo liso del tracto
digestivo.

Diagnostico: Hematoma disecante de |la aorta e
hipertensién arterial.

Comentario final. La diseccion adrtica, también
llamada hematoma disecante, es causada hasta
en el 95% de los casos por un desgarro transverso
de la intima, que generalmente se presenta en la
pared lateral derecha de la aorta ascendente; sien-
do el evento inicial una hemorragia de la capa
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media que diseca a la intima o bien diseccion
secundaria dentro de la media. Otro sitio de disec-
cion se presenta en la aorta descendente, justo
abajo del ligamento arterioso y también puede
afectar a la subclavia y a lacarétida. Se ha encon-
trado que en mas del 10% de casos reportados no
hay desgarros de la intima (como en este caso) y
se ha empleado como argumento que la diseccion
se inicia por sangrado de la capa media. Se piensa
que el sustrato patolégico sea una alteracion en el
tejido conectivo, principalmente entre la mitad y
tercio externo de la media. Las células de musculo
lisoy de la elastica pueden encontrarse sustituidas
por material mucoide o mixoide (proteoglicanos).
La mayoria de los aneurismas presentan cambios
histolégicos, como son fragmentacion de las fibras
elasticas, fibrosis y depésito de mucopolisacaridos,
como los que se presentan en aortas de edad
avanzada.

DeBakey y colaboradores clasifican la disec-
cion aodrtica como Tipo |, cuando la diseccion se
localiza en la aorta ascendente, involucrando tam-
bién la pared de la aorta descendente. El Tipo II,
cuando la diseccion se encuentra localizada en la
aorta ascendente y el Tipo lll, en la aorta descen-
dente. En tanto que la clasificacion de Stanford,
sefiala a la diseccion de la aorta ascendente como
Tipo Ay Tipo B, la aorta descendente.’

En el caso de este paciente, el Unico factor de
riesgo erala hipertensién arterial, coincidiendo con
laliteratura, en donde los factores mas importantes
son la hipertension arterial, condicion coexistente
hasta en el 70% de los pacientes y la necrosis
quistica de la media.

Otros factores deriesgo parala diseccion aértica
son el sindrome de Marfan (la diseccion de la aorta
es la causa mas frecuente de morbilidad y morta-
lidad), valvula adrtica bicuspide,? coartacion de la
aorta y en mujeres embarazadas durante el primer
trimestre, la presencia de vasculitis o trauma.

Elpico de lafrecuencia de estos pacienteses en
lasextaoenlaséptimadécadadelavida. Elcuadro
clinico del paciente corresponde a lo descrito en la
literatura: dolor subito, intenso, pudiéndose pre-
sentar en epigastrio, con irradiacion a térax y
acompafado de diaforesis.® En nuestro paciente
se efectuo el diagndstico diferencial con un cuadro
de pancreatitis, ya que el dolor en epigastrio se ha
descrito en estas dos entidades, documentandose
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con las concentraciones séricas de las enzimas
amilasa y lipasa, que en este caso se encontraron
dentro de limites normales.

Entre los estudios de gabinete la teleradiografia
de térax demuestraensanchamiento del mediastino
superior, y el estudio de mayor utilidad en estos
casos es la aortografia.

El electrocardiograma del paciente, que sirvid
para el diagnéstico diferencial de infarto agudo del
miocardio, no mostrd datos de isquemia, el cual
presentd unicamente como hallazgo el PR corto
que en este caso no consideramos relacionado con
el fallecimiento del paciente.

Cabe hacer notar que en la literatura existe el
caso semejante de un paciente masculino que
suspendié el consumo de metoprolol dos dias
antes de su cuadro clinico,* el paciente presenté
dolor toracico durante el ejercicio y se diagnostico
como diseccion aodrtica tipo |, de acuerdo a la
clasificacion de DeBakey. En este caso, comoenel
de nuestro hospital, la causa de la diseccion aguda
pudo deberse alinadecuado efecto betabloqueador.

Otro dato importante de comentar en nuestro
caso es la presencia de insuficiencia renal, que
pudo ser secundaria a la hipertensién arterial mal
controlada (nefropatia hipertensiva); también se
ha descrito diseccion aodrtica en pacientes con
hipertensién relacionada a insuficiencia renal cro-
nica.’

Es importante sefialar que el manejo de estos
pacientes debe realizarse en una Unidad de Tera-
pia Intensiva, para un monitoreo hemodinamico
cuidadoso. El objetivo del tratamiento debera ser
control endovenoso de la presion arterial. Los
medicamentos recomendados sonlos betabloquea-
dores endovenosos como propanolol, metoprolol o
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los de corta accion como el esmolol. El farmaco de
eleccioén, por el adecuado y sencillo control de la
tension arterial es el nitroprusiato para tratar de
mantener la presion sistélica en 120 mmHg o
menos. Se pueden emplear el trimetofan o
bloqueadores ganglionares, en caso de no tener
disponibles el labetalol y el nitroprusiato. Es impor-
tante recordar que los vasodilatadores directos,
como el diazoxido y la hidralazina, no deben em-
plearse, debido a que pueden incrementar la pro-
pagacién de la diseccion, asi como los calcioanta-
gonistas, debido a que no existe mucha experien-
cia en su empleo. El tratamiento definitivo de estos
pacientes es quirurgico a la brevedad posible.
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