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Caso 2/2011 - Paciente Joven, del Sexo Masculino, con Cuadro de
Dolor Toracico Tipo Pleuritico, Hipotension, Sudoresis Profusa, con
ECG sin Alteraciones Isquémicas Agudas y Marcadores de Lesion

Miocardica Negativos

Paulo Cury Rezende, Vitor Borges Viana, Luiz Alberto Benvenuti

Instituto do Coragao (InCor) HC-FMUSF, Sao Paulo, SP - Brasil

Hombre de 37 aios de edad, que buscé atencion médica
por un dolor tordcico intenso asociado a nduseas y sudoresis
profusa. Hacfa cinco dias que el paciente presentaba un
dolor toracico que empeoraba con la respiracién y con la
movilizacién del tdrax, y entonces buscé atencién médica.
El paciente era obeso, con hipertensién arterial y fumador.

En esa evaluacion médica, ademds del examen clinico,
fueron hechos exdmenes de laboratorio. Esos exdmenes
del 27 de febrero, revelaron hemoglobina 11,4 g/dl,
hematocrito al 34%, volumen corpuscular medio 83 fL,
leucocitos 14.000/mm3 (neutr6filos 75%, eosindfilos 1%,
linfocitos 13%, monocitos 11%), plaquetas 195.000/mm?,
eritrosedimentacién 35 mm, proteina C reactiva 87,4 mg/dl,
CKMB 2,58 ng/ml, troponina | < 0,2 ng/ml, creatinina 1,34
mg/dl, urea 59 mg/dl, sodio 139 mEq/l y potasio 3,8 mEq/l.

El ecocardiograma del 27 de febrero revel6 diametros de
aorta 35 mm, de atrio izquierdo 39 mm, de ventriculo derecho
28 mm, ventriculo izquierdo (didstole/sistole) 54/34 mm,
espesor del septo y pared posterior del ventriculo izquierdo 12
mm; fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo del 66%.
El ventriculo izquierdo estaba hipertréfico y sin alteracién de
la motilidad segmentaria. Las valvas eran normales, la aorta
era normal y habia un discreto derrame pericardico.

Se realizé el diagnéstico de pericarditis, de etiologfa a ser
aclarada el 27 de febrero de 2009. Se prescribi6 el ibuprofeno
1.200 mg y la prednisona 20 mg/dia. Cinco dias después,
presenté un episodio de dolor toracico intenso de Th de
duracién, seguido de ndusea y sudoresis profusa. Y de nuevo
fue al médico.

Palabras clave

Dolor en el pecho, hipertrofia ventricular izquierda,
pericarditis, derrame pericardico.
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El examen fisico del 4 de marzo, revelé que el paciente
presentaba un estado general regular, con una frecuencia
cardiaca 70 lpm, y presién arterial 70/40 mm Hg. Las
semiologias pulmonar y cardiaca fueron consideradas
normales. El examen del abdomen dio normal y no habia
edema de los miembros inferiores.

El electrocardiograma del 4 de marzo acusé un ritmo
sinusal, frecuencia cardiaca 75 Ipm, intervalo PR 160 ms,
duracién de QRS 80 ms, angulo de QRS +30° hacia atras y
alteraciones de la repolarizacién ventricular (fig. 1).

Los examenes de laboratorio del 4 de marzo revelaron
hemoglobina 11,3 g/dl, hematocrito 35%, volumen
corpuscular medio 85 fL, plaquetas 281.000/mm3, leucocitos
14.400/mm3 (neutréfilos 81%, eosindfilos 1%, linfocitos
11% y 7% monocitos), creatinina 0,93 mg/dl, urea 42 mg/
dl, sodio 145 mEq/l, potasio 3,4 mEq/l, proteina C reactiva
172 mg/l, troponina | < 0,20 ng/ml, CKMB 2,17 ng/ml,
tiempo de protrombina (INR) 1,2 y relacién de tiempos de
tromboplastina activada 0,89.

El ecocardiograma del 4 de marzo indicé una funcién
biventricular preservada, el ventriculo izquierdo con un
aspecto hipertréfico, derrame pericardico de grado moderado
a grave, sin sefiales de restriccion al llenado ventricular.

La cinecoronariografia no indic6 lesiones obstructivas y
en la ventriculografia, el ventriculo izquierdo era de aspecto
hipertréfico, y no presentaba alteracién de la motilidad
segmentaria. La rafz de la aorta era normal.

Después de la reposicién volumétrica con solucién
de cloruro de sodio al 0,9% y con el uso de analgésico
opioide, hubo una mejoria del dolor, que empeoraba con la
inspiracién, y con la frecuencia cardiaca se elevé a 92 Ipm, la
presion arterial ascendi6 a 165/93 mmHg, y la saturacién de la
sangre arterial era del 94%. La Unica alteracién en el examen
fisico eran los ruidos hipofonéticos. Otros episodios dolorosos
ocurrieron, todos revertidos con el uso de analgésicos.

En la evolucién a las 22:00h del dia 4 marzo, el paciente
presenté un nuevo episodio de dolor precordial seguido
de una intensa disnea, y necesité intubacién orotraqueal
para soporte de la ventilacién. Después de la intubacién,
sufrié un paro cardfaco en actividad eléctrica sin pulso.
Se hizo la puncién pericdrdica con dreno de 20 ml de
liquido sanguinolento. Las maniobras de reanimacién se
extendieron durante 45 minutos, no hubo respuesta y el
paciente fallecié.
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Fig. 1- ECG. Ritmo sinusal y discretas alteraciones de la repolarizacion ventricular.

Aspectos clinicos

El caso hace referencia a un hombre de 37 anos, con
dolor toracico intenso de reciente inicio, asociado a ndusea
y sudoresis profusa. Presentaba como factores de riesgo
cardiovascular, hipertensién arterial sistémica, tabaquismo
y obesidad. La evaluacion del paciente por parte del
equipo médico, incluso con la realizacion de exdmenes
complementarios y de la cineangiocoronariografia, descart6
isquemia miocdrdica, enfermedad epidemiol6gicamente mas
prevalente. Entre los posibles diagnésticos diferenciales de
dolor torécico en ese paciente se destacan, la pericarditis y
la diseccion de la aorta, que se comentardn a continuacion.

La pericarditis aguda es una hipétesis posible para este caso
por la edad del paciente, por las caracteristicas clinicas de su
dolor, por el resultado elevado de las pruebas de actividad
inflamatoria y leucocitosis, y por el hallazgo ecocardiografico
de derrame pericardico. En ese momento se instauré el
tratamiento para la mencionada enfermedad (ibuprofeno y
prednisona), y se le dio el alta hospitalaria.

El pericardio es un saco fibroeldstico que esta compuesto
por dos capas (visceral y parietal), separados por el espacio
pericardico, que se rellena con 15 a 50 ml de plasma
ultrafiltrado, y que envuelve la mayor parte del corazén. Pese
a que algunos pacientes sometidos a la pericardiectomia no
presenten danos evidentes, las funciones de ese tejido estan
muy bien determinadas. El pericardio mantiene la posicion del
corazon relativamente fija al mediastino, independientemente
del movimiento torédcico o de la respiracién. Protege
contra las infecciones y su inervacién participa en reflejos
importantes, como también en la transmisién del dolor.
Su funcién restrictiva del volumen cardiaco es importante
y debe ser entendida para la evaluacién de las principales
enfermedades que lo acometen. A causa de las propiedades
de su tejido, pequenas fuerzas pueden generar grandes

variaciones de distension y después que se alcanza un cierto
umbral, el pericardio se hace tenso y pierde elasticidad. A
partir de ese punto, pequefias variaciones del volumen en
el liquido pericardico pueden causar grandes elevaciones
de presion, que pasa a ser transmitida hacia las cdmaras del
coraz6n, causando danos a su hemodinamica. Los danos
son mas representativos en las cdmaras derechas, que tienen
una menor tolerancia a sobrecargas de presion. Igualmente,
la retirada de pequenos volimenes de liquido de la cavidad
pericardica conlleva a una importante mejoria de la funcién
cardiaca. Otra importante propiedad del pericardio es la
capacidad de adaptacién para soportar aumentos crénicos y
significativos en los voltimenes cardiacos, como también del
liquido pericardico.

Las principales manifestaciones de las molestias pericardicas
son el derrame pericardico y la pericarditis, que son
fenémenos distintos. La pericarditis se manifiesta clinicamente
por la variedad de sefales y de sintomas, y se le llama aguda
cuando su duracién se extiende hasta dos semanas. Su
incidencia es poco conocida y se cree que ocurraen un 0,1%
de los pacientes ingresados, en un 5% de los pacientes en las
unidades de emergencia (excluyéndose los casos de infarto
agudo del miocardio), y en 1% en las necropsias'.

El pericardio puede ser acometido en diversas
enfermedades sistémicas, como también ser el foco primario
del acometimiento. Las diferentes etiologias pueden ser
divididas en grupos, y puede haber una variacién de
acuerdo con la forma de presentacién de la enfermedad,
como la presencia o no de sintomas, volumen del derrame
y composicién del liquido. De un modo general, la forma
idiopatica, en la cual no se encuentra una causa especifica, es
la mas prevalente y la responsable de cerca del 80% al 90%
de los casos*. Otras categorias son: infecciones, neoplasias,
origen cardiaco, radiacién, traumas, inmunoinflamatorias,
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metabdlicas, e intoxicacion por drogas. En las infecciones,
los virus son los mas prevalentes, incluyendo el VIH cuya
principal forma de manifestacion en el sistema cardiovascular
es su afectacion pericdrdica. Otros agentes virales que
a menudo afectan al pericardio son los virus Coxsachie,
Influenza, y los virus de las hepatitis. La tuberculosis es
una importante causante de la pericarditis cronica, pero
también es un diagnéstico diferencial en las formas agudas.
Las neoplasias involucradas son generalmente, metastdsicas
destacando los tumores de pulmén, mama y linfomas.
En algunas ocasiones, en los pacientes con neoplasias,
las pericarditis o derrames no se deben a implantes de
células neoplésicas en ese lugar, sino a complicaciones de
la enfermedad de base, como sangramientos e infecciones,
o incluso iatrogenia resultante de la radioterapia. Cuando
nos referimos al origen cardiaco, la pericarditis relacionada
con el infarto agudo del miocardio, asume un importante
papel, sea bajo la forma precoz (del tercer al séptimo
dias posterior al Infarto Agudo del Miocardio (IAM), o
especialmente bajo la forma tardia conocida como sindrome
de Dressler (mecanismo autoinmune)®. Incluso en ese grupo,
merece destacar la ruptura de la pared libre postinfarto,
por el potencial de conllevar a consecuencias catastréficas.
Con relaciéon a los desérdenes autoinmunes, se destaca el
lupus eritematoso sistémico que puede presentar, como
manifestacién inicial, serositis como la pericarditis; la artritis
reumatoide y la esclerosis sistémica, y también la enfermedad
mixta del tejido conjuntivo y las enfermedades inflamatorias
intestinales®”. La uremia y el hipotireoidismo responden por
una buena parte de las causas metabélicas y esa Ultima,
generalmente aparece con un derrame pericardico primario.

En el paciente relatado aqui, no existe ningin indicio
de enfermedad sistémica que pueda dirigir el diagnéstico
hacia una forma secundaria de pericarditis. No hay historial
clinico u otros estudios que nos hagan pensar en un disturbio
autoinmune o neoplasico, aunque no sea imposible que sea
esa la manifestacion inicial de una de esas enfermedades.
La hipétesis de que exista una relacién con un eventual
infarto del miocardio quedé descartada por el equipo que,
a partir de los datos que inclufan el electrocardiograma,
enzimas cardfacas, ecocardiograma y posteriormente, con
la cineangiocoronariografia, descarté la posibilidad de una
enfermedad isquémica. No existen relatos de trauma o
radiacion. Por lo tanto, e incluso sin el andlisis del liquido
pericardico por PCR u otros métodos, existe la posibilidad
de que se trate de una pericarditis infecciosa causada por un
virus, dado el buen estado general del paciente, que va en
contra de una infeccién bacteriana, o incluso que sea una
forma idiopatica de la enfermedad.

Las manifestaciones clinicas tipicas de la pericarditis aguda
incluyen el dolor tordcico pleuritico, el roce pericardico a la
auscultacién cardiaca y la elevacion difusa del segmento ST en el
electrocardiograma. A veces existen historias recientes de fiebre
o sindrome viral, ausentes en el presente caso. Esos hallazgos
pueden o no venir acompafnados de derrame pericardico.

El electrocardiograma es el principal examen complementario
en la evaluacién de la pericarditis. Las alteraciones
electrocardiograficas provienen de la inflamacién en el
epicardio y pueden ser dindamicas. Las demas caracteristicas
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incluyen la elevacion difusa del segmento ST, sin involucrar las
derivaciones AVRy V1, especialmente en las fases iniciales de la
enfermedad. El supradesnivelamiento del segmento PR también
es tipico y no involucra la derivaciéon AVR. No existen relatos
del electrocardiograma en la primera llegada del paciente a
Urgencias. En aquel momento, otras alteraciones en examenes
complementarios estaban presentes, como la leucocitosis y la
elevacion en las pruebas de actividad inflamatoria (proteina C
reactiva y velocidad de hemosedimentacion). La elevacién de
enzimas cardiacas es algo comun y esta generalmente asociada a
la miocarditis subclinica, pero en ese relato no estuvo presente.

El ingreso de pacientes con pericarditis no siempre
es necesario y se debe evaluar la presencia de factores
predictores de complicacién, como senales de taponamiento
o grandes derrames, fiebre y leucocitosis elevadas,
trauma, enzimas cardiacas elevadas o fallo en la respuesta
terapéutica a antiinflamatorios no esteroides®®. Los pacientes
inmunodeprimidos o que estén usando anticoagulantes,
también deben permanecer ingresados. Otras opciones
terapéuticas son las altas dosis de aspirina o la colchicina, ésa
dltima utilizada especialmente en casos refractarios.

A pesar de haber sido inicialmente instituido el tratamiento
para la pericarditis aguda, la evolucién no comin del
paciente, con la recurrencia de los episodios dolorosos y
muerte en la actividad eléctrica sin pulso, la presencia de
liquido pericardico sanguinolento a la pericardiocentesis
de emergencia y la ausencia de una propedéutica de
investigacion para la diseccién aguda de la aorta, convierten
a ésa Gltima en un posible diagnéstico para el cuadro de dolor
toracico de este paciente.

El sintoma mas prevalente en pacientes con una diseccion
de aorta es el dolor toracico stbito de alta intensidad*'". La
calidad del dolor generalmente se describe en mas de la mitad
de los pacientes como “desgarrando” o “una cuchillada”;
sin embargo, muchos pacientes pueden presentar quejas
poco comunes, especialmente los ancianos, complicando la
sospecha diagnéstica. Es importante recordar que la diseccion
de la aorta puede presentarse en algunos pacientes como un
dolor pleuritico, particularmente en casos de ruptura de la
aorta hacia la cavidad pericérdica, siendo el dolor secundario
la pericarditis causada por la sangre, o en casos que involucre
la pleura adyacente al proceso inflamatorio aértico.

Otras presentaciones menos comunes son los sintomas de
Insuficiencia Cardfaca (IC), sincope, Accidente Cerebrovascular
(ACV), isquemia arterial periférica, paraplejia y paro cardfaco.
La IC puede ser secundaria a la insuficiencia adrtica, al
taponamiento cardiaco o a la disecciéon de coronarias,
especialmente de la arteria coronaria derecha. El sincope
puede sobrevenir secundariamente al taponamiento o al ACV.

El examen fisico es fundamental, porque puede auxiliar
en el diagnéstico de la enfermedad. Sin embargo, la ausencia
de anormalidades sugestivas no excluye la posibilidad
diagnoéstica. La asimetria de los pulsos puede estar presente
por involucracion de la arteria subclavia izquierda o de las
arterias femorales. El acometimiento de la arteria renal puede
conllevar a la insuficiencia renal aguda e hipertension de dificil
control, aunque la participacion de la arteria mesentérica con
isquemia intestinal sea raro, pero letal.
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La regurgitacion adrtica puede ser encontrada en un 50%
de los pacientes con diseccion aértica. Puede ser secundaria a
la dilatacién del anillo con fallo en la coaptacién de las capas
o prolapso diastdlico de una sola capa. La auscultacién de un
suave soplo diastélico en pacientes con dolor toracico, debe
hacernos sospechar del diagnéstico de diseccion adrtica. En el
presente relato, no habfa ninguna descripcién de evaluacién
de los pulsos o soplos cardiacos.

Por eso, el diagnéstico de disecciéon aértica debe ser
considerado en pacientes con dolor tordcico con caracterfsticas
clinicas sugestivas, o cuando se asocia a hallazgos del examen
fisico como los descritos anteriormente. En los pacientes con
enfermedades predisponentes como enfermedad de Marfan
o el sindrome de Ehlers-Danlos, también se debe tener una
alta sospecha diagnéstica. También debemos investigar a los
pacientes que no mejoran después de tomadas las medidas
iniciales para el dolor torécico, especialmente en la ausencia
de alteraciones electrocardiograficas con presencia de dolor.

El hallazgo del ensanchamiento del mediastino en la
radiografia de térax, debe suscitar la posibilidad de diseccion.
El electrocardiograma es fundamental, especialmente para el
diagnéstico diferencial con los sindromes coronarios agudos.

La rapidez en la confirmacion diagnéstica es fundamental,
visto que la mortalidad de la diseccién adrtica aguda esta
en el umbral del 1% por hora en las primeras 24 horas'. En
pacientes inestables, y con sefiales de complicaciones como el
taponamiento o dolor que no se puede tratar, la ecocardiografia
transtordcica o transesofagica es el método de eleccién para
la confirmacién diagnéstica. En casos menos inestables, se
puede realizar la angiotomograffa, la angiorresonancia o si la
duda en el diagndstico permanece, la angiografia adrtica. En
muchas ocasiones, el diagnéstico de diseccion se hace en la
sala de hemodinamica, durante la aortografia, después que la
coronariografia no arroja lesiones obstructivas.

Las disecciones de la aorta se clasifican temporalmente
en agudas (menos de dos semanas), o crénicas (mds de dos
semanas). Teniendo en cuenta la involucracién o no de la
aorta ascendente, pueden ser clasificadas segtin Stanford en
dos tipos: A o B, siendo ésa la clasificacion més sencilla, la mas
practica y la mas utilizada en nuestro medio. Las disecciones
tipo A involucran la aorta ascendente, independientemente
del origen de la diseccién; y las de tipo B no involucran la
aorta ascendente. Las primeras, cuando son agudas, deben
ser tratadas quirdrgicamente lo més rdpidamente posible, en
cambio, las segundas deben ser tratadas clinicamente y dejando
el tratamiento quirdrgico para las que presenten complicaciones
como ruptura, dolor que no se pueda tratar o compromiso de
la perfusién de los 6rganos que estan por debajo de la lesién'>.

La muerte proveniente de la diseccion adrtica puede
ocurrir por una ruptura aértica, taponamiento cardiaco,
insuficiencia aértica aguda grave, o por la involucracién de las
coronarias con infarto agudo del miocardio. La evolucién del
paciente con recurrencia de dolor, el shock pulmonary parada
cardiorrespiratorio en Actividad Eléctrica Sin Pulso (AESP),
con pericardiocentesis del liquido sanguinolento, nos hace
creer que el taponamiento cardiaco secundario a la diseccién
aguda de la aorta, pueda ser una hipétesis diagnéstica posible
para ese paciente.

El taponamiento cardiaco ocurre cuando hay una
acumulacién de liquido pericardico bajo presién que rebasa el
volumen de reserva, conllevando a la reduccién de las cdmaras
cardiacas y al colapso circulatorio'. Puede ser secundario
a cualquier enfermedad que envuelva de forma primaria o
secundaria, el pericardio, pero es méds a menudo asociado a
enfermedades que aparecen con la acumulacién més rapida
del fluido del pericardio, no dejando que él acomode el exceso
de volumen. O taponamiento es mas frecuentemente en los
derrames neopldsicos, en las pericarditis infecciosas, como la
bacteriana, la viral o por la tuberculosis, o incluso por diseccién
aédrtica tipo A. Es raro que se dé un taponamiento cardiaco
en pacientes con involucracién pericardica secundaria a
enfermedades reumatoldgicas, como el lupus eritematoso
sistémico, o proveniente de enfermedades metabélicas como
el hipotireoidismo y la uremia, a causa de la acumulacién
traicionera del liquido en esos casos.

El taponamiento cardiaco tiene un diagnéstico clinico. Se
realiza en pacientes con un cuadro de choque, asociado a
ingurgitacion yugular, hipofonesis de ruido y pulso paradéjico,
en la ausencia de sefales de congestiéon pulmonar. Puede
ser corroborado con exdmenes como el ecocardiograma,
siendo ese mas importante cuando demuestra el compromiso
hemodinamico en pacientes que todavia no tienen sefales
de taponamiento clinicamente manifestadas.

En cuanto se realiza el diagndstico de taponamiento
cardiaco, la pericardiocentesis es el procedimiento mas
urgente y el que puede salvar al paciente. Si hay un colapso
hemodinamico manifestado o inminente, la pericardiocentesis
debe ser hecha a pie de cama; pero en casos menos criticos,
puede ser realizada en un quiréfano por el cirujano cardiaco,
lo mas rapidamente posible.

El paciente del caso se present6 cinco dias después de
su primera llegada a Urgencias, con un cuadro de dolor
tordcico asociado a sintomas de bajo débito e hipotensién. La
semiologfa pulmonar corrobora la hipétesis de taponamiento,
ya que en esos casos, el fracaso hemodinamico no acostumbra
a venir acompanado de congestién pulmonar. No existen
relatos de ingurgitacion yugular, ruidos cardiacos sordos,
taquicardia sinusal o pulso paradoxal. La radiografia de térax
muestra una alteracién de la silueta cuando hay un derrame
por lo menos moderado, generalmente no encontrado en
los casos agudos, por lo menos con acumulacién superior
a los 200 ml de fluido. El ecocardiograma transtoracico es
un examen considerado como clase | si hay sospecha de
enfermedades pericdrdicas, de acuerdo con la American
Society of Echocardiography, la American Heart Association,
y la Eruopean Society of Cardiology'. El derrame, de
moderado a importante, es un hallazgo casi universal en
los casos de taponamiento, con excepcién de los casos
hiperagudos. Los derrames pueden ser loculados, lo que
puede justificar el taponamiento regional en la ausencia
de derrames circunferenciales. Son sefnales de compromiso
hemodinamico ecocardiogréafico asociados al taponamiento
cardiaco el colapso diastélico del ventriculo derecho y atrio
derecho, la reduccién de las cdmaras cardiacas, el movimiento
anteroposterior del corazén en el derrame, el movimiento del
septo ventricular hacia la izquierda durante la inspiracion y
la dilatacion, y la reduccién menor que un 50% de la vena
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cava. En el caso de este enfermo y en su segundo ingreso,
no habia sefnales en el ecocardiograma de compromiso de la
funcién cardiaca que pudiesen relacionarse con el derrame
del pericardio. Sin embargo, el paciente llegé hipotenso y
después de la reposicion volémica, los ruidos se volvieron
més sordos. La medida de las presiones intracavitarias durante
el estudio hemodinamico serfa de gran importancia para la
clarificacién del diagnéstico, ya que en el taponamiento ellas
se equilibran durante la diastole, como también un aumento
de las presiones en las cdmaras derechas y una reduccién en
las izquierdas durante la inspiracion.

El paciente evolucion6 con recurrencia de dolor toracico
y disnea y necesité intubacion orotraqueal. La ventilacion
con presion positiva puede reducir el llenado cardiaco
y debe ser evitada en ese tipo de paciente a menos que
sea algo urgente. La evolucién terminé con un desenlace
desfavorable, con el paciente presentando un paro cardiaco
en AESP y sin respuesta a las maniobras de reanimacién o
incluso a la pericardiocentesis.

Dr. Paulo Cury Rezende y Dr. Vitor Borges Viana

Hipatesis diagnostica

Como colofén, podemos decir que la primera hipétesis
diagnéstica para ese paciente joven con dolor toracico
de inicio reciente, recurrente y con desenlace fatal, es el
taponamiento cardiaco secundario a la diseccién aértica
aguda. Esa enfermedad es extremadamente grave y altamente
letal, incluso cuando se opera a tiempo. Su diagndstico puede
ser muy dificil de ser realizado, inclusive en centros que
cuentan con grandes recursos tecnolégicos. Los médicos de
urgencias deben tener esa enfermedad siempre en mente,
para realizar un diagndstico e instaurar un tratamiento a

tiempo, visto que la mortalidad es tiempo dependiente.
La pericarditis aguda es otra posible hipétesis, pero como
ya se dijo antes, la evolucién final del paciente nos hace
creer que esa posibilidad sea mds improbable. La atencién
propedéutica para las sefales y los sintomas de diseccion
adrtica y taponamiento cardiaco, son fundamentales en la
sospecha del diagnéstico precoz y el tratamiento apropiado.

Dr. Paulo Cury Rezende y Dr. Vitor Borges Viana

Necropsia

Cadaver de paciente obeso. Después de la abertura de
las camaras se not6 una palidez visceral, particularmente
del encéfalo. Habia 1.500 ml de liquido hemorragico en
la cavidad pleural izquierda, con atelectasia del pulmén
y hematomas voluminosos alrededor del arco aértico del
segmento inicial de la aorta tordcica descendente (fig. 2 y 3),
en la regién paravertebral tordcica y alrededor del eséfago. El
examen de la aorta mostré una diseccion aguda de la pared
(fig. 1), con un orificio de entrada pequefio, longitudinal, que
media 0,6 cm, ubicado en el arco aértico, entre la salida de
las arterias cardtida y subclavia izquierdas. La pared adrtica
presentaba una ruptura en el segmento inicial de la aorta
tordcica descendente, donde se notaba un orificio irregular,
midiendo 1,8 x 1,0 cm, adyacente al hematoma de la region
anteriormente citada (fig. 4). La diseccién progresaba de forma
anterégrada por toda la aorta y la arteria iliaca izquierda, no
siendo detectado un orificio de reentrada hasta encontrar
el margen de reseccién necroscépica. Habia una diseccién
retrégrada de la aorta, hasta 1-2 cm del plano valvar aértico.
El examen histolégico de la aorta confirmé la presencia de
una diseccion aguda, con dreas en inicio de organizacién en
el segmento abdominal. El saco pericardico no estaba tenso,

Fig. 2 - Vista anterior del corazén y de los vasos de la base, con hematoma alrededor de la aorta ascendente, arco adrtico y aorta toracica descendente. En esa (ltima es
nitida la delaminacion de la pared adrtica (flechas), caracteristica de la diseccion. Notemos que el epicardio es liso y brillante (asterisco), y que no hay marcas de pericarditis.
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Fig. 3 - Vista posterior de los atrios y de la aorta. Notemos el gran hematoma alrededor del tramo final del arco adrtico y de la aorta torécica descendente (asteriscos),

con el orificio de ruptura de la diseccion (flecha), hacia la cavidad pleural izquierda.

Fig. 4 - Corte transversal de los ventriculos cardiacos. Acentuada hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo, caracterizada por el aumento del espesor de las

paredes y por la disminucion de la cavidad.

pero al abrirse revel6 un voluminoso derrame hemorragico.
El pericardio parietal era delgado, liso y brillante. El corazén
presentaba un epicardio liso y brillante (fig. 2), y en los
cortes mostr6 una acentuada hipertrofia concéntrica del
ventriculo izquierdo (fig. 4). Las arterias coronarias mostraban
un engrosamiento de la pared con la presencia de placas
ateroscleréticas, siendo detectada la obstruccion maxima

de cerca de un 70% a un 80% en el tramo proximal de la
coronaria derecha. La aorta presentaba aterosclerosis de grado
moderado, con dreas de dilatacién, calcificacion y trombosis
parcial de las arterias ilfacas. Los rinones presentaban focos
aislados de esclerosis glomerular, nitida arterioloesclerosis
hialina y cicatriz de infarto en el rindn izquierdo. Los pulmones
presentaban evidencias de bronquitis crénica y deposicién
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de fino pigmento castaino en los macréfagos alveolares, que
reflejaba tabaquismo crénico. Se encontraron también, una
discreta esteatosis hepdtica, hiperplasia nodular de la préstata
y gastritis cronica superficial.

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Diagnosticos anatomopatologicos

Obesidad; Hipertension arterial sistémica con hipertrofia
concéntrica del ventriculo izquierdo; Diseccién aguda de la
aorta con ruptura; Extensa hemorragia tordcica con choque
hipovolémico (causa de la muerte); Aterosclerosis de la aorta
y arterias coronarias; Hiperplasia nodular de la préstata.

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Comentarios

Caso de paciente obeso, de 37 anos de edad, diagnosticado
como portador de pericarditis aguda, y que fallecié cinco
dias después del inicio del tratamiento medicamentoso.
La necropsia demostré que el diagnéstico clinico estaba
equivocado, porque no habia alteraciones del pericardio.
El cuadro clinico presentado se debia a la diseccién aguda
de la aorta, con rompimiento hacia el hemitorax izquierdo,
acarreando una acentuada hemorragia y por ende la
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