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SESENTA ANOS DE HIPERTENSION ARTERIAL E INSUFICIENCIA CARDIACA

C.D., F.No. 88.328, sexo femenino. Ingreso el 13-8-2001
y falleci6 el 14-9-01. A 3240

Mujer de 80 afios de edad que debid internarse por fie-
bre, bradipsiquia, taquipnea, hipotensién y bradicardia. An-
tecedentes de hipertension arterial de 60 afios de evolucidn,
mastectomia izquierda con linfadenectomia axilar por carci-
noma en 1971 y radioterapia como tratamiento coadyuvan-
te. En 1995 le diagnosticaron fibrilacion auricular. El ecocar-
diograma, ya en esa época mostraba hipertrofia ventricular iz-
quierda, raiz de aorta de 32 mm, auricula izquierda de 50 mm,
insuficiencia mitral moderada, insuficiencia tricuspidea leve y
presion sistolica de la arteria pulmonar de 60 mmHg. En 1997
debid internarse por urgencia hipertensiva. A pesar de desa-
rrollar una neumonia intrahospitalaria present6 buena evolucion
con tratamiento antibiético. Fue externada recibiendo amlodipina
30 mg/d, alfa-metil dopa 250 mg/d, furosemida y amiodarona.
Su segunda internacion fue en diciembre de 1998 por disuria,
edemas, ortopnea, nocturia e hipoxemia. Referia progresion de
la disnea habitual de CF Il a CF Il en los ultimos 20 dias. Al
ingreso presentaba: TA 140/80 mmHg.; FC 72 por minuto;
afebril; FR 14 por minuto, ingurgitacion yugular 2/3 sin colap-
so, acrocianosis, edemas bimaleolares y sacro 4/4, soplo
holosistolico en 4 focos e irradiado a axila. No se auscultaba
R3. Tenia un ritmo irregular e hipoventilacién generalizada con
rales crepitantes en base derecha. En el fondo de ojo se ob-
servaban cruces A-V grado lll. La radiografia de térax revela-
ba una opacidad difusa en hemitérax izquierdo y cardiomegalia.
El ECG mostraba ritmo de FA; eje a -30% S en D Il > que la
S en DII; franca hipertrofia del ventriculo izquierdo y ondas T
negativas en V6. En el laboratorio: Hematocrito 33%; leuco-
citos 4 400/mmé3; plaquetas 118 000/mms3; eritrosedimentacion
15 mm/h; urea 1.70 g/l; glucemia 0.85 mg%; Na 144 mEq/l;
K 3.9 mEq/l; creatinina 2.5 mg%; Na u 15 mEq/l; urea u/p >
10; FiO, 0.21; PO, 43 mmHg; PCO, 37 mmHg; pH 7.47; HCO,
27 mEq/l; Sa0, 79%; a/A 0.40. En la ecografia abdominal se
veian rifiones pequefios de 95 y 98mm de longitud respecti-
vamente. El centellograma de ventilacion-perfusion fue infor-
mado como de baja probabilidad de TEP. La ecografia
Doppler de miembros inferiores no mostraba signos de trom-
bosis venosa profunda y el ecocardiograma bidimensional fue
informado con dilatacion de las cuatro cavidades, deterioro
de la funcién sistélica del ventriculo izquierdo, regurgitacién
mitral y tricuspidea, esclerosis valvular adrtica no significati-
va e hipertension pulmonar de 60mm.Hg. La perfusién mio-
céardica con talio 201 y apremio con dipiridamol evidenciaba
una secuela inferior. Asumiendo al cuadro clinico como in-
suficiencia cardiaca congestiva se intent6 realizar balance
negativo que debid limitarse sélo a 2 kg por deterioro de fun-
cion renal. La oxemia no mejord y se descart6 la posibilidad
de neumopatia intersticial con una tomografia de térax que
no mostré patron reticulo nodulillar ni vidrio esmerilado. La
difusién de mondéxido de carbono estaba reducida pero se
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normalizaba cuando se la adaptaba al volumen alveolar. La
tomografia helicoidal no reveld trombos en las grandes ra-
mas de la arteria pulmonar. Se realiz6 puncién del derrame
pleural obteniéndose un transudado. El diagndstico de egreso
fue insuficiencia cardiaca congestiva con hipoxemia refrac-
taria e insuficiencia renal crénica. El tratamiento al alta fue
enalapril 5mg/d, hidroclorotiazida, acenocumarol, digoxina y
oxigenoterapia permanente.

En febrero de 1999, en un control, tenia con FiO, 21%: PO,
80 mmHg; PCO, 32 mmHg; pH 7.43; HCO, 21 mEq/l; a/A 0.70.
Se suspendid oxigenoterapia. Se realiz6 fibroendoscopia diges-
tiva alta encontrandose antritis erosiva leve. Por este motivo y
por incumplimiento adecuado de las indicaciones médicas tam-
bién se suspendié el acenocumarol.

En enero de 2000 consulté por progresion de la disnea e
hipoxemia. Se diagnostic6 descompensacion de la insuficien-
cia cardiaca y se realiz6 balance negativo. El electrocardio-
grama no habia variado. La gasometria al alta era con FiO,
21%: PO, 65 mmHg; PCO, 34 mmHg; pH 7.45; HCO, 23 mEq/l;
a/A 0.59. El 20/6/2000 se internd por tercera vez por hiper-
tension arterial, insuficiencia cardiaca y neumonia de la co-
munidad. Por fluctuacién en la funcién renal, se realiz6 un
radiorrenograma que no apoyo la posibilidad de estenosis de
la arteria renal y una puncion biopsia renal que mostré ne-
froangioesclerosis. Present6 buena evolucion, siendo la
creatinina al alta de 2.06 mg% y normalizando la saturacion de
oxigeno. Se externd recibiendo enalapril 10mg/d, digoxina 0.125
mg/d, aspirina 100mg/d, espironolactona 25mg/d, carvedidol
6.25mg/d, ranitidina 300mg/d. y alprazolam 0.5mg/d. La cuarta
internacion fue entre el 8 y el 12 de agosto de 2000 por urgen-
cia hipertensiva con TA de 230/110 mmHg, hipoxemia e insu-
ficiencia cardiaca. Se realizé balance negativo de 6 kg con
correccion de la oxemia de 58 a 64 mmHg y del a/A de 0.54 a
0.61. La creatinina de egreso fue de 1.9 mg% y el clearence
de clearence 15 ml/min. En abril de 2001 se intern6 por celuli-
tis en miembro inferior derecho y una Ulcera necroética. Recibié
tratamiento con cefalotina con buena evolucion. Se actualizé
la tomografia de térax de alta resolucion que mostré cardio-
megalia, tractos lineales pleuromediastinicos, derrame pleural
bilateral y pericardico. La sexta internacion fue del 28/06 al 30/
07/2001. Presentaba azoemia e hiponatremia atribuidas a la
insuficiencia renal crénica y al tratamiento con enalapril y diu-
réticos. Se fue de alta con urea 0.80 mg% recibiendo espi-
ro-nolactona 25mg/d. y furosemida 40 mg/d. Ingresé a la
séptima y Gltima internaciéon con TA 70/50 mmHg; FC 56 por
minuto; FR 32 por minuto; temperatura axilar de 38.6 °C;
hipoventilacion y rales subcrepitantes en base izquierda,
edemas generalizados, presencia de R3 en la auscultacion
cardiaca, palpacién abdominal normal, lGcida, orientada pero
bradipsiquica y con petequias en miembro inferior derecho que
posteriormente se generalizaron. El laboratorio mostraba:
hematocrito 38%; leucocitos 16 000/mm3; plaquetas 145 000/
mm?; glucemia 1.22 mg%,; creatinina 3.4 mg%; urea 1.39 g/l;
bilirrubina total 0.45 mg%; LDH 493 Ul/l; GOT 45 Ul/l; GPT 20
Ul/l; gamma GT 24 Ul/I; FAL 266 Ul/l; CK 271 Ul/l; MB 13.6%;
Na 138 mEq/l; K 4.7 mEg/l; Cl 100 mEg/l; tiempo de Quick 68%;
KPTT 51seg; FiO, 21%; PO, 66 mmHg; PCO, 35 mmHg; Ph
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7.42; HCO, 22 mEq/l; leucocituria y piuria. En la radiografia
de torax se vio velamiento del seno costofrénico derecho. En
el electrocardiograma, un eje indeterminado, ritmo de FA e
infradesnivel del ST de 1 mm en cara anterior. La puncién
lumbar evidencié un liquido cefaloraquideo normal y estéril.
Evolucioné con respiraciéon paradojal, hipoxemia requiriendo
intubacion y asistencia respiratoria mecanica. Con FiO, 100%;
PO, 231 mmHg; CO, 29 mmHg; pH 7.45; HCO, 24 mEg/l; a/A
0.34. Desarroll6 shock refractario a expansion con cristaloides
iniciandose dopamina a dosis inotrépicas. Se colocé un caté-
ter de Swan Ganz con PAPS 62 mmHg; PAPD 15 mmHg; PCP
2 mmHg; PVC 4 mmHg; VM 2.88 I/min; IC 2.12 I/min/m?;, RVS
1028 dinas/seg/cm>; RVP 294 dinas/seg/cm; transporte de O,
371 ml/min y consumo de O, 105 ml/min. Se tomaron hemo-
cultivos y urocultivo. Inicié ciprofloxacina 400 mg ev cada 12
hs. Tuvo evolucién desfavorable presentando paro cardiorrespi-
ratorio sin respuestas a maniobras de resucitacién. Post
mortem se recibieron: urocultivo positivo para Escherichia coli
y Klebsiella pneumoniae y hemocultivos en los que se aislo
Escherichia coli multisensible.

Discusion radiologica

Dra. Gabriela Di Paola: Lamentablemente no hay iméage-
nes de la Ultima internacion. En una radiografia de térax
obtenida 6 meses antes del deceso se observa cardio-
megalia, elevacion del hemidiafragma izquierdo y la aor-
ta elongada y calcificada. Otra placa muestra que en abril
persistia la opacidad en la base del pulmén izquierdo
correspondiente a la elevacion del hemidiafragma
descripta; no puede descartarse la posibilidad de derra-
me pleural, cardiomegalia y velamiento del seno
costofrénico derecho. En la quinta internacién, cuando
ingreso por celulitis en miembro inferior derecho, las ra-
diografias no evidenciaron compromiso 6seo por la in-
feccion.

Dr. Ricardo Ré: En las tomografias de cerebro de los
afios 1997, 1998 y 2001 se observan atrofia cortical y
ligera dilatacién ventricular sin otros hallazgos significa-
tivos. La tomografia de térax de junio de 2001 muestra
derrame pleural izquierdo, escasa cantidad de liquido del
lado derecho, moderado derrame pericardico, imagenes
lineales correspondientes a engrosamientos intersticiales
inespecificos, marcada cardiomegalia a expensas fun-
damentalmente de la auricula izquierda y calcificaciones
en la valvula mitral y arterias coronarias. Las estructuras
vasculares del mediastino no muestran alteraciones.

Discusién clinica

Dr. Alejandro Grinberg: Esta sefiora de 80 afios tuvo
numerosas internaciones en el IDIM. Estaba en mal es-
tado general y pesaba menos de 50 kilos, probablemen-
te por "caquexia cardiaca". Nosotros la conocimos du-
rante sus tres Ultimos afios de vida, que estuvieron mar-
cados por la miocardiopatia dilatada con insuficiencia
cardiaca que la llev6 a la muerte. En algin momento se
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postularon otros diagndsticos diferenciales, sobre todo
enfermedades pulmonares, pero nunca los pudimos cons-
tatar. La primera vez que consulté en el IDIM fue en 1995
por hipertension arterial. Fue tratada y ya en ese mo-
mento se observo en el ecocardiograma hipertrofia
ventricular izquierda, agrandamiento de la auricula iz-
quierda e insuficiencia mitral con hipertension pulmonar
leve a moderada. Se relata que tuvo episodios de fibrila-
cién auricular, pero no tenemos los electrocardiogramas
de esa época. Como tenia hipertension arterial desde
los 20 afios, el primer diagnéstico es miocardiopatia di-
latada de origen hipertensivo. El segundo, es cardiopa-
tia de origen valvular por la insuficiencia mitral, ya que
tenia calcificacion en la valvula mitral. En 1971, le diag-
nosticaron cancer de mama por lo que fue operada e
irradiada. Debido a que el derrame pleural era predomi-
nantemente izquierdo, en alguna de las internaciones se
discutio si la etiologia del mismo era insuficiencia cardia-
ca o si tenia dafio actinico por la radioterapia que habia
recibido afios atras. La segunda internacion en el IDIM
fue en diciembre de 1998 y durante los afios 1999 y 2000
tuvo muchas internaciones por insuficiencia cardiaca glo-
bal, predominantemente derecha. El ecocardiograma
mostraba dilatacién de las cuatro cavidades, sobre todo
las derechas, habia efecto Bernheim invertido, es decir
desplazamiento del septum hacia la izquierda por la falla
del ventriculo derecho, provocando de esta manera la
falla ventricular izquierda. El tratamiento de esta pacien-
te era muy dificultoso porque el margen terapéutico era
muy escaso. Se internaba con insuficiencia cardiaca
descompensada con sélo tres o cuatro kilos por encima
de su "peso seco". Cuando le indicAbamos diuréticos
desarrollaba insuficiencia renal por hipoperfusion renal,
empeorando la falla renal cronica que ya tenia por
nefropatia hipertensiva. Por la miocardiopatia dilatada
en algin momento se indicé anticoagulacién, pero como
no cumplia el tratamiento se decidio la suspension. De-
bido a que la hipertension pulmonar parecia despropor-
cionada a la insuficiencia cardiaca, en alguna interna-
cion se descarto la posibilidad de tromboembolismo
pulmonar crénico y recurrente con un centellograma que
fue de baja probabilidad para tal eventualidad. También
se relata que se hizo una tomografia helicoidal de pul-
moén (que no fue descripta) para descartar un trombo-
embolismo pulmonar y otras enfermedades pulmonares
debido a que habia compromiso intersticial en la tomo-
grafia de toérax. Se hizo una espirometria que mostré
una capacidad vital con restriccion moderada y hay una
difusién de monoxido de carbono que, corregida al volu-
men alveolar, era normal. Siempre pensamos que todo
el cuadro era secundario a insuficiencia cardiaca avan-
zada, que cuando se torna sintomatica, tiene un prome-
dio de sobrevida en varones de alrededor de dieciocho
meses y en mujeres de tres afios. Esta paciente vivid
dos afios y ocho meses desde que se iniciaron los sinto-
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mas. Recibid el tratamiento clasico de la insuficiencia
cardiaca con inhibidores de la enzima convertidora en
dosis crecientes que debieron limitarse por la presién
arterial y la elevacion de la creatinina. Ademas se admi-
nistraron digital, diuréticos, carvedilol en dosis bajas y
espironolactona. Esta Gltima demostro en trabajos recien-
tes aumentar la sobrevida en pacientes con insuficiencia
cardiaca avanzada!. Esta paciente tenia varios factores
predictores de mal pronéstico: clase funcional llI-1V, dila-
tacién y severo deterioro en la funcion ventricular izquier-
da en el ecocardiograma, hipertension pulmonar asocia-
da a la disfuncién del ventriculo derecho, hipo-natremia
y signos de hipoperfusion tisular por bajo gasto cardia-
co. La dltima internacion se debid a un shock séptico de
origen urinario por E. coli; ingresé en asistencia respira-
toria mecéanica y se le coloc6 un catéter de Swan Ganz.
En ese momento, a pesar de la sepsis, tenia bajo volu-
men minuto por la insuficiencia cardiaca, es decir, no
habia respuesta cardiaca a la hiperdinamia que genera
la sepsis. En resumen, esta paciente tenia miocardiopatia
dilatada con insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular
crénica, insuficiencia renal cronica por nefropatia
hipertensiva y fallecié como consecuencia de una sepsis
urinaria.

Dr. Héctor Calbosa: ¢ Como explica la hemodinamia?

Dr. Alejandro Grinberg: Inicialmente se le coloc6 una
via central con la que se midié una presién venosa cen-
tral de 26 cm de agua. Luego, cuando realizamos las
mediciones hemodinamicas con el catéter de Swan-Ganz,
observamos volumen minuto bajo asociado a hipovolemia
secundaria al tratamiento con diuréticos.

Dr. Alejandro C. Adilardi: Esta paciente seguramente
ha sido bien tratada durante toda su evolucién a juzgar
por su larga sobrevida. La miocardiopatia que presentd
probablemente haya sido por multiples causas, aunque
en mi opinion la etiologia principal fue la hipertension
arterial de 60 afios de evolucién. El primer ecocardio-
grama que conocemos de la paciente, de 1995, ya mos-
traba hipertrofia ventricular izquierda con dilatacion de la
auricula izquierda por lo que justificaria los episodios de
fibrilacion auricular paroxistica que presentaba en ese
momento. Mas tarde en su evolucién el ventriculo izquier-
do se dilaté coincidiendo con el desarrollo de la insufi-
ciencia cardiaca. Si la valvulopatia mitral contribuy6 a la
miocardiopatia es un punto a discutir aunque mi impre-
sién es que jugd un rol secundario ya que la paciente no
tenia antecedentes de fiebre reumatica, los repetidos
ecocardiogramas s6lo mostraron insuficiencia mitral de

1 Pitt B, Zannad F, Remme WJ, et al. The effect of spironolactone on
morbidity and mortality in patients with severe heart failure. N Engl J
Med 1999; 341: 709-17.
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leve a moderada y la calcificacion valvular bien pudo
deberse a la edad. Por supuesto que la fibrilacion auri-
cular y la sepsis deterioraron alin mas la funcion sistoli-
ca del ventriculo izquierdo que ya estaba muy compro-
metida. Un punto que no se menciond es el de la enfer-
medad coronaria, que a mi criterio estaba muy avanza-
da. La tomografia mostré calcificaciones en las
coronarias, el radiocardiograma, hipoperfusion fija apical
y el electrocardiograma, lenta progresion de las ondas
R de V1 a V3 e infradesnivel del segmento ST con on-
das T negativas en cara anterior. Todo lo expuesto hace
sospechar compromiso de varias arterias coronarias, que
seria el responsable del bajo volumen minuto de la eta-
pa final impidiendo la respuesta miocardica que se ve
habitualmente en la sepsis. Esta explicacion me parece
mas probable que la posibilidad de tromboembolismo
de pulmén que fue descartado con el centellograma de
ventilacion-perfusion.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Debido a su edad y a la
larga evolucién de su enfermedad, esta enferma tuvo
oportunidad de probar diferentes esquemas terapéuti-
cos, desde los diuréticos mercuriales y la restriccion sa-
lina como Unicas posibilidades de tratamiento para la
hipertension arterial y la insuficiencia cardiaca hasta las
modernas recomendaciones que todos conocemos. Co-
incido con el Dr. Grinberg en que la insuficiencia cardia-
ca puede explicar todo el cuadro respiratorio. De todas
maneras, por sus antecedentes, quisiera plantear otras
alternativas. Como diagnosticos diferenciales plantearia
la carcinomatosis linfatica y la neumonitis actinica si bien
parecen poco probables debido a la ausencia de expre-
sién radioldgica y tomografica caracteristica. Tampoco
la gasometria apoya esta hipotesis ya que presenté mu-
chas oscilaciones y se esperaria que una neumonitis cré-
nica desarrolle alteraciones mas o menos estables. Por
otra parte la difusién de monéxido de carbono corregida
por el volumen alveolar normal aleja aiin mas la posibili-
dad de enfermedad intersticial. Otro punto a discutir es si
tuvo tromboembolismo de pulmén. Este puede ser si-
lencioso y recurrente, y a veces pasa desapercibido en
el centellograma de ventilacién-perfusion. La paciente te-
nia muchas condiciones predisponentes: la edad, la in-
suficiencia cardiaca, la cardiomegalia y la fibrilacion au-
ricular. A pesar de ello, no me parece un diagnostico in-
soslayable, tampoco el tromboembolismo pulmonar como
parte del evento final. Las Gltimas mediciones hemodina-
micas con presion capilar pulmonar muy baja, la PA/FIiO,
de alrededor de 220 y la Escherichia coli aislada de los
hemocultivos apoyan el diagnéstico de sepsis y trastor-
no respiratorio agudo como causa de muerte.

Dr. Guillermo Benchetrit: Durante el Ultimo afio de su
vida desarroll6 muchas infecciones. La primera fue una
bacteriemia por Staphylococcus aureus multisensible,
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originada en una lesién ulcerada en piel de donde se
recuperé el mismo microorganismo. Recibi6 tratamiento
antibidtico con buena respuesta clinica y microbiol6gica
sin desarrollar complicaciones como endocarditis o
embolias sépticas. La bacteriemia por E. coli del episo-
dio final impresiona partir de una infeccion urinaria. Mu-
chas veces el germen aislado en la sangre no coincide
con el hallado en la orina. En este caso el urocultivo
mostré flora mixta, seguramente por contaminacion al
tomar la muestra. Es interesante resaltar que la sensibi-
lidad del microorganismo encontrado no tiene que ver
con la patogenicidad, la virulencia o la capacidad de
producir enfermedad. Es por eso que a veces gérmenes
multisensibles provocan una respuesta inflamatoria
sistémica que progresa a pesar de los antibiéticos, como
fue el caso de esta paciente. La edad, la bacteriemia pre-
via y la insuficiencia cardiaca empeoraron el pronéstico.
No hay datos para sospechar tromboembolismo séptico.

Dra. Delma Verdn: La paciente tenia insuficiencia re-
nal cronica y, debido a su escasa masa muscular, su
magnitud estaba subestimada si s6lo evaluamos las ci-
fras de creatinina que oscilaban entre 2 y 3 mg%. Es por
eso probable que el deterioro de la funcién renal haya
sido grave y la etiologia de la hipertension arterial de lar-
ga evolucion. Por haberse diagnosticado a temprana edad,
se deben descartar las causas secundarias. La simetria
del tamafio renal y un radiorrenograma con baja probabi-
lidad de estenosis alejan la posibilidad de hipertension
arterial renovascular. De todas maneras, es posible que
haya tenido compromiso de vasos renales de pequefio
calibre, a juzgar por el deterioro marcado de la funcion
renal con la administracién de enalapril. La hipertension
impacté en casi todos los érganos blanco comprometien-
do la retina, causando hipertrofia ventricular izquierda y
produciendo nefroangioesclerosis. Durante la dltima in-
ternacién present6 hiponatremia, tal vez vinculada al uso
de diuréticos, aunque hay casos descriptos asociados al
uso de enalapril. En sintesis, pensamos que la paciente
tuvo insuficiencia renal crénica por hipertension arterial
con rifiones disminuidos de tamario, y que la magnitud
de la misma fue mas grave que lo que indicaban los nive-
les de creatinina plasmatica. Durante la Ultima interna-
cion desarroll6 dafio tubular secundario a isquemia renal
por insuficiencia cardiaca y sepsis.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Quisiera hacer dos pregun-
tas: ¢Los radiorrenogramas son sensibles para detectar
estenosis de la arteria renal con ese grado de insuficien-
cia? ¢No son excesivos 30 mg de amlodipina para tratar a
esta paciente con superficie corporal tan pequefia?

Dr. Gustavo Carro: La dosis méxima de amlodipina
es de 10 mg, por lo que 30 mg es excesiva para cual-
quiera. En cuanto al radiorrenograma, lo mas importan-
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te para aumentar la sensibilidad del estudio es realizarlo
segln esta protocolizado, y eso es suspender previa-
mente las drogas inhibidoras de la enzima convertidora
de la angiotensina. De esa manera, resulta muy eviden-
te la caida en el filtrado glomerular del rifién con esteno-
sis de la arteria cuando se le administra el captopril en el
estudio y se lo compara con el basal. En la hipertensién
arterial siempre hay que considerar si es primaria o se-
cundaria, si tiene érgano blanco comprometido y factor
de riesgo coronario asociado. En este caso, se deberia
considerar la posibilidad de hipertensiéon secundaria por
fibrodisplasia de la arteria renal ya que se trata de una
mujer con inicio de la enfermedad a los 20 afios de edad.
Si fuera asi, es excepcional que no tenga asimetria en
el tamafio renal, aunque hay que reconocer que la
ecografia en la que se observan los rifiones simétricos y
pequefios es reciente y cualquier circunstancia pudo
haber mitigado la asimetria inicial durante tan larga evo-
lucién. Incluso la estenosis podria haber sido bilateral.
En sintesis, diria que todos los estudios realizados para
aclarar una posible etiologia secundaria no pudieron
demostrarla. El hecho de que haya tenido una evolucion
de 60 afos de hipertension arterial es evidencia que no
ha sido muy grave incluso a pesar de que al final de su
vida presentaba compromiso miocardico con hipertrofia
y dilatacion del ventriculo izquierdo, enfermedad
coronaria, dafio renal y retiniano. Creo que la hipertension
tuvo buen control si bien el tratamiento que recibié con
30 mg de amlodipina y alfa metildopa no parece haber
sido el mas adecuado para una paciente de estas caracte-
risticas. El esquema mas conveniente es el que le admi-
nistraron en los Gltimos afios: enalapril, carvedilol y
espironolactona; como se comento, prolonga la sobrevida
en los pacientes con insuficiencia cardiaca. Otro aspecto a
comentar: la prevencion del riesgo de stroke en los pacien-
tes con fibrilacion auricular cronica. Con esta paciente se
intentd la anticoagulacién oral pero debié suspenderse por
gastritis e incumplimiento de las indicaciones médicas. En
estos casos cabe resaltar la utilidad de la antiagregacion
con 325 mg de aspirina que en diversos estudios demos-
tré beneficios casi comparables con la anticoagulacion.

Dr. Diego Sabaté: Me llama la atencion que en 1995,
cuando tenia insuficiencia mitral moderada e hipertension
pulmonar, no haya sido operada a pesar de tener indica-
cién quirargica. Creo que la miocardiopatia dilatada se
debe a la insuficiencia mitral primaria y el hecho de que
no se haya resuelto quirdrgicamente agravo la evolucion.
En cuanto a la anticoagulacion, queria comentar que los
pacientes afiosos son los que méas se benefician con la
warfarina y no tienen complicaciones significativas si el
seguimiento es adecuado.

Dr. Gustavo Carro: Estoy de acuerdo con el Dr. Sabaté
en que los que més se benefician con la anticoagulacion
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oral son los enfermos afiosos, los que tuvieron stroke,
los hipertensos y los que tienen insuficiencia cardiaca
de diagndstico reciente. Pero también es importante el
seguimiento adecuado, porque cuando no lo es las com-
plicaciones hemorragicas anulan el beneficio de los
anticoagulantes como ocurrié en el estudio SPAF I, en
el que no se encontraron diferencias significativas entre
los beneficios de la anticoagulacion oral y la antiagre-
gacion?®.

Dr. Samuel Finkielman: Es muy dificil determinar en
una miocardiopatia dilatada, que fue alguna vez hiper-
trofica, el grado de hipertrofia que alcanzg; la paciente
vivid mucho tiempo con hipertension arterial, en una
época se consideraba que en las mujeres la hipertension
era menos grave o que el hecho de ser mujeres las ha-
cia tolerar mejor la hipertensién. Después se descubrid
que muchas mujeres hipertensas en el consultorio no
eran hipertensas en su casa o en la calle; lo que no
parece ser esta situacion particular, por la repercusion
miocardica. Cuando alguien tiene hipertensién pulmonar
y tiene enfermedad mitral la auricula suele ser relativa-
mente pequefia; cuando alguien tiene gran agrandamien-
to de la auricula izquierda no suele tener gran hiperten-
sién pulmonar; llama la atencién en esta mujer, por mas
que haya estado relativamente deshidratada, que cuan-
do se coloco el Swan Ganz se encontr6 una presion ca-
pilar pulmonar baja e hipertension arterial pulmonar. El
modelo hemodinamico con volumen minuto bajo, hiper-
tensién pulmonar y presion capilar baja es mas compati-
ble con el tromboembolismo que con el shock séptico. El
grado maximo de insuficiencia cardiaca es el shock
cardiogénico, y una de sus caracteristicas es la resisten-
cia sistémica baja, y la resistencia pulmonar baja, y esta
paciente tiene esa patente, de lo que resulta una resis-
tencia baja o normal como la hallada (resistencia perifé-
rica sin corregir de 1000 dinas, mas o menos). Los
hipertensos suelen tener 3000 de resistencia periférica,
con volumen minuto normal y presiones altas. No sé lo
que tiene esta paciente, me parece que se trata de una
enfermedad cardiaca grave; creo que la enfermedad
cardiaca grave se debe a la hipertensién y en la insufi-
ciencia renal que se desarrolla en personas afiosas se
supone que un tercio tiene hipertension renovascular por
estenosis de arterias, asi que antes de dializar a un pa-
ciente que tiene mas de 70 afios se lo arteriografia. Al-
guna vez encontramos pacientes de este tipo que ya
habian empezado a dializarse y a los que alguno de los
jefes de sala decidio efectuar una arteriografia y se hizo
la cirugia o la dilatacion de las arterias. El nimero de

2SPAF Il. Warfarin versus aspirin for prevention of thromboembolism
in atrial fibrillation: stroke prevention in atrial fibrillation Il study. Lancet
1994; 343: 687-91.

MEDICINA - Volumen 63 - N° 1, 2003

dialisis que requerian para mantener su hemostasis fue
sensiblemente menor.

Dr. Héctor Calbosa: Disiento en cuanto a los valores
del Swan Ganz. La resistencia periférica en el shock car-
diogénico, aun —digamos— el estado frio, en situacion
terminal, y mientras no tenga bloqueado el sistema sim-
patico, las resistencias vasculares tanto pulmonares
como sistémicas son elevadas, a veces se sobrevaloran
cuando se estan utilizando drogas vasoactivas que mo-
difican la resistencia. Pero, en la contingencia que el Dr.
Finkielman plantea, de shock cardiogénico avanzado y
resistencias vasculares sistémicas y pulmonares bajas,
sugieren que hay un componente asociado distributivo o
hipovolémico o que tenga alguna afeccion que disminu-
ya la resistencia. El shock cardiogénico por infarto de
miocardio severisimo puede presentar resistencias
vasculares por encima de 3000 dinas, eso es lo que
aprendi y he visto casi siempre, salvo que el paciente
esté cursando una hemorragia digestiva o una sepsis,
gue en este caso no se puede negar porque los
hemocultivos fueron positivos. Luego, todo shock con
hemocultivos positivos es probablemente séptico con
componente distributivo. Este seria el aspecto debati-
ble, alguien podria tener alguna opinion distinta. Con la
hipertension, a la enferma no le ha ido tan mal; pasé,
como dijo el Dr. Semeniuk, por todos los tratamientos,
desde los diuréticos mercuriales hasta la alfametildopa
y los bloqueantes calcicos. Habria que buscar otros
mecanismos para explicar las bajas resistencias. Qui-
siera resaltar algo, que después de una historia de 60
afios de hipertensién probablemente tenga lo que se
puede llamar una cardiopatia hipertensiva, sin un stroke
en la evolucion. Me cuesta entenderlo y pienso que tal
vez tenga una valvulopatia mitral, a pesar de que no
existan los estigmas clasicos ecocardiograficos de una
valvulopatia mitral reumatica, y que haya pasado inad-
vertida con insuficiencia mitral de curso leve a juzgar por
el tamafio de la auricula que, como comentd el Dr.
Sabaté, pudo ser quirargica y pudo desarrollar una
hipertensiéon pulmonar. La valvulopatia reumética aso-
ciada a hipertensién parece no ser tan grave; las lesio-
nes que puede tener en el rifién serian un marcador de
hipertension grave, también el sistema nervioso central
puede dar indicios de la hipertension grave, digamos
maligna, que pudo desarrollarse después de 60 afios en
una paciente sin correccion de una estenosis
renovascular.

Dr. Gustavo L. De Feo: Hace diez afios me sorprendi
gue se estudiara el infarto de miocardio extenso capaz
de dar insuficiencia cardiaca colocando catéteres y mi-
diendo el volumen minuto. Los que mueren de shock
cardiogénico tienen resistencias periféricas bajas. La dis-
cusién es cOmo se obtiene resistencia periférica baja con
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un indice cardiaco menor de 2 |. Nadie tiene una buena
explicacion; el simpatico cuando se presentan esas con-
diciones no funciona; se propuso que es el dolor el que
inhibe el simpatico, lo que no es la situacién en este
caso.

Dr. Julian Bastaroli: Tal vez pueda aclarar algunos
puntos relacionados con el ecocardiograma. El hallazgo
de cardiomegalia, hipertension pulmonar, regurgitacion
tricuspidea y funcion sistolica del ventriculo izquierdo
deprimida es concordante con la evolucién clinica. Qui-
siera comentar acerca de la posibilidad de valvulopatia
reumatica. En el ecocardiograma habria que observar la
presencia de fusion de las comisuras de la valvula mitral,
que es caracteristica de la enfermedad reumética y muy
infrecuente cuando hay compromiso por la edad. Otro
aspecto a evaluar es la movilidad de la valvula mitral. La
restriccion de la misma es tipica de la enfermedad reu-
matica, mientras que el exceso de movilidad apoya la
posibilidad de ruptura. Es dificil precisar si la regurgitacion
mitral causo la dilatacion del ventriculo izquierdo o fue al
revés. Si pensara en una valvulopatia primaria buscaria
la degeneracién mixomatosa de la valvula que es la cau-
sa mas comln. Lamentablemente no tengo a la vista el
ecocardiograma para aplicar lo comentado a esta pa-
ciente, pero mi impresién es que la valvulopatia no es
responsable de la cardiomegalia.

Discusion anatomopatoldgica

Dr: Leonardo A. Paz: Los hallazgos anatémicos son una
cardiomegalia, el corazén, de 425 g, estaba agrandado
y dilatado; en la superficie externa habia un area blan-
guecina despulida que correspondia a un engrosamien-
to fibroso del epicardio; el corazén estaba mas dilatado
en las cavidades derechas, en la arteria pulmonar se
apreciaban placas ateromatosas. Al abrir las cavidades
cardiacas se evidencié que las cuatro cavidades esta-
ban dilatadas, predominando en las derechas; el
ventriculo derecho estaba marcadamente dilatado y te-
nia aplanamiento de los musculos papilares; la valvula
tricuspidea no presentaba alteraciones y la auricula y
orejuela derecha presentaban también una gran dilata-
cion. El ventriculo izquierdo tenia, ademés de la dilata-
cién, una hipertrofia concéntrica (16 mm), que afectaba
tanto la pared libre como al tabique interventricular, no
habia alteraciones en la mitral excepto dilatacion y calci-
ficacion circunferencial del anillo, un area calcificada de
0.6 cm; la valvas propiamente eran finas y sin lesiones
en los bordes libres y de cierre; en sintesis: no tenian
lesiones cicatrizales, como las secuelas observadas en
la fiebre reumatica (Figs. 1 y 2). La calcificacion del ani-
llo mitral puede provocar insuficiencia mitral, excepcio-
nalmente estenosis, pero solo rara vez tiene repercusion
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Fig. 1.— Valvula mitral con calcificacién de anillo. Fibrosis de
musculo papilar.

Fig. 2.— Hipertrofia concéntrica de ventriculo izquierdo, dila-
tacion global, miocardioesclerosis.

hemodi-namica significativa®. Habia también dilatacion
de auricula y orejuela izquierda. Microscopicamente se
observaron extensas éareas de fibrosis, parches que pre-
dominaban en tabique interventricular y en la pared libre
del ventriculo izquierdo, en todo su espesor, e hipertrofia
de las fibras miocardicas. No se encontraron evidencias
histologicas de infarto. Las arterias coronarias estaban
permeables, tenian aterosclerosis con placas calcificadas
gue comprometian los tres vasos coronarios, la circula-
cién era predominantemente derecha, y de los tres va-
sos la circunfleja era la més lesionada ya que tenia una
obstruccién del 50% de la luz. En los pulmones macrosco-
picamente no habia mayores alteraciones excepto aisla-
das areas rojizas, hemorragicas, y en el I6bulo superior
del pulmén derecho tenia areas de aumento de la con-
sistencia que correspondieron a zonas de fibrosis

3 Mordeglia F, Giacomantone EG, Barcat JA, Gandulla L, Bertorello M.
Calcificacion del anillo mitral. Estudio anatomoclinico. Medicina
(Buenos Aires) 1985; 45: 129-36.
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cicatrizal. Histolégicamente habia signos de hipertension
pulmonar observandose placas fibrosas en las arterias
elasticas de mayor calibre y fibrosis intimal e hipertrofia
de la tunica media en los vasos de menor tamafio. Habia
marcada congestion, sectores del parénquima pulmonar
con macréfagos con hemosiderina, areas de fibrosis y
aisladas calcificaciones. El higado pesaba 1440 g y el
bazo 160 g ambos tenian estasis por la insuficiencia car-
diaca. En higado habia congestion centrolobular y del-
gadas bandas de fibrosis perivenacentral irradiando al
lobulillo y atrapando hepatocitos, en areas con tenden-
cia a formar nddulos (“fibrosis cardiaca"). También ha-
bia, como manifestacion de la insuficiencia cardiaca,
derrame pleural bilateral y ascitis, no cuantificados, y
derrame pericardico de aproximadamente 250 ml. Los
rifones pesaban 130 g el izquierdo y 80 g el derecho,
estaban disminuidos de tamafio, en su superficie habia
lesiones cicatrizales debidas a la nefroangioesclerosis y
multiples formaciones quisticas con contenido liquido.
Histol6gicamente tenian una pielonefritis aguda con
microabscesos corticales y medulares, con gérmenes,
probablemente estafilococos, seguramente los mismos
que se desarrollaron en el hemocultivo, responsables del
cuadro séptico que precipitd el shock final, y areas de
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pielonefritis cronica ("rifién coloide"). Entre los hallazgos
hay que mencionar una enfermedad diverticular tanto de
intestino delgado como de colon.

Diagnéstico anatémico (A 3240)

Historia de hipertension arterial de 60 afios de evolucion.

1. Cardiopatia hipertensiva (425 g). Hipertrofia
concéntrica de ventriculo izquierdo (16 mm). Dilatacion
global. Signos de insuficiencia cardiaca izquierda:
Hipertension pulmonar secundaria, Congestion pulmonar.
Signos de insuficiencia cardiaca derecha: Hepatomegalia
(1440 g), Esclerosis cardiaca. Esplenomegalia congestiva
(160 g). Derrame pleural, derrame pericardico (250 ml) y
ascitis. Aterosclerosis moderada de coronarias.
Miocardioesclerosis. Calcificacion y dilatacion de anillo
mitral.

Aterosclerosis grave y complicada de aorta y ramas.
Nefroangioesclerosis.

2. Pielonefritis aguda abscedada. Pielonefritis cronica.

3. Enfermedad diverticular de colon e intestino delgado.

4. Status post-mastectomia por carcinoma (30
afios).

Hay que recordar que lo que uno ha podido realizar se debe en cierta parte a quienes lo precedie-
ron y abrieron los caminos. Es necesario un control méas estrecho de los investigadores, del cumpli-
miento de horarios y de la dedicacion full-time. No se trata solamente de producir algun trabajo bien
realizado. En un pais en que tanto se ha destruido y que necesita la labor de todos, se requiere un
extra esfuerzo. Hay que estar permanentemente en el lugar de trabajo, ser guia y ejemplo de beca-
rios e investigadores jovenes. Prodigarse para recuperar el tiempo perdido. El investigador formado
debe recordar que tiene no sélo la obligacion de obtener resultados en su propio campo sino que
también debe dedicar su tiempo a la formacién de jovenes que reemplacen a los que se han ido.

Alfredo Lanari (1910-1985)

Vision retrospectiva mirando hacia adelante. Medicina (Buenos Aires) 1978; 38: 206



