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Presentacion del caso

Paciente femenina de 41 aiios, con antecedentes de bocio
de dos afios de evolucién, tratada con medicamentos desco-
nocidos, acrocianosis con bajas temperaturas, y alergia a la
penicilina. La paciente se encontraba previamente sana, ini-
cia su padecimiento con dolor en el 4rea lumbar, con irra-
diacién hacia la regién inguinal izquierda, cefalea generali-
zada, fiebre no cuantificada, debilidad, y ataque al estado
general. Acudié inicialmente a la clinica de la puerta No. 7
del Campo Militar Ne. 1, en donde fue encamada, se le ad-
ministré solucién Ringer lactato 1,000 mL, y fue referida al
Hospital Central Militar con diagnéstico presuntivo de pie-
lonefritis. A su ingreso en el servicio de urgencias se ie en-
contraron los siguientes signos vitales: Presi6n arterial 110/
60 mm Hg, pulso de 134 por minuto, respiraciones de 20
por minuto, temperatura 39.2 grados centigrados, y a la ex-
ploracién fisica llamaba la atencién [a presencia de deshi-
dratacién importante +++, faringe hiperémica, con lesiones
puntiformes blanquecinas, bocio multinodular con nédulo
de 7 a 8 cm del lado izquierdo, y miiltiples nodulaciones del
lado derecho, ingurgitacién yugular grado II, los ruidos car-
diacos taquicdrdicos con presencia de galope, el murmullo
respiratorio sin agregados, dolor a la percusién en 4rea he-
pética, sin palparse organomegalias, extremidades sin ede-
mas, con engrosamiento de la piel en 4reas expuestas al sol.
Neurol6gicamente consciente, orientada, agitada e inquieta,
sin evidencia de lateralizacién o de focalizacidn. Los estu-
dios de laboratorio realizados en el servicio reportaron: he-
moglobina de 12.4 gramos por decilitro, hematdcrito
37.4%, leucocitos 3,100 por milimetro cibico, plaquetas
110,000 por milfmetro ciibico, volumen corpuscular medio
de 88.9 diferencial de 2,700 neutréfilos, 806 linfocitos, 62
monocitos, 31 eosindfilos, 31 bandas, 1a quimica sanguinea,
los electrdlitos séricos y pruebas de tendencia hemorrdgica
en Ifmites normales. Las pruebas de funcionamiento hepdti-
co con hipoalbuminemia de 2.7 gramos por decilitro, y fos-
fatasa alcalina de 202 unidades. La gasomeltria arterial mos-
tré: pH de 7.49, paCO, 19 Torr, HGO,- 12 miliequivalentes,
Pa0, 49 Torr saturacién-84% y exceso de bases de -12. El
electrocardiograma con ritmo sinusal, frecuencta de 120 por
minutos, eje a 30 grados, PR de 0.12 segundos, QRS de 0.04
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segundos, y datos de hipertrofia ventricular izquierda. No
habfa transtornos de repolarizacidn.

Se inicid el manejo mediante solucién salina 1,200 mL
en 3 horas, y se administraron 0.25 mg intravenoso de lana-
técido C y 40 mg orales de propranolo!, encaméndose en la
sala de medicina de mujeres con diagndstico de crisis tiroi-
dea. A su ingreso en la sala, la paciente evoluciona con ines-
tabilidad hemodindmica, presentando crisis convulsivas to-
nico clénicas generalizadas y paro cardiorrespiratorio, por
lo que se le brindaron maniobras de reanimacidn, respon-
diendo con ritmo sinusal, hipotensa, por lo que se inici6
apoyo inotrépico a base de dopamina y dobutamina, y se
trasladé a la unidad de cuidados coronarios. En dicha uni-
dad a la paciente ciandtica, con, petequias en cara posterior
de térax y abdomen, y hepatomegalia de 2 cm por debajo
del borde costal. Se realizaron estudios de laboratorio que
reportaron: hemoglobina de 13.9 gramos de decilitro, leuco-
citos 2,100 por milimetro cibico, plaquetas 27,000 por mili-
metro cdbico, glucosa 7 miligramos por decilitro, urea 51
miligramos por decilitro, creatinina 2.0 miligramos por de-
cilitro, deshidrogenasa Fctica 247 unidades y fosfatasa al-
calina 223 unidades. Posteriormente presenta paro cardio-
rrespiratorio que no responde a los esfuerzos de reanima-
cion después de 30 minutos, declarindose la muerte clinica
a las 9 horas de su ingreso.

Discusién clinica

Para la discusién clinica del caso, enumeraré en primer
lugar los datos positivos con que se cuenta:

1. Fiebre y taquicardia.

2. Bocio multinodular.

3. Ingurgitacién yugular.

4. Hepatomegalia.

5. Petequias.

6. Trombocitopenia y leucopenia (bicitopenia).
7. Gasometria arterial anormal.

Con los datos anteriores, y la historia de la paciente
nuestro andlisis se enfocard en los siguientes puntos:

1. Integracién de un sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica.

2. Las posibilidades de que efectivamente se haya tratado
de una tormenta tiroidea.
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3. La posibie relacién de una tormenta tiroidea con el bo-
cio multinodular.

4. La posibilidad de insuficiencia cardiaca.

5. Los hailazgos gasométricos, ¥

6. Los hallazgos de laboratorio.

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica se trata
de un término cuya descripcién data de 1992, y que a los in-
ternistas nos es (til, ya que describe la respuesta sistémica
del organismo a una agresién, sea ésta infecciosa o no. Los
pardmetros que lo definen son los siguientes:’

>30Co<36'C.

> 90 por minuto.

> 20 por minuto,

> 12,000 mm’ o < de
4,000 mm’.

> 10% de bandas.

a. Fiebre

b. Frecuencia cardiaca

¢. Frecuencia respiratoria
d. Leucocitos

La definicién actual de sepsis no difiere de la del sindro-
me de respuesta inflamatoria sistémica, s6lo que en ésta se
logra demostrar un proceso infeccioso como responsable.
La paciente cumple con todos los criterios necesarios para
quedar encuadrada en este sindrome.

La tormenta tiroidea constituye una verdadera emergen-
cia endocrinol6gica. Su incidencia es menor del 10%, y con
tratamiento de mortalidad sigue siendo de un 20 a 30%; sin
tratamiento es fatal. Dicho padecimiento ¢s més frecuente
en algunas situaciones especiales como lo son la tirotoxico-
sis de la enfermedad de Graves, en adenomas tiroideos toxi-
cos, en el bocio téxico multinodular (enfermedad de Plum-
mer), ¥ en bocio multinodular con administracién de yodo
excesivo (fenémeno de Jod-Basedow).??

El diagnéstico es fundamentalmente clinico, ya que no
existen criterios de laboratorio, y las concentraciones de
hormonas tiroideas en suero no difieren significativamente
de las encontradas en la tirotoxicosis. Puede haber leucoci-
tosis, hiperglucemia, elevacién de las aminotransferasas de
bilirrubinas, creatinfosfokinasa y fosfatasa alcalina. Eviden-
temente el diagndstico en un paciente portador de los estig-
mas de la enfermedad de Graves no representa ninguna difi-
cultad, sin embargo, existen otras situaciones en que es ne-
cesario tener un alto indice de sospecha para realizar el
diagndstico correcto. Por ello, en 1993 Burch y Wartofsky®
disefiaron una escala de calificacion basados en diversos cri-
terios con la finalidad de facilitar el abordaje de estos pa-
cientes {Cuadro 1). Calificando a la paciente con base en
estos pardmetros nos da una puntuacion total de 50, por lo
que concluimos que el cuadro clinico es altamente sugesti-
vo.

El diagnéstico diferencial incluye los siguientes padeci-
mientos: el beri beri hiimedo, sepsis, insuficiencia suprarre-
nal e insuficiencia hepitica. Hablando en términos hemodi-
ndmicos todos estos padecimientos se caracterizan por un
estado hiperdindmico, con gasto cardiaco elevado y resis-
tencias vasculares periféricas abatidas. El beri beri himedo,
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Cuadro 1. Escala de Burch-Wartofsky.?

Disfuncién termorreguladora
Temperatura
37.2-31.7 5
37.8-38.2 10
38.3-38.8 15
38.9-39.3 20
39.4-399 25
> 40 30
Sistema Nervioso Central
{efectos)
Ausentes 0
Leve (agitacién) 10
Moderada 20
{psicosis)
Severa (crisis, coma) 30
Diafuncién gastrointestinal
Ausente 0
Moderada 10
(diarrea)
(nfusea)
(vémito)
Severo 20
Taquicardia
99-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
> 140 30
Insuficiencia cardiaca
Ausente 0
Leve 5
{edema pies)
Moderada 10
(esteroides)
Grave 20
(edema pulmonar) 15
Fibrilacién auricular
Presente [1]
Ausente 10
Historia precipitante
Presente Q
Ausente 10
Calificacién
45 6 més: altamente sugestivo
25-44: sugestive
menos de 26: poco probable

Paciente: 50 puntos

Nota: Los niimeros subrayados indican la calificacién asignada ala
paciente,

es la forma cardiaca de la deficiencia grave de tiamina, y se
caracteriza por una falla cardiaca biventricular, con estado
de choque refractario a todo manejo con volumen e inotré-
picos hasta que se administra tiamina. Es mds frecuente en
pacientes alcohdlicos o desnutridos graves. La paciente no
tiene estos antecedentes por lo que dicha posibilidad se des-
carta. Ya comentamos que no existe germen aislado, por lo
que no es posible hablar de sepsis, sélo del sindrome de res-
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puesta intlamatoria sistémica. La insuficiencia suprarrenal,
se caracteriza por fiebre, dolor abdominal, hipotension y fa-
lla cardiaca refractaria a inotrdpicos. Desde el punto de vis-
ta electrolitico se presenta hiponatremia e hiperkalemia. No
existen datos para apoyar este padecimiento. Finalmente Ia
insuficiencia hepdtica no parece una posibilidad a conside-
rar, ya que las pruebas de coagulacion y hepaticas en limites
normales, asi como la ausencia de encefalopatia hepdtica la
hacen improbable.*

La paciente era portadora de un bocio muitinodular. Con
base en las consideraciones previas, es altamente probable
que haya cursado con tirotoxicosis. El hipertiroidismo en un
paciente con bocio multinodular obedece a las siguientes
posibilidades:*

1. Bocio multinodular y adenoma téxico que se vuelve
auténomo, ilamada enfermedad de Plummer.

2. Bocio multinodular que evoluciona a tirotoxicosis, 1la-
mado sindrome de Martine-Lenhart.

3. Administracién excesiva de yodo, conocido como fe-
némeno de Jod-Basedow.

4. Tiroiditis.

De estas entidades 1a que con mayores posibilidades po-
drfa explicar un cuadro subito es la tiroiditis, por lo que me
detendré a analizarla brevemente.

La tiroiditis aguda es una enfermedad inflamatoria rara,
generalmente ocasionada por bacterias, hongos o parésitos.
Cincuenta por ciento de los afectados padecen bocio multi-
nodular y se caracteriza por un inicio stibito, con dolor in-
tenso e inflamacién en el cuello. Tipicamente el paciente es
eutiroideo, por lo que esta posibilidad se descarta. Otras ti-
roiditis como la granulomatosa subaguda, pueden producic
sintomas de hipertiroidismo, se originan por infecciones vi-
rales, generalmente Echo virus, parotiditis, Coxsackie, in-
fluenza, mononucleosis infecciosa y enterovirus. El inicio
es stibito y hay dolor intenso en cuello. La paciente no tenfa
dolor en cuello por lo que se descarta. La tiroiditis linfociti-
ca subaguda tiene un origen viral en 50% de los casos y en
el resto autoinmune. Existen dos formas: postparto y espora-
dica, tiene un inicio sibito, con sintomas de hipertiroidismo
y es indolora. Esta posibilidad no se puede descartar.®

Existen suficientes datos para apoyar el diagnéstico de
insuficiencia cardiaca: la paciente tenia ingurgitacion yugu-
lar, ritmo de galope, hepatomegalia de 2 cm por debajo del
borde costal, aunque no tenia edemas. Con estos hallazgos
se le administraron casi 2,500 mL de cristaloides en 3 horas
y es posible que el blogueo beta con propranolol haya con-
tribuido. Sin embargo, llama la atencidn que se trata de una
paciente relativamente joven, por lo que la insuficiencia
cardiaca seguramente obedece a un proceso subyacente.
Analizaré brevemente las posibilidades:

La cardiopatia isquémica es una causa muy frecuente de
insuficiencia cardiaca, sin embargo, el electrocardiograma y
el cuadro clinico no la apoyan, por lo que esta posibilidad
puede descartarse. Otra causa es la presencia de valvulopa-
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tias y la fiebre reumaética. La paciente no tenfa soplos por lo
que esta posibilidad no parece importante. Tampoco habia
disrritmias graves ni anemia. En este contexto, la tirotoxico-
sis y la sepsis son causas viables, ya que estos padecimien-
tos producen un estado en que el corazdén es insuficiente
para satisfacer las necesidades metabdlicas del organismo.
La tromboembolia pulmonar debe mantenerse como una
posibilidad en todo cuadro clinico grave y sibito, como ve-
remos mds adelante. Las cardiomiopatias en sus tres varie-
dades, dilatada, hipertréfica y restrictiva generalmente se
caracterizan por evolucion insidiosa, aunque en el caso de la
hipertréfica pueden cursar asintométicas, y el paciente falle-
cer por muerte sibita. Se puede descartar razonablemente
esta posibilidad.’

La endocarditis bacteriana se caracteriza por fiebre, un
estado infeccioso grave, y generalmente presentan soplos.
No considero que explique la sintomatologia de la paciente.
Finalmente, las miocarditis merecen una consideracidn es-
pecial. Se trata de procesos infecciosos generalmente de ori-
gen viral, en particular virus Coxsackie B, en algunos casos
son secundarias a una endocarditis, y a la exploracion fisica,
ésta puede ser normal o auscultarse soplos. Pueden presen-
tarse con arritmias y bloqueos, enzimas musculares ele-
vadas, y en ocasiones presentarse como muerte sibita.
Desafortunadamente no contamos con enzimas musculares,
pero esta posibilidad no puede ser descartada.

Pasaremos ahora a la discusién de los datos paraclinicos.
Recapitulando los hallazgos de la gasometria tenemos: pH
7.49, PaCQ, 19 Torr, Pa0, 46 Torr, sat 84%, EB: -12.

El andlisis adecuado de una gasometria implica realizar
varios cdlculos desde el punio de vista dcido-bdsico, y del
intercambio gaseoso.

Con la paciente se calcula una brecha anidnica de 29.2
(normal 14_+ 2), una respuesta compensatoria esperada para
el CO, de 26 + 2 (tenfa [9 Torr), un delta brecha anidnica/
delta bicarbonato de 1.2 y un lactato de 22.2 (normal < 20).
Con estos resultados es posible concluir que la paciente pre-
sentd un transtorno dcido base mixto, caracterizado por
alkalemia, con acidosis metabdlica de brecha aniénica am-
plia pura con alcalosis respiratoria. Tiene importancia el he-
cho de categorizar la acidosis metabdlica, ya que sdlo exis-
ten cuatro posibilidades de acidosis metabdlica de brecha
aniénica amplia, a saber: insuficiencia renal aguda y crénica
v de las cuales no hay evidencia; cetoacidosis ya sea alco-
hélica, diabética o por inanicidn, de las que tampoco existen
datos que la apoyen; las intoxicaciones por salicilatos, meta-
nol, etilenglicol y paraldehido, de lo cual no hay anteceden-
te, y finalmente fa acidosis ldctica.® De ésta, existen dos ti-
pos: A y B, con oxigenacidn tisular anormal y normal, res-
pectivamente. Tenemos evidencia de hipoxemia y un
lactato calculado elevado, por lo que ésta es la posibilidad
mds viable. Las causas que la pueden originar son: insufi-
ciencia cardiovascular, desaturacién arterial de oxigeno
como ocurre con el envenenamiento con mondxido de car-
bono, la anemia severa, o el exceso de catecolaminas ya sea
iatrGgeno o por un feocromocitoma.’
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En cuanto al intercambio gaseoso, el gradiente alveolo
capilar miximo calculado para la edad es de 14 mm de Hg,
se calcula una presion alveolar de oxigeno de 88.25 mm de
Hg, y un gradiente alveolo arterial de 42.25, muy elevado.
Las causas de hipoxemia con gradiente alvéolo arterial ele-
vado pueden dividirse en dos."

1. Hipoxemia y gradiente alvéolo arterial alto que no co-
rrige con oxigeno (Shunts), como ocurre en el colapso al-
veolar, llenado alveolar por edema pulmonar, SIRPA, la
presencia de cortocircuitos intracardiacos en algunas cardio-
patias congénitas, o intrapulmonares como ocurre en ¢l sin-
drome hepatopulmonar o en la telangiectasia hemorrdgica
hereditaria.

2. Hipoxemia y gradiente alvéolo-arterial alto que corri-
ge con oxigeno (transtornos de la ventilacion/perfusion).
Esto se presenta en padecimientos de las vias aéreas como
enfermedad broncopulmonar obstructiva crénica, asma, en-
fermedad pulmonar intersticial como la fibrosis pulmonar, y
en la tromboembolia pulmonar. Lamentablemente no es po-
sible avanzar mis en el diagndstico diferencial ya que no
CONIAMOos con gusoImetria venosa, ni con una gasometria ar-
terial bajo administracion de oxigeno.

En conclusidn, gasométricamente hablando, la paciente
presentd hipoxemia, gradiente alvéolo-arterial alto con al-
calosis respiratoria y acidosis metabdlica muy probable-
mente lictica tipo A. Es sugestiva la posibilidad de trom-
boembolia pulmonar, ya que habitualmente cursa con un
patron gasométrico como el que presentaba la paciente y
explicaria la muerte sdbita, la fiebre, la taquicardia, asi
como Ja insuficiencia cardiaca. En este sentido, debemos
tener en cuenta varias alternativas: La trombosis pulmonar
in xitu, es un proceso raro y de etiologia no bien precisada.
Se supone que la hipoxemia puede producir vasoconstric-
cion arterial pulmonar, que cuando se prolonga, daifa al
endotelio con la consecuente liberacién de prostaglandinas
y agregacion plaquetaria con formacion de trombos. Por
otra parte, en todo paciente gravemente enfermo, existe
una marcada produccidn de lo que ahora se llaman reacti-
vos de fase aguda entre los cuales se incluye la proteina C
reactiva. Cuando ésta se encuentra en cantidades suficien-
tes, es capaz de producir agregacidn de los quilomicrones
y de las lipoproteinas de muy baja densidad, formdndose
verdaderos codgulos de grasa, entidad conocida como em-
bolismo graso no traumdtico. El diagndstico se basa en la
aparicion de alteraciones neurolégicas, petequias en térax
y presencia de grasa en la orina. Finalmente, el tromboem-
bolismo pulmonar se debe sospechar en pacientes con fac-
tores de riesgo para ello, bien descritos por Virchow en su
triada de estasis, lesién venosa e hipercoagulabilidad. Aqui
es conveniente recordar que en la exploracion inicial se
encontrd la presencia de una faringe hiperémica con nodu-
laciones blanquecinas. Se ha descrito la asociacién de fa-
ringoamigdalitis y tromboembolia pulmonar séptica, cono-
cida como sindrome de Lemierre. Dado que la paciente no
dio tiempo a completar su estudio, no es posible avanzar
mds en este aspecto.'-"?
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En cuanto a los dates de laboratorio, lo que llama la aten-
cion de la biometria hemidtica es la presencia de leucopenia
inicialmente de 3,100 y luege de 2,400 por milimetro cdbi-
co, con trombocitopenia de 110,000 y 27,000 per milimetro
cubico, y en la quimica sanguinea la elevacidn de azoados,
que hablan de insuficiencia renal aguda muy posiblemente
prerrenal por estado de choque. La glucemia de 7 mg/dL,
puede haberse originado por deplecién del glucégeno hepi-
tico en una paciente sometida a un estado inflamatorio y ca-
tabélico sistémico grave. Las posibilidades a considerar en
un paciente que cursa con bicitopenia son:

1. Drogas como penicilinas, sulfonamidas, fenotiazinas,
diuréticos, alquilantes y antimetabolitos; se descartan por-
que no hay evidencia de exposicién a ellos.

2. Enfermedades autoinmunes. Como lupus eritematoso
sistémico, sindrome de Sjogren y escleroderma. Recorde-
mos que la paciente tenfa engrosada la piel expuesta al sol.

3. Infecciones. En particular bacilares como la salmone-
la que en ocasiones puede cursar con episodios fulminantes
con miocarditis, nefritis, pero en la cual frecuentemente
existe disociacion entre la fiebre y la frecuencia cardiaca
con bradicardia. Las infecciones virales, como las exante-
mdticas, el dengue y la gripe; los protozoarios ejemplifica-
dos por plasmodium y el kala azar, las endocarditis y las
septicernias por gram negativos.

4. Enfermedades hematolégicas primarias. Aqui se in-
cluyen los sindromes mieloproliferativos, tales como las
leucemias aleucémicas entre ellas la de células peludas; la
mielofibrosis; las leucemias oligoblasticas consideradas
parte de los sindromes mielodispldsicos como la anemia
refractaria con exceso de blastos, y la leucemia mielomo-
nocitica crénica. Dichos padecimientos generalmente se
presentan en forma insidiosa, por lo que seria raro que ex-
plicaran el cuadro de esta paciente. Razonablemente se
descartan. Otras posibilidades incluyen el hiperesplenis-
mo, aunque no habia esplenomegalia palpable, la coagula-
cién intravascular diseminada, y el sindrome hemofagoci-
tico. Considero que estas \ltimas son entidades que expli-
can muchos de los datos clinicos por lo que abundaré un
poco mds en ellas.

La coagulacién intravascular diseminada es un sindrome
clinico que se caracteriza por activacién del sistema de coa-
gulacién y de fibrinélisis simultdneamente, produciéndose
una didtesis hemorrigica y trombosis, hay acidosis metabo-
lica, trombocitopenia y evidencia de actividad de la plasmi-
na. Puede ser desencadenada por miltiples causas, entre
ellas, accidentes obstétricos, lesién al endotelio vascuiar,
sepsis, viremias, transtornos del tejido conectivo, hemdlisis,
dispositivos mecdnicos como vilvulas y balones de contra-
pulsacion y neoplasias. Por otra parte, la paciente tenia ante-
cedente de acrocianosis con bajas temperaturas, sugestivo
de fendmeno de Raynaud, y se ha visto que algunos de estos
pacientes desencadenan una coagulacién intravascular dise-
minada fulminante. El diagnéstico actual de la coagulacién
intravascular diseminada, aparte del cuadro clinico con san-
grado por sitios de puncion reciente, se fundamenta en una
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serie de pruebas de laboratorio para demostrar los compo-
nentes del sindrome:'*

1. Evidencia de activacién del sistema coagulante: me-
diante la determinacion de fibrinopéptidos B y A.

2. Evidencia de fibrinélisis. Elevacién de dimero D, pro-
ductos de degradacién de la fibrina, y disminucién del fibri-
ndgeno sérico.

3. Deplecioén de factores anticoagulantes: Proteina C,
protefna S, antitrombina ITI, factor II de la heparina.

4. Evidencia de lesidn a érganos: elevacién de azoados,
acidosis metabdlica, DHL alta.

Algunas de las anormalidades de laboratorio se explica-
rian por este sindrome, sin embargo, no existe suficiente
evidencia para apoyarlo, y por otra parte, no explica la bi-
citopenia de la paciente.

La histiocitosis hemofagocitica, también denominada
sindrome hemofagocitico, fue descrito como tal en algunas
formas familiares en 1954, y la relacionada con infecciones
virales en 1970. Se caracteriza por activacién y prolifera-
cidn exagerada de los histiocitos por razones desconocidas,
y generalmente se asocia a infecciones sistémicas virales,
bacterianas, y por protozoarios. Se presenta también en pa-
cientes inmunosuprimidos, con lupus eritematoso sistémico,
neoplasias, en particular hematolégicas y la administracién
de fenitofna. Clinicamente se caracteriza por fiebre en
100% de los pacientes, linfadencpatia en 48%, hepatome-
galia 39%, esplenomegalia en 35% y la presencia de rash
frecuentemente petequial en 26%. Los hallazgos de labora-
torio incluyen pancitopenia en el 74% de [os pacientes, ane-
mia en 100%, leucopenia en 78%, trombocitopenia en 91%,
ademds de hipertrigliceridemia e hipofibrinogenemia.'* Se
han establecido diagndsticos que son:'s

1. Fiebre de mds de 38 "C por mds de 7 dfas, y

2. Esplenomegalia, y

3. Dos de los siguientes:

— anemia de menos de 9 g/dL

— trombocitopenia de menos de 100,000 mm?

— leucopenia con neutropenia de menos de 1,000
con:

4. Hipertrigliceridemia o hipofibrinogenemia, y

5. Hemofagocitosis en médula 6sea, bazo o linféticos, y

6. Ausencia de hipoplasia o cdncer de médula dsea.

En cuanto a Ia evolucién, usualmente es hacia la recupe-
racién, pero frecuentemente es fatal. Muchas de las altera-
ciones hematolégicas del caso que nos ocupa pueden expli-
carse por este sindrome, por [o que no puede descartarse.

Conclusiones

Se establecen los siguientes diagndsticos clinicos:

1. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica por:

2. Bocio multinodular y posible tirotoxicosis, en que no
se descarta la posibilidad de tiroiditis linfocitica subaguda.

3. Desequilibrio dcido basico mixto por alcalosis respira-
toria y acidosis metabdlica ldctica tipo A por pobre oxigena-
ci6n tisular, secundaria a insuficiencia cardiaca.
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4. Insuficiencia cardiaca secundaria a sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica, iatrégena por sobrecarga de
volumen, o bien una posible miocarditis.

5. Hipoxemia con gradiente alvéolo-arterial amplio, te-
niendo como posibilidades una probable tromboembolia
pulmonar, o un embolismo graso no traumatico.

6. Sindrome de histiocitosis hemofagocitica asociado a
un proceso infeccioso no documentado, o bien una posible
colagenopatia.

7. Insuficiencia renal aguda prerrenal por estado de choque.

Discusién anatomopatoldgica
Cor. M.C. Pedro A. Rodriguez Jurado

Mostraré el estudio postmortem correlacionado con los da-
tos clinicos ajustindonos a la posible cronologfa de los eventos.
La paciente cursé con un cuadro de hipertiroidismo cuya evi-
dencia anatomopatolégica la encontramos en la propia glandu-
la, 1a cual pes6 60 gramos. Con aumento del I6bulo izquierdo y
formaciones quisticas. El epitelio folicular era hiperpldsico con
infiltrado inflamatorio linfocitario intersticial, es decir existia
ademds una tiroiditis crénica (Figuras 1 y 2). Otra alteracién
de hipertiroidismo la encontramos en el miocardio en donde
observamos infiltrado inflamatorio crénico mononuclear in-




Sesion de correlacién clinico patolégica

Figura 5.

tersticial con degradacion vacuolar y hialina de algunas fibras
musculares (Figura 3). Esta alteracion miocéirdica puede expli-
car los signos clinicos de insuticiencia cardiaca.

En seguida describiré otro grupo de hallazgos que tie-
nen correlacién cifnica entre sf como son: hepatomegalia.
El higado pesd 1,650 gramos. Con congestién sinusoidal
acentuada e hiperplasia de células de Kupffer, algunas de
ellas con hemofagocitosis; esplenomegalia de 300 gra-
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mos. Con congestién sinusoidal acentuada, hemorragias
focales, presencia de hiperplasia linfoide con hemofago-
citosis; ganglios linfaticos retroperitoneales aumentados
de volumen con hiperplasia linfoide e histiocitaria con
fagocitosis de elementos sanguineos tanto en la serie roja
como blanca. La médula sea mostré hiperplasia con he-
mofagocitosis en forma acentuada {Figuras 4, 5y 6). To-
dos estos hallazgos que se correlacionan con el cuadro
clinico de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica,
asf como con la pancitopenia encontrada en los anélisis
de laboratorio, constituyen el llamado sindrome hemofa-
gocitico, descrito por diferentes autores y de curso gene-
ralmente fatal.'>"?

Como consecuencia de las alteraciones citadas, se pre-
sentaron ademds hemorragias submucosas en tracto respi-
ratorio inferior, tracto digestivo comprendiendo es6fago,
estdmago, duodeno y algunas dreas del intestino delgado,
hematomas submucosos en vejiga y subserosos en perito-
neo, tanto visceral como parietal.

Es dificil establecer cudl es la causa en este caso de la
proliferacién de histiocitos con hemofagocitosis, ya que
la literatura establece muy variadas etiologias que van
desde infecciones de diferente indole (virales, parasita-
rias, bacterianas, etc.) hasta estados inmunolégicos espe-
ciales o procesos neoplisicos asf como ingestion de drogas
inmunosupresoras. Pero cualquiera que sea la etiologia
ocurre, gue en cierto momento de la maduracién del pre-
monocito a macrétfago tisular se induce en este dltimo la
hemofagocitosis de lineas precursoras de células sangui-
neas, que frecuentemente se encuentran cubijertas de in-
munoglobulinas y complemento, desencadenando todo el
sindrome.

El sindrome hemotagocitico desencadena todo un cua-
dro de reaccién inflamatoria sistémica que en nuestro caso
llevé a la paciente a un estado de shock y a la muerte.

Finalmente mencionaré un grupo de hatlazgos que ex-
plican un estado de shock terminal como son la presencia
de estenosis hepitica microvesicular, degeneracidn turbia
del epitelio de los tibulos renales, hipolipoidizacion corti-
cosuprarrenal y congestién generalizada multivisceral.



Humberto Carrasco Vargas y col.

Diagndsticos anatomopatolégicos finales:
1. Historia clinica de hipertiroidismo con tirotoxicosis
con:
A. Bocio nodular
B. Hiperplasia folicular del tiroides
C. Miocardiopatia del hipertiroidismo
2. Sindrome hemofagocitico, evidenciado por:
A. Hemofagocitosis generalizada
B. Esplenomegalia
C. Hepatomegalia
D. Pancitopenia
E. Adenomegalia
3. Estado de shock, evidenciado por:
A. Congestién multivisceral
B. Gastroenteropatia hemorrdgica
C. Esteatosis hepatica microvesicular
D. Degeneracidn turbia tubular renal
E. Hipolipoidizacién corticosuprarrenal.
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