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Sesion clinicopatol 6gica

Mujer de 58 afos con diabetes, hipertension y hemiparesia
izquierda de inicio repentino
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RESUMEN

Sesién clinicopatol égicadel 12 de mayo del 2001. Mujer
de 58 afios, con antecedentes de diabetes mellitus, hiperten-
sién arterial, en el Ultimo afio con depresién'y abuso de aco-
hol posterior al fallecimiento de su esposo. Ingresd a hospital
con hemiparesiaizquierday disartria de inicio repentino. El
estudio de tomografia axial demostré hemorragia taldmica
derecha extendida alaregién parahipocampal derechay di-
seminacioén al sistemaventricular, con desplazamiento leve
delalineamediaalaizquierda, y evidenciadeinfartoslacu-
nares pontinos antiguos. L a paciente se hospitaliz6 en launi-
dad de cuidados intensivos y presenté deterioro progresivo
de sus constantes hemodinémicas, asi como de su condicion
neurolégica. Evoluciond al estado de choque con edema
pulmonar falleciendo finalmente. El estudio posmortem de-
mostré la hemorragia cerebral y los infartos lacunares obser-
vados en latomografia de craneo, arteriosclerosisgeneraiza-
da grado I11-A con infarto cardiaco antiguo con hipertrofia
del ventriculoizquierdo, trombos sépticosen laauriculadere-
cha, tromboembolia pulmonar como causadirectadelamuer-
te, bronconeumoniay edema pulmonar, pielonefritis crénica,
higado graso secundario a acoholismo, infiltracién adiposa
del pancreas, y un adenoma paratiroideo como hallazgo inci-
dental. Setrata de un caso tipico de complicaciones de enfer-
medades créni cas comunes.

Palabrasclave: diabetes mellitus, hipertension, hemipa-
resia, sesion clinicopatol dgica.
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58 years old woman with diabetes mellitus,
hypertension and sudden left hemiplegia

SUMMARY

Thisis a58 years old woman with a previous history of
diabetes mellitus and hypertension under poor control. More
recently she started to abuse alcohol and devel oped depres-
sion as well as a consequence of her husband’ s death.

She presented to the emergency room with a sudden onset
left sided hemiplegiaand dysarthria. The CAT scan showed a
right thalamic hemorrhage opened to the ventricular system
with aslight displacement of the midline to the left. She was
admitted to the critical care unit. She developed shock and
clinical signs of pulmonary edema. After acardiac arrest she
was declared deceased. The clinicopathological study showed
the brain hemorrhage mentioned above; diffuse arteriosclero-
siswith an old myocardial infarction; septic thrombi into the
right atrium; right pulmonary artery embolism, as the main
cause of death; pneumonia; fatty liver; chronic pyelonephri-
tis; and an incidental parathyroid adenoma. This patient re-
presents atypical case of long-term complications from de-
vastating and common chronic diseases.

K ey words: diabetes mellitus, hypertension, hemiplegia,
clinical and pathologic grand round.

Presentacion del caso

Paciente del sexo femenino de 58 afios de edad, origina-
riay residente del Distrito Federal, dedicada a hogar, con
antecedente de etilismo intenso en los Ultimos sei's meses,
hipertensién arterial detreceafios de evolucion, en tratamien-
to con nifedipina 20 mg/dia, asi como diabetes mellitustipo
2 hace diez afios, tratada con tolbutamida 1,500 mg/dia. Di-
chapacientefuereferidaal servicio de Urgenciasdel Hospi-
tal Central Militar (HCM) proveniente del Hospital Civil,
por presentar hemiparesia faciocorporal izquierda de ocho
horas de evolucién. El problemainicio6 el diadelaconsulta
alas diez dela mafiana cuando caminabaen su casay sufrié
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unacaida de su propiaaltura. Al auxiliarlasus familiares|a
encuentran con pardisis de la mitad izquierda y dificultad
parahablar, por lo que esllevadaa Hospital Civil en donde
es evaluaday se le realiza unatomografia axial computada
(TAC) de craneo, ulteriormente es referidaal HCM. A su
ingreso la paciente lucia en malas condiciones generales, esta-
ba consciente y orientada en las tres esferas mental es; aunque
presentabadisartriasus signosvitaleseran TA 162/87, FC 108,
FR 23, temperatura 37.2, peso 80 kg, talla 1.55 m IMC 33.3,
Glasgow 13 (ocular 4, verbal 3, motor 6), movimientos ocula
res normales, pupilas simétricas de 4 mm, reflgjos pupilares
normalesy fondo de 0jo sin datos de papiledema, desviacion de
lacomisuralabial hacialaderecha, extremidades derechas con
fuerza, tono, sensibilidad y reflg os normales, extremidadesiz-
quierdas con fuerza 3/5, hiperreflexia ++++, respuesta plantar
extensora (Babinski), sin signos de irritacién meningea. Pul-
mones con murmullo vesicular normal, corazén ritmico sin so-
plos. Loslaboratoriosrealizados asu ingreso reportaron bio-
metria hematica con leucocitos en 11,100, resto normal, asi
como la quimica sanguinea, electrolitos séricos, pruebas de
tendencia hemorragica, gasometria arterial y enzimas car-
diacas. El examen de orina con aspecto turbio, densidad
1.015, pH 8, proteinas +++, cuerpos ceténicos ++, sangre +,
leucocitos 25-30 por campo, células epiteliales ++, bacte-
rias+++. Serealiz6 un electocardiograma (EKG) el cual fue
interpretado con ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de 100
latidos por minuto, y blogueo de rama derecha del haz de
His. El reporte de la TAC de craneo en Urgencias mostro
hemorragia parenquimatosaen ganglios basales derechos con
diseminacion aventricul os lateral derecho, terceroy cuarto;
area hipodensa de edema perilesional, con discreta desvia-
ciondelacisurainterhemisféricahaciael ladoizquierdo. La
paciente fue ingresada ala Unidad de Terapia I ntensiva por
indicacion del neurocirujano de guardia con tratamiento an-
tiedema cerebral a base de manitol, nimodipina, difenilhi-
dantoina, captopril y ciprofloxacina; seis horas mastarde la
paciente sufre episodio de apnea, bradicardiay asistolia por
lo que se le administran maniobras de reanimacion basicasy
avanzadas, con lo que revierte pocos segundos después. Se
inicia tratamiento con coloides, cristaloidesy se apoya con
ventilacion mecénica. Durantelas primeras veinticuatro ho-
ras de estancia permanece establ e hemodindmicamentey no
se observan datos de deterioro neurol égico por lo que conti-
nia tratamiento antiedema cerebral. Cuarentay ocho horas
mas tarde presenta datos de edema agudo del pulmon, por o
gue se agrega tratamiento con furosemida i.v. y a dia si-
guiente hipotensién sostenida, oliguriay fiebre, por lo que
Se asocian aminas vasoactivas y trimetoprim-sulfametoxa-
zol i.v. La evolucién es térpida y a las veinticuatro horas
presenta paro cardiorrespiratorio irreversible.

Comentario radioldgico
Se presentan estudio de tomografia axial computariza-

da de craneo (tres cortes) y una radiografia de térax por-
tatil.
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Figura 1. Tomografia de créaneo (Corte 1).

Figura 2. Tomografia de créaneo (Corte 2).

El corte 1 muestraiméagenes hipodensas pontinas sugesti-
vasdeinfartoslacunares (Figura 1). El corte 2 anivel mesen-
cefdlico muestracon hematoma parengui matoso parahipocam-
pal derecho con sangreintraventricular (Figura 2). El corte 3
permite observar un hematoma talamico derecho y contami-
nacion heméti caintraventricular, asi como cambiosde atrofia
relacionados con laedad (Figura 3). Por otro lado, latelerra
diografia de térax tomada con equipo portétil muestra pobre
distension pulmonar, ensanchamiento mediastinal secundario
adesenrollamiento adrtico y cambios dolicoectésicosde gran-
desvasos, sin evidenciade cardiomegalia (Figura 4).

Analisisdel caso

Se trata de una paciente del sexo femenino, de la sexta
década de lavida, de origen latino, obesa, con alcoholismo
intenso, diabetes mellitus e hipertensién arterial mal contro-
lada, que desarrolla stibitamente cuadro clinico de sindrome
piramidal izquierdo, manifestado por hemiparesiafaciocor-
poral izquierda, disartria, desviacién dela comisuralabial a
laderecha, miembrosizquierdos confuerza3/5, hiperreflexia
y Babinski. Se analizan aisladamente estos aspectos.



Sesion clinicopatol 6gica

Figura 3. Tomografia de créneo (corte 3).

Figura 4. Radiografia de térax portétil.

Sindrome piramidal es cualquier lesién que interrumpa
el trayecto delaviapiramidal, desde su inicio en lacorteza,
corona radiada, capsulainterna, tallo cerebral o médula es-
pinal. Las causas pueden ser de origen vascular (hemorrégi-
o, isgquémico o por vasculitis), neoplasias, trauméticas y
degenerativas. Con respecto alaevolucién, “laformarepen-
tinacon la que se desarrolla el déficit neurol égico, imprime
al evento lacategoriade vascular. En el 90% delos casos, la
hemorragia se presenta mientras | 0s pacientes se encuentran
despiertos, tranquilosy sin tensién, en tanto que laisquemia
mientras estdn durmiendo.”*

Existe el mismo riesgo para ambos sexos de padecer un
evento cerebrovascular después de los 45 afios. Segun el Pi-
lot Stroke Data Bank, lamayoria de pacientes que presentan
hemorragiaintracerebral (HIC) tienen edad promedio de 56
anos en comparacion alaedad media de 65 afios para quie-
nes presentan isquemia. Dentro del grupo de edad de los 45
alos 60 afios, las tres causas mas frecuentes de EVC son: 1)
Hemorragiaintracerebral primaria (hipertensiva); 2) Trom-
bosisy embolia aterosclerética; 3) Embolia cardidgena.

Al considerar lavariableraza, de acuerdo con larelacion
gue existe con hipertension arterial, 1a poblacién mas af ec-
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tada en orden de frecuencia es la de origen negro, latino,
japonés y anglosajon. La obesidad es un factor de riesgo
predisponente, relacionado directamentecon el iniciodedia
betes mellitus (sobre todo con resistencia alainsulina), asi
como hipertensién arterial, dislipidemias y cardiopatias. El
uso y abuso de alcohol tiene efectos directos sobre €l siste-
manervioso central, tales como amnesiatemporal, neuropa-
tia periférica, encefalopatia de Wemicke-Korsakoff, dege-
neracion cerebel osay problemas cognitivos, ademésdedis-
minuci6n de agregacion plaquetariaeinhibicion deliberacién
de tromboxano A2. Otro factor importante es la diabetes
mellitus, pues constituye factor de riesgo independiente para
ictus vascular porgque se acompafia de un incremento de dos
veces €l riesgo relativo de padecer EVC, que la poblacion
no diabética. Del 2 a 5% de todas las EVC se relacionan
con diabetes mellitus. La macroangiopatia es la principal
complicacién tardia, resultado de una aterosclerosis acele-
raday de otros factores asociados.?

El factor de riesgo asociado mas importante es la hiper-
tension arterial cuya prevalencia Mundial es de 8 a 18%
segun laOrganizacion mudial delaSalud (OMS). El estudio
Framinham y € Multiple Risk Factor Intervention Trial, en-
contraron que 40% de todos los ictus vasculares pueden ex-
plicarse por la presencia de hipertensiéon arterial y que €
riesgo de padecer EVC se incrementa en 80% por cada 10
mmHg de aumento de la presion diastdlicainicia; ademés,
que € riesgo de presentar hemorragia intracerebral fue del
3.9, enrelacién con la poblacion normotensa.®

Por estas observaciones, la historia del evento y los datos
clinicosdelapaciente, se puede considerar quelapaciente pre-
sentd un cuadro compatible con hemorragia intracerebral. Por
lo cual, teniendo en cuenta que del 45 a 66% son hemorragias
primarias (hipertensivas) y laslocali zaciones masfrecuentesen
&l SNC son putamen, lobares y talamicas (Foulkes MA, Wolf
RA, 1988?), puede integrarse € diagndstico como sigue:

« Hemorragia capsulo-putaminal derecha.

« Sindrome piramidal izquierdo.

« Sindrome de deterioro rotro caudal nivel bulbar.

+ Coma.

« Edema pulmonar.

» Sindrome febril de origen urinario-pulmonar.

« Insuficienciarenal aguda.

« Choque extracardiaco distributivo (séptico y neurogé-
nico) y obstructivo (edema pulmonar agudo).

Discusion

El comentaristaclinico inicial hizo un andlisisdel casoy
concluy6 que setrata de unaenfermade 58 afios con antece-
dentes de diabetes, hipertension arterial, obesidad, alcoho-
lismo, todo €ello bajo un control deficiente, y cuyo cuadro
repentino de hemiparesiaizquierda fue debido a una hemo-
rragia cerebral de tipo hipertensivo localizada en laregién
capsuloputaminal derecha, y quelas causas del fallecimien-
to estuvieron en relacion con un sindrome de deterioro ros-
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trocaudal, edema pulmonar, insuficiencia renal aguda, asi
como sepsis de origen pulmonar y renal. Por |o anterior, so-
licitaré en forma secuencial los comentarios de las diferen-
tes especialidadesinvolucradas, y parafines de ensefianzay
gjercicio clinico iniciaré con los comentarios del personal
residente:

Residentes de Medicina I nterna: mismosdiagndsticos que
el comentarista clinico, que enfatizan la participacion de la
obesidad y €l pobre control de la diabetes y de la presién
arterial como factores criticos para desencadenar la hemo-
rragiaintracerebral.

Residentes de Cirugia: de acuerdo con el comentarista
clinico, se descarta patologia quirdrgica como causa de los
sintomas o fallecimiento de la enferma.

Servicio de Neurocirugia: evidentemente, lapaciente su-
frid deterioro a pesar del manejo médico inicial con control
de la presion arterial y cuidados intensivos. En retrospecti-
va, pudo haber sido Util el uso del monitoreo invasivo de la
presion intracraneana para optimizar el manejo de la hiper-
tension intracraneanay eventualmente guiar oportunamente
ladecision de tratamiento quirdrgico.

Terapia Intensiva: el seguimiento del estado de laenfer-
ma con monitoreo de presién intracraneana hubierasido de-
seable, pero el seguimiento clinico del neurocirujano sigue
siendo lapiedraangular del manegjoy viéndol o en retrospec-
tiva, la paciente debié ser abordada quirirgicamente antes
del deterioro rostrocaudal.

Cardiologia: la paciente no tenia ninglin control de su hi-
pertension arterial. Desde el punto de vista cerebrovascular,
las complicacionesdelahipertensi6n abarcan principal mente
al infarto cerebral y particularmente al infarto lacunar, y las
hemorragias cerebrales. Todo ello se puede abatir mediante el
control adecuado y cotidiano de lapresién arterial

Neumologia: la paciente tuvo datos de insuficienciares-
piratoria, pero las radiografias disponibles no permiten vi-
sualizar con claridad si hubo neumoniao no. Desde el punto
de vista clinico ello explica a menos en parte el deterioro
general delaenferma.

Medicina Interna: el manejo de la hemorragia cerebral
deberia ser més agresivo y contemplar la evacuacion tem-
pranadel hematomasobretodo si hay deterioro neurol 4gico
progresivo.

Gastroenterologia: aunque lapaciente no tienedatosfran-
cosdecirrosis, si esde esperarse algiin grado de disfuncién
hepatica histopatol 6gicamente representado por esteatosis,
asociada al abuso de alcohol.

Nefrologia: lapaciente cursé con insuficienciarenal agu-
da que desde mi punto de vista se asoci6 a una pielonefritis
aguda.

Con todos estos comentarios, se agregaa comentario cli-
nicoinicial, que esta enfermadebe tener patologiaadicional
asociada a alcoholismo, y que seguramente se encontrara
afeccion significativa a 6rganos blanco por la presencia de
diabetes mellitus e hipertension. Lasepsis parece ser de ori-
gen respiratorio, pero al parecer curso a final con septice-
mia. Se da curso alaopinién del comentarista patélogo.
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Figura 5. Corte coronal del cerebro que evidencia hemorragia en el
territorio de la arteria cerebral media derecha.

Figura 6. Imagen histolgica que evidencia neuronas necroticas y
gliosis reactiva.

Estudio anatomopatol dgico:

Serealizé la autopsia completaen el cuerpo de unamujer
obesa y con acentuado edema de miembros inferiores. Los
datos més relevantes que se observaron fueron los siguientes:

El cerebro pesd 1,400 g, externamente con edema del
hemisferio derecho, se realizaron cortes coronales en los
que se identificd extensa zona de necrosis y hemorragia
en el territorio delaarteria cerebral mediaderechaque se
abria a los ventriculos laterales (Figura 5), la zona alre-
dedor de la hemorragia con acentuado edema del parén-
quimacerebral, neuronas necréticasy gliosisreactiva (Fi-
gura 6).

El corazdn pesd 350 g con abundante tejido adiposo pe-
ricardico, con aumento en el grosor de la pared libre del
ventriculo izquierdo el cual midié 2.0 cm. La arteria coro-
naria descendente anterior con 70% de disminucion de su
calibre debido a placas ateroescleréticas (Figura 7), exten-
sas éreas del miocardio mostraban zonas de fibrosis e in-
farto antiguo (Figura 8), asi como en la superficie endo-
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Figura 7. Corte del miocardio con zona de infarto antiguo y obstruc-
cion del 70% del calibre de la arteria coronaria descendente anterior.

Figura 8. Corte histolégico del miocardio con extensas areas de
fibrosis.

cardicamostré unavegetacién en lavavulamitral, que en
el corte histoldgico correspondio a detritus celularesy po-
limorfonucleares.

Los pulmones pesaron 350 g el derecho y 300 g €l iz-
quierdo, se observaron de aspecto congestivo, con aumento
enlaconsistenciay con zonas de hemorragiaque en los cor-
tes histolégicos correspondieron a zonas de bronconeumo-
nia aguda abscedada, edema pulmonar y hemorragia.
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Figura 9. Superficie de corte y superficie capsular de ambos rifiones que
evidencia cicatrices antiguas e imagen macroscépica de pielonefritis crénica

Figura 10. Imagen histol6gica en la que se observa glomerul oesclero-
sis y pielonefritis crénica.

En la arteria pulmonar derecha se observé un trombo
organizado que obstruia parcialmente la luz. El higado
peso 1,800 g, lasuperficie de corte era palida amarillenta
y en los cortes histol 6gicos se observé esteatosis de gota
finay gruesa. Los rifiones pesaron 110 g el derechoy 100
g €l izquierdo. La superficie capsular con cicatrices tos-
casirregulares, y difusasy que histol 6gicamente eviden-
cié glomeruloesclerosis y pielonefritis cronica (Figuras
9y 10). Laarteriarenal con ateroesclerosisy en el parén-
quima renal arterioloesclerosis. En el tubo digestivo se
observé gastritis crénica atrofica y gastritis aguda erosi-
va, asi como congestion generalizada de la submucosa del
resto del tubo digestivo. El pancreas pes6 70 g y presen-
taba infiltracién adiposay fibrosis. Una de las glandulas
paratiroides peso6 3.0 g identificandose adenoma de cél u-
las principales.

Con todo lo anterior descrito se emitieron los siguientes
diagndsticos anatémicos finales:

« Hipertension arterial sistémicacon infarto cerebral hemo-
rrégicoen el territorio delaarteriacerebral mediaderecha.
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* Arterioesclerosisgeneralizadagrado I11-A coninfarto car-
diaco antiguo con hipertrofia del ventriculo izquierdo y
arterionefroesclerosis.

 Cor pulmonale crénico con dilatacién de auriculay ven-
triculo derechos, dilatacion de las vévulas triclspide y
pulmonar e hipertrofia de ventriculo derecho. Trombos
sépticos en auricula derecha con bronconeumonia aguda
abscedada y tromboembolia pulmonar.

 Diabetes mellitustipo 2 con obesidad mérbida, pielone-
fritiscronica, esteatosis hepéticaeinfiltracion adiposadel
pancreas.

» Adenoma de paratiroides.

» Gadtritiscrénica atréficay aguda erosiva.

Comentario final

Lahipertension arterial, la obesidad, la diabetes mellitus
y lahiperlipidemiason enfermedades frecuentes con niveles
conocidos de prevencion primaria.

La paciente presenté como diagndstico de ingreso, €l de
una complicacion frecuente de la hipertensién arterial (he-
morragia cerebral). La presentacién de dicha complicacion
se puede prevenir parcialmente con el control estricto, diaa
dia, delascifras de presién arterial.

El alcoholismo impacté desfavorablemente el control
adecuado de | os problemas médicos y metabdlicos de laen-
ferma. La depresidn secundaria al fallecimiento de su espo-
so favoreci6 la presencia de al coholismo, pero seguramente
también disminuyé el interés de la enferma por el adecuado
manejo de sus problemas de salud. Evidentemente, la pa-
ciente regueria de apoyo psiquiatrico, probablemente en la
disciplina de Psiquiatria de Enlace.
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El embolismo pulmonar séptico que demostro el estudio
anatomopatélogico jugé un papel muy importante en el de-
terioro y fallecimiento de laenferma. S6lo un alto indice de
sospechay lainterconsultaadecuaday oportuna pudo haber
hecho este diagndstico posible. El adenoma paratiroideo no
dio manifestacionesclinicas.

No existe un consenso basado en evidencias que defina
claramente las indicaciones de tratamiento quirdrgico de la
hemorragiacerebral en estos pacientes. L os hematomastéc-
nicamente evacuables, en paciente con estado clinico recu-
perable, y cuando el balance deriesgo y beneficio seafavo-
rable a enfermo, se recomienda sean evacuados. Como una
alternativa, el hematoma puede ser evacuado através de un
catéter de ventriculostomia, el cual se dgjaen el lugar y se
usa pararetirar diariamente parte del hematoma, el cua se
lisa previamente con rTPA (activador tisular del plasminé-
geno).* En el caso de esta paciente, la secuencia de eventos
inicié con un pobre control y ausencia de medidas adecua-
das de prevencion de sus padecimientos de base, que preci-
pitaron la presencia de una complicacién grave y frecuente
delahipertensién arterial y de otras complicaciones asocia-
das al mal estado general crénico delaenfermay quefinal-
mente le llevaron ala muerte.
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