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HIPERTENSION ARTERIAL, ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL, BRONQUITIS CRONICA
Y LEUCEMIA MIELOIDE

L.L., H.C.:85.439, sexo masculino, 78 afios. Fecha de Ulti-
mo ingreso: 6/10/99. Fecha de defuncién: 10/10/99.

Paciente con hernioplastia bilateral, hipertension arterial
diagnosticada 15 afios antes del dltimo ingreso, accidente ce-
rebro- vascular paraventricular derecho con paresia facial iz-
quierda en 1993 y restitucion completa. Fumé 40 cigarrillos dia-
rios desde los 20 a los 72 afios de edad, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica con criterios clinicos de bronquitis crénica,
claudicacién intermitente de 5 afios de evolucién, hiperplasia
prostéatica benigna y aneurisma de aorta abdominal diagnosti-
cado en 1994 de 4 cm de didmetro y 7 cm de largo. Su prime-
ra internacién en el Instituto fue el 19/10/94 por aumento del
tamafio del aneurisma. Se reinterné el 23/11/94 para realizar-
se los estudios prequirdrgicos de la cirugia del aneurisma pero
se niega a la misma. La ultima internacion fue el 06/10/99 por
presentar disnea en clase funcional 1V, ortopnea, livideces, frial-
dad y cianosis en miembros inferiores a predominio derecho.
Al examen fisico de ingreso, presentaba como datos positivos:
F.C. 110 / min; FR: 28 / min; PA MSD 240 / 140 mm de Hg.
PA MSI 190/ 110 mm de Hg; cianosis, livideces y frialdad de
miembros inferiores a franco predominio derecho; pulsos en
miembros inferiores muy disminuidos, frémito femoral izquier-
do, secreciones respiratorias mucopurulentas y PVC de 14 cm
de H,O. El laboratorio mostraba gases en sangre con Fi O, de
0.21; PO, 51; PCO, 36; pH 7.38; HCO, 21, a/A: 0.46; Hto 41%;
Hb.10.7 gr/dl; leucocitos 150 000/mm?3; tiempo de Quick 40%;
KPTT 57 segundos; urea 1.27 g/l; creatinina 1.85 mg/dl; Na141
mEq/l; K 3.9 mEq/l; Cl106 mEg/l; Na urinario 14 mEq/l; U/P urea
12. Comenz6 tratamiento con nitroprusiato de sodio disminu-
yendo la PAM de 160 a 120 mm de Hg, atenolol, ceftriaxona,
plasmay vitamina K. Se procedi6 a la intubacién endotraqueal
y la ARM. Con una Fi O, de 0.4 present6 PO, 80; PCO, 40;
pH 7.3; HCO, 19. La TAC de abdomen mostro6 el aneurisma
de aorta abdominal ubicado por encima de la salida de las ar-
terias renales con un diametro mayor de 60 mm y con un pro-
bable trombo en la pared. EI 07/10/99 el paciente se encontra-
ba somnoliento y con diarrea. Resulté imposible suspender la
ARM. La PVC era del0 cm de agua y la diuresis estaba con-
servada. Tenia un tiempo de Quick 34%; KPTT 43 segundos;
Factores: 1l 35%; V 15%; VII 50%; X 32%; bilirrubina 0.5 mg/
dl; GOT 1183; GPT 664; GGTP 21; FAL 149; LDH 2200; CK
199; fraccién MB 74 y anion gap 12. En el ECG se observaron
ondas T negativas en la cara inferior. La TAC de térax mostro
infiltrados pulmonares bilaterales y el aneurisma desde el ter-
cio inferior de la aorta toracica. EI 08/10/99 estuvo oligurico
con una PA 80/ 50 sin respuesta a expansion con cristaloides.
La puncién de médula 6sea permitié diagnosticar una leucemia
mieloide cronica. El laboratorio informé creatinina 2.1; urea 1.4;
GOT 2557; GPT 1483; LDH 5582; CK 669; Fi O, 0.8; PO, 182;
PCO, 34; pH 7.06; HCO 3 9; a/A 0.36; anion gap 12. Se inicié
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tratamiento con inotrépicos y bicarbonato. ElI 09/10/99 tuvo si-
milar evolucién, hipotenso, oliglrico y con acentuacion de los
cambios isquémicos de todo el hemicuerpo derecho. La GOT
2913; GPT 1956; CPK 3872; LDH 7256; amilasa 488; albumi-
na 2,6; plaguetas 65000/mm3; Hto 29%. No se observaron
leucocitos en materia fecal. EI 10/10/99 evolucion6 con
hipotension sostenida y refractaria, presenté paro cardiorres-
piratorio y falleci6.

Discusion radioldgica

Dra Gabriela Di Paola: La radiografia de térax del ingreso
muestra pulmones de aspecto enfisematoso con pérdida
de la alineacion de los arcos costales posteriores, infiltra-
do alveolar en base derecha, relacién cardiotoracica au-
mentada, aorta elongada y calcificada e hilios prominen-
tes. En la placa de perfil se observa que la localizacion del
infiltrado es en el segmento posterolateral del I6bulo infe-
rior del pulmon derecho. La radiografia obtenida dos dias
después, revela evolucion del infiltrado descripto anterior-
mente y la del dia previo a la muerte, infiltrado alveolar
en base pulmonar izquierda.

Dr. Ricardo Ré: En la tomografia de febrero de 1995
se observa que el tamafio de la aorta en la unién
toracoabdominal es normal. Por encima de la salida de
la renal izquierda tiene un aneurisma de aorta, con pa-
redes muy calcificadas y una imagen posterior periférica
correspondiente a un trombo. Tiene aproximadamente
4 cm de didmetro y comienza por encima de las arterias
renales involucrando la salida del tronco celiaco que tam-
bién esté calcificado. En la bifurcacion de la aorta se
puede ver un aneurisma de la arteria iliaca derecha con
calcificacion de la pared y flujo central. En una tomografia
realizada durante la Ultima internacién, se ve que ape-
nas comienza el abdomen, tiene una gran dilatacion de
la aorta con imagenes calcificadas que compromete la
salida del tronco celiaco. Esto explicaria la necrosis del
higado. Es dificil saber si hay diseccion. El tamafio del
aneurisma es de mas de 7 cm de didmetro. La tomografia
de térax muestra enfisema pulmonar difuso, una con-
densacion en el I6bulo inferior del pulmén derecho y una
imagen parecida en el I6bulo inferior del pulmén izquier-
do. La aorta toracica no esta dilatada y la silueta cardia-
ca no esta aumentada de tamafo. Revisando las ima-
genes del aneurisma de la aorta abdominal es dificil sa-
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ber si tiene diseccién. No veo flap pero llaman la aten-
cion las irregularidades de la luz.

Discusion clinica

Dr. Alejandro Grinberg: Este paciente de 78 afios tenia
antecedentes de hipertension arterial no controlada, un
accidente cerebro vascular del cual se habia recupera-
do totalmente, enfermedad vascular generalizada y un
aneurisma de aorta abdominal. Era fumador y cumplia
criterios de bronquitis crénica grave, tenia 30% del VEF
1y un indice de Tiffeneau de 25%. No se controlaba ni
cumplia con las indicaciones médicas. En el afio 1998
fue evaluado por la Dra. M.M. Molina en el consultorio
de hematologia por un hemograma en el que tenia 90000
glébulos blancos por mm?, el paciente se negé a otros
estudios. Volvié en 1999 en muy mal estado general y
murié a los cuatro dias de estar internado. Durante esta
internacion se hizo diagnéstico de leucemia mieloide cro-
nica, aunque llamé la atencion la ausencia de esple-
nomegalia y un dosaje normal de fosfatasa alcalina
leucocitaria, dato que podria ser falsamente negativo en
el contexto de una infeccién. El aneurisma de aorta ab-
dominal fue diagnosticado a principios de 1994, media 4
cm de didmetro, en octubre del mismo afio media 4.8
cm y en la dltima internacién midié6 méas de 6 cm. Se le
ofrecié el tratamiento quirtrgico y el paciente no lo acepté.
El desarrollo de aneurisma aorta abdominal esté vincu-
lado a pacientes afiosos varones, fumadores y con
arterioesclerosis. El 95% se ubican por debajo de las
arterias renales y sélo el 5% compromete las renales y
los vasos viscerales. La formacion de trombos y los epi-
sodios embdlicos suelen complicarlos, y, de hecho, este
paciente sufrié isquemia en un miembro inferior. Cuan-
do los aneurismas de aorta abdominal pasan los 5 cm
de diametro, el tratamiento de eleccion es el quirdrgico.
Otra complicacion que pudo haber sufrido este paciente
hipertenso, es la diseccién adrtica toracica distal con
compromiso multiorganico. Ingresé en la Gltima interna-
cién en muy mal estado general, con una neumonia en
base derecha, desarroll6 isquemia en un miembro infe-
rior, posteriormente tuvo disfuncién multiorganica (insu-
ficiencia renal aguda y necrosis hepética) y una caida
brusca del hematocrito al final. Tanto la rotura como la
diseccioén del aneurisma aortico pudieron haber justifica-
do el cuadro final.

Dr. Alejandro C. Adilardi: Segun consta en la historia
clinica, varios ecocardiogramas realizados desde 1994
muestran una cardiopatia hipertensiva con disfuncién
diastolica del ventriculo izquierdo y funcién sistdlica con-
servada. Con este antecedente, es probable que al in-
greso mostrara ademas de la posible diseccién o ruptu-
ra del aneurisma, un cuadro caracterizado por insuficien-
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cia cardiaca secundaria a hipertension arterial. La evo-
lucién pareceria estar signada por un accidente a nivel
de la aorta abdominal en la regiéon donde se habia de-
tectado el aneurisma. Las complicaciones mas frecuen-
tes son la diseccién, aunque no parece haber habido un
cuadro de dolor caracteristico, la ruptura o la emboli-
zacion a distancia. Como al final presenta insuficiencia
cardiaca con volumen minuto alto una posibilidad es que
el aneurisma se haya roto en la vena cava inferior.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Este paciente tenia una
enfermedad pulmonar obstructiva cronica muy grave, tipo
enfisema con hipoxemia importante pero sin hipercapnia.
Tenia un VEF 1 de alrededor del 30% del tedrico que no
respondia a broncodilatadores y nunca pude saber si
hubiera mejorado con el tratamiento crénico ya que
sisteméticamente se rehusaba a utilizarlo. Durante los
afios de seguimiento, el examen respiratorio practica-
mente no varié. En la Ultima internacion padeci6 una
neumonia basal derecha con posterior compromiso del
pulmoén izquierdo. Es dificil saber si el inicio de la
neumopatia precede, coincide o es ligeramente poste-
rior al accidente vascular, de cualquier manera creo que
contribuyd poco al final. Me llamé la atencion la caida
del bicarbonato en los Ultimos tres dias de internacion.
Esto fue seguramente debido a isquemia multiorganica
por compromiso por el aneurisma o trombosis de las
distintas ramas arteriales, explicandose asi la isquemia
renal, hepatica, etc. La discusion acerca de si tiene 0 no
infiltracion hepéatica por la leucemia la dejo a cargo de
los hematdlogos.

Dr. Juan B.Palmitano: Tuvo en tres dias un rapido y
marcado aumento de las transaminasas: La GPT de 600
U/l subi6 a 1900 U/l y la GOT de 1100 U/l a 2900 U/I.
Ademas la LDH trepd de 2000 U/l a 7000 U/l, aumentd
la CPK y descendieron el tiempo de Quick y el factor V
de la coagulacion. Todo esto es compatible con una en-
fermedad hepética aguda que cursa con insuficiencia
por necrosis isquémica. Las causas pueden ser shock
cardiogénico, infarto de miocardio, arritmias graves o
hipovolemia. Muchas veces es un cuadro transitorio, si
revierte rapidamente el evento cardiovascular. Es nece-
sario que el compromiso hemodinamico sea no sélo en
la arteria hepatica sino también en la vena porta que
contribuye con el 80% de la sangre que llega al higado.
La ligadura de la arteria hepatica exclusivamente no pone
en riesgo al higado y no trae las alteraciones descriptas.
Es por eso que el compromiso es seguramente no sélo
de la arteria hepatica sino de todo el flujo mesentérico
provocando hipoxia y causando al principio necrosis
centrolobulillar. Esto puede ser reversible si mejora el
cuadro hemodinamico, pero si persiste la hipoxia, se
desarrolla una necrosis hepatica masiva que es proba-
blemente lo que tuvo este paciente. La causa pudo ha-
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ber sido una diseccion adrtica con compromiso de todos
los vasos esplacnicos. Son muy raras las disecciones
de la aorta abdominal sin compromiso de la toracica.
Por eso no se puede descartar que la diseccion haya
comenzado desde el cayado y se haya extendido hacia
abajo.

Dra. Maria Magdalena Molina: En un hemograma de
hace un afio el paciente ya tenia 80000 blancos, desvia-
cion izquierda franca con promielocitos, mielocitos y
metamielocitos, un muy bajo porcentaje de blastos, pla-
guetas en el limite inferior normal y un hematocrito de
40% con volumen corpuscular alto probablemente por
déficit relativo de folatos por el gran crecimiento celular.
Cuando se intern6 tenia un hemograma similar al co-
mentado aunque habia desarrollado anemia con un
hematocrito de 29%. El diagndstico mas probable era el
de leucemia mieloide crénica. Durante los pocos dias de
internacion solo se pudo realizar una puncion de médula
6sea que mostré gran hiperplasia mieloide con desvia-
cién izquierda franca, porcentaje de blastos de menos
del 3%, ligero aumento de basdfilos y eosindéfilos, mega-
cariocitos conservados y la serie roja sin particularida-
des. Para confirmar el diagnéstico de leucemia mieloide
cronica se deberia tener un estudio citogenético con
confirmacion del cromosoma Philadelphia o por biologia
molecular la presencia del gen BCR ABL. Légicamente
dada la situacion clinica del paciente, todo ésto no se
pudo hacer. Es sabido que la leucemia mieloide crénica
es una de las entidades que clasicamente cursa en la
fase cronica con fosfatasa alcalina por debajo de los
valores normales. En este caso puede estar normal de-
bido al proceso infeccioso pulmonar o a la extensa necro-
sis hepatica. El aumento de la fosfatasa alcalina intraleu-
cocitaria se puede ver en etapas mas avanzadas de la
enfermedad cuando los pacientes desarrollan mielofie-
brosis. Al no tener una biopsia de médula ésea, creo
gue no hay elementos para pensar que pudiera presen-
tarla ya que no tiene glébulos rojos en lagrima, no fue
dificil la aspiracion de médula ésea y tampoco presenta
alteraciones de la serie roja y plaquetaria. No se llegé a
tratarlo porque lo que preocupaba era el cuadro agudo
vascular. Desde el ingreso tenia un tiempo de Quick de
35% con KPTT normal, plaguetas de 65000/mms3, facto-
res K dependientes muy bajos y un factor V de 15%.
Todo esto causado por una necrosis centrolobulillar muy
extensa. La trombocitopenia no era por la leucemia
mieloide crénica, sino por los multiples procesos de acti-
vacion de la coagulacién desencadenados por las lesio-
nes necroéticas que tenia en el intestino y por la trombo-
sis a nivel del aneurisma con consumo plaquetario. En
algin momento se planted la posibilidad de leucostasis
gue es un diagndstico del cual siempre hablamos cuan-
do los pacientes tienen cifras tan elevadas de glébulos
blancos. El paciente entré con 90000 leucocitos por mm?®
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y llegé casi a 200000/mm? en los 4 o 5 dias que duro su
internacién. Sin embargo los fenédmenos de leucostasis
en venas pulmonares y cerebrales se ven en leucemias
agudas o crisis blasticas de leucemias mieloide cronica.
Este paciente tenia menos del 1% de blastos en sangre
periférica y un bajo porcentaje en médula 6sea por lo
gue es poco probable la presencia de fendmenos de
leucostasis. La etiologia de la leucocitosis final cuando
los glébulos blancos suben de 90 a 200000 por mm?
creo que no tuvo que ver con la leucemia, sino con to-
dos los fenédmenos necréticos e infecciosos abdomina-
les y la liberacion de citoquinas con estimulacion de la
médula 6sea.

Dr. Gustavo de Feo: El paciente no tuvo un cuadro
de dolor caracteristico de las disecciones aodrticas. Las
principales manifestaciones que tuvo fueron secunda-
rias a isquemia de los 6rganos abdominales y de los
miembros inferiores. Ingresé con una semiologia que
parecia ser de shock: estaba palido, con livideces en los
miembros inferiores, taquicérdico y taquipneico. Pare-
cia un shock hipovolémico con hipertension arterial se-
vera. Creo que la causa de la isquemia abdominal ha
sido una diseccién adrtica distal y por la modificacion de
los pulsos y de la tension arterial de los miembros supe-
riores, muy probablemente distal a la arteria subclavia
izquierda. También tuvo parestesias y paresia del miem-
bro inferior derecho. Habria que diferenciar si se trataba
de una manifestacion isquémica sobre el sistema ner-
vioso central o periférico. La isquemia medular debe ser
mencionada como una potencial causa vinculada a la
diseccion adrtica o a la trombosis asociada pero llama la
atencion que los reflejos osteotendinosos hayan sido
descriptos como normales al momento del ingreso. Por
lo tanto, creo que tanto el dolor del miembro como la
paresia, estaban asociados a neuritis isquémica
periférica. Una interpretacion para los infiltrados de las
dos bases pulmonares es que dado que tenia un cora-
z6n enfermo y que estaba muy hipertenso, por el au-
mento de la poscarga, hubiera desarrollado edema de
pulmon. Creo que el final es el comun a todos los enfer-
mos con isquemia mesentérica que cambian de catego-
ria de shock, de hipovolémico a séptico.

Dr. Samuel Finkielman: Hay que recordar que la cau-
sa de la Ultima internacién no fue una manifestacion co-
rriente de un aneurisma, cuyo hallazgo habia sido he-
cho afios atras y que tenia una crisis hipertensiva en el
momento de llegar, se pueden armar distintos escena-
rios y encontrar en ellos algunas paradojas, por ejem-
plo: que tuviera una grave arteriosclerosis aortica de ra-
mas periféricas, como demostraron los estudios
tomograficos, sin enfermedad coronaria. No hay ningu-
na referencia de enfermedad coronaria, ni alteraciones
de la funcién miocardica, el corazén era de dimensiones
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normales. Hace unos 20 afios el Dr. Lanari se entusias-
mé porque se encontré un modelo experimental de
arteriosclerosis en animales pues es muy dificil fabricar
arterioesclerosis en ellos. En conejos alimentados con
grasa pura al término de unos afios se pueden encon-
trar lesiones de arterioesclerosis, el procedimiento es
dificil, pero se encontré una raza de palomas con varie-
dades de arteriosclerosis, una con la arteriosclerosis
aortica y periférica y otra con arteriosclerosis coronaria;
si se cruzaban se conseguia un modelo muy parecido al
humano, con participacion coronaria, adrtica y periférica.
Este paciente se parece a una paloma con arterioes-
clerosis adrtica y periférica. Hacia cuatro afios que tenia
un aneurisma y en distintos estudios se pudo observar
su crecimiento.¢;, A que se debid el episodio final? Es po-
sible que halla disecado un aneurisma adrtico relativa-
mente distal porque tenia pulsos desiguales. En general
las disecciones desde la valvula adrtica se ven en pa-
cientes con una arteriopatia que se llama de Erdheim,
con necrosis de la media. No es este el caso, este era
un paciente con un modelo distal de arteriosclerosis de
la aorta; asi que si tuvo una diseccion, esa diseccion
pudo comenzar en la aorta toracica descendente y ain
se podria explicar la crisis hipertensiva en un paciente
que no debe haber sido demasiado hipertenso pues no
agrando el tamario del corazon y llegé hasta los 78 afios
con lesiones arteriales muy importantes, ¢ por qué pudo
haber tenido la crisis hipertensiva? Porque pudo haber
tenido una seudo coartacién por un aneurisma que se
disec6 hacia abajo y que se abrié a la luz, lo que permi-
tio la recirculacion y el facil control de la hipertension
inicial. Esa es una probabilidad, pero es muy posible que
muchas de las lesiones que tiene este paciente no ten-
gan nada que ver con la diseccion de la aorta y que
haya tenido arteriosclerosis de mdltiples vasos y que
desarrollé un cuadro séptico o una pérdida de volumen
sanguineo que causo lesiones multiviscerales y produjo
acidosis lactica y que se halla muerto de eso.

Discusién anatomopatoldgica

Dra. Marina Garcia: Este paciente tenia dos enferme-
dades importantes: la vascular y la de la sangre, vamos
a empezar con la enfermedad vascular. La aorta abdo-
minal tenfa un aneurisma que abarcaba desde 1.5 cm
por arriba del tronco celiaco hasta, por debajo, la bifur-
cacién e incluso en las iliacas primitivas habia dilata-
cion fusiforme. La aorta abdominal estaba totalmente
comprometida, no pude encontrar diseccién, no era un
aneurisma disecante y el diametro maximo era de 9 cm.
La aorta toracica tiene placas de ateroma y calcificadas
pero no dilatacién aneurismatica, el aneurisma comien-
za debajo del diafragma y la luz del aneurisma esta re-
ducida por trombosis murales, son laminas que se fue-
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ron depositando sucesivamente y reduciendo la luz vy,
donde la reduccién es mayor, la luz tiene 0.5 cm, a la
altura de las renales (Figuras 1y 2). El corazén estaba
agrandado, pesaba 500 g, tenia hipertrofia y dilatacion
del ventriculo izquierdo. Las coronarias estaban afecta-
das , tenian placas calcificadas, permeables, con las lu-
ces reducidas en un 50%; la méas afectada era la
coronaria derecha. El intestino delgado contenia sangre
y la microscopia mostré necrosis de la pared, el miscu-
lo presentaba necrosis y, en luces de capilares sangui-
neos, se veian células mieloides inmaduras. En los va-
sos de las adrenales se encontraron embolias de calcio
y lesiones de isquemia, como veremos en otros érganos
abdominales. El bazo: el paciente tenia una leucemia
mieloide cronica, pesaba 300g tenia hemorragias y, como
esperabamos, infiltracion leucémica. El higado pesaba
1400 g y, microscOpicamente, necrosis centrolo-bular
submasiva (Figura 3). Los pulmones tenian grave enfi-
sema panacinar que comprometia todos los l6bulos
de ambos pulmones y lesiones de bronquitis crénica:

-
e

Fig. 1.— Aorta abdominal. Aneurisma; la flecha indica el sitio de
maxima estrechez.
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Fig. 2.- Corte transversal en el sitio de maxima estrechez (0.5
cm). L: luz.

Fig. 3.- Higado. Necrosis submasiva.

glandulas distendidas por moco y aumento del grosor
de la capa glandular con indice de Reid anormal. En
sintesis, enfisema grave y bronquitis crénica. En los ri-

Fig. 4.- Hueso con médula 6sea. Leucemia mieloide.

flones, por la isquemia, tenia lesiones de necrosis tubular
aguda. La enfermedad vascular, afect6 a muchos érga-
nos abdominales: rifiones, higado, intestino y adrenales
y bazo. Al estudiar la médula 6sea, del esternén, encon-
tramos que estaba reemplazada totalmente por células
inmaduras de estirpe mieloide, carecia de tejjido adipo-
so (Figura 4); ya mencionamos la infiltracién de bazo y
la presencia de células leucémicas en capilares de va-
rios érganos aunque no habia leucoestasis. El siguiente
es el diagnéstico anatémico:

Diagnoéstico Anatomico (A 3191)

1. Historia de hipertension arterial. Grave aterosclerosis
de aorta y ramas. Cardiomegalia (500 g) con hipertrofia
concéntrica de ventriculo izquierdo. Aneurisma sacular
con trombosis murales de aorta abdominal: desde 1.5
cm por sobre tronco celiaco hasta bifurcacion adrtica
con estrechez de 0.5 cm a la altura de arterias renales.
Necrosis hepatica submasiva, necrosis de pared de in-
testino delgado, necrosis tubular aguda, cambios
isquémicos de bazo y adrenales. Embolias de calcio en
adrenales.

2. Historia de enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica. Bronquitis crénica. Enfisema panacinar grave (70%
de volumen).

3. Leucemia mieloide crénica con infiltracion de bazo
(320g).

4. Litiasis vesicular (calculo tnico, mixto).



