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RESUMEN

Los Servicios de Clínica Mé-
dica y de Patología del Hospital
Interzonal «Dr. José Penna» rea-
lizan los Ateneos «Dr. Guillermo
Ramón Alvarez», con una perio-
dicidad quincenal desde el año
1995, con el objetivo de mejorar
la calidad de la asistencia médi-
ca y de contribuir a la formación
de postgrado de los residentes.
En esta publicación se presenta
el desarrollo de un Ateneo sobre
Deterioro del Sensorio y Fallo
Hemodinámico en un Paciente
Anciano, paciente fallecido al
que se le practicó necropsia y
cuyo diagnóstico presuntivo fue
complejo.

Palabras Claves: ateneo, pa-
tología, necropsia, sensorio.

ABSTRACT
The Departments of Internal

Medicine and Pathology at the
Hospital Interzonal «Dr. José Pen-
na» have been organizing the
Case Conferences «Dr. Guiller-
mo Ramón Alvarez», every fifteen
days since 1995 with the purpo-
se of improving the quality of
medical assistance and contri-
buting to the post-graduate edu-
cation of interns. In this paper,
the development of one of these
Case Conferences for a complex
presumptive diagnosis on Sen-
sorium  Deterioration and He-
modynamic Failure in an Aging
Patient, who died and to whom a

necropsy was performed, was
presented.

Key words: case conference,
pathology, necroscopy, sen-
sorium.

INTRODUCCION

El Servicio de Clínica Médica
conjuntamente con el Servicio
de Patología del Hospital Interzo-
nal «Dr. José Penna» realiza Ate-
neos Anatomoclínicos con una
periodicidad quincenal, desde el
año 1995. Los Ateneos son ámbi-
tos de análisis y discusión de
Casos Clínicos de pacientes hos-
pitalizados, en los que partici-
pan tanto los profesionales del
Servicio de Clínica Médica como
los de otros servicios del hospi-
tal, pudiendo concurrir también
cualquier profesional que no
pertenezca al servicio hospitala-
rio. Entre los objetivos plantea-
dos figuran mejorar la calidad de
la asistencia médica, y funda-
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mentalmente, contribuir a la for-
mación de postgrado. Los casos
presentados corresponden a pa-
cientes fallecidos a los que se les
ha practicado la necropsia, cu-
yos diagnósticos presuntivos en
muchos casos han sido comple-
jos. El Ateneo permite la genera-
ción de debates que permiten
confirmar o no las distintas hi-
pótesis diagnósticas y discutir
los procedimientos realizados.
Nuestra publicación tiene como
finalidad especifica presentar el
desarrollo del Ateneo Anatomo-
patológico «Dr. Guillermo Ramón
Alvarez» donde se analiza un
Caso Anatomoclínico, en el Hos-
pital «Dr. José Penna» de Bahía
Blanca.

Caso Clínico
Deterioro del sensorio y fallo

hemodinámico en paciente ancia-
no.

Se presenta un paciente de
86 años, residente en un hogar
geriátrico, que 24 horas previas
al ingreso tuvo deshidratación y
fiebre. En el examen físico pre-
sentaba una tensión arterial (TA)
de 90/60 mmHg, frecuencia car-
diaca (FC) 88 pulsaciones/min,
frecuencia respiratoria (FR) de
28 x min., temperatura 36º C,
conciencia alterada, con un
Glasgow de 7/15, estado de nu-
trición e hidratación disminuido
y roncus bilaterales aislados en
ambos campos pulmonares.

Los estudios realizados a su
ingreso fueron los siguientes:

Laboratorio: Hematocrito
36%; Hemoglobina 11,6g/dL,
Leucocitos 16x103/mm3, gluco-
sa 0,70 gr/l, urea 1,32 gr/l, crea-
tinina 27,4 mg/l; Na 133 mEq/l,
K 4,4 mEq/l; pH 7,43, PCO2 37,5
mmHg, PO2 70 mmHG, HCO3 19,7
mEq/l, SatO2 93%, Exceso de
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Base Buffer (EB) -6,2, FiO2 21%.
Radiografía de tórax: evidenció
desenrrollamiento de la aorta e
infiltrados heterogéneos bilate-
rales (Figura 1) En el Electrocar-
diograma (ECG) se observó Rit-
mo sinusal, irregular, FC 80 por
min, Eje -60º, QRS 0,10 seg.,
bloqueo de rama derecha, hemi-

bloqueo anterior izquierdo y ex-
trasístoles ventriculares aisla-
das.

Luego del análisis del cuadro
clínico y de los exámenes com-
plementarios se postularon las
siguientes hipótesis diagnósti-
cas:

Se realizaron hemocultivos y
se indicó el siguiente esquema
terapéutico: Plan de Hidratación
Parenteral 2000cc; Oxigenotera-
pia al 31%; Ceftriaxona Endove-
nosa (2 gr/día; Claritromicina
(500 mg/12 horas vía endoveno-
sa; Nebulizaciones con Salbuta-
mol y expansión con 2000 cc de
Solución Fisiológica.

En las horas siguientes, se
constató disminución de la en-
trada de aire en la base pulmo-
nar izquierda, con un estado de
conciencia similar al del ingre-
so, por lo que se realizó intuba-
ción orotraqueal. Evoluciona he-
modinámicamente inestable, oli-
gúrico.

Se efectuó colocación de caté-
ter en vena yugular externa de-
recha constatándose una Pre-
sión Venosa Central de 8 cm
H2O, indicándose posteriormen-
te la administración de Dopami-
na a 7 gamma/ kg. en bomba de
infusión continua.

Debido al brusco deterioro del
sensorio que presentó, se deci-

dió descartar el diagnóstico de
Meningitis Aguda. Se realizó To-
mografía Axial Computarizada
(TAC) de encéfalo, en la que se
observaron signos de atrofia ce-
rebral y un área hipodensa sin
signos de edema ni sangrado,
compatible con isquemia cere-
bral antigua (Figura 2)

Una punción lumbar infor-
mó: Liquido Cefalorraquídeo
(LCR) límpido, incoloro, red de
fibrina ausente, 2 células/ por
mm³, glucosa 0,34 gr/l y proteí-
nas 0,60 gr/l. El paciente obitó
antes de cumplir las 24 horas de
internación.

Discusión del Caso Clínico
Luego de la presentación de

la información médica expuesta
anteriormente, se inició el Ate-
neo Anatomopatológico.

El Servicio de Diagnóstico por
Imágenes realizó la siguiente
descripción de los estudios:

Radiografía de Tórax previa
al ingreso: se observa dilatación
y calcificaciones de la aorta to-
ráxica; elevación del hemidia-
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Figura 1. Radiografía de tórax Figura 2. Tomografía Axial Computarizada de
cerebro

Radiografía de Tórax al in-
greso: evidencia focos de conso-
lidación alveolar con broncogra-
ma aéreo con distribución seg-
mentaria en ambos campos pul-
monares. El broncograma aéreo
es característico de las enferme-
dades del espacio aéreo pudien-
do llegar a verse también en al-
gún tipo de atelectasia.

Dentro de las causas más fre-
cuentes de consolidación dise-
minada se encuentran la bron-
coneumonía y edema agudo de
pulmón, siendo menos prevalen-
tes la hemorragia pulmonar, as-
pergilosis alérgica, infiltrados
leucémicos, linfoma, sarcoidosis,
micosis y tuberculosis postpri-
maria (1).

TAC de encéfalo: zona hipo-
densa en región frontoparietal
derecha sin signos de edema.
Calcificaciones de los núcleos
basales.

El Servicio de Cardiología des-
cribió los estudios cardiológicos
hallados en la Historia Clínica:

ECG 2 años anterior al in-

greso: QS en cara inferior y blo-
queo de rama derecha.

ECG actual: QS en cara infe-
rior, R alta en cara anterior y PR
corto.

Realizando diagnóstico pre-
suntivo de secuela de IAM anti-
guo e hipertrofia biventricular,
sin signos de patología aguda.

El Servicio de Clínica Médica
inició la presentación del caso
clínico opinando que desde su
internación el cuadro clínico del
paciente fue considerado como
grave con alto riesgo de mortali-
dad, efectuándose posteriormen-
te los siguientes comentarios:

- Se trataba de un paciente
desnutrido que presentaba al
ingreso una infección respirato-
ria baja que se consignó como
Neumonía Extrahospitalaria en
un paciente geronte. La Neumo-
nía Extrahospitalaria o Neumo-
nía Aguda de la Comunidad
(NAC), es una infección aguda
del parénquima pulmonar, aso-
ciada a un infiltrado nuevo en la
radiografía de tórax producida
por dicha infección, que se ma-
nifiesta en un paciente no hospi-
talizado durante los 14 días pre-
vios.(2)

- La NAC es frecuente en resi-
dentes de geriátricos y es la úni-
ca infección que contribuye sig-
nificativamente a elevar la mor-
talidad de estos pacientes y la
causa más común de traslado al
hospital. Las diferencias en mor-
talidad y etiología de la Neumo-
nía Aguda en Gerontes (NAG)
respecto al resto de las NAC, se
explica más por el estado funcio-
nal y las comorbilidades que por
la edad o el hecho de residir en
un geriátrico (2).

- Los residentes en geriátri-
cos suelen presentar condicio-
nes que predisponen a la aspira-
ción pero no se ha demostrado
mayor incidencia de anaerobios.
El Streptococco Pneumoniae re-
sistente a antibióticos es más
común y ocurren brotes ocasio-
nales de influenza, virus sinci-
tial respiratorio, Clamidya Pnei-
moniae, Legionella o Tuberculo-
sis en estos pacientes  (Figura 3)
(2).

El paciente de este caso pre-
sentaba alto riesgo de mortali-
dad, ya que teniendo en cuenta
los elementos semiológicos y de
laboratorio le correspondía se-
gún el Índice de Severidad de
Neumonía una clase V, con un

fragma derecho e imágenes hi-
perdensas lineales que podían
corresponder a pliegues cutá-
neos.
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puntaje mayor de 130 (86 años,
residente en hogar geriátrico,
estado mental alterado, Tensión
Arterial Sistólica < 90 mmHg,
urea 1,32 mg/ dl) y una probabi-
lidad de muerte del 27%. (Tabla
1) (2-4).

Informe de la necropsia.
En el estudio macroscópico

se realizaron los siguientes ha-
llazgos positivos: una formación
nodular indurada a nivel tiroi-
deo de 0,7 cm de diámetro. En
arteria aorta se observaron pla-
cas ateromatosas ulceradas y
efraccionadas, de distribución
generalizada. Los pulmones pre-
sentaron aumento de peso con
disminución de la crepitación.
En corazón se identificó un área
blanca e indurada panparietal a
nivel de ventrículo izquierdo, de
hasta 2 cm. A nivel parieto-occi-
pital derecho de cerebro se ob-
serva un sector reblandecido de
3 x 2,5 cm.

Los hallazgos histológicos de
relevancia fueron:

Tiroides en la que se aprecio
una formación rodeada por teji-
do fibroso con espacios revesti-
dos por epitelio folicular típico y
numerosas calcificaciones.

El parénquima pulmonar
mostró marcado infiltrado infla-
matorio de leucocitos polimorfo-
nucleares en los espacios alveo-
lares y en las luces bronquiales.
Se observó además ruptura de
los septos alveolares, escaso lí-
quido de edema, depósito de pig-
mento antracótico y hemoside-
rófagos. Vasos sanguíneos con
paredes engrosadas y conges-
tión. (Figura 4).

A nivel cardíaco se observó en
ventrículo izquierdo miocardio-
citos típicos e hipertróficos con
depósito de lipofucsina. Se iden-
tificó un área de tejido fibrocica-

Tabla 1: Estratificación en grupos de riesgo para NAC

 Puntaje Mortalidad 
GRUPO I <= 70 0,1% 
GRUPOII <=70 0,6% 
GRUPO III 71-90 0,9% 
GRUPO IV 91-130 9,3% 
GRUPO V >130 27% 
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Figura 3. Origen de las Infecciones en la Sepsis

Características del paciente Puntos asignados 
Factor demográfico  
Edad  
    Sexo masculino Edad 
    Sexo femenino Edad –10 
Residente en institución geriátrica +10 
Enfermedades comorbidas  
Enfermedad neoplásica +30 
Enfermedad hepática +20 
Insuficiencia cardiaca congestiva +10 
Enfermedad cerebrovascular +10 
Enfermedad renal +10 
Hallazgos del examen físico  
Alteración del estado mental +20 
Frecuencia respiratoria > 30 min +20 
Presión sistólica < 90 mmHg +20 
Temperatura < 35ºC o >40ºC +15 

Pulso >125/ min +10 
Hallazgos de laboratorio y radiográficos  
PH arterial <7,35 +30 
Urea > 30 mg/dl +20 
Sodio < 130 mEq/l +20 
Glucosa > 250 mg/dl +10 
Hematocrito >30% +10 
Presión arterial parcial de oxigeno >60mmHg +10 
Derrame pleural +10 
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Diagnósticos presuntivos del ateneo

Bronconeumonía Patología Aguda Sepsis 
Infarto de Miocardio Patología Previa Accidente Cerebrovascular 

Figura 4. Luz bronquíoloalveolar ocupada por leucocitos
polimorfonuclares, rodeada de pigmento antrocótico. H-E 10x.

trizal que afectaba todo el espe-
sor parietal. Ventrículo derecho
con cambios similares en las fi-
bras musculares a las observa-
das anteriormente. (Figura 5)

Aorta en la que se apreció
áreas ulceradas con depósito de
material fibrinoide y linfocitos. A
nivel parietal se identificaron
focos de necrosis, histiocitos es-
pumosos, cristales de colesterol
y escaso infiltrado inflamatorio
mononuclear.

El parénquima hepático mos-
tró dilatación sinusoidal y de la
vena central, con degeneración
grasa microvacuolar y leve co-
lestasis intracitoplasmática. En
los espacios porta se observó in-
filtrado inflamatorio linfocitario
que no superaba la placa limi-
tante.

Riñones con escasos glomé-
rulos esclerosados. Los túbulos
presentaban dilatación y atrofia
epitelial con cilindros hialinos
en su luz. En el intersticio se
observó marcada fibrosis, infil-
trado inflamatorio mononuclear
y numerosos vasos tortuosos con
engrosamiento concéntrico de las
pared (Figura 6).

Parénquima prostático con
proliferación de estructuras glan-
dulares típicas dilatadas que
contienen cuerpos amiláceos y
rodeadas por abundante estro-
ma fibromuscular; con numero-
sos infiltrados inflamatorios mo-
nonucleares.

A nivel cortical cerebral se
evidenció un área de necrosis de
licuefacción delimitada por teji-
do edematoso con numerosos
hemosiderófagos. Se observó
además proliferación vascular y
reacción glial (Figura7).

Conclusiones:  Varón de 86
años que falleció a causa de una
bronconeumonía aguda bilate-
ral. Presentó además: infarto is-

quémico cerebral, infarto anti-
guo transmural en ventrículo
izquierdo, signos de hipertensión
arterial sistémica, congestión
pasiva crónica hepática, pielo-
nefritis crónica, signos histoló-
gicos compatibles con insuficien-
cia renal crónica y aterioesclero-
sis complicada. Se observó ade-
más, hiperplasia prostática be-
nigna, prostatitis crónica y ade-
noma de tiroides.

Comentarios finales
Finalizado el ateneo se pre-

sentó la discusión  sobre las di-
ferencias en la definición de pla-
ca de ateroma complicada te-
niendo en cuenta las definicio-
nes clínica y patológica. Las ano-
malías morfológicas claves en la
aterosclerosis consisten en en-
grosamientos focales de la inti-
ma y acumulaciones lipídicas,
produciendo las características
placas ateromatosas.

Macroscópicamente la placa

ateromatosa tiene un aspecto
entre blanco y blanco amarillen-
to, sobresale en la luz de la arte-
ria y tiene un diámetro entre 0,3
y 1,5 cm.

A la sección, la superficie de
estas lesiones, situada en la luz,
tiende a ser firme (capa fibrosa),
y las partes profundas, amari-
llentas o blancoamarillentas,
blandas.

Las placas ateromatosas tie-
nen 3 componentes principales:

1) Células musculares lisas,
macrófagos y otros leucocitos.

2) Matriz extracelular de teji-
do conectivo compuesta por co-
lágeno, fibras elásticas con cam-
bios degenerativos y proteoglica-
nos.

3) Depósitos lipídicos intra y
extracelulares.

La «lesión complicada» de la
aterosclerosis, definida por las
siguientes variables, es la de
mayor importancia clínica. Los
ateromas de la enfermedad avan-
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Figura 5. Pared ventricular con área de fibrosis externa. H-E 10x.

Figura 6.  Riñón con extensa fibrosis intersticial y engrosamiento
parietal vascular. H-E 10x.

Figura 7.  Corteza cerebral con edema y foco de necrosis. H-E 10x.

zada sufren una calcificación
focal o  generalizada.

     La rotura focal, ulceración
macroscópica o ambas de la su-
perficie luminar pueden provo-
car la exposición de sustancias
altamente trombogénicas y la
producción de  micro émbolos
(émbolos de colesterol).

    La trombosis superpuesta,
la complicación más temible, se
presenta sobre lesiones fisura-
das o ulceradas y pueden ocluir
parcial o totalmente la luz vas-
cular.

    Dentro de la placa pueden
darse hemorragias, especialmen-
te en las arterias coronarias, por
rotura del casco fibroso supra-
yacente o de los capilares de
pared fina que vascularizan a la
placa (6).

   Finalmente tenemos una
placa estable (fibromuscular) y
otra inestable (accidentada,
efraccionada, trombosada o he-
morrágica) que se correlacionan
directamente con la clínica (an-
gina estable o inestable respec-
tivamente) (11).

    A medida que la ateroscle-
rosis coronaria progresa, hay  un
depósito de placa de forma peri-
férica  a la luz de la arteria. En
esta situación las pruebas se
estrés o la angiografía puede no
sugerir enfermedad coronaria,
aun en presencia de ateroscle-
rosis significativa. A medida que
la aterosclerosis empeora, la pla-
ca se va introduciendo en el lu-
men pudiendo ocasionar la obs-
trucción hemodinámica y angi-
na.

     El dolor toráxico se clasifi-
ca en angina típica, o atípica, y
dolor de pecho no anginoso. La
presentación atípica es mas fre-
cuente en mujeres, pacientes
añosos (que frecuentemente tie-
nen disnea, debilidad o suda-
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