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RESUMEN 

Un paciente añoso que padecíó un síndro- 
me de Dressler durante la segunda semana 
de un infarto agudo de miocardio, evo'ucionó 
con una principal característica c'ínica: he- 
móptisis. 

Son discutidos los diagnósticos diferenciales 

y se atribuye a la neumoniti.~ d e caU~(l in- 
munológica COmo base de Ta sintomatolog' a 

del paciente. 
Se pasa revista alas teorías fisiopatológicas 

actuales del síndrome postinfarto de miocardin. 
'R.eca1camos Ta importancia del desarrollo 

del aneurisma ventricu'ar en todos los caso.s 

con este síndrome, inclulJendo a nuestro pa- 
cíente en estudio, intentando una probable 
explicación fi.siopatoTógica de Stl formación. 

INTRODUCCION 

La hemóptisis por neumonitis puede pre. 
sentarse raramente como una complicación 
del infarto de miocardio. 

La neumonitis que se asocia con pleure- 
sía y pericarditis con derrame puede atti- 
buirs.e al síndroma de Dressler. Este se pro- 
duce en general en lasetapas tempranas 
de la evolución del infarto agudo de mio- 
cardia y es a veces confundido con: exten- 
sión del infarto, tromboembolismo pulmonar 
y pleuroneumonía. 

Una de las características más sobresalien- 
tes del Síndrome de Dressler es la inme- 
diata 'respuestaa 105 corticoides y fa recu- 
rrencia de la sintomatología mucho tiempo 
def;pués del episodio agudo. 

Es significativa la frecuente asociación del 

s.índrome con la presencia de aneurismas 
ventriculares. 

Enel caso de nuestro enfermo pudimos 

abservar una poco frecuente form1\, de pre- 
sentación del síndrome postinfarto de mio- 

cardia. 

HISTORIA CLiNICA 

Pacients D C. de 78 años. Se interna en 
la Unidad Caronaria por dolor precordial de 

aparición br-usca y disnea progresiva con ex- 

pectoración rosada. Se Ie diagnostica y tra- 
ta un edema agudo de pulmón. 

En elexamen fisico, a posteriori del epi- 
sodio agudo, se registran los siguientes da- 

tos positivos: tercer ruido intermitente a la 

auscultación, sin galope, soplos ni frote. 
Pulmones con ralas crepitantes diseminadas 

en ambas playas pulmonares. Resto: sip. En 

el ECG se abserva un infarto agudo de mio- 
cardio ánterolateral. 

En la Rx de tórax: hilos congestivos, mo- 
derada cardiomegalia a predominio ventricu- 
lar Izquierdo. Enzimas: TGO: 160, LDH: 1100, 

CPK: 390 U. 

Hace unaevolución estable durante 7 días 

con descenso gradual aunque no total de 

las enzimas durante la primera seman a y 

un hecho de .aparición reciente: aumento de 

la presión venosa central. 
AI fin de la primera semana tiene un nue- 

vo episodio anginoso que cede con nitritos. 

Comienza a .estar febril (38DC) y aparece 
expectoración hemoptoica franca. Se auscul 

ta un soplo tubario en tercio medio del pul- 

món izquierdo. 
Durante los tres dias sig.uientes, mientras 

permanece medicadocon ampicilina gentamì- 
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cina, persiste la expectaración hemoptaica, 

se evidencia distensión yuguyar can franca 

refuja hepatayugular, y el higada se palpa 

levemente agrandada y dalorosa; hay tam- 
bién edema sacra, 

Se diagnostica un derrame pleural en .Ia 

base izquierda. 

Figul"a N. 1: E.C.G. 2 años antes del ingreso 

EI EGG sóla muestra la secuela de necra- 
sis ánteralateral (ver figs. 1 y 2). En la 

radiagrafía de tórax hay un velamienta no. 

hamagénea en la base derecha can eleva- 
ción diafragmática de ese lada, agranda- 

mienta de tadas las diámetros cardíacas 

can acupación del sena castafrénica izquier- 
do. (ver fig. 3). 

La radiascapía confirmó el derrame libre 

pleural izqui,erda. Un cente'liograma pulma- 

nar descartó la presencia de trambaemba- 

lisma. 
Se efectuaran hemacultivas seriadas que 

fueran negativas, 10. misma la basteriascopía 

enesputa para gérmenes camunes y bad- 
las ácido.alcahal resistentes; can respecta 
a un estudio citalógica fue negativa para 

neaplasia. Una prueba de Mantaux 1/1000 

fue negativa. 

Figura N. 2: Ver text" 

Alas 10 dias de haber comenzada la an- 
tibióticaterapia persistia la fiebre y la ex- 
pectaración hemoptaica. Las enzimas canti- 

nuaban elevadas TGO: 60, CPK: 140, LDH: 

550. Aparece frate pleuropericárdica. 

Se suspende la medicación antibiótica y 

se .Ieefectúa ecocarditJgrama. Can éste se 

abserva: auricula izquierda pequeña, septum 

can mavilidad cans.ervada, ventrícula derecha 

pequeña, ventrílcula izquierda muy aumenta- 
do.. Derrame pericárdica, válvula mitral en 

farma de pescada can punta E alejada del 

septum. Se descarta aneurisma septal y /0. 
aneurisma a estenasisen el ventricula de- 

recha. (Fig. 4). 
Un dasaje de anticuerpas antimúsculo es- 

triada fue pasitiva can la aparición de una 

imagen sarcal'emal. 
Se diagnostica Sín-drame de Dres,sler y 

sele administra 60 mg de Deltisona B (R) 

diarias. 

Alas 10 días: disminución gradual, hasta 
desaparecer del frate pleuropericárdica. Can 

un nueva ecacardiagrama se abserva dismi- 
nución del derrame pericárdica (ver fig. 5) 

Y una Rx de tórax demuestra desaparicíón 
del derrame castafrénico izquierda y las 

campos pulmanares limpias. Se abserva en 
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Figura N. 3: Ver texto 

la silueta cardíaca una reducción de su ta- 
maño, aunque también hay una imagen 50S- 
pechosa de aneurisma de ventrículo izquier- 
do (ver fig. 6). 

Una nueva titulación de anti-cuerpos anti- 
músculo estriado fue negativa. 

Desdeel punta de vista clínico el enfermo 
permaneci6 afebrH des de el comienzo de la 

administración de los corticoides. 
Desaparecieron por otra part,e ,Ios dolores 

erráticos y atípicos en dorso que presentó 
el 'enfermo a los 15 días de su infarto agudo 

de miocardia. 
Se da de alta al paciente con dosis de- 

crecientes .Ientas de corticoides, digital de 
mantenimiento y diuréticos. 
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Figura N. 4: Ver texto 



Figura N~ 5: Ver texto 

Reingresa cinco días después par fibrila- 
ción ventricular, de la cual no se 10 recupera 
y fallece. 

No pudo efectuarse necropsia. 

de un infarto de miocardio anterolateral pue. 
de provocar fácilmente confusión entre el 

síndrome de Dressler que tenía y otros diag. 
nósticos que clásicamente pueden enmasca- . 

rarlo. Entreellos:la extensión del infarto. 
En nuestro caso, si bien las enzimas persis- 
tían elevadas. noexistió un claro repique 
de aquéllas. EI dolor que persistió durante 
los primeros días hasta la administración 

DISCUSION 

EI caso de este paciente que comienza 

con hemoptisis durante la segunda semana 

Figura N~ 6: Ver texto 
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de los corticoides fue cambiante y varió 

desdeel típico y de corta duración del in- 

farto, a otro de localización dorsal .fa se- 
gunda semana, más errático e inespecífic3. 
Se Ie agregó también otro torácico vinculado 
a movimientos respiratorios y posturales, 
relacionado con el derrame pleuropericárdi- 

co. No hubo tampoco modificaciones electro- 
cardiográficas. 

Otro de los diagnósticos diferenciales que 
cupo efectuar fue con un tromboE"omb!)!ismo 

pulmonar, que se sospechó, a pesar de la 

ausencia de fuentes venosas periféricas, por 
.Ia insuficiencia cardí'aca derecha. 

Se descartó en base a que con el ecocar- 
diograma se observó que las cavidades de- 

rechas estaban normales, el centellograma 
pulmonar no demostró tromboembolismo pul- 

monar y la movilidad enzimática no fue es- 
pecífica. 

EI 'ecocardiograma también descartó pato- 
logía ventricular derecha secundaria a mo- 
vilidad anormal del septum. 

Tambiénla Pleuroneumonía intecciosa prj- 

maria 0 secundaria a un tromboemboHsmo 

pulmol'Jar nosllevó a administrarle antibió- 

ticos al enfermo, pero la negatividad de to- 

dos losestudiosefectuados, la persistencia 
del cuadra térmico nos hizo pensar en el 

origen inmuno'ógico del cuadro. Esto fue 

luego confirmado mediante las sucesivas ti- 

tulaciones de anticuerpos antimÚsculo es- 

triado. 
La neumonitis del síndrome postinfarto de 

miocardio fue descripta como reacción in- 

flamatoria atípica pulmonar por E. Geever 
y col. (9) en 1951 y todas sus manifesta- 

ciones, luego agrupadas con la denominación 
de Síndrome de Dressl~r a partir de 1955 

(5-6). 
Se presenta clínicamente con:disnea, sín- 

drome febril, dolor torácico errático, hemóp- 
tisis, poliserasitis y frote de aparición tar- 
día al episodio agudo. EI cuadro radio!ógico 

es el de un infiltrado pulmonar lineal 0 con- 
densante, localizado principalmente en las 

bases pulmonares con, a veces, rápida di- 

fusión alresto del parénquima pulmonar 
asociándose!e a veces un derrame pleural. 

Su aspecto histológico es semejante al 

descripto en 'Ia neumonitis reumática, en la 

viral atípica, urémica, alérgica, etc. Presenta 

tumefacción fibrinosa de las paredes de los 

alvéolos y delos vasos sanguíneos, proli- 
feración de ,Iascélulas de IDS septos, exu- 
dados de células mononucleares, membranas 
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hiaHnas, agrupaciones de neutrófilos, en oca- 
siones tapones fibrinosos, "fibrinofagia", 

cuerpo de Masson y bronquiolitis obliterante. 
Las manifestaciones clínicas pueden variar 

en intensidad y combinarse de diversa ma- 

nora, aunque la hemóptisis no figure como 

uno delos signos más frecuentes que pre- 
senta esta afección. 

Burch y col. (2) en 1970 postularan que 

esta afección podía tener una etiología vi- 

ral. Demostraron que algunos virus, parti- 

cularmente del grupo Cox,sackie, son capa- 

ces de infectar todoslos tejidos del cora- 

zón. Afirmaban que esos virus pueden per- 

manecer dormidos durante largos períodos 
de tiempo, como ocurre en el herpes labial 

y reactivars,e después por injurias manuales 
o químicas. EI infarto de miocardio 0 la ci- 

rugía cardíaca podían proveer esos estí- 
mulos. 

Otras autores (9), en cambio, vieron la 

posibilidad de un proceso reumático reacti- 
vado por un trauma 0 reacción a cuerpo 

extraño. Estas teorías no prosperaron. 
Aunque la etiología de síndrome postin- 

farto de miocardio permanece en la oscuri- 

dad, es evidente que existe un mecanisme 
inmunológico humoral (3-9-13) y en oportu- 
unidades tambiéncelular (4-10-12) con anti- 

cuerpos dirigidos contra antígenos insolubles 

de ,Ia fracción sarcolema! 0 subsarcolemal 
de la miofibrilla. También se 10 ha demostra- 
do con antígenos solubles en extracto sa- 

lino de corazón (9). 
Esos anti cuerpos circulantes si bien pue- 

den estar presentesen el 50 % de los in- 

fartos agudos de miocardio y aún on la in. 

suficiencia coronôria, los títulos son más 
bajos y menos persistentes que en el 

Dressler. 

Nuestro paciente, al igual que la mayoría 
de loscasos dela literatura mundial de 

infarto agudo de miocardio y síndrome de 

Dressler (1-11) desarrolló clínica y radioló- 

gicamente un aneurisma de ventrículo con 
fibrilación ventricular irreductible. De este 
hecho debemos pensar si para la formación 
aneurismática contribuyela severa reacción 

inflamatoria que se agrEga alas causas co- 

munes de la necrosis. 
Es necesario considerar también si las al- 

tas dosis de corticoides que sele adminis- 

traron ,al enfermo pudieron entorpecer la 

correcta cicatrización habitual del infarto en 

su etapa temprana favoreciendo la formación 

aneurismática. 

l,....,. 



SUMMARY 

HAEMOPTYSIS DURING THE SECOND WEEK 

OF AN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 

A 78 year$ old patient with postmyocardial 
infarction syndrome is presented. 

His main symptom W[lS haemoptyóis during 
th:! second week of the anterior infarction. 

The patient was treated with high usual 
doses of corticosteroids with c:Jmplete subsi- 
dence of symptomatology, but developped a 

t:entricular aneurism and died from an irre- 
ductible ventricu 'ar fibrílation one months 
afteUXlrds. 

Pathophysiologic, theories about Dressler's 
Syndrome were redewed and specia' 'empha- 
sis was put on differential diagn~)sis. Ventri- 
Cldar aneurism formation in these cases is 

also stressed. 
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