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revista de ciencias médicas

El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.
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I RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA
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Anamnesis: Paciente de sexo femenino de 78 afios de
edad, con antecedentes de TBC pulmonar
antigtia, tratada con SM-HIN--PAS, con dosis y tiempo
de tratamiento desconocidos. No proporciona buenos
datos anamnésticos, por lo cual su historia es poco
precisa,
Su enfermedad actual se habria iniciado en 1968, con
tos frecuente diaria y expectoracidn mucosa, que a
veces se hacia mucopurulenta. Desde 1969 se agrega
disnea de esfuerzo progresiva, gue en el Gltimo tiem
po limitaba su capacidad de deambulacidn a s®lo una
cuadra. Unos dias antes de su ingreso acusa exacer
bacidn de la disnea, de la tos y la expectoracibn,
gue se hi francamente purulenta, agregéndose cia-
nosis e intenso compromiso del estado general.

En Dicienbre de 1970 se le practica un estudio funcio
nal respiratorio, en que se encontrd un serio trastor
no de la difusidn, con hipoxemia sin hipercapnia. La
ventilaci®dn se caracterizaba por frecuencia alta y vo
lumen corriente pequeiias.

Ingresa el 8 de Abril de 1971, en muy malas condicio-
nes, quejumbrosa, polipneica y ortopnoica, desconecta
da del medio ambiente, con intensa cianosis generali=-
zada., Tos frecuente, agotadora y expectoracibn puru-
lenta en moderada cantidad, Piel seca, caliente, con
leve deshidratacidn. Pulso 102 por minuto, regular,
Fe. Art. 11.5/65. Temp. 36°. Resp. 40 por minuto.
Ojos: leve edema conjuntival. Cuello: leve ingurgita
cidn yugular, Ccrazon: tagquicardia regular, ruidos
timbrados. Pulmones: disminucifn de las vibraciones
vocales en campo izg. Sonoridad normal. Se auscultan
abundantes estertores finos en ambas bases, crujidos



en ambos campos, especialmente hacia cara anterior y si
bilancias escasas aisladas. Abdomen: blando, depresi-
ble e indoloro. Contraccibn muscular espiratoria, Ex-
tremidades: hipocratismo digital y edema mds de extre-
midades inferiores,

Examenes de Laboratorio: Uremia 0,30 grs%o, Glicemia
1,17 gr#%o. Hemograma: hemato
crito 37%. G.R, 3.940.000. Gl., blancos 11,360. Hb., 9,75
gr%o. 62%. Bas., O, eosin. 1, miel, O, juv. O, bacilif.€,
seg. 71, linf, 15, monoc. 7. Anisocitosis +++, hipocro
mia +++, policromasia ++, microesferocitos escasos.Eleg
trolitos sodio 137, potasio 3,85, cloro 98, proteinas
totales 7.1 gr%. Albtminas 3,8, globulinas 3,3, Gases
en sangre: P02 39, Sat. 75.5, pH 7,44, PCO2 38, HCO3
std 26. E.C.G. reaccibtn biventricular con componente a
gudo derecho, Rx tbrax: sombras residuales y cavitarias
en ldbulo superior derecho con aspecto de TBC antiglua.
Sombras nodulares pequefias y lineales bilaterales. Som
bras confluentes en base derecha., Se indica 02, 3 lts.

.con lo cual la PO2 sube a 97. Se deja con flujo de 2

lts. por minuto,

Evolucitn y tratamiento: Se inicia tratamiento con régi

men liviano con 4 grs, de sal;
02 2 1lts, por minuto, solucidn glucosada 5% més aminofi
lina, meticorten 4 compr. diarios; HIN 300 mgs. diarios;
tetraciclina 2 grs, diarios y nebulizaciones, En los si
guientes dias mejord el estado general, permaneciendo la
enferma en un estado de depresidn con leve somnolencia y
negativismo. Las bacioloscopias seriadas resultaron ne-
gativas. Se aisld Klebsiella de la expectoracibn y pos-
teriormente pseudomona por lo cual se indicd gentamicina.
Los gases en sangre se mantuvieron en niveles aceptables
con 02 2 lts. por minuto, con P02 de alrededor de 65 vy
con leve acidosis respiratoria, ILa busqueda.de hemorra-
gias resultb negativa, excepto en una oportunidad en que
un Weber resultd positivo,
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A pesar de las medidas tomadas la paciente mantenia un

estado de decaimiento, postracidn y-cierto negativismo,
negandose a comer en algunas ocasiones. En variadas ©

portunidades presentd vbmitos alimenticios acusando do

lor epigéstrico de tipo sordo.

Se agrega estreptomicina al tratamiento en vista de la

mala evolucidtn de la enferma, poOx la posibilidad de tra
tarse de una reactivaciOn de la TBC.

El dia 23 de Abril la enferma amanece con francas alte-
raciones conductuales, rechaza la comida y grita cons -~
tantemente. Fl examen segmentario no nmuestra cambios,
La uremia y electrolitos plasmé&ticos son normales. Los
gases en sangre muestran una PO2 de 71, con 7,42 de pH.
PCO2 52 y HCO3 std 31. Es necesario administrar Va -
lium 5 mg. i.m., por la gran excitacidn.

£1 24 de Abril amanece mejor, mas tranguila, aungue pa
sa el dia con polipnea. Aparece alcalosis metabdlica
en los gases en sangre por lo cual se aumenta el KCL de
6 a 9 gramos. Diuresis normal.

El 25 de Abril fallece en paro cardiorespiratorio irre-
versible. La noche anterior habia estado tranguila, o-
rientada y cooperadora.

II.COMENTARIO DIAGNOSTICO

Se trata de una enferma de edad avanzada que ingresa al
Hospital por un cuadro clinico caracterizado por disnea, tos
y expectoracidn purulenta, cianosis y compromiso del estado
general.

.a enfermedad se habria iniciado desde 1968, aunque es
poco precisa esta fecha, con tos, expectoracidn y disnea de
esfuerzos progresiva.

En Diciembre de 1970, un estudio funcional respiratorio
revel®d una leve hipoxemia en sangre arterial, que se acentua
ba con el ejercicio, y valores de pH y CO2 en limites norma-
ljes. Ta ventilacidn se caracterizaba por ser de volumen co-
rriente peguefio y frecuencia alta, gracias a la cual mante =
nia una ventilacién alveolar normal, El espacio muerto esta
ba aumentado, y existia una notable disminucidn de la capaci
dad de difusibn, tanto en reposo como en ejercicio.
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La espirometria mostraba una limitacidn ventilatoria de
tipo restrictivo. En Enero del presenteé afio se le practicd
una biopsia transbronguial cuyo examen microscdpico mostxrd
un trozo laminar de tejido conjuntivo con escasos elementos
inflamatorios y leve infiltrado antracttico. Se reconocen
algunas arteriolas con leve engrosamiento de la pared. No
se reconocen alvéolos.

Con estos antecedentes la paciente ingres®6 al Hospital.
Ta Rx. de tébrax de ingreso mostr® lesiones residuales de véxr
tice derecho y sombras nodulares y lineales bilaterales, con
sombras confluentes en base derecha. Los gases en sangre mos
traron una hipoxemia grave sin retencidn de CO2.

Por el estudio funcional respiratorio previo, la radio-
grafia de térax y los gases en sangre se planted el diagnds
tico de neumopatia esclercsante progresiva o “fibrosis pul-
monar"”, complicada por una neumopatia aguda, orienté&ndose
el tratamiento en este sentido.

Estas llamadas "fibrosis pulmonares" o neumopatias escle
rosantes progresivas como preferimos llamarlas son de mGlti-
ples aspectos y etiologias. E1 prondstico de estas enferme~
dades es también variable si tenemos la suerte de diagnosti-
carlas a tiempo y separarlas del grupo de etiologia descono-
cida, Algunas regresan esponténeamente y otras tienen un cuxr
so tan rapido que terminan con el paciente a corto plazo.Al
fina1l todas van hacia la fibrosis pulmonar en su etapa Glti-
ma. Tienen tendencia a asociarse con cancer bronquiolar o
alveolar,

El estudio funcional respiratorio de estas enfermedades
se ajusta bastante al encontrado en nuestra paciente. Se ca
racterizan por ser restrictivas, con rigidez pulmonar y por
consiguiente con dificultad para movilizar un volumen corrien
te de aire grande, Los enfermos adsptan entonces su respira
cibn a esta situacitn aumentando la frecuencia. En la enfex
medad alveolar desczmativa o DIP esta rigidez es menor, 'y se
ha observado que estos pacientes, a diferencia del resto, pue
den ventilar con frecuencia normal y volumen corriente gran-
de.
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La enfermedad produce un trastorno de la difusitn con
la consiguiente hipoxemia, y como es habitual, sin reten-
citn de CO2 dada su gran capacidad de dlquLGn.

Sin embargo nuestra paciente retuvo CO2 en algunos pe-
riodos, y en el examen fisico de ingreso y durante su evo-
lucitn se pudo constatar la presencia de sibilancias y di-
ficultad espiratoria con esfuerzo de la musculatura abdomi
nal. Tenia el antecedente de tos y expectoracibdn crdnica,
de manera que es muy probable que existiera concomitantemen
te una bronguitis cronica obstructiva que podria explicar
esta hipercapnia,

Quiero referirme brevemente a dos hechos de la evolucidn
clinica de esta enferma, gue son sumamente frecuentes en los
enfermos respiratorios. El primero es la intolerancia gas-
trica. La paciente a menudo acust estado nauseoso e inclu-
so present6 vbmitos. Tenia ademds anorexia y rechazaba los
alimentos. Esto, unido a una anemia de dificil interpreta-
" ci6n hicieron extremar las medidas de precaucibn para evi-
tar un sangramiento digestivo, En una ocasidn la reaccibn
de Weber resultd positiva una cruz., Es posible que se tra
tara de una filcera gastrica por stress en una paciente con
todas las condiciones favorables para sangrar: con hipoxe
mia, mal alimentada, recibiendo corticoides. No se puede
descartar totalmente, aunque seria raro, la presencia de
un neo digestivo.

El segundo hecho es la alteracidn psiguica, gue acompa
fla a lh gran mayoria de los enfermos resplratorlos Desde
su ingreso hubo francas alteraciones psiquicas, gque fueron
desde la depresidn franca que motivd el uso de estimulan -
tes en forma fugaz, hasta la excitacidn psicomotora acen -
tuada, con delirio. Es posible que la hipoxemia, actuando
sobre un encéfalo mal irrigado por arterioesclerosis sea la
causante de este trastorno. La causa de muerte fué debido
muy posiblemente por una embolia pulmonar o accidente vascu
lar cerebral,



III.DIAGNOSTICOS CLIMNICOS -

- Neumopatia esclerosante progresiva
- Neumopatia aguda derecha

- TBC pulmonar antigua

- Bronquitis crbnica obstructiva

- Insuficiencia respiratoria global
- Arterioesclerosis cerebral

- Ulcera gastroduodenal aguda ?

-~ Embolia pulmonar ?

- BV C, ?

IV.ESTADA: 17 dias. :

Medico tratante: Dr. F. Baehr

V. COMENTARIO PRE NECROPSIA

Dr. Ortfizars Hace notar la utilidad de contar con centros

de cuidado respiratoric intensivo; no obstan
te, a pesar de todas las medidas gqgue ahi pueden tomarse, el
grado de insuficiencia respiratoria puede ser tan avanzado
gue la recuperacién del enfermo puede ser imposible.

Plantea las siguientes interrogantes: ¢ Cual es la etiologia
de la neumopatia esclerosante progresiva en este caso?iQué
relacibdbn existe con la TRC pulmonar? {Por qué no hubo reper-
cusidn sobre el corazdbn derecho?

Dr. Arteaca: Cree que el tratamiento corticoidal recibido
por la paciente podria haber agravado la TEC
pulmonar, disemin&ndola.

Dr. Cruz: Considera la TBC como buena posibilidad. En pul
mbn izquierdo hay imagenes reticulo-nodulares que
sugieren lesitn de pared alveolar.

Dr. Madariaga: Ante el antecedente de TBC mds uso de corti=-

coides, hay gque pensar en una reactivacibn
TBC; el hecho de que las baciloscopias sean negativas no la
descartan.
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Dr. Ortfizar: Este caso seria una forma evolutiva inhabkitual
de TBC pulmonar, pues son pocos los TBC que fa
llecen por insuficiencia respiratoria; la muerte habitual et
por caquexia. Debe considerarse otras posibilidades.

Drx. Bachr: La paciente habia recibido antes corticoides y
suspend=ztlos podria haber agravado el caso; por

esta razbn se mantuvieron y se agregd HIN y luego estrepto=-

micina. En todo caso el peligro de la reactivaciOn existe.

Dr. Cruz: Sefiala que agui hay 3 problemas:
1° Alveolopatia difusa por radiografia y estudios
funcionales.
2° Bronquitis crbnica agregada: tos y expectora -
cibn.
3° TBC de aspecto radiolBgico inactivo, pero sin
poder descartar una reactivacidn,

Dr. OrtGzar: Seglin el Dr. Cruz, el aspecto radiolbgico irra
diado de los ileos pulmonares pocdria sugerir
sarcoides o linfangitis carcinomatosa. :

Dr. Cruz: De acuerdo

Dr. Quintana: Pregunta a que atribuye el Dr. Cruz la tos y
expectoracidn.

Dr. Cruz: A bronguitis crbdnica. Las bronguiectasias TBC
dan poca sintomatologia.

Dr. Quintana:¢ Es frecuente la asociacidn TBC més sarcoido-
sis?

Dr. Cruz: La diferencia es muchas veces dificil. Puede su
ceder gque ganglios neoplasicos o TBC presenten en
determinadas ocasiones una reaccibn sarcoide,

Dr., Ortfizar: Habria TBC por antecedente y radiografia; ha=-
bria una neumopatia aguda derecha y habria un
proceso difuso de pared alveclar.¢ Podria haber un céncer con
reaccibn sarcoide? ¢ Una linfangitis carc1nomatosa9«£Una enfer
medad tromboembdlica pulmonar?
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Dr. Bachr: Por las condiciones de la pacient8 B&ng%ﬁxdo ha
cer un estudio maés completo.

Dr. Ort@izar: Sefiala gque en ocasiones las alteraciones con-

ductual’es pueden corresponder a lesiones orga
nicas como son las metéstasis cerebrales y los accidentes
vasculares encefalicos.

Anotaciones complementarias:

Dr. Vasguez: Se muestra muy sorprendido por estas embolias

de la médula 6sea; no conoce literatura al res
pecto y le pide a la Dra. Lisboa las referencias sobre el tg
ma, Segln &1, lo que pudo haber ocurrido es gque, por altera
cibn vascular, se depositara fibrina con atrapamiento de leu
cocitos: si se hubiera encontrado megacariocitos, ahi si se
podria hablar de embolia de mé&dula Osea.

Dra. Lisboa: Dice no haber encontrado literatura sobre em=
bolia de médula Hsea,

Dr., Vasqguez: S&lo se ve en algunos traumatizados,

Dr. Rosenberg: Existe la embolia de m&dula bsea, puede dar

referencias bibliograficas. En este caso
no recuerda realmente si habia o no megacariocitos, pero el
aspecto de las embolias eran muy tipicas.

Dr. Quintana: Seflala que probablemente la enferma haya te-

nido reflujo géstrico y esofiagico durante su
evolucibtn. Existe relacidn entre bronguiectasias y reflujo
gastro-esofdgico,

Dr, Cruz: Esta paciente ilustra muy bien sin la importan =-

cia de una buena anamesis, cosa que agui no exis
tia, probablemente habria antecedentes de tos y expectora =
cidn desde muy antiglo.
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Dr. OrtGzar: Queda en interrogante el mecanismo de estas
bronguiectasias; no se explica ni por TBC
ni por bronguiectasias corriente.

VI. RESULTADO DE LA AUTOPSIA Y DIAGNOSHTICO ANATOMO-CLINICO

~ Bronquitis crbnica inespecifica.

- Bronquiectasias extensas Lilaterales. )

-~ Fibrosis pulmonar,

- Enfisema moderado ( biopsia pulmdn derecho )

~ Signos de trombosis y embolias trombdticas en organiza
cidén avanzada en ramas de diverso calibre de arterias
pulmonares.

- Arterioesclerosis pulmonar.

- Embolias pulmonares de médula 6sea, recicntes.

= Corazbn pulmonar. Hipertrofia cardiaca de predominio
derecho.

=~ Infiltracidn grasa del miocardio.

- Osteoporosis generalizada ( ¢{senilidad?).

- Leves signos de hiperplasia relativa plasmocelular en
médula dsea y ganglio linfatico.

- Colecistectomia y apendicectomia antiguas,

- Atrofia del 1dbulo izquierdo hepatico.

— Cistitis focal aguda inespecifica.

. —~ Esofagitis crbnica inespecifica, erosionada.

VII. DIAGNOSTICO ANATOMO-CLINICO

= Bronquitis crbdnica. Bronguiectasias,

- Fibrosis pulmonar secundaria.

- Enfermedad tromboembdlica pulmonar ( Embolia de mé&du-~
la 6sea ),

-= Insuficiencia respiratoria.

= Corazbn pulmonar crdnico.,



VIII,COMENTARIO FINAL

En el caso presentado hay dos hechos que vale la pena des
tacar.

a. El error diagnbstico.
b. La embolia pulmonar de médula bsea.

¢ Cuales fueron los hechos que indujeron a un diagndstico
errbneo?

2. Examen fisico en qgue se encontraron crujidos e hipocra
tismo digital acentuado.

b. La existencia de una radiografia de térax con im&genes
cavitarias en los vértices y sombras micronodulares Yy
lineales bilaterales. Im&genes que hicieron pensar en
un dafio pulmonar difuso y generalizado.

c. Los examenes funcionales respiratorios de Diciembre de
1970 que demostraron una limitacién ventilatoria res -
trictiva, una alteracidn de los gases en sangre con hi
poxemia de reposo que se acentuaba en ejercicio. Au -
sencia de retencidn de CO2, Una ventilacidn pulmonar
con frecuencia respiratoria alta y volumenes corrientes
pequefios. Un aumento de la relacibn espacio muerto, vo
lumen corriente y una baja capacidad de difusién tanto
eén reposo como en ejercicio. Todos elementos que apun
taban a la existencia de una restriccibn pulmonar im -
portante.

Ante estos antecedentes el cuadro fue catalogado como
una alveolopatia esclerosante pProgresiva y tratada con es
teroides y antibibticos para controlar la infeccibn.
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Sin embargo, existen otros hechos que debieron habernos

orientado hacia otra patologia:

a.

Existe el antecedente de una TBC pulmonar tratada. Sabe
mos gue la tuberculosis cura con fibrosis y produce fre-
cuentemente bronquiectasias.

La sintomatologia principal de la enfermedad era tos con
expectoracidn mucopurulenta abundante que databa de por
lo menos tres afios antes de su fallecimiento y que fug
comprcbada durante su hospitalizacidn.

La disnea aparecid posteriormente. En cambio este tras
torno es de primera magnitud en las alveolopatias escle
rosantes progresivas.

En el examen fisico de reposo se describen algunos sig-
nos de obstruccitn bronguial,

Durante la hospitalizacibn se asisti® a una hipoventila
cibn alveolar progresiva que se acentuaba durante la ad
ministracibn de 02. Fenbmeno ¢gue ha sido descritc en
las A.E.P. pero gue es frecuente en la brenguitis croni
ca con dafio bronguial difuso,

El cuadro funcional respiratorio puede explicarse perfec
tamente con la patologia presentada por la paciente,

- Las bronquiectasias restringen el parenguima pulmonar
funcionante asi como la fibrosis peribronqguial.

- La caida de la Pao2 en ejercicio se explica por corto
circuitos en estas #reas brocnguiectisicas que aumentan
en ejercicio por incremento del débito en esta condi -
cidn.

- La baja capacidad de difusidn se debe a que el método
utilizado en nuestro laboratorio e€s muy sensible a las
alteraciones en Ja relacidn ventilacidn perfusidn y en
este caso tenemos por un lado cortocircuitos y por o-
tro un importante aumento del espacio muerto.
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g. Las imagenes radiolégicas correspondientes a estas bron-
quiectasias y a fibrosis peribronquial,

h. Otro hecho infrecuente en estos pacientes es la descom~
pensacitn de un corazfn pulmonar cronico. En nuestra ex
periencia en A.E.P. los signos de hipertrofia derecha no
fueron frecuentes y en ningun casc se obserxvd insuficien
cia cardiaca derecha.

i. lLa sobrecarga zguda puede haber correspondido a las embo
19as de mé&dula OGsea.

En cuanto a las embolias de m&dula Hsea estas constituyen
un hecho extraordinarizmente raro y practicamente no considg
rado en la etiolcgia de la embolia pulmonar y cuyvo mecanismo
de prcduccién debemos atribuirio a la intensa osteoporosis
de la paciente.

para la produccibén de esta osteoporosis han concurrido
los siguientes mecanismos:

1. Edad, 78€ afios, cuya incidencia es superior a 25% en esta
década de la vida,

2. Inmovilizacifn prolongada.

3. Tratamiento esteroidal. La paciente estzba en tratamien
to con esteroides desde por lo menos Diciembre de 1970.

A pesar de la marcada osteoporosis no se encontraron frac
turas ni se practicaron punciones medulares que explicaran
las embolias. Estas pueden haber sido la consecuencia de 2
tipos de maniobrass

a. Kinesiterapia respiratoria gue estuvo destinada a mejo-
rar su dindmica respiratcria y a drenar las secraciones

b. Maniobras de resucitacién realizadas para tratar de re-
cuperarla de su paro cardiorespiratorio. Es posible que
este sea el mecanismo causal debido a gque como se observa
en las microfotografias las embollas eran recientes.
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Desde el punto de vista del diagnbstico &ste caso consti-
tuye para nosotrof una gran ensefianza, pues si hubieramos da
do mis importancia a los datos anamnésticos hubieramos valo-
rado mas el sintoma de tos crdnica y expectoracitn abundante
que junto al antecedente de tuberculosis nos habria hecho pen
sar por lo menos e€n una bronguitis cx®nica, en bronguiecta -
sias y en una fibrosis pulmonar secundaria. En todo caso a-
parte de la adninistracifn de corticoides la terapia estuve
dirigida a corregir la infeccidn vy la insuficiencia respira~
toria que fueron las causantes del fallecimiento de la pacien
te.



