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Caso Anatomoclinico

Paciente cardiopata con insuficiencia

respiratoria y hemoptisis

Dr. Sergio Carvajal. Paciente de 75 anos, de sexo masculino,
que cuatro dias antes de ingresar al hospital presenté tos, expecto-
racion hemoptoica y progresivamente fue deteriorando su capaci-
dad funcional hasta llegar a tener disnea de reposo. El dia del
ingreso presento hemoptisis en cantidad no precisada, porloque fue
hospitalizado.

Entre sus antecedentes moérbidos destacaba haber tenido dos
infartos del miocardio, unos 20 a 25 anos antes. Posteriormente
habria quedado con angor de esfuerzo. Ademas, habia sido fuma-
dor de 20 cigarrillos diarios durante 40 afios. En una oportunidad, un
ano antes, tuvo un episodio de expectoracion hemoptoica. También
habria tenido una trombloflebitis en una de sus piernas, en fecha no
precisada, y sufria de una enfermedad afectiva bipolar mas cierto
grado de deterioro psicoorganico. Habitualmente tomaba una table-
ta diaria de furosemida, nitroglicerina sublingual segun necesidad y
fluoxetina con tioridazina por su trastorno animico. Se mantenia
estable, pero con una capacidad funcional grado Il a lll (New York
Heart Association Functional Classification). En la revision por
sistemas llamd la atencion que habia bajado unos 10 kg en el Glitimo
ano.

Cuando recién comenzé a descompensarse, cuatro dias antes de
ingresar, se efectué un hemograma que mostraba un hematécrito de
41%, hemoglobina de 13,5 g/d|, recuento de leucocitos de 7.100/
mm?, con 66% de segmentados y 5% de baciliformes, recuento de
plaquetas 275.000/mm?, sedimentacién 45 mm a la hora. En una
muestra de gases arteriales, respirando aire, se encontré una PaO,
de 79 mmHg, una PaCO, de 27 mmHg y un pH 7,49. El electrocar-
diograma mostraba ritmo sinusal, bloqueo completo de rama dere-
cha y una onda q pequefa de V1 a V3. Una radiografia de torax
mostraba cardiomegalia con hilios prominentes y redistribucion del
flujo hacia los vértices; los angulos costofrénicos estaban ocupados
por pequenos derrames pleurales y en la base derecha habia una
sombra de bordes mal delimitados, de unos 2 cm de diametro
(Figura 1).
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Figura 1. Radiografia de térax que muestra una
cardiomegalia moderada y un infiltrado de bordes
mal delimitados en la base del pulmén derecho.

En el examen fisico de ingreso destacaban la presencia de
ortopnea, cierto grado de angustia, y un estado nutritivo comprome-
tido, notéandose enflaquecido. Estaba consciente y cooperador. La
piel tenia elasticidad y turgordisminuidos. No presentaba adenopatias.
Presion arterial 110/70 mmHg, pulso 90 latidos por minuto, regular,
temperatura axilar 36 °C, frecuencia respiratoria 35 por minuto.
Normocraneo, conjuntivas rosadas, isocoria, reflejo fotomotor pre-
sente, lengua seca. Cuello sin ingurgitacion yugular ni soplos
carotideos; tiroides se palpaba dentro de limites normales. Diametro
toracico anteroposterior aumentado, murmullo pulmonar difusamen-
te disminuido, con crepitaciones en ambas bases y una respiracion
ruda en la base derecha. Corazoén sin crecimiento de cavidades,
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ritmo regular en dos tiempos, con tonos cardiacos apagados; no se
auscultaban soplos. Abdomen excavado, depresible, indoloro, sin
masas palpables. Borde hepatico inferior a 3 cm del reborde costal,
en linea medioclavicular. Bazo y rifones no eran palpables. No
habia alteraciones en los genitales externos. Extremidades: masas
musculares disminuidas, pulsos periféricos presentes y simétricos,
sin edema. Examen neuroldgico: vigil, orientado, sin alteraciones en
los pares craneanos. Sensibilidad y funciones motoras normales.
Sin signos meningeos.

Al ingresar se tomaron examenes que mostraron: sodio
plasmatico138 mEq/L, potasio plasmatico 4,4 mEg/L, nitrégeno
ureico en plasma 20 mg/dl, creatininemia 0,87 mg/dl, protrombina
70%, glicemia 108 mg/dl, acido trico 4,4 mg/dl (v.r. 2,4 - 7,0 mg/dl),
proteinemia 5,9 g/dl (v.r. 6 - 8 g/dl), albuminemia 2,6 g/dl (v.r. 3,8 -
4,4 g/dl), colesterol total 180 mg/di (v.r. 130 - 200 mg/dl), fosfatasas
alcalinas 141 U/L (v.r. 30 - 117 U/L), enzima lactico deshidrogenasa
288 U/L (v.r. 100 - 225 U/L), enzima glutamico-oxalacética (SGOT)
33 U/L (v.r. 7 - 37 U/L). El hemograma mostraba: hematécrito 34%,
hemoglobina 12,3 g/dl, recuento de leucocitos 12.300/mm?, con
91% de segmentados, 0% baciliformes y 5% de linfocitos, sin
caracteristicas especificas al frotis. Sedimentacién ala hora: 66 mm.
Elelectrocardiograma no mostraba grandes variaciones respecto al
que se habia tomado 4 dias antes. La creatinfosfoquinasa fue
normal al ingreso (CPK total 115 U/L, CPK-MB 16 U/L).

En el hospital el paciente evolucioné en insuficiencia respiratoria
y se trasladé a la unidad de tratamientos intensivos. Al liegar a ese
servicio se encontraba polipneico, cianético, con livideces en extre-
" midades inferiores y tronco, y en los pulmones se auscultan crepi-
taciones abundantes enlos dostercios inferiores. Los gases arteriales,
recibiendo 5 litros de oxigeno por naricera, mostraron: PaO, 39,8
mmHg, PaCO, 25 mmHgy pH 7,40. En la radiografia de térax?habia
significativos cambios respecto a la que se habia tomado 4 dias
antes: persistia la cardiomegalia, pero se habian agregado sombras
de relleno alveolar extensas y bilaterales que llegaban hasta la
periferia del pulmon (Figura 2). Estas sombras no tenian una
distribucion homogénea ni simétrica, ya que en el pulmén derecho
tendian a ocupar preferentemente el tercio medio y algo de la base,
mientras que en el izquierdo el compromiso era extenso.

Figura 2. Radiografia de térax tomada 4 dias des-
pués de la primera y que muestra la aparicion de
infiltrados pulmonares bilaterales.
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Debido a las condiciones de base del paciente y al acentuado
compromiso de su estado general, el estudio y las medidas terapéu-
ticas implementadas trataron de ser proporcionadas a esta realidad.
Se administraron diuréticos y oxigeno en alta concentracion (FIO,:
60%). Se pesquisd expectoracion mucopurulenta y temperatura de
37,3 °C, por lo que se indicé ampicilina por via endovenosa. Al
comienzo se obtuvo una respuesta favorable. Con FIO, de 60% la
PaO, subié a 56 mmHg, siendo la PaCO, 33 mmHgy el pH 7,46. Se
logré ademas una buena diuresis, sobre 80 ml/hora. En la manana
del segundo dia de hospitalizacion se tomduna nueva radiografia de
térax que no mostraba mayores variaciones.

En la noche de ese dia el paciente se agravo. Para respirar debia
ayudarse de su musculatura toracica alta. Los gases arteriales
mostraban que la PaO,, con la misma FIO,, habia caido a 46 mmHg,
con PaCO, de 28,6 mmHg. La diuresis también se comprometio. Se
quiso introducir un cateter de Swan-Ganz, pero el paciente estaba
irritable y rechazaba los procedimientos. Se aumenté la FIO, a 80%
y se agregé dobutamina, dopamina y broncodilatadores. Con esto
se logré una leve mejoria, tanto en los gases arteriales como en la
diuresis.

Al dia siguiente, en la madrugada deltercerdia de hospitalizacion,
presento bruscamente un paro cardiorrespiratorio que no respondid
a las maniobras de resucitacion.

Diagndsticos con los que se presenta el caso:

1) Cardiopatia coronaria, insuficiencia cardiaca congestiva, ede-
ma pulmonar agudo. Angor estable. Infarto antiguo del miocardio.

2) Tabaquismo cronico. Posible limitacion crénica del flujo aéreo.
Insuficiencia respiratoria parcial.

3) Hemoptisis: ;cancer pulmonar?, ¢infeccion pulmonar?, ¢tu-
berculosis pulmonar?

4) 4 Neumonia basal derecha?
5) Trastorno afectivo bipolar. Deterioro psicoorganico.

Dr. Ricardo Gazitua: Se trata de un paciente de sexo masculino,
de 75 anos, con antecedentes de tabaquismo cronico, cardiopatia
Isquémica, una enfermedad afectiva bipolar y un deterioro
psicoorganico. En los anos '63 y '70 habia tenide infartos del
miocardio y posteriormente quedé con sindrome anginoso. Su
condicion de base estaba muy limitada, ya que se describe una
capacidad funcional grado Il a lll: con pequenos esfuerzos presen-
taba disnea o angor.

Tres dias antes del ingreso se agravo. Presento tos con expecto-
racion hemoploica y luego evoluciond hacia un delerioro progresivo
de su capacidad funcional hasta llegar a tener disnea de reposo. El
dia del ingreso presentd hemoptisis y se hospitalizé.

De acuerdo a sus antecedentes, habia bajado unos 10 kg en el
curso de los 12 meses anteriores y habria presentado expectoracion
hemoptoica un ano antes.

De los examenes efectuados, las radiografias de térax son de
gran ayuda. Cuatro dias antes de ingresar se tomé una que
mostraba algo de cardiomegalia, signos de congestion pulmonar y
un tenue infiltrado en la base pulmonar derecha (Figura 1). Esto
coincide con el momento en que empieza a descompensarse.
Cuatro dias después, cuando ingresé al hospital, la radiografia de
térax habia cambiado notablemente, destacando el desarrollo de
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infiltrados pulmonares bilaterales, extensos, de distribucién asimétrica
y que llega hasta la periferia de los pulmones (Figura 2). Este
compromiso también se reflejaba en los gases arteriales, que
mostraban una acentuada hipoxemia.

¢ Qué le paso al paciente que lo descompensé? Tenemos que
aceptar que se trataba de un cardidpata con mala capacidad
funcional, que incluso recibia diuréticos diariamente. También habia
sido fumador de 20 cigarrillos al dia por unos 40 afios y es muy
probable que tuviera una limitacién crénica del flujo aéreo con cierto
gradode enfisema. De hecho, se describe un diametroanteroposterior
del térax aumentado y un murmullo pulmonar disminuido. La distri-
bucion asimétrica de los infiltrados pulmonares que se aprecian en
las ultimas radiografias de térax también apoya esta posibilidad.

Los elementos que mas llaman la atencion en ladescompensacion
final son la hemoptisis, el deterioro de la capacidad funcional y la
presencia de sombras pulmonares extensas y bilaterales, que llevan
al paciente a una grave insuficiencia respiratoria.

Las causas de hemoptisis, entendiendo por esto la eliminacion de
sangre con la tos, independientemente de la cantidad, pueden ser
muchas. En un estudio de 246 pacientes con hemoptisis publicado
en 1991 (1), se vio que 29% correspondié a un carcinoma
broncogénico, 23% a bronquitis crénica, 6% a neumonias y otro 6%
a tuberculosis pulmonar. En 22% de los episodios no se logrd
precisar la causa. Bronquiectasias se vieron en sélo 2 pacientes e
insuficiencia cardiaca en 1 de los 264. La bronquitis crénica se
acepté como causa cuando no se encontraron otras explicaciones
y labroncoscopia mostré eritema y edema de la mucosa, congestion
vascular y secreciones mucopurulentas.

Usando el estudio mencionado como una orientacién, el cancer
pulmonar aparece como la causa méas probable de la hemoptisis de
este enfermo. Este diagndstico es una buena posibilidad en el caso
que analizamos: se trata de un hombre de 75 anos, que fumo 20
cigarrillos al dia por 40 anos. Ademas, venia bajando de peso en
forma significativa. La radiografia de térax revela desde un comien-
zoun infiltrado en la base derecha que podria ser unalesion tumoral.
De todas maneras, independientemente de esta lesion, hay que
recordar que incluso una radiografia normal no descarta un cancer.
En la serie recién mencionada esto ocurrié en 4 de los 78 pacientes
con esta afeccién. El deterioro de la condicion respiratoria puede
deberse a la inundacion de los pulmones con sangre, producto de la
lesion sangrante.

Otra alternativa es que la hemoptisis se deba a la bronquitis
crénica con una infeccion sobreagregada. De hecho, durante la
hospitalizacion se menciona la presencia de expectoracion
mucopurulenta y febriculas (temperatura hasta 37,3 °C). Una infec-
cion bronquial o pulmonar puede descompensar tanto la condicién
respiratoria como cardiovascular. En la serie recién mencionada la
bronquitis crénica fue la segunda causa mas frecuente de hemop-
tisis.

Podria plantearse que todo se debid a la descompensacion
cardiovascular de un paciente portador de una cardiopatia isquémica
avanzada. Esto explicaria el deterioro de la capacidad funcional.
Aceptar que esto sea la causa de la hemoptisis es mas dificil. Esto
ocurre cuando existe una estenosis mitral en la que sangran vasos
de plexos bronquiales submucosos. Debemos recordar que durante
un edema pulmonar de causa cardiogénica, lo mas frecuente es que
se presente una expectoracion rosaday “aireada”. En el estudio que
acabamos de presentar, la hemoptisis por insuficiencia cardiaca
ocurrié en 1 paciente de 264, lo que la hace poco frecuente. De todas
maneras, aceptando esta posibilidad, una infeccién pulmonar po-
dria haberdescompensado al paciente. Uninfarto agudo almiocardio
se habria descartado sobre la base del electrocardiograma y las
enzimas cardiacas de urgencia.

Esposible plantear otras causas para explicar la descompensacion
de este paciente, pero parecen muy poco probables. Es el caso de
un infarto pulmonar en un paciente con el antecedente de
flebotrombosis antigua de extremidades inferiores, un sangramiento
pulmonar en el contexto de un sindrome de Goodpasture, o una
tuberculosis pulmonar. Un sindrome de distress respiratorio agudo
del adulto no habria sido lo primario, y si algo de esto existid, se
habria agregado hacia el final.

¢,Con cual explicacion nos quedamos? ¢Tiene un cancer
pulmonar?

¢ Sangré por una bronquitis crénica descompensada o una insu-
ficiencia cardiaca? ; Existe ademas una bronconeumonia? Es dificil
precisar. No contamos con mas informacién. Es muy probable que
exista una sumatoria de causas, entre las cuales destacan una
bronquitis crénica de base, una insuficiencia cardiaca y una infec-
cién pulmonar. El cancer pulmonar no puede ser descartado.

El episodio final de paro cardiorrespiratorio fue sorpresivo y dejé
el estudioinconcluso. Cabe pensar que ocurrio una arritmia cardiaca,
un infarto al miocardio o una embolia pulmonar.

RESULTADO DE LA AUTOPSIA

Dr. Helmar Rosenberg: En la autopsia de este paciente se
encontré un cancer pulmonar en la base del pulmén derecho,
coincidiendo con la sombra que se aprecio en la primera radiografia
de térax.

Figura 3. Pulmoén. Extensas areas
invadidas por carcinoma espino-ce-

lular, con diferenciacion comea (per-
las corneas).
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El tipo histologico correspondio a un carcinoma espinoceiular
moderadamente diferenciado {Figura 3). El tumor tenia 4 cm de
diametro y era extensamente infiltrante. En el mediastino se encon-
tré una metastasis ganglionar linfatica. En los pulmones habia una
hemorragia pulmonar reciente en la zona del carcinoma y una
inundacion bronquial y pulmonar bilateral muy extensa. El pulmén
derecho pes6 880 g y el izquierdo 785 g.

Junto a lo anterior, el paciente tenia signos de una bronquitis
crénica, bronquiectasias y enfisema. En el corazon existia una
hipertrofiacardiaca global. Ademas, se encontro unaarterioesclerosis
coronaria acentuada, con estenosis de ramas principales. Esto se
asociaba a una cicatriz de infarto del ventriculo izquierdo, pared
posterior y tabique interventricular, con aneurisma del tabigue y de
la pared posterior.

Otros hallazgos fueron una arteriosclerosis acentuada de la aorta
y ramas, una atrofia ciandtica centrolobulillar hepatica, hiperemia
pasiva de visceras, hiperplasia nodular de la préstata.

COMENTARIO POSTNECROPSIA

Dra. Carmen Lisboa: El caso que se presenta en esta reunion
confirma el hecho de que en un paciente que consulta por hemoptisis
y que tiene el antecedente de tabaquismo, debe plantearse el
diagndstico de cancer.

La frecuencia de hemoptisis en series grandes de pacientes con
. cancer bronquial varia entre un 6% y un 50%, con un promedio de
alrededor de 30%, dependiendo del tipo y localizacion del tumor.

En la historia clinica de este paciente no se cuantifica la cantidad
de la hemoptisis, pero pareciera no haber sido de gran magnitud, ya
que en la evolucién intrahospitalaria précticamente no se vuelve a
mencionar. La gran hemorragia alveolar que se encontré en la
autopsia hace plantear, sin embargo, que la hemoptisis fue masiva.
De este concepto se entiende una expectoracion de mas de 800 ml
de sangre en 24 horas. La letalidad de esta situacion es muy alta,
pudiendo llegar hasta un 80%. Segun Bone (2), pacientes debilita-
dos o sedados podrian desarrollar insuficiencia respiratoria con
inundacidn alveolar en presencia de hemoptisis de menor cuantia.

La muerte en estos casos se produce por asfixia, talcomo ocurric en
este enfermo, y no por exanguinacion.

En el cancer bronquial, la hemoptisis se produce por erosién de la
via aérea, neumonia obstructiva o ulceracion de la mucosa. El
sangramiento masivo ocurre si hay una lesion extensa que compro-
mete las vias aéreas mayores o por lesiones necréticas
parenquimatosas que erosionan vasos bronquiales causando
sangramientos profusos.

El tratamiento depende de la gravedad, etiologia y estado del
enfermo. En todo caso, se deben cubrir los siguientes aspectos:
prevenirla asfixia, detener el sangramiento y tratar la causa primaria.

Al revisar este caso surge la pregunta de por qué durante la
hospitalizacién no se planted que el paciente estaba presentando
una asfixia por inundacion alveolar de sangre. Creo que por, una
parte, influyé la escasa cuantia de la hemoptisis. A esto se suma el
antecedente de una cardiopatia que llevé a interpretar el cuadro
como edema pulmonar cardiogénico. El corto tiempo de hospitaliza-
cion con deterioro progresivo del paciente no permitio tomar otras
medidas o realizar otros estudios.

El prondstico del enfermo era muy malo. Tenia un extenso tumor
del pulmon y metastasis en un ganglio mediastinico. Ademas, tenia
enfisema pulmonar, dafio bronquial crénico y extensas cicatrices de
infartos antiguos del miocardio.

Principales diagnésticos finales:

1. Cancer pulmonar, tipo histolégico carcinoma espinocelular,
moderadamente diferenciado. Metastasis mediastinica.

2. Hemorragia pulmonar masiva con inundacién bronquial y
alveolar extensa.

3. Cardiopatia isquémica con secuelas de infartos antiguos del
miocardio y formacion de aneurisma ventricular.

4. Enfisema pulmonar, bronquitis cronica y bronquiectasias.
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