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CASO ANATOMO - CLINICO

Paciente de 63 anos, fumador,

con insuficiencia

respiratoria y compromiso

HISTORIA CLINICA

Paciente de 63 anos, sexo masculino, que in-
gresa de urgencia tras sufrir un paro respiratorio
mientras le tomaban exdmenes en la Unidad de
Toma de Muestra del Laboratorio Central del
Hospital Clinico de la Pontificia Universidad
Catoélica de Chile. Posteriormente, se logra saber
a través de familiares, que el paciente, desde oc-
tubre del afio anterior (1986), venia arrastrando
un cuadro de compromiso del estado general con
baja progresiva de peso (aproximadamente 30
Kg) y aumento de tos y expectoracién, que habi-
tualmente tenia. Habria tenido varios episodios
de hemoptisis en noviembre de 1986, los que ce-
dieron espontdneamente, pero habria continuado
con expectoracién mucopurulenta alternada con
desgarro hemoptoico. Desde dos meses antes de
su ingreso presenta deposiciones liquidas, 4 a 5
veces al dia, asociado a anorexia, vémitos y mayor
compromiso del estado general. El dia antes de
llegar al hospital, habria tenido calofrios por lo
que consulté médico, quien le solicité examenes.

Ho.\gi_lal Clinico de la Pontificia Universidad
Catdlica de Chile.

del estado general®

Fumador de tres cajetillas al dia desde su ju-
ventud. Tosedor y expectorador crénico. Ante-
cedentes de apendicectomia y hemorroidectomia
por fistula rectal. Bebedor exagerado. Padre fa-
llecido de cancer de colon.

Examen Clinico

Sopor superficial, intubado, con signos de va-
soconstriccién y mala perfusién. Enflaquecido,
sin adenopatias. No moviliza extremidades, ex-
cepto superior derecha. Pulso 110 por min, regu-
lar. Presi6n arterial media 75 mm Hg (recibiendo
drogas vasoactivas). Temperatura 35,8 C. Midria-
sis bilateral (habia recibido atropina), anictérico,
exoftalmo bilateral. Pulsos carotideos sin altera-
ciones. Tiroides normal. Ingurgitacion yugular a
45°. Toérax enfisematoso, con telangiectasias en
cara anterior. Examen pulmonar: disminucién
del murmullo vesicular y estertores bilaterales.
Corazén: ritmo regular en dos tiempos, sin soplos,
con reforzamiento del segundo ruido. Abdomen
distendido con moderada resistencia muscular y
ruidos hidroaéreos disminuidos. No se palpan
masas. El limite superior del higado se percute
en sexto espacio intercostal y el borde inferior se
palpa con dudas a 4 cm bajo el reborde costal.
No se deja constancia sobre bazo y rifiones. El
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‘acto rectal muestra ampolla vacia y préstata nor-
mal. Extremidades con livideces sin edema.

Evolucién

Ingreso al TIM intubado con respiracion irre-
zular y taquicardia de 120 por minuto. En un mo-
mento  presentd  bradicardia con  ritmo
Jioventricular por lo que se administré atropina.
Por evolucionar en shock, se aport6 gran cantidad
Ze volumen (aproximadamente 10 litros de suero
Gsiolégico y plasma) mas drogas vasoactivas (Do-
pamina y Levofed). En los primeros gases arte-
riales que figuran en la ficha destacaba una
zcidosis mixta con pH 6,95; pCO2 55,9 y bicarbo-
nato actual de 11,6 mEq/1. La pO2 con FIO2=
121 era de 84,5 torr. Gases arteriales tomados
durante el dia mostraron deterioro de la pO2, a
pesar de ventilacibn mecénica y aumento de FIO2
v persistencia de la acidosis mixta con bicarbona-
0y pCO2 entre 55 y 80 torr. Una radiografia de
tSrax describe pulmén enfisematoso con infiltra-
ios alveolares bilaterales. Se dej6 cloxacilina (2 g
v cada 6 horas) y gentamicina (80 mg iv cada 8
noras), después de tomar cultivos. Se intent6 pa-
<ar sonda vesical, pero no se consigui6, de manera
Jue el equipo de Urologia instalé una cistostomia
por puncién suprapubica. Hacia la tarde de ese
dia, el paciente evolucioné grave. Recibi6 altas
dosis de drogas vasoactivas sin reversién del esta-
do de shock. Unas mediciones efectuadas con
catéter de Swan-Ganz mostraban un débito
cardiaco de sélo 2,2 litros por minuto, PAM = 64
mm Hg, PAP = 44 - 30, PCP = 18 mm Hg, PVC
= 16 mm Hg, resistencia vascular sistémica =
1,729 y pulmonar = 598. El tubo orotraqueal de-
516 cambiarse por haberse desplazado fuera de la
irdquea. El paciente se encontraba en coma pro-
fundo con abolicién de reflejos 6culo-encefélicos
v midriasis paralitica. Hacia la madrugada del dia
siguiente fallece.

Posteriormente, se recibi6é un hemograma que
muestra: hematocrito 28%, leucocitos 30.000 por
.‘nm3, eosinofilos 0, baciliformes 24, segmentados
58 y linfocitos 3. Al frotis, destacaban una aniso-
citosis y una hipocromia moderada. Sedimenta-
cibn 32 mm a la hora. Uremia 0,29 mg%;
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natremia 133 mEq/1; kalemia 4,1 mEq/1, glicemia
175 mg% y protrombina 51%.

Electrocardiograma: taquicardia sinusal, blo-
queo completo de rama derecha y desnivel positi-
vo del segmento ST en D3 y aVF. SGOT 149
Ul/1, SGPT 55 Ul/1, CK 21 UL

COMENTARIO PRE-NECROPSIA

* Dr. Ricardo Gazitita

En el presente caso destacan los siguientes he-
chos: el antecedente de que el paciente era un
gran fumador y que muy probablemente tenia un
enfisema pulmonar desarrollado y una insuficien-
cia respiratoria crénica; una acentuada baja de
peso de 6 a 8 meses de evolucion; antecedentes de
hemoptisis y desgarro hemoptoico; diarrea y
vémitos dos meses atrds; agravacién del cuadro en
la altima semana con disnea, probablemente en
relacién con los infiltrados alveolares bilaterales
que se observaron en la radiografia de térax; pre-
sencia de un problema urolégico que impidié el
sondeo vesical; independientemente de lo que re-
sulte ser su diagnéstico, fue suficientemente grave
como para que el paciente evolucionara a un
shock irreversible asociado incluso a un recuento
de leucocitos de 30.000 por mm”.

El problema estd en saber cémo ordenar estos
elementos y poder llegar a conclusiones vilidas.

Creo que el anilisis hay que comenzarlo con el
compromiso del estado general meses atrés y te-
niendo presente que fue un gran fumador y bebe-
dor. Indudablemente va credndose un ambiente
de una enfermedad debilitante capaz de hacerlo
bajar de peso. En este contexto se agrega la he-
moptisis. Con s6lo estos elementos se hace atrac-
tivo plantear una neoplasia broncopulmonar en
un enfermo fumador con enfisema. Otras posibi-
lidades de desgarro hemoptoico como tuberculo-
sis, estenosis mitral, bronquiectasias o
tromboembolismo pulmonar no me parecen tan
planteables. La posibilidad que su dafio pulmo-
nar enfisematoso lo hubiera llevado a un compro-

» Departamento de Medicina Interna, Fscuela de

Medicina, Pontificia Universidad Catélica de
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miso del estado general es planteable, pero no
creo que con la rapidez con que el paciente evolu-
ciond y tampoco nos explicaria la hemoptisis que
tuvo. Siguiendo esta linea de pensamiento, se
podria llegar al episodio final en que el paciente,
ya debilitado por su enfermedad, pudo tener una
bronconeumonia que progres6 a un cuadro sépti-
co, del cual finalmente falleci6. Por lo tanto, la
secuencia de hechos habria sido: tabaquismo,
dano pulmonar enfisematoso, insuficiencia respi-
ratoria, neoplasia pulmonar, bronconeumonia,
sepsis, shock y muerte. Si esto fuera asi, cabria
preguntarse si quedan hechos clinicos fuera de
contexto. Por ejemplo, cabria pensar qué explica-
cién tendrian la diarrea y los vomitos o las carac-
teristicas del hemograma con anemia hipocroma
sin antecedentes de sangramiento. No existe el
antecedente de hemorragia digestiva y la magni-
tud de la hemoptisis no la explica. Desde este
punto de vista, cabe la posibilidad de que el pa-
ciente hubiera tenido una lesi6n digestiva respon-
sable de la diarrca, los vémitos y un eventual
sangramiento oculto. Otro aspecto que sale del
contexto es la dificultad para pasar una sonda ve-
sical, que oblig6 a una cistostomfa supraptbica.
El tacto rectal describe una préstata normal.
¢Habra tenido una estenosis uretral? i¢Habr4 po-
dido tener en realidad un céncer de préstata ocul-
to?. Otro aspecto que merece atencién es la
posibilidad de una cardiopatia y quiz4s hasta un
infarto del miocardio. El perfil hemodindmico
que se describe en la historia, después de haber
infundido volumen y tener una presi6én capilar
pulmonar de 18 mm Hg, es m4s compatible con
una falla del ventriculo izquierdo, el que sélo
bombeaba 2,2 1/min con una resistencia vascular
sistémica algo clevada. Hay que aceptar eso sf
que el paciente estaba en una fase muy grave de
su evolucién y probablemente ya habia entrado en
una ctapa de shock irreversible con claudicacién
cardiaca en un contexto general de hipoxemia,
acidosis y quizds muchos otros factores depreso-
res de la funcién miocardica.

Otro aspecto que debe tenerse presente es la
posibilidad que el paciente hubiera podido tener
una lesién neurolégica central. Llama la atencién
la falta de movilidad del brazo izquierdo. Habria
que pensar en una metéstasis cerebral y, aceptan-

do que hemos tenido sorpresas con cuadros de
endocarditis infecciosas o marénticas, también
embolias sépticas. El hecho que haya evoluciona-
do hacia un coma profundo y muy probablemente
a muerte cerebral, pudo estar condicionado en
gran medida por su estado de shock e hipoperfu-
sién cerebral.

Quizds debieramos detenernos en analizar
mejor la naturaleza de los infiltrados pulmonares.
Podria plantearse que junto al componente infec-
cioso hubiera ademas agua por claudicacién del
ventriculo izquierdo, o en parte, hubiera infiltra-
cién tumoral. En todo caso no son alternativas
que necesariamente se excluyan.

Preguntas que pudieran plantearse son:
¢podria tener un dafo hepéatico crénico dados los
antecedentes de bebedor excesivo? {Habri teni-
do un hipertiroidismo dados el exoftalmo, diarrea
y la taquicardia?

Independiente de estas preguntas, me circuns-
cribiria a la posibilidad de que este paciente, ha-
biendo sido un fumador, haya evolucionado a un
dano pulmonar con enfisema e insuficiencia respi-
ratoria. En este contexto se agregd proba-
blemente una neoplasia pulmonar, que poco a
poco lo fue comprometiendo hasta finalmente lle-
gar a la bronconeumonia, la que desencadené las
complicaciones finales que lo llevaron a la muer-
te.

DIAGNOSTICO ANATOMO PATOLOGICO
* Dr. Benedicto Chuaqui

Tuberculosis pulmonar crénica apical, bilate-
ral, escirrética con caverna apical izquierda (figu-
ral).

Tuberculosis acino-nodular y bronconeumonia
caseosa.

Tuberculosis miliar pulmonar, bilateral.

Hipertrofia cardiaca ventricular derecha (340

g)-
Hiperemia pasiva visceral.

* Departamento de Anatomia Patolégica, Escuela
cé«; I_yedlcma, Pontificia Universidad Catdlica de
hile.
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Fibrosis portal leve e infiltracién grasosa peri-
lobulillar del higado.
Ascitis.
Hiperplasia esplénica.
Necrosis centrolobulillar hepética.
Edema intestinal.
Embolias trombéticas pulmonares miiltiples.
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Figura 1. Pulmodn derecho. Focos miliares miltiples y
bronconeumonia caseosa estensa.

COMENTARIO POST-NECROPSIA
* * Dr. Rodrigo Moreno

Este caso clinico ilustra claramente la historia
natural de la tuberculosis. Este paciente segura-
mente se infectd con el bacilo de Koch durante su
infancia, ya que la probabilidad de infectarse en
los anos 20-30 era altisima, sobre un 70% antes de

- Departamento de Enfermedades Respiratorias,
Escuela de Medicina, Pontificia Universidad
Catdlica de Chile
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los 10 afios de edad. Es muy probable que el
complejo primario haya curado y que quedaran
bacilos persistentes que produjeron una reactiva-
ci6bn mis tarde, la que evolucioné cronicamente,
dejando secuelas fibréticas. Esta simbiosis entre
huésped y bacilo de Koch se rompié 9 meses an-
tes de su muerte, cuando el paciente comenzd con
compromiso del estado general y baja de peso.
La ruptura de esta simbiosis puede haber estado
relacionada con el alcoholismo que tenia el enfer-
mo. Sin ning(in tipo de tratamiento, la enferme-
dad pulmonar fue progresando; uno de los focos
sufrié cavitacién y la enfermedad se diseminé por
via broncdgena, produciendo una bronconeu-
monia tuberculosa. EIl acentuado compromiso
pulmonar restringié el lecho vascular, lo que au-
mentd la resistencia vascular con hipertension
pulmonar e hipertrofia del ventriculo derecho.
Pocas semanas antes del deceso, la enfermedad se
diseminé por via hematégena, produciendo la tu-
berculosis miliar, restringida al pulmén.

Este cuadro aparece descritos en los textos,
aunque no se menciona su frecuencia. Se desco-
noce el mecanismo exacto por el que la enferme-
dad no se disemina a otros 6rganos, pero se ha
planteado que se deberia a que los gérmenes pa-
sarian al torrente sanguineo a través de la pared
de las arterias pulmonares o de los linfaticos del
pulmén y quedarian atrapados en el lecho vascu-
lar pulmonar sin pasar a la circulacién sistémica.

La agravacién del enfermo comprometié aiin
més su estado general, obligdndolo a mantenerse
en reposo, lo que determiné probablemente una
flebotrombosis, que a su vez causd las embolias
pulmonares que provocaron su muerte. Es dificil
evaluar, en este caso, la magnitud de las embolias
pulmonares, debido a que el pulmén es fijado an-
tes de examinar los vasos, lo que determina la
coagulacién post-mortem de la sangre. Sin embar-
go, es conveniente recordar que el grave compro-
miso hemodinidmico que tuvo este enfermo no
implica necesariamente que las embolias hayan si-
do masivas, ya que, debido a su extensa enferme-
dad pulmonar, el lecho vascular estaba
restringido, por lo que aun una embolia mediana
podria producir graves consecuencias hemo-
dindmicas.
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Durante su larga enfermedad este paciente
probablemente contagié a varias personas. Es-
tadisticamente se estima que cada paciente activo
contagia a 10 personas. Actualmente uno de sus
hijos estd en estudio en el Hospital San José por
un nédulo pulmonar y una probable tuberculosis
renal. Otro de ellos ha bajado acentuadamente
de peso en los dltimos meses.

Este paciente alcanzd a estar s6lo algunas ho-
ras en nuestro hospital y durante ellas el esfuerzo
de los médicos de sala estuvo dirigido a intentar
sacar al enfermo de su estado de shock. Por esta
razon, no se alcanz6 a efectuar un estudio
diagnéstico completo. Sin pretender ser general
después de la batalla, intentaré analizar el proce-
so dignostico seguido en este enfermo.

El diagnéstico de tuberculosis pulmonar era
altamente probable por los datos anamnésticos.
La historia de compromiso del estado general,
con baja de peso importante, tos, expectoracién y
hemoptisis es obviamente sugerente de tuberculo-
sis pulmonar. En una revisiéon efectuada en el
Hospital de Térax y publicada en 1985, de 590 ca-
sos de hemoptisis el 44% tiene relaciéon con tuber-
culosis activa o inactiva. La segunda causa fue
otro tipo de infecciones, que caus6é un 30% de las
hemoptisis y, la tercera, fue el cdncer pulmonar
con un 10%. No es posible emitir un juicio acerca
de la interpretacién de la radiografia de térax en
este paciente, ya que no tuvimos acceso a la placa
radiogréfica. Sin embargo, dados los hallazgos
andtomo-patoldgicos, es altamente probable que
un radiélogo experimentado hubiera planteado
este diagndstico como primera posibilidad. Al
respecto, me parece necesario sugerir que se im-
plemente en nuestro hospital un sistema expedito
de informe de las radiografias hechas en la sala de
cuidados intensivos, que muchas veces son difici-
les de interpretar debido a la patologia miltiple
que tienen los enfermos de estos servicios y por-
que la calidad técnica de las radiografias efectua-
das con equipos portétiles hace atn més dificil la
interpretacién correcta.

Un hecho interesante en este paciente era la
marcada leucocitosis con desviacién a izquierda.
Este tipo de alteraci6én hemética no es rara en pa-
cientes con tuberculosis miliar y se describe tam-
bién en las neumonias tuberculosas.

El diagnoéstico de tuberculosis pulmonar pudo
haberse confirmado antes de la muerte del pa-
ciente, ya que es altamente probable que las baci-
loscopias del aspirado traqueal hubieran sido
positivas. Obviamente la confirmacién diagnésti-
ca de tuberculosis no hubiera cambiado en abso-
luto la evolucion hacia la muerte del enfermo.

Estimo que en este paciente debi6é plantearse
el diagnoéstico de enfermedad tromboembélica
por presentar factores predisponentes como re-
poso en cama y por el cunadro de compromiso he-
modinamico brusco con hipertensién pulmonar.
Desafortunadamente, las fallas de diagnéstico de
embolia pulmonar son muy frecuentes, probable-
mente debido a lo inespecifico de sus manifesta-
ciones clinicas. Existe un estudio que demuestra
que dos tercios de los pacientes con embolias pul-
monares importantes en la necropsia no fueron
diagnosticados en vida. En este paciente hubicra
sido imposible confirmar el diagnéstico de embo-
lia pulmonar, ya que por su extrema gravedad no
hubiera sido posible efectuar una angiograffa pul-
monar, que es ¢l inico examen ftil en un caso co-
mo éste. Por otra parte, el tratamiento con
heparina sin confirmacién diagnéstica no habria
cambiado la evolucién, ya que esta droga no es
trombolitica y es s6lo 1til para prevenir nuevos
episodios de embolia. Ademais, el uso de fibri-
noliticos como estreptokinasa, atin cuando acele-
ra la resolucién de los trombos pulmonares, no se
ha demostrado que modifique significativamente
la letalidad de esta enfermedad.

En resumen, este paciente tuvo dos enferme-
dades altamente frecuentes en nuestro pais. Afin
cuando la incidencia de tuberculosis pulmonar ha
disminuido en forma importante desde la intro-
duccién de la quimioterapia, es todavia un proble-
ma muy frecuente, y, por lo tanto, conveniente de
plantear y descartar en la gran mayoria de los pa-
cientes con sombras pulmonares en la radiografia
de térax. Por otra parte, la embolia es, probable-
mente, la enfermedad pulmonar mas frecuente en
los pacientes hospitalizados, aunque la mayoria
de los casos no es de una magnitud significativa.
Su diagndstico es extremadamente dificil y 1a Gini-
ca forma de hacerlo oportunamente es si se ticne
presente como una posibilidad diagnéstica en los
enfermos con problemas respiratorios.



