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HIPERTENSION ARTERIAL, CARDIOMEGALIA, INSUFICIENCIA CARDIACA E
IMAGENES INTERSTICIALES PULMONARES

H.C. 73331, Edad: 73 anos; Sexo: Masculino; Fecha de in-
greso: 16/01/96; Fecha de defuncion. 01/02/96.

Paciente tabaquista, fumador de 20 cigarrillos por dia por
mas de 30 anos, adenoma prostatico, antecedentes de
hipertension arterial de mas de 10 anos de evolucion, tratada
con enalapril, e insuficiencia cardiaca tratada con diuréticos y
digital. En 1991 se realiz6 una prueba ergométrica que fue
negativa. El 23 de Octubre de 1992 se internd por primera vez
en el IDIM por proctorragia e hipotension arterial por lo cual fue
operado de urgencia realizandose una colectomia total y
esplenectomia, encontrandose en la anatomia patologica en-
fermedad diverticular; no habia evidencias de angiodisplasia.
Se realizo un ecocardiograma que revelo un diametro diastélico
ventricular 1izquierdo de 72 mm, sistolico de 556 mm, septum 12
mm, pared posterior 11 mm, diametro auricular izquierdo de 57
mm, raiz de aorta de 38 mm, funcion sistdlica globalmente de-
primida (fraccion de acortamiento 29%), calcificacion aortica y
mitral y evidencias de insuficiencia tricuspidea y mitral. EI 10
de junio de 1994 se interno por traumatismo de craneo con
pérdida de conocimiento, evoluciono favorablemente. En febrero
de 1995 se realizo un estudio Holter que demostro fibrilacion
auricular con pausas de hasta 2680 mseg con frastornos de la
conduccion intraventricular con extrasistoles ventriculares fre-
cuentes y fenomeno de R/T. El 30 de mayo de 1995 se internd
por insuficiencia cardiaca. Al ingreso tenia disnea en reposo,
ortopnea, palpitaciones y oliguria. Pesaba 81.5 kg, la presion
arlerial (PA) era de 140/90, frecuencia respiratoria (FR) 36 por
minuto, no toleraba el decubito, tenia un soplo sistolico 3/6 en
el foco aortico, tenia ingurgitacion yugular 2/3, hepatalgia, re-
flujo hepatoyugular y se auscultaban rales crepitantes hasta
campos medios pulmonares. La radiografia de torax evidencio
hilios prominentes, redistribucion del flujo pulmonar y bloqueo
de ambos senos costofrénicos. Habia aumento de la densidad
en el vértice pulmonar derecho de tipo intersticio alveolar. El
electrocardiograma demostro una fibrilacion auricular con 80 de
frecuencia cardiaca (FC), bloqueo completo de rama derecha,
hemibloqueo anterior izquierdo y bloqueo AV de primer grado.
El examen funcional respiratorio demostro una capacidad vital
de 2.4 Its (57%) y VEF 1 de 2.08 Its (69%). Tenia 41% de
hematocrito, glébulos blancos 8 100, PO 2.81, PCO, 28.7, Bi-
carbonato 19.3, pH 7.43, a/A 0.70. Se realizo balance negativo
y restriccion hidrosalina y evoluciond favorablemente. Una
tomografia computada de torax reveld lesiones predominantes
en ambos I6bulos superiores, de engrosamiento del intersticio
e imagenes peribronco vasculares con algunas bullas peque-
nas subpleurales. Habia algunas imagenes que sugerian la
presencia de bronguiectasias. El peso al alta fue de 75 Kg. Se
decidid la colocacion de un marcapaso definitivo. El 24 de ju-
nio de 1995 se interné por edema agudo de pulmon, pesaba
81 Kg y se diagnosticé neumonia con hemocultivos y cultivo
de esputo positivo para neumococo. Se indico balance negati-
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vo y ceftriaxiona y evoluciono favorablemente. El 6 de agosto
de 1995 se internd nuevamente por neumenia. Se realizé un
ecocardiograma que demostro peoria de la funcién sistdlica de
ventriculo izquierdo (fraccion de acortamiento del 14%) y dila-
tacion ventricular derecha. El 16 de enero de 1996 se interno
por dilatacién vesical, consecuencia del adenoma prostatico, se
calocod una sonda vesical y la ecografia renal demostrd una leve
dilatacion pieloureteral. La prostata era homogénea, media 66
x 61 x 65 mm y pesaba 115 gr. Tenia una PA de 130/90, FC
80, FR 20, pesaba 75.7 kg, tenia edema de miembros inferio-
res y sacro 2/6 y no se auscultaban rales pulmonares. El 22
de enero de 1996 presento fiebre y sedimento urinario patold-
gico por lo que se inicid tratamiento con quinolonas y al dia
siguiente tenia disnea, taquipnea (40 FR) e infiltrados
pulmonares apicales. Se auscultaban rales crepitantes
pulmonares, habia ingurgitacién yugular y hepatomegalia dolo-
rosa. El marcapaso capturaba 100% y censaba los latidos del
paciente correctamente. No habia signos de isquemia en el
electrocardiograma. PO, 53, PCO, 34, Bicarbonato 25, pH 7.48,
saturacion de O, 87% y a/A 0.48. Las enzimas cardiacas eran
normales. Ingreso en terapia intensiva y recibio oxigeno,
antibiéticos y balance negativo. El 25 de enero de 1996 debido
a la persistencia de la fiebre se cambi6 el esquema antibiotico
a cefalosporinas de tercera generacion y habia hecho 5 kg de
balance negativo. El urocultivo desarrolio Proteus 100%. El 27
de enero persistia febril, taquipneico, con 13 800 glébulos blan-
cos y los infiltrados pulmonares apicales no habian desapare-
cido. Se colaco un catéter de Swan-Ganz que demostro pre-
sién capilar pulmonar normal y se realizé un lavado bronco-
alvealar y posteriormente se inicio tratamiento con imipenen y
amikacina. Se colocd presion positiva continua a 7.5 cm de
H,O. El 29 de enero persistia febril, hipoxémico y taquipneico
por lo cual fue intubado y colocado en asistencia respiratoria
mecanica. Se indicaron inotropicos. El 30 de enero se decidio,
empiricamente tratamiento tuberculostatico. El 31 de enero se
decidio realizar tomografia de torax que evidencio grave lesion
pulmonar intersticial con compromiso alveolar e imagenes
bullosas bilaterales. Se decidio realizar biopsia de pulmon a
cielo abierto pero el paciente tuvo un paro cardiaco y no res-
pondio a maniobras de reanimacion.

Discusion clinica

Dr. Ricardo Ré: En la radiografia de 1987 se ve un
aumento de la relacién cardiotoracica y se ven image-
nes lineales bilaterales. La segunda radiografia es de
junio de 1994 y se observa una mayor relacion
cardiotoracica que en 1987 y no se puede delimitar el
diafragma izquierdo. La imagen lineal en el vértice
pulmonar izquierdo esta mas arriba con respecto a la
radiografia anterior. La radiografia de mayo de 1995 la
imagen cardiaca es atn mayor, hay redistribucién de
flujo en los veértices, hay lineas B de Kerley y hay un
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infiltrado parenquimatoso en el l6bulo superior derecho.
La placa de junio de 1995 cuarta internacion muestra
progresion del infiltrado del I6bulo superior derecho con
broncograma aéreo y se observa retraccion del Iébulo
superior izquierdo. En la tomografia computada de té-
rax del 9 de junio de 1895 se ve el compromiso del l16bu-
lo superior derecho, imagenes bullosas subpleurales y
compromiso del |6bulo superior izquierdo aunque me-
nor. ¢ Cual es la interpretacion de esta tomografia? Se
ve mayormente compromiso del intersticio pulmonar a
predominio de los vertices por redistribucion de flujo y
podria corresponder a la dilatacion de las venas
pulmonares. Ademas hay engrosamiento
peribroncovascular perihiliar bilateral, una calcificacion
de la valvula mitral y aértica y un marcado aumento de
tamano de la auricula izquierda y ventriculo izquierdo.
En la radiografia de la ultima internacién, en enero de
1996, se observa la silueta cardiaca mas aumentada de
tamano aunque el paciente esta acostado. Persisten al-
gunas imagenes lineales en los veértices, con retraccion
del vertice del pulmon izquierdo y se ve la cisura hori-
zontal; no puedo ver bien el hemidiafragma izquierdo.
En las dGltimas radiografias hay infiltrados en ambos vér-
tices pulmonares y en el I6bulo inferior derecho e izquier-
do y tiene algunas imagenes aireadas que me llamaron
la atencion y que persistieron hasta el dia previo a la
muerte. En la tomografia computada de térax hay un
evidente compromiso de los I6bulos superiores e ima-
genes bullosas. Lo mismo sucede en la regién superior
de Iobulo inferior donde hay zonas aireadas que tienen
muy poca vascularizacion y no tienen lesion en el inters-
ticio. Estas imagenes muestran grave compromiso del
intersticio y también alveolar difuso en ambos pulmo-
nes. Creo que este paciente tenia enfermedad pulmonar
difusa, grave y cronica intersticio alveolar por insuficien-
cia cardiaca cronica y probablemente se agregaron le-
siones de condensacion, por infeccion, en el periodo fi-
nal.

Dr. Aquiles J. Roncoroni ;Ud cree que tenia enfise-
ma pulmonar?

Dr. Ricardo Ré: Creo que tenia bullas, habfa sido un
fumador importante durante 30 anos.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: ;Cual es su interpretacién
con respecto a la disposicion de la neumopatia intersticial
en los vertices? En la insuficiencia cardiaca el liquido
generalmente se ubica en las bases.

Dr. Ricardo Reé: Quizas tenga una secuela de tuber-
culosis 0 una neumopatia intersticial inhalatoria, ya que
ésta se ubica en los vértices, o que se deba a las bullas,
no queda muy claro.

Dr. Alejandro Grinberg: Este paciente de 73 anos fa-
llecié como consecuencia de una miocardiopatia de diez
anos de evolucion que se hizo sintomatica en los Ulti-
mos cinco. La primera vez que se internd en el Instituto
fue en 1992 como consecuencia de una hemorragia di-
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gestiva baja muy importante. Fue operado y se encon-
traron diverticulos en el colon ascendente y descenden-
te, por lo que se realizé una colectomia total. Con res-
pecto a su enfermedad cardiovascular, tenia anteceden-
tes de hipertension arterial y en la radiografia de 1987
ya habia aumento de la relacion cardiotoracica. Los sin-
tomas comenzaron en 1992, época en que lo conoci-
mos, con disnea clase funcional Il y a partir de ese mo-
mento recibié medicacion antihipertensiva. Posteriormen-
te, a pesar de la medicacion, desarrollé episodios de
insuficiencia cardiaca, sobre todo en el Gltimo ano en
que cambio la clase funcional Ill y IV. ;Cual era la causa
de la miocardiopatia de este enfermo? Lo mas facil es
asumir que era de origen hipertensivo, por el antece-
dente de hipertension arterial y el hallazgo de hipertrofia
y dilatacion del ventriculo izquierdo en el ecocardiograma.
Sin embargo, durante los ultimos anos el paciente tenia
la presion arterial controlada por lo que en el ultima in-
ternacion lo presenté en el ateneo clinico para discutir la
causa de la cardiomiopatia. La hipertrofia ventricular, por
los datos ecocardiograficos, no era muy marcada, tenia
12 mm de espesor de la pared posterior del ventriculo
izquierdo y el mismo espesor en el septum interventricular
y yaen el ano 1982 se informaba dilatacién del ventriculo
izquierdo. Segun los datos de la literatura, el elemento
cardinal en el desarrollo de una cardiomiopatia
hipertensiva es la hipertrofia ventricular izquierda'. Como
esta era leve en este paciente, intentamos buscar otras
causas de cardiopatia. No tuvo historia de dolor
precordial, pero es bien conocida la enfermedad
coronaria silenciosa en algunos pacientes diabéticos,
hipertensos y/o fumadores. Estos pacientes pueden de-
sarrollar miocardiopatia dilatada con miocardio hibernado
como consecuencia de la enfermedad coronaria silen-
ciosa y mejoran luego de la revascularizacion coronaria.
En 1991 el paciente se realizé una ergometria que fue
negativa para angory cambios del ST y en 1995 se rea-
liz6 un estudio Holter que no demostro signos de
isquemia. Posteriormente no se hicieron mas estudios
para descartar enfermedad coronaria, asi que existe la
posibilidad de que este paciente, ademas de hipertensién
arterial, haya tenido enfermedad coronaria que contri-
buyo en la génesis de la miocardiopatia dilatada. En el
ultimo ano de vida empeord la clase funcional de la dis-
nea, que paso a ser clase |V y tuvo varias internaciones
por insuficiencia cardiaca y neumonia. En una de las
tltimas internaciones aparecieron infiltrados pulmonares
predominantemente en los apices que desaparecieron
con el balance negativo. Posteriormente desarrollé un
blogueo trifascicular incompleto, tenfa bloqueo de rama
derecha, hemibloqueo anterior y bloqueo AV de primer

1. Frolich ED, Apstein C, Chobanian AV, et al. The heart in
hypertension. N Engl J Med 1992; 327: 998-1008.
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grado y ademas tuvo episodios de bradicardia. Se hizo
un estudio Holter en el cual se objetivo fibrilacion auricu-
lar, pausas de mas de 2 000 milisegundos y fenémeno
de R/T por lo cual se decidi¢ la colocacion de un
marcapasos. Este trastorno de la conduccion pudo ha-
berse debido a enfermedad de nodulo sinusal o a enfer-
medad degenerativa por calcificacion del sistema de con-
duccion como enfermedad o Lev o Lenegre, ya que se
veia calcificacion valvular en el ecocardiograma. El 16
de enero de 1996 se internd por un cuadro de obstruc-
cion prostatica, tenia un adenoma prostatico, y fallecio a
los 15 dias con infiltrados pulmonares bilaterales e inju-
ria pulmonar severa. El 22 de enero tuvo fiebre y sedi-
mento urinario patolégico por lo cual asumimos el cua-
dro como una infeccion urinaria, consecuencia de la son-
da y del cuadro prostatico e inicio tratamiento antibiotico
con buena respuesta inicial. El urocultivo desarrollo
Proteus, sensible a la quinolonas que recibia. Pero pos-
teriormente tuvo una evolucion desfavorable, seguia con
fiebre y tenia taquipnea, elemento que llamo la atencion
durante toda la internacion. Tenia una FR de 32 por mi-
nuto pero no manifestaba disnea, inclusive hasta los
momentos finales. Nos llamé la atencion la localizacion
apical de los infiltrados pulmonares, pero en una inter-
nacion previa habian mejorado con balance negativo,
motivo por el cual los creimos debidos a insuficiencia
cardiaca y tomamos la misma conducta, pero esta vez
el paciente no mejoro. Ademas, debido a la fiebre per-
sistente, cambiamos el esquema antibiético de
quinolonas a cefalosporinas de tercera generacion. Se
coloco un cateter Swan-Ganz luego de cinco litros de
balance negativo y tenia una presion capilar pulmonar
de 15 mm Hg, volumen minuto ligeramente elevado con
resistencia vascular sistemica baja e hipertension
pulmonar. Como persistia con fiebre a pesar del nuevo
esquema antibiotico, se realizé un lavado broncoalveolar
e inicié tratamiento imipenem-amikacina en forma em-
pirica, posteriormente el cultivo fue negativo. Debido a
la persistencia de los infiltrados pulmonares y a la caida
del a/A de 0.60 a 0.40 se indico presion positiva conti-
nua en la via aérea pero el paciente no mejoro. Los infil-
trados pulmonares se diseminaron a los cuatro cuadran-
tes, injuria pulmonar severa, cayo aun mas el a/A a 0.20
y desarrollé insuficiencia respiratoria, motivo por el cual
se decidio la intubacion y ventilacion mecanica en forma
electiva. Ademas se decidié realizar otro lavado
broncoalveolar y, nuevamente en forma empirica, se
agreg6 vancomicina y tuberculostaticos. Habia un du-
doso antecedente de una hermana con tuberculosis, pero
el paciente no tenia antecedentes de haberla padecido,
en la internacion anterior se habia realizado una reac-
cién de Mantoux que fue negativa. El dia 31 de enero el
paciente fue presentado en ateneo clinico porque no
mejoraba, aunque estaba en "peso seco”, con presion
capilar normal y con los antibiéticos mencionados. Se

ST

decidié hacer una nueva tomografia de térax en la cual
se vieron bullas, que no se habian visto antes y los infil-
trados intersticiales con componente alveolar, difusos.
Ademas se decidio realizar una biopsia de pulmén a cie-
lo abierto pero el paciente tuvo un paro cardiaco y falle-
ci6. ¢ Qué tenia este paciente a nivel pulmonar y por qué
los infiltrados eran predominantemente apicales, en el
periodo final? Sabemos que tenia una miocardiopatia
dilatada e insuficiencia cardiaca, asi que probablemen-
te tenia edema de pulmén crénico como consecuencia
de insuficiencia cardiaca y esto podria explicar todo el
cuadro. Pero habitualmente en la insuficiencia cardiaca
el liguido se ubica en las bases. De esta manera, trata-
mos de descartar infeccion pulmonar pero todos los cul-
tivos fueron negativos. No parece haber tenido una neu-
monia viral, ya que en este caso el compromiso alveolar
es mas importante, o una neumonia atipica, en la cual
los infiltrados pulmonares son basales. Se discutié tam-
bién la posibilidad de infiltrados pulmonares periféricos
eosinofilicos o neumonia de Carrington aunque no tenia
eosinofilia, lo cual no descarta este diagnostico. Ade-
mas era fumador y tenia bullas, asi que quizas el liguido
intersticial se ubicaba “"donde podia" y por esto se ve de
esta forma en la radiografia de torax. Se me podria pre-
guntar por queé tenia insuficiencia cardiaca con presion
capilar normal; podria responder que se ha observado
aumento de la presion capilar pulmonar antes que los
signos radiologicos de edema sean evidentes y que el
edema pulmonar persiste luego de tratamiento exitoso
con normalizacion de la presion de enclavamiento?. De
todas maneras, alguna de las mediciones revelaron pre-
sion capilar pulmonar elevada. Nos desoriento la fiebre
de hasta 39° y esto no se podia explicar por insuficien-
cia cardiaca. En definitiva, creo que este paciente tenia
una miocardiopatia hipertensiva en fase dilatada termi-
nal y que la insuficiencia cardiaca fue la enfermedad en
el pulmén. La sobrevida a 5 anos en esta fase es menor
del 5% y este paciente llego justo a 5 anos. No se puede
descartar un cuadro séptico final con punto de partida
en la préstata.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Este paciente tenia insu-
ficiencia cardiaca severa, con dilatacion de las cuatro
cavidades y fibrilacion auricular. Postulamos el
tromboembolismo pulmonar recurrente silencioso como
posibilidad diagnostica alternativa al deterioro respirato-
rio que sufrio. Por otro lado, creo que los infiltrados
pulmonares se debieron a insuficiencia cardiaca y cierto
grado de fibrosis pulmonar secundaria a la misma. En la
ultima etapa se agregé un trastorno respiratorio agudo

2. Mc Hug TJ, Forrester JS. Adler L, et al. Pulmonary vascular
congetion in acute myocardial infarction. Hemodynamic and radiologic
correlations. Ann intern Med 1972; 76: 29
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del adulto, sin que necesariamente el foco infeccioso
haya estado en el pulmon ya que tuvo dos lavados
broncoalveolares negativos. Los otros dos focos proba-
bles de infeccion pudieron ser el vesicoprostatico o el
marcapasos, con lo cual pudo tener una endocarditis
mural en el ventriculo derecho. Discutimos si tenia indi-
cacion la biopsia de pulmon en el periodo final para des-
cartar una infeccion que no pudo eventualmente ser
detectada por el lavado broncoalveolar, o si cursaba la
fase proliferativa del distress respiratorio, pero creo que
no era estrictamente necesaria. Nosotros revisamos al-
rededor de 30 autopsias de pacientes que fallecieron
con trastorno respiratorio agudo del adulto. La mitad de
los pacientes tenian bronconeumonia y la otra mitad,
como esta descripto en casi todas las publicaciones, te-
nian falla organica multiparenquimatosa con focos in-
fecciosos en otros sitios. Creo que en este paciente el
foco infeccioso no estaba en el pulmon. Con respecto a
la particular distribucion radiolégica de los infiltrados,
estoy de acuerdo en que se debe a la presencia de bu-
llas bilaterales, como se observa en la tomografia. Si
bien desde el punto de vista gravitacional el edema de
pulmon es basal y parte del tratamiento es el cambio al
decubito dorsal para mejorar la relacion ventilacion-per-
fusion, en algunas publicaciones (sobre todo en distress)
no siempre sigue este patron.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: ¢{Ud. le hubiera indicado
corticoesteroides?

Dr. Guillermo B. Semeniuk: No lo sé, en los Ultimos
tiempos hemos discutido varias veces el tratamiento con
altas dosis de corticoides para evitar la fase proliferativa
del distress respiratorio. En este paciente era extrema-
damente dificil la decision porque tenia insuficiencia car-
diaca de dificil manejo y ademas se barajaba la posibili-
dad de tuberculosis.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: ;Qué piensa de la
hemofiltracion?

Dr. Alfredo Zucchini: Este paciente presento un
distress respiratorio en la etapa final. En nuestra expe-
riencia, aquellos con enfermedad pulmonar cronica que
desarrollan distress respiratorio la hemofiltracion no dio
resultado. Todos fallecieron. Este enfermo tenia insufi-
ciencia cardiaca congestiva refractaria y en esta situa-
ciéon la hemofiltracion es de gran utilidad. Un estudio
publicado en 1994 de hemofiltracion en pacientes con
insuficiencia cardiaca y miocardiopatia dilatada en esta-
dio lll-1V que esta de acuerdo con nuestras observacio-
nes. A un grupo se los hemofiltré y a otro se indicé ba-
lance negativo con furosemida, extrayéndose el mismo
volumen. Se observo que tenian mayor sobrevida los
que se hemofiltraban, mejoraban la funcion ventricular
mas rapidamente y tenian menor consumo de oxigeno
en el ejercicio y menor tenor de norepinefrina. Pareciera
que hay una mejor adecuacion hemodinamica en aque-
llos en donde la extraccion de liquido de los distintos
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compartimientos se hace de manera mas uniforme®. Hay
varios centros que utilizan la hemofiltracion en la insufi-
ciencia cardiaca congestiva mientras se espera el tras-
plante cardiaco.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: ;Cuando se introdujo la
hemofiltracion en distress respiratorio en nuestro pais?

Dr. Alfredo Zucchini: En 1985, en el IDIM, con cinco
pacientes, que se presentaron en el Congreso Argenti-
no de Nefrologia en abril de 1986.

Dr. Hector Calbosa: Vale la pena senalar que en ese
momento se penso que el paciente tenia un distress res-
piratorio cardiogenico y se logré mantener un intercam-
bio gaseoso relativamente aceptable. No utilizamos
corticoides porque dudamos que estuviera cursando la
fase proliferativa del distress. Se realizo un lavado
broncoalveolar que fue negativo; de alli nacié la discu-
sion de la biopsia de pulmon a cielo abierto. Creo que
este paciente tenia una alta probabilidad de tener insufi-
ciencia cardiaca a la que se sumé una infeccion y un
cuadro septico. Sin embargo, no pudimos aislar gérme-
nes, por eso presumimos que pudo tener una reactivacion
de una tuberculosis pulmonar, aunque el cultivo poste-
riormente resulté negativo.

Dr. Alejandro Grinberg: El paciente habia sido
transfundido, entonces otra posibilidad era una neumo-
nia por Pneumocistis carinii pero el HIV fue negativo, lo
mismo que el lavado broncoalveolar. El otro dato impor-
tante es que estaba esplenectomizado, pudo haber te-
nido una infeccion por gérmenes capsulados, aunque
los cultivos fueron negativos quizas porque ya habia re-
cibido antibicticos.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: ;Tenia vegetaciones el
ecocardiograma?

Dr. Alejandro Grinberg: No,

Dr. Aquiles J. Roncoroni: Pienso que este paciente
tenia, evidentemente, un trastorno respiraterio agudo que
se agravo por una bronconeumonia por gérmenes co-
munes que no se hallaron en los cultivos. Creo que no
tuvo otra renfermedad grave.

Dr. Alejandro Adilardi: Este paciente fue tratado du-
rante anos con digital y diuréticos por insuficiencia car-
diaca. Entre 1991 y 1992 aparecio fibrilacion auricular
que se hizo cronica. Por algun episodio de precordialgia
se realizé una ergometria en 1991. Si bien la prueba fue
insuficiente, llegé casi hasta el 85% de la capacidad es-
timada para la edad y no tuvo trastornos del ST ni angor,
por lo cual la consideramos negativa para enfermedad
coronaria. El paciente continué con tratamiento por con-
sultorio externo y su primera internacién por causa car-

3. Agostini P, Marenzi G, Lauri G, Perego G, Schiannim, Sganzerla
P, et al. Sustained improvement in functional capacily after removal of
body fluid with isolated ultrafiltration in chronic cardiac insufficiency:
Failure of furosemide to provide the same result. Am J Med 1994; 96:
191-9.
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diaca se produjo en el aino 1995. De modo que tuvo casi
cinco anos de evolucion de una cardiopatia hipertensiva
hipertrofica y luego dilatada que seria mas o menos el
limite maximo de sobrevida, como ya comento el Dr.
Grinberg. A mediados de 1995 fuimos consultados por
fibrilacién auricular lenta, por lo cual, solicitamos un es-
tudio Holter y observamos que tenia pausas muy pro-
longadas y arritmia ventricular compleja con taquicardia
ventricular, en cortos colgajos. Como requeria la admi-
nistracion de digital y amiodarona, tenia un trastorno de
conduccion importante y las pausas mencionadas, se
decidié la colocacion de un marcapasos. Tenia
hemiblogueo anterior izquierdo, bloqueo de rama dere-
cho completo y PR largo, es decir, un bloqueo trifascicular
incompleto. El marcapasos no lo utilizaba todo el tiempo
dado que tenia una fibrilacion auricular con una frecuen-
cia diurna mas o menos aceptable y posteriormente no
empeord por la colocacion del marcapasos, de modo
que no podemos atribuir a éste el empeoramiento de su
estado general. Finalmente la Ultima internacion se de-
bio, como otras, a insuficiencia cardiaca por una cardio-
patia dilatada y creo que tenemos que discutir la etiolo-
gia de la misma. La existencia de hipertension arterial,
que no sabemos bien la gravedad que tuvo, pero tenia
el septumy la pared posterior de ventriculo izquierdo no
muy engrosados, lo cual nos impide englobarla dentro
del cuadro de miocardiopatia idiopatica. En 1994 se pu-
blicé la serie mas grande, 637 pacientes no selecciona-
dos, muertos por insuficiencia cardiaca congestiva por
miocardiopatia dilatada. Los pacientes tenian el
ventriculo izquierdo mayor de 60 mm; el 47% tenian
miocardiopatia idiopatica, el 12% miocarditis y 11% te-
nian cardiopatia isquémica*. En el caso que estamos
discutiendo si bien estuvo presente la insuficiencia car-
diaca en la internacion final, posteriormente presento
un distress respiratorio de etiologia no muy bien aclara-
da y no creo que la causa de muerte haya sido unica-
mente la insuficiencia cardiaca. Las mediciones del ulti-
mo dia del catéter de Swan-Ganz demostraban una pre-
sion capilar pulmonar de 16 mm de Hg y un volumen
minuto cardiaco de cinco litros, con inotropicos. De modo
que creo que tuvo una intercurrencia probablemente in-
fecciosa como causa de muerte.

Dr. Guillermo Benchetrit: Es dificil definir si la infec-
cién era primariamente pulmonar o si fue secundaria a
una infeccién urinaria o a otro foco. También es dificil
saber sila neumonia fue tuberculosa, viral o por un agen-
te atipico como el Micoplasma. Creo que el paciente te-
nia insuficiencia cardiaca con edema pulmonar y a esto
se asocié una infeccion.

4. Kasper EK, Agema WRP, Hutchins GM, Deckers JW, hare JM,
Baughman KL. The causes of dilated cardiomyopathy: a
clinicopathologic review of 673 consecutive cases. J Am Coll Cardiol
1994; 23: 586-90.
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Dr. Héctor Calbosa: Partiendo de la base que tenia
una micocardiopatia terminal ;Hay alguna consideracion
especial sobre las mediciones hemodinamicas iniciales?

Dr. Gustavo Carrd: La medicion inicial fue practica-
mente normal; sin drogas inotropicas el volumen minuto
era de 6.14 litros/minuto y la presion capilar pulmonar
era baja. Evidentemente el miocardio a pesar de estar
dilatado podia alcanzar un volumen minuto normal sin
drogas inotropicas. Un ejemplo distinto es cuando tuvo
23 mm de Hg de presion capilar pulmonar y un volumen
minuto mas bajo a pesar de recibir 6 gamas/kilogramo/
minuto de dobutamina, evidentemente el miocardio se
comporta de manera insuficiente. Es decir que las medi-
ciones iban de la normalidad a la franca insuficiencia
cardiaca. El catéter de Swan-Ganz ayudo a descartar,
por el patron hemodinamico, un cuadro de sepsis.

Dr. Héctor Calbosa: En general ocbservamos que los
pacientes con cardiopatia terminal a los que les coloca-
mos el catéter de Swan-Ganz, no elevan el volumen
minuto, ni aun con drogas inotropicas. En este caso el
paciente no tuvo un patron hemadinamico clasico de in-
suficiencia cardiaca.

Dr. Roberto Freue: Si bien el indice cardiaco no era
bajo, era inapropiado para las necesidades de este pa-
ciente porque siempre tuvo diferencia una arteriovenosa
levemente aumentada, aun en el contexto de un supuesto
cuadrd de sepsis. Es decir, tenia una extraccion tisular
de oxigeno aumentada; el valor normal es de 25% y lo
minimo que pudimos objetivar en este paciente fue de
34% y llegd a tener 41%. Ademas, llamativamente, a
pesar de recibir dobutamina, tenia resistencias perifericas
altas, incluso en ocasiones llego a tener 1 800 dyn/cm?/
seg y nunca estuvo hipotenso inclusive a pesar que no
podia elevar la frecuencia cardiaca porque tenia colo-
cado un marcapasos. Todo esto avala mas la insuficien-
cia cardiaca e indica que no tuvo un comportamiento
hemodindmico de sepsis en ningun momento, aunque
si pudo tener una neumonia final por un germen
capsulado por el antecedente de la esplenectomia.

Dr. Guillermo Montiel: El paciente tuvo acidosis res-
piratoria leve y la PCO, venosa no estuvo demasiado
elevada, lo cual va en contra de fallo circulatorio. Anali-
zando el monitoreo respiratorio, se observo aumento de
la resistencia en la via aérea que pudo deberse a obs-
truccion del tubo traqueal o a broncoespasmo.

Dr. Gustavo De Feo: Cuando el paciente tuvo la pre-
sion capilar mas baja (3 mm Hg), tenia el volumen minuto
mas elevado. Este dato va en contra de disfuncion
ventricular diastdlica, aunque posteriormente pudo haberla
desarrollado y los diagnéstico de isquemia y miocardio
atontado deberian ser discutidos. No tengo dudas que el
paciente tenia disfuncién sistélica de ventriculo izquierdo
ya que tenia 12% de fraccion de acortamiento con
hipoquinesia ventricular global. Es decir, como en la ma-
yoria de los casos en esta etapa, el trastomo era mixto,
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sistélico y diastélico. Creo que esto lo llevo a reiterados
episodios de edemas agudos de pulmén, a pesar del
aparente buen estado general. En la internacion de ju-
nio fui a revisarlo, antes de la colocacion del mar-
capasos, y tenia rales crepitantes pulmonares hasta el
veértice con ingurgitacion yugular hasta el gonion, ter-
cer ruido cardiaco y los infiltrados pulmonares apicales
ya descriptos. Hasta ese momento el paciente camina-
ba por la sala, estaba asintomatico, es mas, tuve que
llamarlo para revisarlo en la cama. Con balance nega-
tivo de 4 kg desaparecieron las imagenes pulmonares
y posteriormente se fue de alta transitoria para colo-
carse el marcapasos en la internacion posterior. En la
uitima internacion lo revisé junto con el Dr. Grinberg,
recordé el episodio anterior y pensé, y pienso ahora,
que nuevamente tenia insuficiencia cardiaca. Discuti-
mos si tenia una infeccion asociada, pero me parece
que este no es un diagnostico de necesidad. Tenia un
miocardio enfermo, alteracion en la distribucion del agua
pulmonar y edema pulmonar de origen cardiogénico.

Dr. Héctor Calbosa: No se puede negar el diagnosti-
co de miocardiopatia dilatada desde el punto de vista
ecocardiografico, pero no seria nada raro que no coinci-
da el espesor de la pared ventricular izquierda compa-
rando el ecocardiograma con los datos de la autopsia.
Digo esto porque ya nos ha sucedido alguna vez esta
discordancia y nos encontramos con una gran hipertro-
fia ventricular izquierda. Creo que en este paciente la
insuficiencia cardiaca marcé el 80% de su enfermedad,
tenia una miocardiopatia hipertrofica en fase de dilata-
cion y probablemente tenia una infeccion.

Discusion anatomopatoldgica

Dra. Clarisa L. Alvarez: La autopsia mostré que el
paciente tenia una severa cardiomegalia; el corazon era

Fig. 1.— Corazon; cardiomegalia con hipertrofia ventricular iz-
quierda.
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Fig. 2.— Pulmon,; fibrosis intersticial comenzante. Hy E

un ‘cor bovinum'; pesaba 720 g con una notoria hiper-
trofia concéntrica del ventriculo izquierdo que media 15
mm y que mostraba una ligera dilatacion del mismo con
leve aplanamiento de las columns carnosas (Fig. 1). No
se encontrd lesion de los vasos coronarios, si bien el
paciente tenia una arterioesclerosis coronaria, ésta no
era oclusiva, el calibre estaba conservado y no se en-
contro lesion miocardica isquémica. La duda del Dr.
Grimberg con respecto a la etiologia de la cardiopatia,
es decir si era primaria, o isquémica o la fase de dilata-
cién de una cardiopatia hipertrofica quedo aclarada, es
decir, se trato de una cardiopatia con hipertrofia
concéntrica por una hipertension de larga data, que en-
tré en una fase de dilatacion.

El pulmén tenia areas herrumbrosas y areas mas
consolidadas de aspecto moteado. Histologicamente se
encontraron lesiones de dano alveolar difuso en una fase
proliferativa y con fibrosis comenzante (Fig. 2). La fibrosis
intersticial mixoide puede aparecer a las 48 hs. del co-
mienzo del distress® y en este caso el pulmén tenia dano
previo por insuficiencia cardiaca cronica. No se encon-
traron signos de infeccion. Se hallaron signos de éstasis
cronico con ensanchamiento de los tabiques vy
macrofagos con hemosiderina. La prostata estaba muy
agrandada a expensas tanto de los [6bulos laterales como
del I6bulo posterior, de aspecto nodular y con deformi-
dad de la uretra. La vejiga también estaba agrandada
con hipertrofia del musculo, dando una vejiga "de lucha".
Se encontré una prostatitis aguda grave con leucocitos
polinucleares y piocitos. Probablemente la causa de
sepsis con punto de partida urinario bajo; el paciente
habfa ingresado con un globo vesical 48 h antes y fue
sondado.

5. Hasleton PS. Adult respiratory distress syndrome. En: Hasleton

PS (ed), Spencer's Pathology of the Lung. 5™ ed. New York: Mc Graw-
Hill; 1986. p 375-99.



REUNION ANATOMOCLINICA

No se encontraron signos de infeccién en otro érga-
no capaz de justificar el cuadro de sepsis final. Habria
que relacionar el tiempo del distress clinico y la fibrosis
intersticial comenzante.

Diagndstico anatomico (A 3080)

Antecedentes de hipertension arterial de larga evolu-
cion.
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1. Miocardiopatia hipertrdfica con leve dilatacion.
Cardiomegalia (720 g): hipertrofia ventricular izquierda,
concéntrica (15 mm). Ateromatosis de aorta y ramas.
Arterioesclerosis coronaria, no oclusiva.

2. Hiperplasia nodular adenomatosa de préstata. Ve-
Jiga de lucha. Prostatitis aguda (post-cateterismo vesical).
Sepsis.

Dario alveolar difuso con fibrosis comenzante.

By the time of the New Philosophy, the competition or disputation between eloquence and wisdom,
style and substance, medium and message had already been in progress for nearly 2 000 years, but
as far as the New Philosophy was concerned, The Royal Society, with the formidable support of John
Locke [1632-1704] and Thomas Hobbes [1588-1679], may be thought to have settled the matter
once and for all: the scientific and philosophic writings were on no account to be made the subject of
a literary spectacle and of exercises in the high rethoric style.

Para la época de la Nueva Filosofia, la competencia o disputa entre elocuencia y sabiduria, estilo
y sustancia, medio y mensaje ya habia estado desarrollandose por 2000 anos, pero, en cuanto a la
Nueva Filosofia, la Royal Society, con el formidable apoyo de John Locke [1632-1704] y de Thomas
Hobbes [1588-1679], puede pensarse que habia acordado sobre el asunto de una vez por todas: los
escritos cientificos y filoséficos no fueron hechos para ser, de ninguna manera, temas de espectacu-
lo literario y de ejercicios de estilo retérico elevado.

Peter B. Medawar (1915-1987)

Science and Literature, in The Hope of Progress. London: Methuen, 1972, p 26



