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ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA Y ASISTOLIA

BS. Varén, 78 ahos. Fecha de Ingreso: 07/03/08. HC N°
103306. Fecha de defuncion: 07/03/08. A N° 3369.

Antecedentes: Ex tabaquista: 80 paquetes por afo. HTA.
Medicacién habitual: salmeterol, fluticasona, aspirina 100mg/d,
enalapril 5 mg/d; digoxina 0.25 mg/d. EPOC, mudiltiples con-
sultas a guardia por reagudizacién de su enfermedad desde
septiembre de 2007. Ingresa a la guardia en paro cardiorrespi-
ratorio con asistolia. EAB (Estado acido base) PO,; 4 mm Hg;
PCO,: 104 mm Hg; pH: 6.9; HCO, 10 mEq/l; Lactato 10 mM/I.
Se inicia maniobras de reanimacion cardiopulmonar basicas y
avanzadas sin respuesta. Se constata fallecimiento.

Enfermedad Actual: Consulta en el Instituto de Inves-
tigaciones Médicas A. Lanari (IDIM) en octubre de 2001
por disnea de esfuerzo en clase funcional I, de 3 afios de
evolucion. Tiene antecedentes de tabaquista con criterios
de bronquitis cronica, VEF, 1.4 | (56%). Se interpreta como
EPOC e inicia tratamiento con salbutamol e ipatropio a de-
manda. No presenta seguimiento por clinica o neumonologia
hasta septiembre de 2007, cuando realiza la primera consulta
en la guardia por reagudizacion de EPOC con EAB: PO,
58 mm Hg; PCO, 48 mm Hg; pH: 7.39; HCO, 28 mEq/l. con
evolucion favorable con tratamiento sintomatico. EAB de
control en forma ambulatoria. PO, 61 mm Hg; PCO, 40 mm
Hg; pH 7.46; HCO, 28 mEq/l. Consulté numerosas veces en
los siguientes meses por reagudizacion de EPOC. EAB con
hipercapnia (56-60 mm Hg) con HCO, normal. No presenta
EAB de control fuera de los periodos de reagudizacién. Sin
adecuada adhesion al tratamiento.

Espirometria (12/2/2008) FVC 2.52 (72%); VEF, 1.09
(48%); VEF /FVC 43%. Ecocardiograma (23/10/07): Cavida-
des de tamafio normal, funcién sistélica VI conservada con
alteraciones en la relajacién. Insuficiencia adrtica leve. Sin
medicion de presion arterial pulmonar.

Discusidn radiolégica

Dr. Gabriel Maio: Sélo hay dos radiografias de térax,
tomadas en marzo y septiembre de 2007. Ambas son si-
milares, observandose aumento del contorno de la silueta
cardiaca, la aorta desenrollada y pulmones hiperaireados.
Los hilios pulmonares no estan engrosados.

Discusion clinica

Dra. Gisell Torrejon: recibimos en la guardia el 7 de marzo
2008 un hombre de 79 afos en paro cardiorrespiratorio
y asistolia. A mi parecer, la enfermedad que llevo a su
muerte se inicid probablemente en su adolescencia con
el primer cigarrillo, llegando a fumar 80 paquetes por

afo. Como antecedentes era de profesion soldador. Esta
descrito el pulmdn del soldador, enfermedad ocupacional
que puede finalizar en fibrosis pulmonar y enfisema, pu-
diendo verse incluso 20 o 30 afios después del cese laboral.
Hipertension arterial medicada con enalapril 10 mg/dia e
hidroclorotiazida. También recibia digital 0.25 mg de lunes
a viernes, no encontrando el motivo de su indicacién. Insu-
ficiencia renal crénica con clearence calculado de 50 ml.
Varios ecocardiogramas realizados entre el 2002 y 2007
muestran el ventriculo no dilatado con buena funcién y
alteraciones en la relajacion, insuficiencia aodrtica leve
a moderada. Tenia diagndstico de EPOC desde 2001.
En 2001 tenia VEF, 1.4 | (56%) calificacion de gravedad
GOLD2. En 2008 VEF, 1.09 | (48%) grado GOLD3. La
clasificacion de GOLD tiene implicancias practicas tera-
péuticas mas que prondsticas. En el afio 2004 se publicé
en New England Journal of Medicine el indice BODE, una
escala de 1 a 10 que indica el riesgo de muerte y cuatro
factores lo predicen: el indice de masa corporal (body mass
index), el grado de obstruccion, la disnea y la capacidad
fisica evaluada con el test de la caminata de 6 minutos. Son
datos que se obtienen facilmente y hubiera sido importante
haberlos constatado. La estimacion del body mass index
en 2001 fue de 37; actualmente 32. Nunca dejé de ser
obeso, sin embargo bajé 15 kilos de peso en estos afos,
seguramente debido a la enfermedad. Tampoco sabemos
si estaba vacunado contra neumococo e influenza, lo que
nos habla de fallas en la atencién primaria de salud. Es
clara la falta de compliance a tratamientos y rehabilitacion
respiratoria. El factor econémico seguramente jugé un pa-
pel. No tenemos registros de la evolucion de la enfermedad
EPOC del 2001 al 2007, afio que se intern6 en un Hospital
Publico por reagudizacién de EPOC. En nuestro Instituto
se internd por el mismo motivo desde el 29 de septiembre
al 3 de octubre de 2007 y a partir de esa fecha hasta su
ultima internacion, consulté en numerosas oportunidades,
tanto en guardia como en consultorios de clinica y de neu-
monologia. En todas estas consultas recibi6 el tratamiento
recomendado por las guias. Tanto los corticoides como el
uso empirico de antibidticos disminuyen la falla terapéutica,
estando claramente indicados en las reagudizaciones. En
el EPOC no es necesario el cultivo de esputo, pero ante
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los multiples esquemas antibiéticos recibidos no hubiese
estado mal hacerlo para investigar pseudomonas. El 27 de
febrero de 2008 tiene control en consultorios de neumo-
nologia encontrandose estable. Ingresa diez dias después
en paro cardiorrespiratorio y asistolia. En las series de
autopsias con EPOC, las causas de muerte en orden de
frecuencia son: trombo embolismo de pulmén, neumonia,
cancer de pulmén y las reagudizaciones. En este caso no
debemos olvidar los factores de riesgo cardiovasculares
que tenia. La propia enfermedad pulmonar es una enfer-
medad sistémica con inflamacioén y disfuncién endotelial,
asi como también pro arritmogénica. La trayectoria tipica
en el tiempo de las enfermedades crénicas hasta la muerte
(Murray et al., 2005), muestran en el EPOC y/o insuficien-
cia cardiaca una declinacién progresiva, interrumpida con
reagudizaciones, recuperandose a un nivel inferior que el
basal previo a la reagudizacion, hasta que finalmente se
produce la muerte, que la familia experimenta como subita.
Es posible entonces que haya tenido un cuadro compatible
con la enfermedad ocupacional, neumonia y no descarto
trombo embolismo de pulmén.

Dr. Roberto Freue: Ingresé con pH 6.50 en sangre
arterial que no refleja la realidad. Si uno le hubiera me-
dido gases de sangre venosa mixta podria haber tenido
300 mm Hg de PCO,. Entr6 sin ninguna posibilidad de
reanimacion exitosa.

Dr. Eduardo De Vito: Lo evalué en dos oportunidades
en el 2001. Solicité estudios y ajusté la medicacion, no
volviendo él a la consulta. Sin embargo, se pueden hacer
algunas consideraciones. En el 2001 tenia un VEF, de 1.4l
y en el 2008 era de 1.09I. La declinacion del VEF, alo largo
de los afios para no fumadores es de 15 ml de VEF, porafio
aproximadamente. Aqui la declinacion fue de 44 ml por afo,
3 veces mas de la caida normal del VEF, para personas no
EPOC. En los jévenes, disminuir 40, 50, 60 incluso 100 ml
por afio de VEF, es tener incapacidad en pocos afios. La
clasificacion GOLD es discutida, sobre todo para valores
normales o casi normales. Tener un valor VEF, que define
el 1er estadio del GOLD incluiria a muchos casos norma-
les. Por esto nosotros tomamos en cuenta el limite inferior
normal. El concepto de limite inferior para espirometria
es el que esta tomando mas adeptos en los ultimos afnos
con respecto a las cifras fijas porcentuales. Hay algunos
valores de gases que sugieren que, aun en estado estable,
estaba levemente hipercapnico. La hipercapnia por si sola,
independientemente del VEF, ubica a los casos (ahora si
voy a defender al GOLD) en estadio GOLD4. Se conoce la
relacion indirecta entre VEF, y la PCO,. Con la disminucion
del VEF, la PCO, tiende a aumentar, sobre todo con valores
de VEF, por debajo del 20, 25%. Sin embargo, hay otros
con obstruccion grave del flujo aéreo normocapnicos. Una
teoria para explicar la hipercapnia sugiere el desbalance de
los musculos respiratorios para generar presion y la carga
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elastica (auto-peep) que tienen que vencer. Se genera poca
presion contra mucha carga, desarrollando aumentos de
pCO,, independientemente del VEF,. En muchos trabajos
se observd una poblacién con body mass index mayor a
30, que no tenian tanta carga ni tanto deterioro del VEF,,
con adecuada fuerza muscular, y que sin embargo estaban
hipercapnicos. La obesidad opera a través de multiples
mecanismos para producir hipercapnia. Desde hormonales
(leptina) hasta alteraciones en el control de la ventilacion.
Otra poblacion con obstruccion al flujo aéreo que no justifica
la hipercapnia, es la de los que tienen asociada fibrosis
pulmonar. Esta genera hipercapnia, hipertension pulmonar,
insuficiencia cardiaca derecha no justificada por el VEF,.
Podria tener fibrosis pulmonar agregada al enfisema, segun
datos tomograficos. Respecto a esto, publicamos con la
Dra. Molinariy el Dr. Arce un articulo en Medicina (Buenos
Aires), en el que estudiamos la evolucién funcional respi-
ratoria y clinica en EPOC, que fue desarrollando fibrosis
pulmonar, con mejoras en el VEF, pero con empeoramiento
clinico y desarrollo de hipercapnia.

Dr. Guillermo Benchetrich: Tenia indicacion absoluta
de vacunacién. La causa de su reagudizacion en esta
internacion puede haber sido infecciosa. Podria haber
tenido una neumonia, pero no me parece que tenga que
ver con el episodio final de la muerte.

Dr. Freue: Queria preguntarle a la Dra. Torrejon si el
paciente estaba acompafnado, ya que hubiésemos podido
obtener datos sobre la causa del paro cardiorrespiratorio.

Dra. Torrejon: Enla HC figura que es casado, no viudo,
y que vive a 4 cuadras del Instituto, en los datos adminis-
trativos no figura teléfono. Supongo que concurria solo o
acompafiado pero eso no figura claramente en la HC.

Dr. De Vito: Quién llamé a la ambulancia?
Dra. Torrejon: La esposa

Dr. De Vito: No hubo contacto con la esposa para
saber lo que estaba pasando?

Si entré en la guardia a las 16.30 h, estaba como
interno el Dr. Rodolfo Lépez y lo que se comentd es lo
escrito; no tenemos mas datos.

Dr. Fernando Ingallina: Tuvo una muerte subita. En los
que ingresan con asistolia se sospecha que la cascada
de eventos que llevaron a esa situacion ocurrié por lo
menos 10 minutos antes de registrada la asistolia. Es
dificil establecer esta cascada, pudiendo haber empezado
por una reagudizacién respiratoria con acidosis, hipoxia
e hipercapnia en estos casos de cardiopatia estructural
como la hipertrofia ventricular izquierda. EI mecanismo
pudo haber sido taquicardia ventricular polimorfa seguida
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de asistolia, seguramente asociada a los mecanismos
electrofisiolédgicos que suponen las despolarizaciones
tardias vinculadas con hipoxia, acidosis o con digital, sin
descartar la isquemia aguda. Creo que la valvulopatia aor-
tica estaba en relacion a la hipertension. Era un hipertenso
grave, que tenia dafio en multiples 6rganos y tuvo una
muerte inesperada para los familiares pero esperada para
nosotros, con una cascada de eventos que pudo haberse
iniciado con cualquiera de las situaciones que nacen de la
condicion respiratoria o cardiaca. El peor prondstico es un
paro cardiaco con asistolia, por el tiempo de evolucién de
la cascada arritmica. Es poco probable que se manifieste
con asistolia como evento primario, aunque esto es posi-
ble con algun tipo de trastorno electrofisioldgico.

Discusion anatomopatoldégica

Dr. Leonardo Paz: Los hallazgos anatdmicos mas impor-
tantes estuvieron en los pulmones. Presentaban un grave
enfisema centrolobulillar y paraseptal con presencia de
bullas, que comprometia el 70 % del parénquima pulmonar
(Fig. 1). Habia ademas edema pulmonar de probable causa
cardiaca y una bronconeumonia bibasal con predominio en
base izquierda, que macroscopicamente era rojiza. Tenia
adherencias pleurales, pleuro-diafragmaticas y pleuro-pa-
rietales sobre todo a nivel apical. No hubo en la autopsia
hallazgos que hicieran pensar en una neumoconiosis. El
corazoén tenia cardiomegalia, pesaba 500g, con hipertrofia
concéntrica del ventriculo izquierdo. En la pared posteriory
anterior del ventriculo izquierdo habia areas de miocardio-
esclerosis con fibrosis antigua. La circulacion era predomi-
nantemente derecha, las coronarias estaban permeables
con una obstruccion maxima de la luz del 10%. La valvula
aortica tenia lesiones escleréticas calcificadas que se daen
los ancianos, con compromiso de la valva anterior y posterior
aortica por calcificaciones en la superficie adrtica de la valva
y engrosamiento fibroso del borde libre valvular (Fig. 2).
Esta lesion originaba estenosis con un area de apertura de
aproximadamente 1.5 cm de diametro. La aorta tenia mode-
rada aterosclerosis por debajo de la arteria renal, y leve por
encima de la misma. Los rifiones pesaban 150 g el derecho
y 120 g el izquierdo; tenian lesiones de nefroangioesclerosis
y alteraciones secundarias a la hipertension arterial que se
manifestaba también en los vasos de la grasa periadrenal.
Como hallazgo se encontrd un hidrocele testicular.

Diagndstico anatémico

Antecedente de hipertension arterial de larga data.

1. Bronconeumonia bibasal a predominio izquierdo.
EPOC con enfisema centrolobulillar y paraseptal. (70%
de parénquima pulmonar). Edema pulmonar.
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Fig. 1.— Izquierda: pulmdn, macroscopia, enfisema centrolobu-
lillar. Derecha: pulmdn, microscopia, enfisema paraseptal.
Pleura con fibrosis y antracosis (flecha).

Fig. 2.— Valvula adrtica vista superior. (A) Valva anterior, (B)
Valva posterior. Calcificaciones (flechas).

2. Aterosclerosis moderada de aorta y rama, y leve
de coronarias. Cardiomegalia (500 g ). Hipertrofia con-
céntrica de VI (19 mm). Miocardioesclerosis. Estenosis
aortica (area de apertura de 1.5 cm de diametro). Con-
gestion hepatica y transformacion grasa centrolobulillar.
Nefroangioesclerosis.

3. Hidrocele testicular.
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