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Mujer de 41 anos de edad con neumopatia
intersticial de nueve meses de evolucion,
colecistectomia un mes antes de su ingreso, fallecio

en insuficiencia respiratoria

Responsable de la edicién del caso: Margarita Salazar Flores*

Comentario radiolégico: Gloria Gonzélez Rangel*
Comentario clinico: Alejandro Gémez Gémez®

Comentario anatomopatolégico: Elio German Recinos Carrera

Comentario final: Jaime Eduardo Morales Blanhir”

Dr. Fernando Rébora Togno (Presidente de la Sesién): Se
inicia la sesién del dia de hoy. Le pedimos al Dr. Alejandro
Goémez Gémez, nos presente el caso.

HISTORIA CLINICA

Mujer de 48 afios, originariay residente del Distrito Federal,
con estancia hospitalaria de cinco dias, dedicada a labores
domésticas, fumé de los 23 alos 47 anos de edad de 1 a 2
cigarros diarios, indice tabaquico 3. La madre fallecié por
nefropatia diabética.

*  Subdirectora de Educacién Continua, INER.

# Meédico adscrito al Departamento de Imagenologia, INER.
§  Meédico residente de neumologia (II), INER

I Médico adscrito al Departamento de Patologia, INER.

1 Meédico adscrito al Servicio Clinico 1, INER.

Correspondencia:

Dra. Margarita Salazar Flores, Direccién de Ensenanza.
Instituto Nacional de Enfermedades Respiratoria. Calzada de
Tlalpan 4502, Col. Seccién XVI, México D.F.,

C.P. 14080

Trabajo recibido: 13-XII-99; Aceptado: 17-XII-99
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Antecedentes personales patolégicos: “Enferme-
dad &cido péptica” desde 1 ano antes de su ingreso, recibié
tratamiento con ranitidina y melox.

Hipertensién arterial sistémica (HAS) de nueve meses
de evolucién, tratada con captopril 1 x 2. Colecistectomia
un mes previo a su ingreso por “lodo biliar”.

Antecedentes ginecoobstétricos: Sin anteceden-
tes de promiscuidad. G: VIII P: VII C: I (hace 17 anos
desconoce causa). No utilizé anticonceptivos FUM: cinco
meses antes de su ingreso.

Padecimiento actual: La paciente refirié haber ini-
ciado su padecimiento nueve meses antes de su ingreso,
después de limpiar una casa abandonada en donde habia
abundante excremento de palomas; permaneci6 alrede-
dor de 24 horas en contacto directo con palomas. Al dia
siguiente present6 disnea y tos seca, que después de
algunosdias se torné productiva con escasa expectoracioén
hialina (50 mL/24 h). Su evolucién se caracterizé por
aumento progresivo de la disnea hasta ser de minimos
esfuerzos, un mes previo asu ingreso al hospital y posterior
acolecistectomia. Latos persisti6 hasta su fallecimiento. El
motivo por el cual acudié al Instituto Nacional de Enferme-
dades Respiratorias (INER) fue un aumento sibito de la
disnea de 24 horas de evolucién, asociada a dolor en cara
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anterior de hemitérax derecho, punzante, que seincremen-
taba al toser o respirar profundo.

Alinterrogatorio por aparatos y sistemas negé sintomas
extrapulmonares.

Exploracioén fisica: Presion arterial (PA) 110/90, fre-
cuencia cardiaca (FC) 90 x’; frecuenciarespiratoria (FR) 22
x’, temperatura (T) 37°C; Talla 1.50 m; Peso 67 kg.

Seobservé pélida, con discreta dificultad respiratoria. No
expectoraba al toser. Cara normal, mucosa oral normal, sin
anormalidades en piel. Cuello sin adenopatias o ingurgita-
cién yugular. Térax con disminucién de los movimientos
respiratorios, se auscultaron estertores crepitantes disemina-
das en ambos campos pulmonares, sin integrar sindrome
pleuropulmonar. Precordio normal. En extremidades se
observé hipocratismo digital, cianosis distal; en pantorrilla
izquierda, aumento de volumen, sin dolor, eritema o au-
mento de temperatura, sin trayectos venosos visibles.

Evolucién intrahospitalaria

21-mayo-99 (segundo dia de hospitalizacién). Gamma-
grafia pulmonar ventilatorio-perfusorio con defectos
perfusorios en pulmén derecho (segmentos superior, pos-
terior-basal y anterior basal) que no correspondian con
defectos ventilatorios; se catalogdé como de alta probabili-
dad para tromboembolia pulmonar (TEP). Gammagrafia
de piernas con obstruccién total y formacién de colaterales
en pierna izquierda que sugieren la presencia de trombosis
venosa profunda; en pierna derecha datos sugerentes de
tromboflebitis.

Se colocé catéter central largo en brazo derecho para la
aplicacién de anticoagulacién total con heparina; debido
a los hallazgos clinicos y de la biometria hemética: leuco-
citosis con aumento de segmentadosy bandas, se pensé en
un proceso infeccioso agregado por lo que se inici6
levofloxacina intravenosa (IV).

21:00 h: La paciente presenté mayor dificultad respiratoria,
con dolor intenso en hemitérax derecho. Se tomd radiografia
detérax que mostré neumotérax derecho. Gases arteriales con
O, al 60% PaO, 32, PaCO, 26, Sa0, 71%. Para revertir la
anticoagulacién se administré protamina, con la colocacién
posterior de sonda endopleural. Mejoraron las condiciones de
la paciente, pero persisti6 con dificultad respiratoria grave.

22-mayo-99 (tercer dia de hospitalizacién).La paciente
accidentalmente se retiré la sonda y presenté stibitamente
aumento de la dificultad respiratoria. Se recolocé la sonda
con lo que mejoraron sus condiciones generales. Se inici6
anticoagulacién total con enoxaparina 40 mg ¢/24 h.

23-mayo-99 (cuarto dia de hospitalizacién). Persistio
con dificultad respiratoria, se aumenté el aporte de oxige-
no, se ajustaron liquidos parenterales, presion arterial nor-
mal, FC 110 x’. Lasonda endopleural funcionaba adecua-
damente.

24-mayo-99 (quinto dia de hospitalizacién). Persistia
con datos de fuga de aire por sonda endopleural y dificul-
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tad respiratoriacon Pa0,31,5a0,54 % con oxigeno suple-
mentario al 80%. Se intubd y se manejé con ventilacion
mecénica invasiva durante unas horas, presenté hipotensién
refractaria, aumenté la fuga de aire con la ventilacién
mecanica. Presenté paro cardiorrespiratorio irreversible a
maniobras de resucitacion.

Dr. Fernando Rébora Togno: gracias Dr. Alejandro
Gémez Gémez. A continuacion, para el comentario radio-
l6gico tiene la palabra la Dra. Gloria Gonzélez Rangel.

COMENTARIO RADIOLOGICO

Dra. Gloria Gonzalez Rangel

Enlos estudios radioldgicos de ingreso presenta ensancha-
miento mediastinal que puede ser a expensas de estructu-
ras vasculares y/o adenopatias, prominencia del tronco de
la arteria pulmonar, a nivel pulmonar se observa imagen
radioopaca de contornos difusos con base hacia la parrilla
costal y vértice hacia el hilio pulmonar, ademas, presencia
de patrén alveolar difuso bilateral (Figura 1). En controles
posteriores observamos presencia de neumotérax derecho
del 75% aproximadamente y sonda endopleural con colo-
cacién muy superior y medial (Figura 2). En el dltimo
control radiogréfico existe colapso pulmonar izquierdo y
canula endotraqueal colocada en el trayecto del bronquio
principal derecho (Figura 3).

Diagnésticos radiolégicos
* Hipertension arterial pulmonar
* Tromboembolia pulmonar derecha

Figura 1. Radiografia de térax en anteroposterior que muestra
ensanchamiento mediastinal, ademés de imagen radioopaca en
hemitérax derecho, sugestiva de tromboembolia pulmonar, asi
como patrén alveolar difuso bilateral.
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Examenes del laboratorio y gabinete

Biometrias hemdticas™ Hb Hto RDW Leuc NS L P
a% % mL % % mL
20-mayo-99 16.8 52 19.6 24,600 91 3 122,000

* Abreviaturas: (Hb) hemoglobina; (Hto) hematécrito; RDW (anisocitosis, poiquilocitosis); (Leuc) leucocitos; (NS)
neutréfilos segmentados; (L) linfocitos; (P) plaquetas.

Quimicas sanguineas Glucosa Urea Creatinina Acido trico
mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL
20-mayo-99 63 21 0.7 22

Pruebas funcionales hepdticas*

BD BI TGP TGO FA PT Glob CT Trig DHL CPK
mg/dL.  mg/dL U/mL  U/mL U a% a% mg/dL U/mL

20-mayo-99 0.3 041 34 10 65 5 2.58 153 108 258 35
* Abreviaturas: (BD) bilirrubina directa; (BI) bilirrubina indirecta; (TGP) transaminasa glutamico-piravica; (TGO)

transaminasa glutdmico-oxalacética; (FA) fosfatasa alcalina; (PT) proteinas totales; (Glob) globulina; (CT) colesterol
total; (Trig) triglicéridos; (DHL) deshidrogenasa lactica; (CPK) creatinin fosfokinasa.

Electrdlitos séricos Na mEg/L KmEqg/L
20-mayo-99 137 3.8
Pruebas de coagulacién™ TP TPT

% seg
20-mayo-99 16.6" (61%) 30.4" (100%)

* Abreviaturas: (TP) tiempo de protrombina; (TPT) tiempo parcial de tromboplastina

Gasometrias arteriales FiO, PaCO, PaO, HCO, EB Sa0, pH
% mmHg %

21-mayo-99 (17:00 h) 21 26.8 32.3 22.3 +1.8 71 7.52

21-mayo-99 (20:00 h) 60 36.3 55.4 27.6 4.9 90 7.48

ECG: FC 75x’ pr 0.08 seg eje QRS 10° eje p 5° No hay p acuminada en DIl p +- 1 en V 1 plano de transicién en V4 ST normal
en precordiales, sin datos de sobrecarga sistdlica de ventriculo derecho.

e Neumotdrax derecho intersticial difusa (NID), actualmente llamadas de forma
* Colapso pulmonar izquierdo mas correcta enfermedades difusas del parénquima
* Proceso alveolar bilateral de etiologia infecciosa, pulmonar, ya que afectan al tejido pulmonar en forma
vascular o neopldsica en el tltimo de los casos. generalizadal.
Los argumentos para apoyar una NID son:
Dr. Fernando Rébora Togno: gracias Dra. Gloria a) Cuadro clinico: disnea y tos seca, ambas crénicas
Gonzélez Rangel. A Continuacién, para el comentario b) Estertores crepitantes diseminados
clinico tiene la palabra el Dr. Alejandro Gémez Gémez. c) Hipocratismo digital
) d) Imagenradiolégica: mezclade opacidades nodulares
COMENTARIO CLINICO (5-15 mm) y reticulares, con predominio de las
Dr. Alejandro Gémez Gémez primeras. El patrén de afeccién es bilateral y gene-
Esindudable que estamos frente a un caso de neumopatia ralizado.
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Figura 2. En controles posteriores observamos presencia de
neumotérax derecho de aproximadamente el 75 % y sonda
endopleural de colocacién superior y medial.

Figura 3. Ultimo controlradiolégico, se observa colapso pulmonar
izquierdo y canula endotraqueal con colocacién en el bronquio
principal derecho.
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Dividiré la discusion en tres partes:

* Etiologfa de la NID
* Complicaciones asociadas
* Causa de la muerte

1) Etiologia de la NID. Establecer la causa especifica de
una NID es un reto, la lista es inmensa , se han propuesto
diversas clasificaciones entre ellas la utilizada por Raghu?,
sin embargo son esquemas poco practicos, dificiles de
retener enlamemoria. El objetivo del abordaje diagnéstico
es reducir este espectro tan amplio de causas. Los elemen-
tos de mayor peso que nos ayudan a esta labor son:
factores exposicionales laborales o ambientales, ingesta de
medicamentos, datos clinicos de enfermedad sistémica al
interrogatorio y exploracién fisica, la radiografia simple de
térax y tomografia computada (TAC). De menor peso espe-
cifico son la celularidad en lavado broncoalveolar y las
pruebas de funcién respiratoria. El diagnéstico especifico
se puede obtener mediante biopsia transbronquial o, gene-
ralmente por biopsia pulmonar guiada por toracoscopia o
a cielo abierto!®. En el presente caso s6lo contamos con la
clinica y una radiografia de térax.

Por clinica sélo tenemos un dato relevante, la relacion
clara del inicio de la enfermedad con exposicién a aves y
sus excretas. Es de llamar la atencién que la paciente haya
retenido en su memoria esta relacién causa-efecto, ya que
sucedié un afno antes a su ingreso.

La imagen radioldgica no es especifica de una entidad
nosolégica, pero nos enfrenta a un diagnéstico diferencial
muy estrecho, més en el presente caso en que contamos
con limitados recursos diagnésticos. La imagen es predo-
minantemente nodular y en segundo lugar reticular. Los
campos pulmonares parecen de tamano normal aunque es
dificil de precisar porlatécnicaradiografica. Las posibilida-
des diagnésticas ante un patrén predominantemente
nodular son, en el contexto de este paciente!*:

a) Silicosis. No es el caso, ya que el elemento clave
ademas de la radiografia es el antecedente expo-
sicional, ausente en esta paciente.

b) Sarcoidosis. Muy poco probable dada la incidencia
tan baja en nuestro pais.

c¢) Histiocitosis X pulmonar. Ocurre mas en hombres
fumadores, pacientes expuestos a humo de lefia. El
patrén de afeccidn radiolégico es diferente, con pre-
dominio de regiones superiores en ambos pulmones
sin afectar las partes inferiores adyacentes a senos
costodiafragmaticos®. Puede ser un diagnéstico dife-
rencial mas, si se toma en cuenta el neumotdrax
secundario espontaneo que presenté durante su in-
ternamiento.

d) Tumor metastdsico. El argumento principal en contra
de esta enfermedad es la duracién de la enfermedad.
Undato frecuente que ayuda a excluir este diagnéstico
eslapresenciade hipertensiénarterial pulmonar (HAP).
Laradiografia detérax (PA) no muestra cardiomegalia
de manera categoérica, tampoco existe dilatacién o
abombamiento de arteras pulmonares. El electrocar-
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diograma es practicamente normal. Sabemos que la
sensibilidad de los métodos clinicos para establecer el
diagnéstico de HAP es limitado®, con una sensibilidad
en ocasiones de hasta 40%.

e) Neumonitis por hipersensibilidad. Parece ser el diag-
nostico mas probable ya que en este diagndstico se
conjuntan el hallazgo clinico antes mencionado vy la
imagen radiolégica.

Por tanto, las posibilidades diagnésticas en orden de
probabilidad son: neumonitis por hipersensibilidad ( NH),
especificamente alveolitis alérgica extrinseca (AAE) por
antigeno aviario; granuloma eosinéfilo y remotamente
tumor metastasico.

¢Es posible que la paciente haya desarrollado una NH
crénica y progresiva con s6lo una exposicién? La clasifica-
cién tradicional de laNH es aguda, subaguda o intermitente
y crénica’. El caso de la paciente es dificil de encajar en
cualquiera de estas presentaciones. La NH es un sindrome
complejo con gran variabilidad en su presentacién clinica,
intensidad e historia natural®, esto deriva de patrones de
exposicion diferentes en diversos paises, asi como heteroge-
neidad enfrecuenciade exposicién, solubilidad de antigeno,
tamano de la particula, etc. En nuestro pais se ha propuesto
una clasificacién diferente, tomando en cuentala costumbre
y exposicién a aves tan diferente al primer mundo®. La
paciente serfa clasificada como una forma crénica progresi-
va a pesar de evitar la exposicién, es decir que a pesar de
retirar el antigeno causal el dafio e inflamacién persisten, por
tanto la respuesta a la pregunta recién formulada es si. Lo
mas frecuente en nuestro pais es que el paciente continda la
exposicién al antigeno y no recuerda los sintomas relaciona-
dos a cuadros de neumonitis repetida. En un estudio reali-
zado en el INERY 14 de 17 pacientes recordaron haber
sufrido sintomas sugerentes de NH sélo después de haber
sido sometidos a una prueba de reto inhalatoria. Por otro
lado, Craig!!y cols, demostraron que el antigeno aviario
puede permanecer en el ambiente hasta I8 meses.

2) Complicaciones. A su ingreso la paciente refirié un
dolor tipo pleural en hemitérax derecho aunado a un
aumento de volumen de la pantorrilla izquierda. La sospe-
chadiagnésticainicial fue tromboembolia pulmonar (TEP).
Laimagen radiol6gica muestra una opacidad heterogénea,
en la periferia de pulmén derecho, tendiente a ser triangu-
lar muy sugerente de este diagnéstico. El resultado del
gammagrama pulmonar ante una sospecha clinica alta
sostiene razonablemente la posibilidad de TEP y obliga a
establecer tratamiento. Algo llamativo en su evolucién es
una hipoxemia refractaria en ausencia de estado de cho-
quecirculatorio. En este escenario losmecanismosfisiopato-
l6gicos de esta hipoxemia podrian ser: cortocircuito (se-
cundario ala TEP), alteracién ventilatoria/perfusoria (V/Q)
extrema (secundaria a la NID avanzada y exacerbada por
la tromboembolia) v es posible que haya tenido un com-
ponente de gasto cardiaco bajo debido ala oclusién vascular
instaurada en un ventriculo derecho ya alterado por la
NID'2, Sabemos quela gravedad clinicay fisiolégica de una
TEP va de acuerdo al estado cardiovascular y respiratorio
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previo®previo al evento. La paciente sufria una NID avan-
zada, el hipocratismo digital y la limitacién funcional clinica
asf lo sugieren®. Era de esperar que una TEP, por pequena
que fuese pudiera producir insuficiencia respiratoria. Por
otro lado, es muy probable que hubiera tenido eventos
previos de TEP en su hogar, ya que tiene multiples factores
de riesgo.

El neumotérax indudablemente contribuyé a agravar la
disneaqueyapresentaba. La causa probable del neumotérax
es dificil asegurar, pero cualquier patologia pulmonar even-
tualmente puede producirlo**. Incidentalmente, se harepor-
tado neumotérax en neumonitis por hipersensibilidad,
alveolitis fibrosante, TEP y multiples neoplasias'*. Creo més
probable que el neumotérax haya sido secundario a una
complicacién agregada (TEP cavitada o sobreinfectada)
que a la NID de base. La leucocitosis tan llamativa que
presenté durante su internamiento sugiere que la TEP se
haya sobreinfectado, quiza incluso con cavitacién.

3) Las causas de la muerte estan implicitas en los comen-
tarios previos. El evento inicial es una NID crénica AAE por
antigeno aviario, en etapa avanzada. En su hogar proba-
blemente desarroll6 diversos eventos de TEP, el dltimo lo
llevé al hospital. La TEP posiblemente se infectd, cavité y
produjo un neumotérax espontaneo secundario. Estollevé
aunainsuficienciarespiratoria, compromiso hemodinamico
con falla ventricular derecha y finalmente la muerte.

Los criterios diagndésticos de NH” son poco ttiles en
nuestro pais ya que el énfasis en la relacién causa-efecto
adquiere menor relevancia con los habitos de exposicién
a aves en nuestra poblacién. Por otro lado, el hablar de
hallazgos clinicos, radiolégicos, de lavado broncoalveolar
“compatibles” ayuda poco a tener un diagnéstico definiti-
vo. En este contexto, todo paciente terminaria en biopsia
pulmonar a cielo abierto con la finalidad de tener el diag-
nostico especifico. La AAE por antigeno aviario es una de
las principales causas de NID en nuestro pais. Esto significa
que obtener una prueba diagndstica alternativa ala biopsia
a cielo abierto significaria un gran ahorro econémico y
fisico para el paciente. En el INER, se realizé un estudio!®
valorando la prueba de reto inhalatorio y se observé que
puede ser de gran utilidad. El gran problema hasta el
momento es la resistencia a emplear este método pues en
paises de primer mundo existe la creencia arraigada de que
alrealizar esta prueba dereto inhalatorio la enfermedad del
paciente avanzaria.

Dr. Fernando Rébora Togno: gracias Dr. Alejandro
Goémez Gémez. A continuacién, para el comentario
anatomopatoldgico tiene la palabra el Dr. Elio Germéan
Recinos Carrera.

COMENTARIO ANATOMOPATOLOGICO

Dr.Elio Germéan Recinos Carrera

Se practicé estudio postmortem en el cuerpo de una mujer
obesa, de edad aparente igual ala cronolégica, que presen-
taba herida quirtrgica en el hemitérax derechode 1.5 cm.;
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cicatriz quirargica de colecistectomiade 15 cm de longitud.
Edema bilateral de miembros inferiores (+ +).

La cavidad pleural derecha con adherencias laxas v
escaso material purulento. La cavidad pleural izquierda
con adherencias laxas. A la diseccién de los érganos se
encontré lo siguiente: ambos pulmones aumentados de
peso y consistencia (800 y 700 g derecho e izquierdo
respectivamente) con material fibrinopurulento enlapleura
visceral derecha. Al corte la superficie es de aspecto sélido,
las arterias pulmonares de mediano y pequerio calibre
muestran tromboémbolos en pulmén derechoy escasosen
el pulmén izquierdo (Figura 4), ademés un infarto en el
16bulo medio de 2.2 por 2 cm (Figura 5 ).

Lasuperficie de corte presenta material mucoide de color
amarillo paja, asi como bronquiectasias. Microscopicamente
encontramos engrosamiento de los septos alveolares con
infiltrado inflamatorio linfoide, difuso y en “parches”, con
membranas hialinas (Figura 6), escasas células gigantes
multinucleadas en el espesor de los septos, infiltrado infla-
matorio y material baséfilo (Figura 7), cuboidizaciény bron-
quiolizacién del epitlio alveolar y bronquiectasias infectadas

Figura 5. Infarto pulmonar antiguo en lébulo medio derecho,
parcialmente cavitado, tromboémbolo. Nétese el material
fibrinopurulento loculado, en la pleura basal.

Figura 4. Tromboémbolo en arteria pulmonar derecha. Material Figura 6. Microfotografia ( tincién de Masson) del parénquima
fibrinopurulento en la pleura. Trdquea y bronquios con mucosa pulmonar que muestra engrosamiento de los septos alveolares,
despulida, el parénquima pulmonar es congestivo. infiltrado inflamatorio de linfocitos y membranas hialinas.
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Figura 7. Membranas hialinas, engrosamiento de los septos,
infiltrado inflamatorio y material baséfilo.

Figura 8. Bronquiectasia, con detritus celulares y leucocitos
polimorfonucleares en su luz. Nétese la hipertrofia de misculo
liso peribronquial.

Figura 9. Tincién de Masson, vaso con fibrosis subendotelial con
hipertrofia de la capa media.

Vol. 12, No. 4 Octubre - diciembre 1999

(Figura 8). En los alveolos mejor conservados se observa-
ron leucocitos polimorfonucleares. Los vasos arteriales y
arteriolares presentan hipertrofia de la capa media, con
fibrosis subendotelial (Figura 9). Los tromboémbolos en-
contrados presentan material fibrinoide firmemente adhe-
rido al endotelio (Figura 10), otros ademas con eritrocitos
lisados y recanalizacién focal. Los trombos en los vasos de
calibre mediano correspondieron a trombos antiguos y en
los de pequeno calibre a trombos recientes (Figuras 11 y
12). Enlazonade infarto encontramos necrosis coagulativa
delos septos alveolares con eritrocitos lisados y congestion
vascular (Figura 13). Las pleuras parietal y visceral del
pulmén derecho con abundante exudado fibrinoide y de-
tritus celulares. La superficie toracica del hemidiafragma
derecho con adherencias fibrinopurulentas.

El corazén estd aumentado de peso (450 g). A los
cortes transversales se observa incremento en el espesor
medio del ventriculo izquierdo de 1.7 cm (méaximo de 1
cm). Adheridos a la superficie endocérdica de la orejuela
derecha se observan trombos de fibrina en un areade 1.5
por 0.8 cm (Figura 14).

Figura 10. Tromboémbolo antiguo que ocluye el 100% de la
luz vascular.
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Figura 12. Tromboémbolo reciente y bronquiolizacién del epi-
telio alveolar.

Figura 13. Tincién tricrémica de Masson. Infarto del 16bulo
medio derecho.

Ambos riflones aumentados de peso y volumen (200 g
cada uno), con fino puntilleo hemorrégico en la superficie
(Figura 15). Histol6gicamente encontramos microhemorragias
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intersticiales e intraglomerulares e infiltrado inflamatorio cons-
tituido por leucocitos polimorfonucleares (Figura 16).

Al corte el higado muestra un infarto en el l6bulo derecho
de 7 cm (Figura 17) de eje mayor que involucra aproxima-
damente un 20% de la glandula. Histol6gicamente hay
necrosis coagulativa en parches de los hepatocitos con focos
de regeneracién y dilatacién sinusoidal.

Diagnésticos finales

* Neumopatia intersticial difusa compatible con
neumonitis por hipersensibilidad
— Fibrosis 40%
— Inflamacién 60%
* Hipertensién arterial pulmonar grado Il (H&E)
* Datos histolégicos compatibles con septicemia:
— Dano alveolar difuso
— Neumonia de focos mltiples
— Bronquiectasias infectadas
— Empiema loculado en la superficie costal y
diafragmética de la pleura derecha
—  Glomerulonefritis aguda
— Laringotraqueobronquitis aguda ulcerada
(H.C. de intubacién)
¢ Tromboembolia pulmonar bilateral de predominio
derecho (histotria clinica de trombosis venosa pro-
funda en miembro pélvico derecho)
— Trombos en orejuela derecha
— Infarto pulmonar antiguo, cavitado en l6bulo
medio derecho
e Cardiomegalia de 450 g
— Hipertrofia de ventriculo izquierdo (HC de HAS)
— Ateroesclerosis adrtica y coronaria 1B
¢ Infarto hepético derecho (20%)
— Historia clinica de colecistectomia un mes
antes de su ingreso.
* Datos histoldgicos de hipoxia en:
—S.N.C

— Rinones

Chy i B

Figura 14. Tincién de Masson. Trombo de fibrina adherido al
endocardio.
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Figura 15. Superficie externa del rindén. Nétese el fino puntilleo

hemorréagico.

— Tubo digestivo

— Higado

— Bazo

— Glandulas suprarrenales
* Esofagitis cronica
¢ astritis crénica folicular

Dr. Fernando Rébora Togno: gracias Dr. Elio Germéan
Recinos Carrera. A continuacion, para el comentario final
tiene la palabra el Dr. Jaime Eduardo Morales Blanhir.

COMENTARIO FINAL

Dr. Jaime Eduardo Morales Blanhir

Se trata de paciente femenina de 48 anos, originaria y
residente del Distrito Federal. Con los siguientes antece-
dentes de importancia: tabaquismo con un indice de tres
paquetes/ano, sin relevancia para su padecimiento actual;
portadora de enfermedad acido péptica tratada irregular-
mente con antiacidos, esto correlaciona con los hallazgos
histopatolégicos de esofagitis por reflujo y gastritis cronica;
portadorade hipertension arterial sistémica de nueve meses
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Figura 16. Microfotografia derinén. Hemorragia intraglomerular

e intersticial.

Figura 17. Fotografia macroscépica del higado al corte, que
muestra infarto hepético derecho del 20%. Nétese el cambio de
coloracién comparado con el parénquima normal.
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de evolucién tratada con inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, hoy empezamos a conocer
el efecto inhibitorio directo de este medicamento sobre la
proliferacién de fibroblastos!®.

Padecimiento actual de 10 meses de evolucién con
inicio relacionado a la exposicién de excretas de palomas,
lo cual podria considerarse como el factor inductor de su
enfermedad de base pulmonar, se caracterizé por disnea
progresiva de grandes a medianos esfuerzos, tos con ex-
pectoracién blanquecina; 24 horas antes de su ingreso al
Instituto presenté un dolor stbito en hemitérax anterior,
que seria el factor promotor que favorecié al aumento de
la sintomatologia.

El primer punto a discutir es la enfermedad de base
pulmonar, que correspondié a una NID; las bases del
diagnéstico en un inicio se apoyan en el aspecto clinico y
radiolégico: 1).- una fuerte sospecha de la entidad, 2).- los
antecedentes ambientales, exposicionales, ingesta de
farmacos, etc, 3).- los sintomas relacionados con la expo-
sicién aguda al antigeno, son de menor especificidad enlas
formassubagudas o crdnicas, 4).- lasimagenesradiolégicas:
micronodulares, macronodulares, bilaterales, de predomi-
nio basal o difuso.

Para fines practicos las NID se clasifican en seis grupos,
se excluyen las de origen infeccioso o neoplésico: 1).- enfer-
medades colageno vasculares y nefro-pulmonares, 2).- en-
fermedades granulomatosas, 3).- enfermedades heredita-
rias, 4) .- fibrosis pulmonar idiopatica, 5) .- algunas entidades
especificas, 6).- causas inhalatorias?. En esta tltima, se
encuentra clasificada la NH que tenia nuestra paciente. La
prevalencia de la misma depende del sitio en donde se
estudie, de tal manera que para los Estados Unidos de
Norteamérica predomina el pulmén de granjero debido a
Actinomycetes thermophilic; en Japén la NH del verano
debido a una levadura Trichosporon cutaneum; en México,
la forma més comiin de NH es la inducida por la inhalacién
de proteina aviaria, en especial de palomas y pichones!¢-18,

Lo que apoya el diagnéstico de NH en esta paciente es:
la historia de exposicién a antigenos, el desarrollo de sin-
tomasy las iméagenes reticulonodulares de la placa de térax;
desde el punto de vista histolégico 1).- infiltrado intersticial
de células mononucleares y linfocitos, con distribucién
broncocéntrica, 2).- granulomas no caseificantes, peque-
nos, que con frecuenciason pobres en suformacién, pueden
estar ausentes en una tercera parte de los casos, 3).-
bronquiolitis, 4).- fibrosis intersticial, caracteristica que se
comparte con otras NID en estadios finales!®.

Hasta aqui, tenemos una paciente con una NH que
desarroll6 en el transcurso de su estancia hospitalaria un
neumotoérax y un neumomediastino, para su resolucién se
le colocé la sonda endopleural; esto podria ser como parte
del aspecto de su enfermedad de base o como parte de la
historia de un infarto pulmonar que se infectd, con la
formacién de fistula broncopleural secundaria, favorecien-
do el desarrrollo del neumotérax .

El siguiente punto a discutir, el embolismo pulmonar,
existian cuatro factores de riesgo para su desarrrollo: ante-
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cedente de una cirugia mayor un mes previo, del tipo de la
colecistectomia; edad mayor de 40 anos, obesidad y datos
de insuficiencia venosa profunda. Al clasificar este riesgo
que se determina como de bajo, moderado, alto y muy
alto, la paciente se encontraba en este Gltimo??23, A su
ingreso al Servicio de Urgencias del Instituto se le tomé una
centellografia pulmonar ventilatoria/perfusoria, en la pri-
mera (Figura 18) se observé que no existié defectos en la
captaciény en la sequnda (Figura 19) habia un defecto en
el 16bulo medio y parte del I6bulo inferior derecho, asi
como un defecto en el segmento apicoposterior dellébulo
superior izquierdo. Para comentar este aspecto nos basa-
remos en el estudio de PIOPED (Prospective Investigation
of Pulmonary Embolism Diagnosis)?*, donde se valora ala
gammagrafia de ventilacién/perfusiéon en el embolismo
pulmonar. En el 88% el gammagrama pulmonar de alta
probabilidad se correlacioné con la arteriografia; en el 96 %
si la sospecha clinica fue alta, en el 88% si la sospecha
clinica fue moderaday en el 56% si la sospecha clinica fue
baja. Con base en estos datos muchos clinicos pueden
concluir que un paciente con una sospecha clinica altay un
gammagrama pulmonar de alta probabilidad se puede
iniciar la anticoagulacién, sin arteriografia. En el 16% en
los pacientes con gammagrama pulmonar de baja proba-
bilidad v en el 33% con gammagramas pulmonares de
intermedia probabilidad se demostré embolismo pulmonar
por arteriografia. Con esta evidencia es claro que, a menos
que exista otra evidencia de trombosis venosa, la arte-
riografia podria ser llevada acabo en pacientes con
gammagramas pulmonares de intermedia probabilidad.
En angiografia pulmonar su mortalidad es del 0.5%, las
complicaciones mayores y menores en un 1y 5%, respec-
tivamente.

En laflebocentellografia de miembros pélvicos (Figura
20) se observé una obstruccién del tercio superior de
pierna izquierda. Es evidente que la trombosis venosa

> @ (o v
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Figura 18. Centellografia pulmonar ventilatoria en 3D (con 99
Tc DTPA aerosol), no muestra defectos en la captacion.
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Figura 19. Centellografia pulmonar perfusoria (con 99 Tc
macroagregados de albliimina), muestra un defecto en el Iébulo
medio, parte del I6bulo inferior derecho y parte del l16bulo
superior izquierdo.

; l

Figura 20. Flebocentellografia de miem-
bros pélvicos (con 99 Tc macroagregados
de albimina), muestra obstruccién en ter-
cio superior de pierna izquierda.

profunda (TVP) necesita de anticoagulacién. En presen-
cia de un gammagrama pulmonar anormal con un estu-
dio venoso profundo positivo se necesita de una
arteriografia en la mayoria de los casos. En el 80% de los
casos los trombos provienen de la parte proximal de la
piernay latromboflebitis puede encontrarse en el 50% de
los pacientes con embolismo pulmonar?>?, Para el estu-
dio de la TVP se cuenta con: 1). venografia, el estindar de
oro, 2). pletismografia de impedancia de mayor utilidad
para la parte proximal de la pierna, 3). ultrasonografia
doppler para miembros inferiores que es de utilidad para
los trombos de las venas femorales, pero no para los de
lasvenasiliacas, 4). resonancia magnética con las iméage-
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nes de reconstruccién en tercera dimensién de las
vasculatura, de mayor utilidad paralos vasos pélvicos, los
vasos de la pierna y puede ayudarnos a definir patologia
extravascular.

Tanto el embolismo pulmonar como la TVP requieren
de anticoagulacién, que se inicia con la heparina conven-
cional, su control es con el tiempo de tromboplastina
parcial activada, con un control a las 4-6 horas posterior a
la dosis de inicio, para valorar si existe un tiempo > 1.5 del
control, es de vital importancia las primeras 12-24 horas,
el limite superior no debe exceder de 2.5 a 3 del control, la
heparinizacién debe de ser porlo menos de 5-7 dias?’%%. En
los dos primeros dias de la terapia con anticoagulacion se
puede iniciar la de la via oral, que en nuestro pais es con
acenocumarina.

Hasta aqui los datos que apoyan el embolismo pul-
monar: la clinica, la centellografia ventilatoria/perfusoria,
los trombos en la auricula derecha, los trombos en la
arteria pulmonar en forma bilateral, el infarto pulmonar
y la historia de TVP. Otro diagnéstico a comentar seria el
infeccioso, que en este caso serfa una neumonia de focos
multiples, por clinica no hay datos que lo apoyen, en la
placa de rayos X de térax no se puede diferenciar de la
enfermedad de base pulmonar, en el laboratorio encon-
tramos una leucocitosis con aumento de segmentados,
en lo histolégico los datos del dafio alveolar difuso y el
empiema. Con todo ello podemos integrar una paciente
conNH, TVP, embolismo pulmonar y neumonia de focos
multiples.

Lo siguiente a comentar seria la hipertensiéon arterial
pulmonar (HAP), sabemos que los sintomas no son diferen-
tes al de la enfermedad de base pulmonar y que estos se
presentan hasta cuando existe disfuncién del ventriculo
derecho. El diagnéstico es clinico con un reforzamiento del
segundo ruido pulmonar a la auscultacién, desde el punto
de vista radiol6gico con un abombamiento del cono de la
pulmonar, y los diferentes indices que existen, en el electro-
cardiograma podemos encontrar datos de crecimiento de
cavidadesderechas, en el ecocardiograma con doppleresde
utilidad la medicién de la presién sistélica de la arteria
pulmonar, y el estudio que nos determina las presiones con
exactitud es el cateterismo cardiaco derecho.

La paciente era portadora de una HAP crénica por su
neumopatia de base que se agudizé por el embolismo
pulmonary el neumotérax. Histolégicamente, de acuerdo
ala clasificaciéon de Heat y Edwards el grado que predomi-
né fue el lll que corresponde a hipertrofia del misculo més
fibrosis subendotelial del vaso. Hoy sabemos que en pato-
logias como las NID y la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), predominan la hiperplasia de las células
del musculo liso sobre las del endotelio vascular®=°. En la
historia de las NID estas desarrollan HAP y en forma
secundaria llevan al cor pulmonale que es la disfuncién del
corazén derecho debido a una enfermedad pulmonar®!.
De otro modo, la relacién entre la disfuncién del ventriculo
derecho y la enfermedad pulmonar es la HAP. Aqui,
podriamos agregar a nuestra paciente con NH, la HAP y el
cor pulmonale.
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Lo siguiente a comentar son las causas de la muerte,
como el cor pulmonale y la sepsis, esta tltima demostrado
por patologia, ya que clinicamente no hay datos de labo-
ratorio que nos apoyen al diagnéstico.

Por tltimo, tratando de hacer una secuencia de la serie
de eventos que se presentaron en la paciente: tenemos una
NID del tipo de laNH, que desarrollo una infeccién secun-
daria y un embolismo pulmonar (con los factores de riesgo
previamente descritos) que favorecié el desarrrollo de un
infarto pulmonar mismo que se infecté y favorecié a una
fistula broncopleural con el consiguiente neumotérax se-
cundario, favoreciendo a la exacerbacién de su HAP y cor
pulmonale, que junto con la sepsis la llevé a la muerte.
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