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Responsable de la edicién del caso: Margarita Salazar Flores™

Comentario radiolégico: Luis Felipe Alva Lépezi
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Comentario anatomopatolégico: José de Jests Lépez Lunal|

Dr. Juan Urueta Robledo (Presidente de la Sesién): Se
inicia la sesién del dia de hoy. Le pedimos al Dr. José Luis
Variller Ramirez, nos presente el caso.

HISTORIA CLINICA

Hombre de 76 anos de edad, campesino, con nueve dias
de hospitalizacién, alcoholismo de los 20 a los 60 anos.
Tabaquismo positivo desde los 20 hasta los 60 afios de
edad, fumando dos cigarros al dia.

Antecedentes heredofamiliares: Negados.

Antecedentes personales no patolégicos: Etilismo
desde los 20 hasta los 60 afos de edad, en forma consue-
tudinaria, llegando a la embriaguez.

Antedecentes personales patolégicos: Crisis
convulsivas alos 25 anos de edad, por un afo. Fractura de
tibia izquierda 25 anos antes de su ingreso. Hipoacusia
marcada desde 10 afios antes de su ingreso.

Padecimiento actual: de dos semanas de evolucién,
presenté tos productiva escasa, dolor en cara anterior de
térax irradiado al dorso; ataque al estado general con
astenia, adinamia, hiporexia y pérdida de peso no cuantifi-
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cada; se manej6 con antibiéticos no especificados y al no
tener mejoria fue traido al Instituto Nacional de Enfermeda-
des Respiratorias. Ingresé con la sintomatologia ya descrita.

Exploracioén fisica: Presion arterial (PA), 80/60 mmHg;
frecuencia cardiaca (FC), 84 x’; frecuencia respiratoria
(FR), 22 x’; temperatura (T) 36.4°C; oximetria de pulso del
89% al aire ambiente.

Masculino, caquéctico, sin cianosis, taquipneico, cons-
ciente, cooperador, pupilas isocéricas, normorreféxicas,
cuello sin ingurgitacién yugular (IY) y sin adenomegalias;
térax asimétrico, con disminucién de los movimientos de
amplexiény amplexacion, submatidez basal del hemitérax
derecho; ruidos cardiacos arritmicos sugestivos de fibrilacién
auricular, de intensidad y frecuencia normales, no se
auscultaron soplos. Abdomen blando depresible, no dolo-
roso, sin ascitis o visceromegalias, peristalsis presente.
Extremidades sin edemas, hipocratismo o acrocianosis.

Evolucién intrahospitalaria

28-Febrero-2000 (tercer dia de hospitalizacién). Pa-
ciente muy delgado, sin adenomegalias supraclaviculares
y sindrome de derrame pleural bilateral, de predominio
derecho, la impresién diagnéstica de ingreso fue derrame
pleural derecho de etiologia neoplésica vs fimica.

29-Febrero-2000 (cuarto dia de hospitalizacién). Se
realizé toracocentesis y toma de biopsia pleural con aguja,
drenando material serosanguinolento (120mL), en la pla-
cade control postpuncién se observé neumotérax derecho
de un 40%.

01-Marzo-2000 (quinto dia de hospitalizacién). PA
100/60mmHg, caquéctico, en mal estado general, cianosis
peribucal, cuello con IY grado I, térax con aumento del
trabajo respiratorio, ruidos respiratorios disminuidos méas
evidentes del lado derecho e hiperclaridad pulmonar.
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03-Marzo-2000 (séptimo dia de hospitalizacién). Fiebre
de 38°C, continuaba en malas condiciones generales, contos
escasa, expectoracion mucopurulenta (verde-amarillenta)
que aumenté en cantidad hasta 100mL al dia; taquipneico,
con disminucién de la movilidad, ruidos respiratorios y
vibraciones vocales de todo el hemitérax derecho. El reporte
del Servicio de Patologia fue negativo para neoplasia tanto
del liquido como de la biopsia pleural. PA 90/60mmHg,
FR26 x’, FC90 x’; con O, a 3 lit/min con SatO, al 90%; no
habia dolor en térax ni uso de musculos accesorios de la
respiracion, sin cianosis.

05-Marzo-2000 (noveno dia de hospitalizacién). Presenté
caida de su propia altura (02:30 h), a la exploracién: Cons-
ciente, orientado, con utilizacién de musculos accesorios y
cianosis; porlo que se insiste en reposo, uso de oxigenoterapia
yaminofilina, presenté mayor incremento del trabajo respira-
torio y paro cardiorrespiratorio, se iniciaron maniobras de
reanimacion sin éxito, falleci6 a las 05:00 h.

Dr. Juan Urueta Robledo: gracias Dr. José Luis Variller
Ramirez. A continuacién, para el comentario radioldgico
tiene la palabra el Dr. Luis Felipe Alva Lépez.

Figura 1. Radiografia de térax en la que observamos
hidroneumotérax derecho y ensanchamiento hiliar.

Examenes de laboratorio

Biometrias hemdticas* Hb Hto Leuc N L VCM
a% % mL % %
26-Febrero-00 14.3 43.8 5,000 60 24 1.1.1

* Abreviaturas: (Hb) hemoglobina; (Hto) hematécrito; (Leuc) leucocitos; (N) neutréfilos; (L) linfocitos; (VCM) volumen
corpuscular medio.

Quimicas sanguineas Glucosa Urea Creatinina
mg/dL mg/dL mg/dL
26-Febrero-00 104 37 0.8
Pruebas funcionales hepdticas™
BT BD TGP TGO DHL FA Alb
U mg/dL mg/dL U/mL U/mL U/mL U /mL
26-Febrero-00 0.9 0.3 15 21 354 135 4.2

* Abreviaturas: (BI) bilirrubina total; (BD) bilirrubina directa; (TGP) transaminasa glutdmico-piravica; (TGO) transaminasa
glutdmico-oxalacética; (DHL) deshidrogenasa lactica; (FA) fosfatasa alcalina; (Alb) albimina.

Electrdlitos séricos Na mEq/L K mEqg/L
26-Febrero-00 141.3 3.79
Pruebas de coagulaciéon™ TP TPT
seg seg
26-Febrero-00 11 38.2

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

29-Febrero-00 Color: naranja; glucosa:100; proteinas: 4.7 mg; pH: 7.5; BT: 1.1; BD:0.4; colesterol:71; DHL: 568;
leucocitos: 8,000; eritrocitos: 45,500 linfocitos: 68%; polimorfonucleares: 32%.
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Figura 2. Corte tomogréfico con ventana para mediastino a
nivel de la carina, en el que observamos calcificaciones en la
pared de la aorta, asi como multiples adenopatias subcarinales,
derrame pleural bilateral de predominio derecho.

Figura 4. Corte tomografico con ventana para mediastino en el
que se observa obliteracién del &ngulo carinal, y el receso pleuro-
acigo-esofagico asi como colapso pulmonar derecho y
adenopatias hiliares que obstruyen el calibre del bronquio y
derrame pleural bilateral y ademas enfisema subcutaneo.

Figura 3. Corte tomogréfico a nivel de la ventana aortopulmonar
donde vemos obliteracién de la misma por multiples adenopatias
que desplazan a las estructuras vasculares, asi como derrame
pleural bilateral.

COMENTARIO RADIOLOGICO

Dr. Luis Felipe Alva Lépez

Enla primera radiografia del 26 de febrero llama la atencién
un nivel hidroaéreo y colapso en el hemitérax derecho,
aumento de densidad hiliar de manera bilateral asi como
ensanchamiento mediastinal. En el pulmén izquierdo se
observa un patrén reticular mal definido (Figura 1).

Con estos datos radiogréaficos no se puede descartar la
posibilidad de adenopatias mediastinales e hiliares asi
como hidroneumotérax derecho.

En la tomografia computada (TAC) vemos a nivel de
tejidos blandos, enfisema subcutaneo. En los cortes més
inferiores a nivel de la aorta hay calcificaciones de su pared
(Figura 2), se observan miltiples adenopatias que oblite-
ran la ventana aortopulmonar v que desplazan a los
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Figura 5. Corte tomogréfico a nivel carinal con ventana para
pulmén donde observamos el hidroneumotérax derecho, con
obliteracién del bronquio principal derecho por adenopatias
hiliares asi como enfisema subcutaneo.

grandes vasos (Figura 3), asi como adenopatias subcarina-
les de mayor tamafio que amplian el angulo carinal y
desplazan tanto las estructuras vasculares como al eséfago
y que se proyectan hacia mediastino posterior y envuelven
a la aorta (Figura 4). Asimismo hay adenopatias hiliares
bilaterales de predominio derecho que obstruyen el bron-
quio principal e intermedio provocando atelectasia del
pulmén y un hidroneumotérax derecho.

Se observa derrame pleural izquierdo en menor cuantia
y prominencia de la vasculatura pulmonar (Figura 5). Las
demas estructuras visualizadas no muestran alteraciones.

Con estos signos radiolégicos concluimos que el paciente
tiene un tumor de mediastino medio y posterior con muiltiples
adenopatias que, como primera posibilidad habra que des-
cartar un proceso linfoproliferativo de tipo linfoma sin poder
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descartar otro tipo de tumor como el carcinoma broncogénico
o de mediastino posterior. Los siguientes diagndsticos son:
Hidroneumotérax derecho probablemente secundario a co-
lapso pulmonar por invasién de tumor a ganglios hiliares
ipsilaterales, enfisema subcutdneo vy ateroesclerosis.

Dr. Juan Urueta Robledo: gracias Dr. Luis Felipe Alva
Lépez. A continuacién, para el comentario clinico tiene la
palabra el Dr. Alejandro Gémez Gémez.

COMENTARIO CLINICO
Dr. Alejandro Gémez Gémez
Evidentemente se trata de un tumor localizado principalmen-
te a mediastino, los datos clinicos y radioldgicos asi lo
sugieren. Ya en la radiografia posteroanterior (PA) de térax,
se observaba una opacidad de gran tamafio que interrumpia
la columna aérea de la trdquea en su tercio medio y se
continuaba por el borde cardiaco derecho, sin formarsignode
la silueta y por la regién retrocardiaca en el hemitérax
izquierdo. Ademas, hay derrame pleural con nivel hidroaéreo
y un discreto neumotérax en el hemitérax derecho, presente
antes de realizar la toracocentesis diagnéstica a que fue
sometido este paciente. Los sintomas como dolor intenso y
progresivo, pérdida de peso > 10% a su peso corporal y los
datos radioldgicos de invasién a estructuras mediastinales
adyacentes, sugieren fuertemente que el tumor era maligno.
Los principales factores predictivos de malignidad en tumores
mediastinales son tamario, sintomas y localizacién, los dos
primeros presentes en este paciente; los tumores malignos en
adultos tienden a localizarse mas en mediastino anterior?.
Hay dos puntos interesantes a comentar en este caso: a)
Diagndstico nosolégico del tumor y, b) Complicaciones que
llevaron a la muerte al paciente. El primer punto es definir el
origen anatémico del tumor, es decir si proviene de estructu-
ras mediastinales o pulmonares, cuestién nada facil pues en
masas de esta magnitud es muy dificil poder ubicar el punto
de partida. Por un lado, la clinica sugiere fuertemente que sea
mediastinal (dolor retroesternalirradiado), laradiologia mues-
traunagran masa que parece estar localizada primordialmen-
te en mediastino posteriory medio; sinembargo, por otrolado
produce obstruccién bronquial en pulmén derechoy neumo-
nia postobstructiva, asi por clinica o imagen no es posible
definir su origen con precisiéon. La imagen nos sugiere un
tumor mediastinal posterior. ¢Qué posibilidades diagnésticas
hay? El primer apoyo que siempre buscamos es la
epidemiologia, no obstante en este caso esdesconcertante, ya
que sélo 25% de los tumores mediastinales en adultos se
localizan en el compartimento posterior y de éstos s6lo 20%
son malignos?3, es decir estamos lidiando con unos cuantos
casos de las series reportadas hasta estos momentos. Otro
punto es que la mayoria de los tumores de mediastino
posterior en adultos son neurogénicos y de ellos s6lo10% son
malignos?®lo cual hace imposible apoyarme en datos estadis-
ticos para orientar el diagndstico, hablo exclusivamente de
tumores mediastinales ¢Qué estructuras contiene elmediastino
posterior?, como en los deméas compartimentos hay estructu-
ras que derivan de las tres capas embrionarias, endodermo
representado por epitelio traqueal, esofagico, mesodermo
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portejidograso, muscular (vasos, eséfago, traquea), ectodermo
con multiples nervios (cadenas simpéticas, nervio vago).

Me disculpo ante ustedes por comenzar por lo que pienso
queno es. Definitivamente descarto un tumor esofagico, pues
el cuadro clinico y radiolégico no es compatible en nada.
Pienso que no se trata de un tumor neurogénico ya que sus
caracteristicas tomogréficas son més heterogéneas por pre-
sentar un alto contenido en grasa frecuentemente (si proviene
de vaina nerviosa) o necrosis y su patréon de invasion,
preferentemente a vértebras y costillas de donde se originan,
ademas que s6l010% son malignos*¢. Asimismo, pienso que
no se trata de una enfermedad de Hodgkin, ya que si bien
produce afeccién visible en la radiografia de térax en la
mayoria de los casos (70%), la enfermedad de Hodgkin
primaria de mediastino es menos frecuente y se encuentra
localizado en el mediastino anterosuperior en un 90% de los
casos’™. El linfoma no Hodgkin es una posibilidad ya que
afecta al mediastino en un 25-45% de los casos. En una serie
de 1980, 10% de estos tumores son primarios de mediastino!®
En sumayoria, pertenecen a variedades de células grandes o
linfoblasticos de células T2, La afeccién mediastinal suele
localizarse en muiltiples sitios y no es raro que el mediastino
posterior sea el lugar de origen. Algunos datos en contra de
este diagnéstico, pero de poca relevancia son la edad,
habitualmente se presenta entre los 15 y 45 anos de edad y
es mas frecuente en mujeres'®. Los tumores de origen
mesenquimatoso (sarcomas) son los menos frecuentes en
mediastino posterior, pueden originarse de diversas estructu-
ras como musculo de arterias, venasy trdquea, de tejido graso
o hueso?. En imagen suelen observarse grandes masas como
en el caso que nos ocupa, sin embargo por frecuencia es poco
probable que sea el diagndstico nosolégico. Otro tumor
extremadamente raro es el paraganglioma, el cual ocupa sélo
el 2% de los tumores neurales, habitualmente se localiza al
mediastino posterior, pero la mayoria son benignos y sélo
casos excepcionales han sido de su contraparte maligna'“.

¢Qué posibilidad diagnéstica hay si el tumor se originé en
el pulmén? Estaimagen radiolégica puede ser caracteristica
de un carcinoma neuroendocrino de células pequenas, ya
que en ocasiones no hay un tumor pulmonar visible y suele
observarse solamente una gran masa confinada al mediastino
o metastasis hepéaticas, por ejemplo. El punto de confusién
aqui podria ser si el tumor neuroendocrino se originé en
pulmon o en mediastino, pues hay células neuroendocrinas
en eséfago, traquea, timo y estructuras paraganglionares,
entre otras'>1®. Esta observacién es relevante pues el carci-
noma de células pequenas habitualmente ocurre en fuma-
dores con indice tabaquico (IT) de significado clinico vy el
paciente tiene un IT bajo!’. En resumen, las posibilidades
diagnésticas podrian ser: linfoma no Hodgkin primario de
mediastino, sarcoma, tumor de células neuroendocrinas ya
sea primario pulmonar (carcinoma neuroendocrino de cé-
lulas pequenas) o de mediastino.

En lo referente a las complicaciones pienso que desarrolld
una neumonia postobstructiva, asi lo sugieren los datos
clinicos y de liquido pleural. En la TAC observamos cémo el
pulmén derecho esté colapsado por el neumotérax, sin
embargo se observa una cavitacién en su interior y en una
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Figura 6. El coraz6n muestra dilatacién de la arteria pulmonar,
el tronco pulmonar derecho esta ocluido por un trombo reciente,
hipertrofia del ventriculo izquierdo y dilatacién de las cavidades
derechas. El parénquima pulmonar muestra sobredistension.

Figura 7. Se observan linfonodos infracarinales y peritraque-
obronquiales con metastasis extensa de una neoplasia sélida de
color blanco amarillenta. Los vasos dilatados y ambas arterias
pulmonares ocluidas por trombos recientes. Los pulmones
aumentados de tamano y con sobredistension.

regién hay pérdida de la solucién de continuidad de dicho
parénquima. Es posible que laneumonia hayasido necrosante,
con cavitaciény fistula broncopleural derecha. Elneumotérax
puede considerarse espontaneo primario ya que antes de
realizar cualquier procedimiento diagnéstico en laradiografia
detérax, se observabaun derrame pleural con nivel hidroaéreo
yunneumotdrax visible slo en el tercio inferior del hemitérax
derecho. Es posible que haya desarrollado un neumotérax a
tensién durante el internamiento, pues en la TAC ya se
observa un colapso total del pulmén derecho y un franco
desplazamiento de las estructuras mediastinales al lado
contralateral. La infeccién pulmonar pudo haberlo llevado a
sepsis, el neumotérax haber condicionado mayor trastorno
del intercambio gaseoso y del trabajo respiratorio. La
tromboembolia pulmonar (TEP) siempre es una posibilidad
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Figura 8. Acercamiento de la fotografia anterior, vemos que la
luz del BPD esta disminuida por linfonodos con metastasis que
rechazan su pared.

Figura 9. Bloque cardiopulmonar por su cara posterior, gran
masa de tejido neoplésico en mediastino posterior rodeando las
estructuras mediastinales, en el centro el eséfago, en la parte
superior el cayado de la aorta y el tronco braquiocefélico.

a considerar en un paciente con un tumor maligno en reposo
prolongado. La caida que tuvo previa a su muerte quiza haya
sido ocasionada por un bajo gasto cardiaco, motivado por el
neumotdrax a tension, la TEP y el estado séptico, o bien,
secundario a hipoxemia. Una causa que nunca debe olvidar-
se son las metéstasis al sistema nervioso central.

Dr. Juan Urueta Robledo: gracias Dr. Alejandro Gémez
Goémez. A continuacion, para el comentario anatomopa-
tolégico tiene la palabra el Dr. José de Jests Lépez Luna.

COMENTARIO ANATOMOPATOLOGICO

Dr. José de Jests Lépez Luna

Globalmente el caso ofrece perspectivas muy interesantes,
muchas delas cuales ya se han discutido aqui en relacién con

219



Margarita Salazar Flores y cols.

Figura 10. El tumor rodeando los grandes vasos, la aorta
descendente y parte del cayado.

Figura 11. Las células neoplasicas se tifien basicamente con
colorantes para el nicleo como la hematoxilina, forman
compartimentos separados por tejido conectivo con aspecto
organoide y extensas zonas de necrosis.
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Figura 12. A mayor aumento las células son muy pequenas, un
poco mayores que un linfocito, el citoplasma muy escaso, el niicleo
basdfilo y la cromatina esté distribuida en “sal y pimienta”.
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Figura 13. Microfotografia del BPD, en la parte inferior se
observa glandulas bronquiales y en la porcién superior células
neoplésicas semejantes a las descritas y permeacion linfética.

el problema cardiolégico, el derrame pleural y el manejo. Uno
de los aspectos mas interesantes en este caso es la ubicacion
del tumor. Tanto desde el punto de vista clinico, como por
estudios de imagen el tumor estaba localizado en mediastino
posterior. El Dr. Alejandro Gémez ha abordado las posibili-
dades diagnésticas y descarté razonablemente los tumores
linfoides, tanto la enfermedad de Hodgkin como los linfomas
no Hodgkin por la localizacién y la edad del paciente.

En la autopsia encontramos un remanente de liquido en la
cavidad pleural derecha. En el bloque cardiopulmonar que se
muestra en la Figura 6, el corazén esta en el centro, hay una
dilatacién importante dela arteria pulmonarylo que mésllama
la atencién es que el tronco principal de la arteria pulmonar
derecha esta ocluida completamente por un trombo reciente.
Se observa el ventriculo izquierdo con hipertrofia de su pared.
Las cavidades derechas tenfan una gran dilatacién como
era de esperarse. Cuando quitamos el corazén (Figura 7),
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observamos muchos nodos linfticos sobre todo infracarina-
les y peritraqueobronquiales con metéstasis extensas de una
neoplasia sélida, de color blanco amarillenta. Los vasos estan
dilatados y ambas arterias pulmonares estan ocluidas por
trombos recientes, los pulmones aumentados de tamano e
hipercrepitantes en el momento de la autopsia, y podemos
apreciar lasobredistensién pulmonar. En unacercamiento de
lafotografia anterior (Figura 8), vemos que laluz del bronquio
principal derecho (BPD) esta disminuiday no se ve claramen-
te una masa intrabronquial, pero se observan perfectamente
los linfonodos con metéstasis y la masa rechazando la pared
del BPD y también se aprecia la oclusién de la arteria
pulmonar derecha por el trombo ya mencionado.

Cuando vemos este bloque cardiopulmonar por su cara
posterior (Figura 9), encontramos una gran masa de tejido
neoplasico ocupando el mediastino posterior rodeando las
estructuras mediastinales, en el centro podemos observar el
es6fago, en la parte superior el cayado de la aortay el tronco
braquiocefélico. En la Figura 10, vemos cémo el tumor esta
rodeando los grandes vasos, podemos identificar claramen-
te la aorta descendente y parte del cayado dentro de esta
gran masa de tejido neoplésico de color blanco nacarado y
de consistencia firme. Como hemos observado, en todaslas
fotografias macroscépicas que les mostré, el parénquima
pulmonar no muestra tumor. El tumor se originé en el
bronquio principal derecho y en lugar de invadir al
parénquima pulmonar, como es lo habitual, dio metéstasis
aloslinfonodos regionales y se diseminé hacia el mediastino.

Desde el punto de vista microscépico es un carcinoma de
células pequenas. Como se muestra en la Figura 11, las
células neoplasicas forman compartimentos separados por
tejido conectivo, con aspecto organoide y extensas zonas de
necrosis, con este aumento podemos ver que se tifien béasica-
mente con colorantes para el nticleo como la hematoxilina; a
mayor aumento (Figura 12), vemos que las células son muy
pequerias, un poco mayores que un linfocito, el citoplasma es
muy escaso, el ntcleo es baséfilo y la cromatina esté distribui-
da en “sal y pimienta” como se describen los carcinomas de
células pequenas y, el origen de la neoplasia se aprecia en la
microfotografia (Figura 13) correspondiente al BPD que
como va senalé en la fotografia macroscépica esta parcial-
mente obstruido por el tumor, vemoslamucosa, las glandulas
submucosas de la ldmina propia, fibras musculares lisasy las
células neoplasicas ya antes mostradas. También se observa
permeacién de vasos linfaticos.

El parénquima pulmonar muestra los alvéolos muy
dilatados y con clavas de retraccién, por lo tanto el
diagnéstico es de enfisema. De igual manera, se mencioné
la posibilidad de una neumonia postobstructiva, nosotros
la encontramos en forma focal, se observan ademas zonas
de colapso, microscopicamente, el trombo de la arteria
pulmonar derecha adherido a la pared vascular y con
lineas de Zann y sin compromiso isquémico, es decir no
habia infartos. Con todos estos datos mi diagndstico es el
de un carcinoma de células pequenas originado en el BPD
con invasion casi exclusivamente mediastinal, con metés-
tasis a nodos linfaticos regionales y sin metéstasis a distan-
cia. La causa de muerte considero que fuela tromboembolia
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pulmonar. Habia datos de hipoxia en encéfalo, corazoén,
tubo digestivo, suprarrenales y rindn.
Los diagnosticos finales fueron:

1. Carcinoma neuroendocrino originado en el bronquio
principal derecho con invasion al mediastino posterior
que involucra paredes de esofago, aorta y grandes
vasos, metdstasis linfohematégenas a nodos linfdticos
regionales y permeacioén linfatica broncopulmonar.

. Tromboemboliareciente bilateral de arterias pulmonares.

. Cardiomegalia de 450g (300) con hipertrofia biventri-
cular (0.5 y 1.2cm) derecho e izquierdo respectivamen-
te v, dilatacién de cavidades derechas.

. Enfisema pulmonar centroacinar bilateral.

. Datos anatémicos de hipoxia en:

Encéfalo, corazén, tubo digestivo, suprarrenales y rifiones

. Ateroesclerosis aértica grado II-A.

. Hiperplasia fibromuscular de la préstata.
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