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Caso anatomoclinico

Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias, presentada el 8 de noviembre de 2000

Hombre de 67 ainos de edad con EPOC, derrame
pleural y cavitacion del l6bulo superior izquierdo

Responsable de la edicién del caso: Margarita Salazar Flores™

Comentario radiolégico: Luis Felipe Alva Lépez*
Comentario clinico: Rocio Barriga®

Comentario anatomopatolégico: Elio Germéan Recinos Carreral

Dr. Juan Carlos Vazquez Garcia (Presidente de la Sesién):
Se inicia la sesién del dia de hoy. Le pedimos al Dr. Miguel
Garnica Vigil, nos presente el caso.

HISTORIA CLINICA

Hombre de 67 afios de edad, originario del Estado de
México y residente del Distrito Federal, albanil, con estan-
cia hospitalaria de 38 dias. Tabaquismo positivo durante
50 arios, fumé 15 cigarrillos al dia.

Padecimiento actual: Lo refiri6 de tres meses de
evolucién, caracterizado por dolor continuo en epigastrio
de moderada intensidad y disnea que evolucioné de los
grandes a medianos esfuerzos, tos con expectoracién
escasa blanquecina aproximadamente de 30mL/dia; se
agregé edema de miembros inferiores progresivo hasta
rodillas. La agudizacién de la disnea motivé que fuera
traido para su valoracién y manejo al Instituto Nacional de
Enfermedades Respiratorias (INER).

Exploracién fisica: Presién arterial (PA): 110/70
mmHg; frecuencia cardiaca (FC) 110 x’; frecuencia respi-
ratoria (FR) 110x’; temperatura (T) 36.5 °C, saturacién de
021 70% respirando aire ambiente.

* Subdirectora de Educacién Continua, INER.

* Jefe del Departamento de Imagenologia, INER.

§ Meédico residente (Neumologia-IIl), INER.

I Médico adscrito al Servicio de Anatomia Patolégica, INER.

Correspondencia:

Dra. Margarita Salazar Flores, Direccién de Ensenianza.
Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias. Calzada de
Tlalpan 4502, colonia Seccion XVI, México, D.F., 14080.

Trabajo recibido: 15-VI-2001; Aceptado: 27-VI-2001
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A su ingreso presentaba disnea de reposo, mucosas
regularmente hidratadas, adoncia total, cuello con ingur-
gitacién yugular G-I, sin adenopatias. Térax con disminu-
cién de la movilidad, asi como las vibraciones vocalesy los
ruidos respiratorios en la regién subescapular izquierda.
Hemitérax contralateral sin alteraciones, taquicardico con
desdoblamiento del segundo ruido pulmonar, dolor en
epigastrio e hipocondrio derecho, con hepatomegalia de
2-3-5cm por debajo de las lineas convencionales, los
miembros inferiores con edema hasta el tercio distal de
ambas piernas.

Evolucion intrahospitalaria

30-enero-00 (cuarto dia de hospitalizacién). Hubo in-
cremento del trabajo respiratorio, utilizacién de los muscu-
los accesorios de la respiracién, estertores subcrepitantes
bilaterales subescapulares, hipercapneay acidosis respira-
toria, fue manejado con BIPAP de manera irregular duran-
te cuatro dias y posteriormente sélo con puntas nasales.

04-febrero-00 (octavo dia de hospitalizacién). Es visto
por el cardiblogo, quien prescribié digital y vasodilatado-
res. Se realizé toracocentesis de 1,100mL de liquido
serohematico, la radiografia de térax de control con hidro-
neumotdrax que se manejo con catéter toracico por dos
dias, mejorando clinicamente.

08-febrero-00 (duodécimo dia de hospitalizacién). Nueva
toracocentesis de 1,700mL de aspecto serohemaético y biop-
sia pleural izquierda, los resultados del estudio citolégico s6lo
con alteraciones inflamatorias, adenosindesaminasa (ADA)
14.4 U/L, bacilo de Koch en liquido pleural negativo. La
biopsia pleural con pleuritis aguda fibrinosa y hematica.

25-febrero-00 (vigésimo noveno dia de hospitaliza-
cién). Por hidroneumotérax fue puncionado nuevamente
extrayendo 1,000mL de liquido serohematico, colocando-
se sonda pleural, sélo se observé enfisema subcuténeo y
datos de fistula bronco-pleural después del procedimiento.
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29-febrero-00 (trigésimo tercer dia de hospitalizacién).
Continué con enfisema subcutaneo, datos de fuga a través
de la sonda pleural y clinicamente con deterioro respirato-
rio, cianosis, taquipnea de 28 respiraciones x’, diaforesis,
inquietud y mala tolerancia al dectbito, hemodinamica-
mente con hipotension.

02-marzo-00 (trigésimo quinto dia de hospitalizacién).
Se colocd nueva sonda endopleural porque la anterior se
retir6 en forma accidental, los datos de enfisema subcuta-
neo se incrementaron y sus condiciones generales en

Examenes de laboratorio y gabinete

deterioro franco; se propuso para cierre de fistula bronco-
pleural por toracotomia y fue aceptado, sin embargo, por
las condiciones del paciente fue admitido en terapia inten-
siva, PA110/60mmHg, FR28x’, FC 120x’, SAT 75%, sello
de agua con salida importante de aire.

04-marzo-00 (trigésimo séptimo dia de hospitalizacién).
Intubado, en malas condiciones generales, sedado, hipoten-
so,conPA90/70, oligurico, con apoyo de norepinefrinadado
que la dopamina habia condicionado extrasistoles ventricu-
lares. Los datos de fuga a través de la sonda continuaron en

Leuc L P
mL % mL
7,200 — 28,000

Biometrias hematicas* Hb Hto
a% %
04-marzo-00 14.8 144
*Abreviaturas: (Hb) hemoglobina; (Hto) hematdcrito; (Leuc) leucocitos; (L) linfocitos; (P) plaquetas.
Quimicas sanguineas Glucosa Urea
mg/dL mg/dL
31-enero-00 167 78
04-marzo-00 398 88
Pruebas funcionales hepaticas*
TGP TGO PT
U/mL U/mL a%
31-enero-00 229 83 6.6

Creatinina Acido (rico
mg/dL mg/dL
1.0 7.4
1.2 2.4
Glob DHL CPK Alb
a% U/mL U/mL
343 418 - 30

* Abreviaturas: (TGP) transaminasa glutamico-piravica; (TGO) transaminasa glutamico-oxalacética; (PT) proteinas totales; (Glob)
globulina; (DHL) deshidrogenasa lactica; (CPK) creatinin fosfokinasa; (Alb) albimina.

Pruebas de coagulacion® TP TPT
seg seg
31-enero-00 14.4 43.0
04-marzo-00 14.6 55.2
*Abreviaturas: (TP) tiempo de protrombina; (TPT) tiempo parcial de tromboplastina.
Gasometrias arteriales
pH PCO, PO, BE-B HCO, TCO, SatO, Ct
mmHg mmHg

04-febrero-00 7.38 66.5 52 +11.4 40.2 42.3 84.3 229
04-marzo-00 7.41 43.6 45.4 - 27.6 - 81.2 15.8
ADA: 10 U/L
BK: Negativo en liquido pleural
Citoquimico de liquido pleural: volumen 20mL serohematico, coagulo positivo

pH Glucosa Proteinas Densidad Colesterol DHL

mg/dL mg/dL U/mL

04-febrero-00 8.0 123 2,400 1,030 45 369
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forma importante. Presenté neumotérax a tensién y requirié
nueva sonda pleural; evolucioné con bradicardia severa que
mejord con atropina y epinefrina, aunque estos medicamen-
tos produjeron fibrilacién ventricular que amerité cardiover-
sién eléctrica mejorando aparentemente el cuadro.
05-marzo-00 (trigésimo octavo dia de hospitalizacién).
Present6 asistolia irreversible a las maniobras de reanimacién.

Dr. Juan Carlos Vazquez Garcia: gracias Dr. Miguel
Garnica Vigil. A continuacién, para el comentario radio-
légico tiene la palabra el Dr. Luis Felipe Alva Lépez.

COMENTARIO RADIOLOGICO

Dr. Luis Felipe Alva Lépez

En las placas simples de térax los hallazgos mas significa-
tivos son:

En laradiografia posteroanterior (PA) llama la atencién
una lesién que borra diafragma, angulo costofrénico y
borde cardiaco izquierdo que presentan nivel hidroaéreo
extrapulmonar y esta en relacién con el derrame pleural
izquierdo (Figural).

A nivel pulmonar, se observan unas imégenes quisticas
con niveles hidroaéreos de predominio en lingula y 16bulo
superior izquierdo (Figura 2).

Elpulmén contralateral no muestra cambios significativos.

Hay prominencia de las arterias pulmonares, midiendo
en su bifurcacién mas de 20mm. En la proyeccién lateral
se observa el nivel hidroaéreo vy la imagen quistica con
nivel en su interior.

Enlatomografia de térax encontramos en la ventana para
mediastino, derrame pleural bilateral de predominio izquier-
do (Figura 3). Una lesién quistica de aproximadamente 5cm
de didmetro y con nivel hidroaéreo en su interior, la cual se
proyecta sobre lingula y 16bulo superior izquierdo (LSI), hay
atelectasias laminares y liquido intracisural.

La arteria pulmonar mide mas de 25mm de didmetro.

En la ventana para pulmén se observan los mismos
datos descritos anteriormente y se hace mas evidente el
neumotdrax (Figura 4).

Con los hallazgos ya descritos y el cuadro clinico del
paciente podemos concluir:

¢ Hidroneumotérax izquierdo con areas de cisuritis

* Probable hipertension arterial pulmonar

¢ Quiste en lingula y LSI el cual puede ser secundario a
émbolo séptico cavitado como primera posibilidad,
aunque no se puede descartar angioinvasién por as-
pergilosis, candida o vasculitis pulmonar como diag-
nosticos diferenciales

Dr. Juan Carlos Vazquez Garcia: gracias Dr. Luis Felipe
Alva Lépez. A continuacién, para el comentario clinico
tiene la palabra la Dra. Rocio Barriga.

COMENTARIO CLINICO

Dra. Rocio Barriga

Se trataba de hombre de 67 afios de edad, con tabaquismo
intenso durante toda su vida y, un padecimiento de tres

Vol. 14, No. 2 Abril - junio 2001

meses de evolucién caracterizado por dolor y sensacién de
masa en epigastrio, edema de extremidades inferiores, tos
con expectoracién y una dudosa pérdida de peso. Ingresé
con mal estado general, derrame pleural izquierdo, taquip-
neico, taquicéardico y con ritmo de galope, hepatomegalia y
edema de extremidades inferiores. Trombocitopenia inicial
de 49,000 plaquetas, tiempos de coagulacién prolongados,
hiperglicemia, incremento de la urea, hipoproteinemia e
hipoalbuminemiay alteracién de las enzimas hepéticas. Por
las caracteristicas del liquido pleural se determiné que se
trataba de un exudado, la relacién de la deshidrogenasa
lactica (DHL) pleural y sérica era de 0.8. La gasometria

Figura 1. Telerradiografia de térax con derrame pleural izquier-
do y un nivel, asi como una lesién quistica en lingula. Prominen-
cia de las arterias pulmonares.

r

Figura 2. Radiografia lateral de térax. Se observa nivel hidroaéreo
y una lesién quistica en su interior.
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Figuras 3 y 4. Tomografia computada de térax con ventana para mediastino y pulmén: se observa hidroneumotérax izquierdo, con una imagen
quistica con nivel en su interior en lingula, asi como derrame pleural derecho en menor cantidad y prominencia de las arterias pulmonares.

Figura 6. Ambos pulmones sobredistendidos, nétense las bulas
subpleurales.

Figura 5. Pleura visceral izquierda parcialmente cubierta por
material fibrinoide.

Figura 7. Al corte, el parénquima pulmonar muestra amplias zonas
consolidadas, antracosis extensa, bronquiectasias y enfisema.
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Figura 8. El pulmén izquierdo muestra vasos de mediano y
pequeno calibre con trombosis, engrosamiento de la pleura
visceral. El LSI muestra una cavidad que mide 4 x 4cm.

arterial con acidosis mixta e hipoxemia. El electrocardiogra-
ma (ECG) mostraba un crecimiento de cavidades derechas
e isquemia anteroseptal, sugiriendo un infarto antiguo. Las
radiografias mostraron opacidad basal izquierda, imagen
quistica con nivel hidroaéreo izquierdo, ascenso del hemi-
diafragma derecho asi como iméagenesreticulares bilaterales
difusasy cardiomegalia. Enlatomografia computada (TAC)
de térax y abdomen se aprecié: crecimiento tiroideo difuso,
aorta calcificada, cardiomegalia, neumotérax izquierdo con
cavidad y nivel hidroaéreo a nivel de hilio izquierdo, higado
irregular y liquido de ascitis en cavidad abdominal.

En este paciente eran evidentes dos problemas: una
cardiopatia mixta condicionada por isquemia e hiperten-
sién arterial pulmonar, se encontraba en falla cardiaca
manifestada por plétora yugular, derrame pleural bilateral,
hepatomegalia y edema de miembros inferiores. Tenia,
ademas, enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
secundaria a tabaquismo que lo llevé a insuficiencia
respiratoria crénica.

Aparentemente se manifesté un sintoma agudo que
exacerbd su problema cardiaco y lo lleva a la insuficiencia
¢Qué pudo haber sido? Las posibilidades que propongo son

Vol. 14, No. 2 Abril - junio 2001

Figura 9. La cavidad es de formairregular, paredes anfractuosas,
aspecto necrdtico y hemorrégico.

-

-

-t!l" il
vy
Figura 10. Microscépicamente se observa enfisema centroacinar,

los espacios alveolares aumentados de tamafio con clavas de
retraccién v fibrosis.
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LN

it

Figura 11. A mayor aumento se observa ruptura de las paredes Figura 14. Los alvéolos leucocitos contienen leucocitos
alveolares y fibrosis. polimorfonucleares, detritus celulares, macréfagos v fibrina.

. . . - -
LR e Pt T R ¥
.

Figura 13. Figura 16.
Figuras 12 y 13. Engrosamiento de las paredes de los vasos Figuras 15 y 16. Extensas areas de necrosis fibrina y numero-
arteriales. sas esporas e hifas de Candida.
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una tromboembolia pulmonar (TEP), un nuevo evento
isquémico cardiaco o un proceso infeccioso agregado como
una neumonia!; el paciente llegd en falla cardiaca global y
como sabemos, en la insuficiencia cardiaca existe hipoper-
fusién renal con activacién del sistema renina-angiotensina,
produciéndose aldosterona con la consecuente retencién de
sodio y agua que se traduce en edema; asimismo, la
activacién del sistema renina-angiotensina produce vaso-
constriccién, aumentando con ello la poscarga al ventriculo
izquierdo (VI) disminuyendo la funcién del mismo, asi el
paciente presenté congestién pulmonar y por consecuencia
derrame pleural. Cuando hay una disminucién dela funcién
del VI, hay una activacién adrenérgica que condiciona
mayor vasoconstriccién que aumenta nuevamente la pos-
carga del VI y se produce un circulo vicioso. En el corazén
derecho existe un aumento de la poscarga del ventriculo
derecho (VD) y disminucién dela funcién del mismo con los
signos que ya les he mencionado?.

Dentro de la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca se
comenta que, en la insuficiencia cardiaca congestiva crénica
grave hay unadisminucién delosreceptores de noradrenalina
yla concentracién de lamisma, lo que finalmente se traduce
en una disminucién de la recapturacién del calcio y dismi-
nucién de la contraccién cardiaca.

Es probable que la insuficiencia cardiaca crénica le
hubiera condicionado unainsuficiencia hepéatica, lo que nos
explicaria los trastornos de coagulacién que son causados
porun déficit de produccién de las proteinas procoagulantes®,
la trombocitopenia en este tipo de enfermedades es por
congestion esplénica, v las alteraciones en las pruebas
funcionales hepaticas (PFH). Dentro del estudio de la
trombocitopenia habra que determinar si el paciente tiene
un bazo grande o de tamano normal, después de esto es
muy importante hacer un aspirado de médula 6sea (MO)
parapoder determinar cuél fuela causadelatrombocitopenia,
desafortunadamente no contamos con MO; no obstante, en

Figura 17.

un paciente con esplenomegalia y MO normal, las causas
mas probables son la congestién esplénica secundaria a
problema hepético o un tumor que infiltra bazo que condi-
ciona esplenomegaliay, el mecanismo de la trombocitopenia
es por un secuestro anormal de plaquetas. Cuando existe
esplenomegaliay MO anormal los trastornos habitualmente
son de tipo hematolégico principalmente las leucemias y los
linfornas, aqui el trastorno es combinado tanto por falta de
produccién como el secuestro anormal de plaquetas; cuan-
do el bazo es normal y la MO es anormal, los trastornos son
de tipo hematolégico y son aplasia medular, carcinomas
metastasicos a médula ésea, por un defecto en la produc-
cién de las plaquetas; cuando el bazo es normal y la MO es
normal se puede suponer es que hay un exceso de destruc-
cién de plaquetas por medio de mecanismos inmunes como
la parpura trombocitopénica idiopética o por farmacos; o
bien, cuando el exceso de destruccién no tiene etiologia
inmune puede considerarse secundario a sepsis y a coagu-
lacién intravascular diseminada®.

En este paciente ¢qué pudo exacerbar su enfermedad
pulmonar previa? una TEP, la insuficiencia cardiaca o un
proceso neumodnico. Considero en primer lugar TEP con
infarto pulmonar abscedado. Ingresé en acidosis respirato-
ria e hipoxemia; el derrame pleural recidivante serohema-
tico, de tipo exudado con una imagen quistica y nivel
hidroaéreo. El paciente contaba con factores de riesgo
para TEP, como ser neumépata y cardiépata, llevar vida
sedentaria e inmovilizacién prolongada, en contra de este
diagnéstico tenemos tiempos de coagulacién prolongados
y la cantidad del derrame durante un mes fue aproximada-
mente de 4,000mL, habitualmente en TEP esta cantidad
no estan abundante®. Debemos considerar que el derrame
pleural y la insuficiencia hepética hubieran sido secunda-
rios a la insuficiencia cardiaca y que el liquido seroheméa-
tico haya sido consecuencia de los trastornos de coagula-
cién y/o que la puncién hubiera sido traumética.

Figura 18.

Figuras 17 y 18. Microfotografias del rifién con infiltrado inflamatorio de leucocitos polimorfonucleares, necrosis y numerosas esporas

e hifas de Candida.

Vol. 14, No. 2 Abril - junio 2001

111



Margarita Salazar Flores y cols.

Para pensar en una neumonia abscedada y derrame
paraneumonico a favor tenemos que, el paciente presenta-
baleucocitos iniciales de 12,000; sin embargo, se menciona
que lasleucocitosis habitualmente son mas elevadas, nunca
tuvo fiebre, pero debemos considerar que el paciente tenia
inmunodepresién por su edad y estado nutricional, ademés
durante toda su estancia cursé con hiperglicemia y posible-
mente haya sido un paciente diabético, con una enferme-
dad pulmonar. De este modo, estaba predispuesto a tener
algtn proceso infeccioso de tipo neuménico. Los cultivos
del paciente siempre fueron negativos, probablemente por
el tratamiento con triple esquema de antibiéticos.

Para pensar en neoplasia debemos tener en cuenta lo
siguiente: el derrame pleural recidivante, las caracteristicas
de ser serohematico v que el diagndstico de exudado se
hizo a través de la determinacién de la relacién de la DHL
pleural/sérica. Se menciona que cuando en un liquido se
determina que es exudado por DHL tiene altas posibilida-
des de ser maligno®. Por otra parte, los estudios citolégicos
y la biopsia pleural fueron negativos y en los estudios
radiolégicos v de TAC no hay evidencia de tumor.

Finalmente, el paciente tenia miiltiples problemas, en-
tre ellos EPOC, estaba desnutrido con alteraciones hepa-
ticas e insuficiencia hepética, hubo complicaciones e hizo
una fistula broncopleural con un empiema producido por
acinetobacter, que lo llevaron a la insuficiencia respirato-
ria, requiriendo ventilacién macénica. Eraun paciente con
una cardiopatia importante que finalmente lo hizo caer en
fibrilacién ventricular y muerte.

En este paciente quizas hubiera sido importante tener
algunos estudios complementarios entre ellos, como ya se
menciond, un aspirado de MO.

Comentario del Dr. Rogelio Pérez Padilla

Pienso que en este paciente con un antecedente de
tabaquismo intenso se debe sospechar una EPOC; llega en
falla respiratoria y practicamente todo el estudio se centra
en el derrame pleural v se maneja como si fuera un
problema pleural primario. Desde su ingreso era un proble-
ma pulmonar, porque tiene falla respiratoria y retencién de
CO,, creo que este aspecto no se estudié adecuadamente,
pienso que el derrame pleural es una cosa secundaria al
problema pulmonar. En un paciente cardiépata con una
cavitacion, la primera posibilidad es un infarto abscedado
onecrosadoy de hecho, un infarto puede explicar la fistula
y el barotrauma que presentd posteriormente.

Dr. Juan Carlos Vazquez Garcia: gracias doctores por
sus comentarios. A continuacién para el comentario anato-
mopatolégico tiene la palabra el Dr. Germén Recinos.

COMENTARIO ANATOMOPATOLOGICO

Dr. Germéan Recinos

Se practicé el estudio post mortem a un hombre que pre-
sentaba enfisema subcutaneo en el cuello y, una herida
quirargica en hemitérax izquierdo de 2cm. El encéfalo a
los cortes coronales muestra ensanchamiento de las
circunvoluciones y aplanamiento de las cisuras; histo-
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l6gicamente encontramos cambios de hipoxia en las neu-
ronas corticales.

La laringe, al corte, muestra algunas pequerias ulceras
en la mucosa del tercio inferior. La glandula tiroides,
aumentada de tamano, al corte observamos nédulos de
diferentes tamanos con material coloide en su interior,
cambios que corresponden a bocio coloide nodular.

Al abrir la cavidad toracica izquierda habia material
purulento (empiema), la pleura visceral estaba parcial-
mente cubierta por material fibrinoide (Figura 5). Ambos
pulmones estan sobredistendidos, nétense las bulas
subpleurales (Figura 6).

Al corte, la laringe, traquea y bronquios principales con
hemorragia vy extensas zonas ulceradas, las cuales
microscOpicamente muestran necrosis de la mucosa y
numerosas esporas e hifas de Candida. El parénquima
pulmonar muestra amplias zonas consolidadas, antracosis
extensa, bronquiectasias y enfisema (Figura 7). El pulmén
izquierdo presenta vasos de mediano y pequefio calibre
con trombosis, la pleura visceral tiene engrosamiento
(Figura 8). El 16bulo superior izquierdo muestra una cavi-
dad que mide 4 x 4cm de forma irregular, las paredes son
anfractuosas de aspecto necrético y hemorragico (Figura
9). Microscépicamente se observa enfisema centroacinar,
bilateral de predominio en I6bulos superiores; en la Figura
10 se observan los espacios alveolares aumentados de
tamafio con clavas de retraccién y fibrosis. A mayor
aumento (Figura 11), se observa ruptura de las paredes
alveolares y zonas de fibrosis, ademas, engrosamiento de
las paredes de los vasos arteriales (mas notables en las
Figuras 12 y 13) los alvéolos contienen fibrina y escasas
membranas hialinas. Enla Figura 13, se aprecia con mayor
detalle el engrosamiento de la pared de la arteria a expen-
sas de la capa media. Otras &reas muestran los espacios
alveolares totalmente ocupados por leucocitos poli-
morfonucleares, detritus celulares vy fibrina (Figura 14),
extensas areas de necrosis, zonas de reaccién a cuerpo
extrafo, otras areas de necrosis muestran numerosas
esporas e hifas de Candida (Figuras 15y 16) y trombosis
de algunos vasos pequerios.

El corazén pesé 325g, a los cortes transversales se
observa hipertrofia biventricular (derecho 0.7, izquierdo
2.4cm). Al abrir la cavidad peritoneal se encontraron
1,000mL de liquido cetrino. El estémago contiene aproxi-
madamente 100mL de sangre y codgulos hematicos, la
mucosa es de aspecto congestivo, hemorragico, en la
regiéon antropilérica se observa una ulcera de 1cm de
diametro mayor, sangrante, microscopicamente se obser-
va la mucosa ulcerada con esporas e hifas de Candida,
resto del tubo digestivo sin alteraciones. El higado pesé
1,800g. De aspecto congestivo al corte se identifica un
infarto antiguo en el I6bulo izquierdo. La aorta abdominal
con extensas placas de ateroma.

Losrinones muestran por su superficie externa numerosos
abscesos, microscopicamente se ven extensaszonas necréticas
con infiltrado inflamatorio de polimorfonucleares, detritus
celulares y numerosas esporas e hifas de Candida (Figuras 17
y 18), los ureteros muestran las mismas alteraciones.
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Caso anatomoclinico.

Diagnosticos finales:
. Bronquitis crénica y enfisema

1
2.

Insuficiencia cardiaca congestivo venosa

* Hipertension pulmonar Grado Il de Heat y Edwards

» Historia clinica de hidrotérax izquierdo recidivante
(toracocentesis en tres ocasiones (3,800mL)

e Ascitis de 1,000mL

» Hepatomegalia congestiva (1,800g)

* Hipertrofia de ventriculo derecho (0.7cm)

Tromboembolia pulmonar reciente y antigua en vasos
de mediano y pequeno calibre

Infarto abscedado en el I6bulo superior izquierdo
Neumonia bilateral de focos muiltiples
Candidiasis generalizada en:

¢ Pulmones

* Laringe

e Traquea

e Estémago

* Rinones

e Ureteros

Empiema izquierdo
Enfisema subcutaneo en cuello (HC de fistula bronco-
pleural)
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8. Ateroesclerosis adrtica y coronaria Il B
9. Ulcera péptica con hemorragia de tubo digestivo

(100mL)

10. Datos de hipoxia en:

» Sistema nervioso central
* Tubo digestivo
* Rifiones

11. Bocio coloide nodular
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