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Caso anatomoclinico

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias

Hombre de 68 anos de edad, fumador, con tumor

mediastinal

Responsable de la edicién del caso: Margarita Salazar Flores *

Comentario radiolégico: Roberto Sotelo Robledo #
Comentario clinico: Teresa de Jesus Suérez Landa §

Comentario anatomopatolégico: Elio Germéan Recinos Il

HISTORIA CLINICA

Hombre de 68 anos, con estancia hospitalaria de cinco dias,
exposicién a humo de petréleo y carbén (se ignora el tiem-
po de exposicién). Tabaquismo positivo desde los 20 anos
hasta dos meses previos a su ingreso, consumia 40 cigarros
al dia (IT 96 p/a). Alcoholismo desde la misma edad, lle-
gaba a la embriaguez 2 6 3 veces por semana.

Antecedentes heredofamiliares: al parecer sin im-
portancia para el padecimiento actual.

Antecedentes personales patolégicos: niega ante-
cedentes de importancia.

Padecimiento actual: de dos meses de evolucién
con dolor continuo en hemitérax derecho, de inicio in-
sidioso, intenso, que no se incrementaba con la respira-
cién ni con la tos y sin irradiaciones, asi como disnea
evolutiva hasta ser de reposo en el transcurso de dos
meses. Dos semanas previas a su ingreso se agregd tos
con expectoracién blanquecina en cantidad aproximada
de 100mlL/dia y disfonia. Hiporexia y pérdida de 12kg de
peso en dos meses.

*  Subdirectora de Educacién Continua, INER.

¥# Médico adscrito al Departamento de Imagenologia, INER.
§ Meédico adscrito al Servicio Clinico No.1, INER.

Il Médico adscrito al Servicio de Anatomia Patolégica, INER.

Correspondencia:

Dra. Margarita Salazar Flores, Direccién de Enserianza.
Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias. Calzada de
Tlalpan 4502, colonia Seccion XVI, México, D.F., 14080.
E-mail: margas99@yahoo.com
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Exploracion fisica: presién arterial (PA) 100/
70mmHg; frecuencia cardiaca (FC), 100x’; frecuencia res-
piratoria (FR), 30x’; temperatura (T), 37°C, peso: 42Kkg;
SatO, 88% (FiO, 21%). Paciente en malas condiciones
generales, disneico, adelgazado, palido. Cabeza: edema
palpebral. Cuello: con ingurgitacién yugular (IY) Il a 30°,
sin adenopatias. Precordio: con taquicardia, sin galope ni
soplos. Torax: tiraje intercostal, circulacién venosa colate-
ral en cara anterior de térax y en miembro superior dere-
cho. Ruidos respiratorios disminuidos de predominio en
hemitérax derecho, estertores crepitantes y subcrepitantes
en region subescapular derecha. Abdomen: circulacién
colateral en hemiabdomen superior, blando, sin
visceromegalias. Extremidades: hipotréficas, sin
hipocratismo digital, pulso radial derecho disminuido.
Neuroldégico: normal.

Gasometria arterial (GA), (ingreso): pH, 7.47; POZ
55mmHg; PCOZ, 29mmHag; HCOs, 21.1mEq; EB -1.3;
SatO, 88%; FIO, 21%.

Diagnésticos de ingreso a pabellén: 1)Masa mediastinal
en estudio: neopléasica (linfoma vs carcinoma
broncogénico), 2) Sindrome de vena cava superior (SVCS)
y 3) Desnutriciéon.

Evolucion intrahospitalaria

03-mayo-01 (segundo dia de hospitalizacién). Trata-
miento administrado: prednisona 50mg, furosemida
40mg, ketorolaco 30mg, heparina 5,000U.

04-mayo-01 (tercer dia de hospitalizacién). Progresion
de la disnea. No toleraba el decubito. Tratamiento admi-
nistrado: prednisona 50mg, furosemida 40mg, ketorolaco
30mg, heparina 5, 000U.

05-mayo-01 (cuarto dia de hospitalizacién). Dolor abdo-
minal epigéstrico intenso, sin datos de irritacién peritoneal.
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Tratamiento administrado: prednisona 50mg, furosemida
40mg, ketorolaco 30mg, heparina 5, 000U, ranitidina 50mg.

07-mayo-01 (quinto dia de hospitalizacién). Incremento
de disnea, quejumbroso, taquicardico, con distensién ab-
dominal, resistencia muscular, dolor intenso a la palpacién
y percusién, peristalsis ausente. La valoracién quirtirgica
consider6 que se trataba de ileo paralitico. Por deterioro
general y apnea se decidi6 intubacién orotraqueal; con los
siguientes pardmetros gasométricos posterior al procedi-
miento: pH, 7.24; PO, 92mmHg; PCO, 36.1mmHg;
HCO, 15.7mEq; EB -10; SatO, 95.7%; FIOz, 40%. Pre-
senté paro cardiorrespiratorio irreversible a las maniobras
habituales. Tratamiento administrado: prednisona 50mg,
furosemida 40mg, ketorolaco 30mg, heparina 5, 000U,
ranitidina 50mg.

Dra. Sonia Meza Vargas: gracias Dr. Luis Torre Bous-

coulet. A continuacién, para el comentario radiolégico tie-
ne la palabra el Dr. Roberto Sotelo Robledo.

Examenes de laboratorio y gabinete

COMENTARIO RADIOLOGICO
Dr. Roberto Sotelo Robledo
Se trata de un hombre que sélo tiene dos radiografias
posteroanteriores de térax con un dia de diferencia y que
ademas son practicamente iguales. Los hallazgos mas
importantes son: pérdida del volumen pulmonar del
hemitérax derecho donde se muestra un engrosamiento
pleural superior de forma importante, aumento del inters-
ticio vascular, asi como de iméagenes de aumento de la
densidad en forma de nédulos mal definidos bilaterales
hacia el 16bulo superior derecho y en el hemitérax izquier-
do. Asimismo, presenta ensanchamiento mediastinal im-
portante que hace signo de la silueta con el borde dere-
cho del corazén. También se observa un discreto aumento
de volumen de las partes blandas de la porcién superior
del hemitérax derecho (Figura 1).

Con estos hallazgos, en la placa de térax, se integran
como primera posibilidad diagnéstica un linfoma con in-
volucro del parénquima pulmonar, un mesotelioma ma-

Biométrias hemdticas™ Hb Hto
a% %
03-mayo-2001 124 36.3

Leuc N L M P
mL % % % mL
7.7 814 10.9 7.3 281

*Abreviaturas: (Hb) hemoglobina; (Hto) hematdcrito; (Luec) leucocitos; (N) neutrdfilos; (L) linfocitos; (M) monocitos;

(P) plaquetas.

Quimicas sanguineas Glucosa Urea
mg/dL mg/dL
03-mayo-2001 109 54
Electrdlitos séricos Na mEq/L KmEqg/L
03-mayo-2001 138 4.3

Pruebas funcionales hepdticas*

PT Alb Glob BT
a% U/mL a% mg/dL

03-mayo-2001 6.8 3.4 3.4 0.46

Nitrégeno ureico Acido trico Creatinina
mg/dL mg/dL mg/dL
25 5.2 1.06
Cl mEqg/L Ca mg/dL
101 8.7
TGO TGP DHL FA CPK CT
U/mL mg/dL U/mL U/mL mg/dL
17 1225 96 52 138

* Abreviaturas: (PT) proteinas totales; (Alb) albimina; (Glob) globulina; (BT) bilirrubina total; (TGO) transaminasa
glutamico-oxalacética; (TGP) transaminasa glutamico-pirtvica; (DHL) deshidrogenasa lactica; (FA) fosfatasa alcalina;

(CPK) creatinin fosfokinasa; (CT) colesterol total.

Pruebas de coagulacion:* TP TPT
Seg seg
03-mayo-2001 13.7 30.7

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

07 - mayo - 2001 (Gabinete): Centellografia 6sea: normal
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ligno y un carcinoma broncogénico, en ese orden, con una
diseminacién linfangitica.

Ademas, el paciente tiene una placa de abdomen don-
de resulta de gran importancia la presencia de un
neumoperitoneo, cuya primera causa es la perforacién de
viscera hueca.

Dra. Sonia Meza Vargas: gracias Dr. Roberto Sotelo
Robledo. A continuacién, para el comentario clinico tie-
ne la palabra la Dra. Teresa de Jests Suérez Landa.

COMENTARIO CLINICO
Dra. Teresa de Jesus Suéarez Landa
Inicialmente mencionaré los antecedentes del paciente que
me parecen mas importantes: se traté de un hombre de
68 afios de edad, soltero, de nivel socioeconémico muy
bajo, con antecedentes de promiscuidad, al parecer sin
proteccién, con antecedentes de tabaquismo muy inten-
so y alcoholismo importante. Sus sintomas mas sobresa-
lientes fueron dolor en hemitérax derecho, disnea, tos,
disfonia, pérdida ponderal e hiporexia; en los signos tene-
mos un paciente adelgazado, polipneico, taquicérdico, con
edema palpebral, ingurgitacién yugular grado III, red
venosa colateral en térax, extremidad superior derecha y
hemiabdomen superior, disminucién del pulso radial de-
recho, y ruidos respiratorios disminuidos. En los exédme-
nes de laboratorio llama la atencién la linfopenia, ligera
anemia v la gran elevacién de la deshidrogenasa lactica.
Los sintomas que se presentan en el SVCS son: disnea
en un 50% de los casos, sintoma que tenia el paciente;
edema en esclavina en un 40%, dolor toracico en 20%,
también lo tenia el paciente, disfagia en 20%. Entre otros
sintomas frecuentes estan: cefalea, visiéon borrosa, somno-
lencia, disfonia, este tltimo lo presenté el paciente. En
cuanto a los signos en el SVCS el principal es la circula-
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Figura 1. Véase el importante ensanchamiento mediastinal y
el involucro de la pleura con disminucién de volumen pulmonar
derecho, existen algunas imégenes nodulares parenquimatosas
contralaterales.
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cién venosa colateral torécica en un 65%, ingurgitacién
yugular y edema facial en 55%, taquipnea en 40%* 2. To-
dos estos signos estuvieron presentes en este caso. La cia-
nosis se presenta en un 15%, aunque no se menciona en
la historia clinica podemos inferir que si la tenfa porque en
la gasometria de ingreso presentaba hipoxemia. Otros sig-
nos menos frecuentes son: edema de miembro superior,
pardlisis de cuerdas vocales, Sindrome de Horner y ensan-
chamiento mediastinal®.

Con todo lo mencionado podemos decir que el pacien-
te presenté un SVCS; definiendo a éste como la obstruc-
cién del flujo sanguineo de la vena cava superior (VCS).
Sus causas pueden ser por: 1). Compresién externa: como
procesos patolégicos que involucran al pulmén derecho,
nodos linfaticos o estructuras mediastinales, 2). Invasion:
trombosis en VCS y 3). Ocasionalmente ambas cosas®. En
90% de los casos el SVCS es secundario a tumores ma-
lignos de los cuales 80% son carcinomas pulmonares (CP),
principalmente el carcinoma de células pequenas (CACP)
y el epidermoide (CAE), 10% corresponde a linfomas y en
un pequeno porcentaje a otros tumores malignos. Cinco

Figura 2. Tumor visto por su cara posterior, con amplias zonas
de necrosis.
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a 10% son por otras causas como trombosis (principal-
mente secundaria a colocacion de catéteres centrales),
tumores benignos, aneurismas adrticos, fibrosis
mediastinica, e infecciones*®.

Considero que lo que originé el SVCS en este pacien-
te fue un CP. Sabemos que el 90% de ellos se atribuyen
a la inhalacién del tabaco, hay una relacién directa entre
la cantidad de consumo de tabaco y el riesgo de padecer
cancer, éste es 64 veces mayor en personas que fuman 40
cigarros al dia que en aquellas que no lo hacen’. La edad
media es de 60 afnos, predomina en el género masculino
v mas del 55% presentan metastasis a distancia®®.

De tratarse de un CP considero como principal diagnés-
tico un CACP, por lo siguiente: el tabaquismo (més del
90% de los pacientes tienen historia de tabaquismo), la
historia natural de la enfermedad es muy rapida, es el més
agresivo de los CP, se localiza en vias aéreas proximales,
principalmente invade estructuras adyacentes incluyendo
mediastino!?. Este carcinoma se clasifica en etapa limita-
da cuando esta limitado al hemitérax de origen,
mediastino o nodos linfaticos supraclaviculares represen-
ta el 30% de los casos, la vida media es de 4-6 meses o
incluso menos, y en etapa extensa cuando hay metéasta-
sis y representa aproximadamente 70% de los casos, la
vida media es de 8-9 semanas!'?. De confirmarse el diag-
noéstico, el paciente se encontraba en etapa extensa. Este
carcinoma, en mas del 70%, puede dar metéstasis a cual-
quier érgano pero principalmente a higado, hueso, médula
6sea y sistema nervioso central (SNC)*. En cuanto al tra-
tamiento una parte se beneficia con cirugia, con quimio-
terapia con o sin radioterapia se menciona que incrementa
la sobrevida'#. Para su diagndstico lo ideal es que se con-
firme con un estudio histopatolégico, sin embargo cuan-
do no se puede realizar, la citologia en expectoracion tie-

Figura 3. Corte al nivel de las arterias pulmonares, el tumor
involucra las estructuras mediastinales, nétese el enfisema buloso
de ambos lébulos superiores vy la hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo del corazén.
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ne una sensibilidad de 60-90% y una especificidad de
95%%. Los factores que contribuyen a una mayor super-
vivencia son: un buen estado general, género femenino y
una etapa limitada, caracteristicas que no compartia el
paciente.

Como segunda opcién diagnéstica esta la de un CAE.
Este tumor también tiene una fuerte asociacién con el ta-
baquismo, predomina en el género masculino, se origina
del epitelio bronquial, habitualmente es central, general-
mente es de gran tamafio, su crecimiento es principalmen-
te endobronquial, con gran tendencia a la necrosis tumoral
y cavitacién. Frecuentemente producen atelectasias (esta
imagen puede ser compatible con la observada en la ra-
diografia de térax del paciente) y neumonias de repeticién.
El mediastino esté involucrado en 40% de los casos, por
metéastasis a nodos linfaticos, en los examenes de labora-
torios puede haber hiponatremia, proteinuria, anemia,
hipercalcemia y elevacién de fosfatasa alcalina. Las me-
tastasis principalmente son a higado, glandulas
suprarrenales, SNC y hueso!®1¢. En cuanto a su diagnés-
tico lo ideal es que también se realice mediante estudio
histopatolégico, de no poder realizarse la citologia en ex-

Figura 4. Acercamiento de la fotografia anterior, nétese la in-
vasion pleural y las zonas de necrosis tumoral.
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pectoracién también tiene una alta sensibilidad y especi-
ficidad. En cuanto al tratamiento este va a depender del
estadio en que se encuentre'’. Los sintomas que se men-
cionan son muy inespecificos ya que la sintomatologia
puede presentarse en diversas patologias.

Otra posibilidad diagnéstica menos factible es la de un
linfoma no Hodgkin (LNH), del cual se menciona que es
un grupo heterogéneo de sindromes linfoproliferativos
tumorales, con caracteristicas diversas, diferenciales des-
de el punto de vista morfolégico e inmunolégico, hay pro-
liferaciones clonales de linfocitos B o T que sufren una
transformacién maligna. Los factores que contribuyen al
desarrollo del LNH son muchos, se mencionan los siguien-
tes grupos: 1). Enfermedades hereditarias con inmu-
nodeficiencia, 2). Inmunodeficiencias adquiridas donde se
incluyen pacientes con SIDA, esto lo menciono porque si
recordamos, el paciente tenia antecedentes de promiscui-
dad, aparentemente sin proteccién. No podemos descar-
tar que el paciente pudiera haber cursado con una
inmunodeficiencia de este tipo y haber favorecido el de-
sarrollo de un LNH, otros factores que contribuyen al de-
sarrollo de LINH son: 3). Agentes quimicos y fisicos y 4).
Otros trastornos. El LINH también se ha asociado a varios
virus y bacterias como virus Epstein-Barr, virus HTLV-1,
HIV, Helicobacter pylori, este tltimo principalmente se
asocia a linfomas intestinales tipo MALT.

La clasificacién del linfoma es muy amplia y comple-
ja, sin embargo, a grandes rasgos se pueden dividir en
neoplasias de células B, las cuales representan el 85% de
los casos, las neoplasias de células T y NK, representan del
12 al 15% de los casos, y la enfermedad de Hodgkin (EH);
los primeros dos grupos corresponderian al linfoma no
Hodgkin. En cuanto al grupo de las neoplasias de células
B, se pueden dividir en dos subgrupos principales I).
Neoplasias precursoras B, y 2). Neoplasias de células B
periféricas, donde hay un subgrupo extralinfonodal llama-
do tipo MALT que son linfomas asociados a mucosas y
que en el ambito pulmonar es llamado tipo BALT. Resal-
to esto porque no puedo descartar que el paciente haya
cursado con este tipo de patologia con afeccién tanto
pulmonar como intestinal y que haya podido ser el origen
de la perforacién intestinal. Dos terceras partes de los LNH
presentan adenopatias periféricas indoloras, frecuente-
mente con participacién del anillo de Waldeyer, linfonodos
epitrocleares y mesentéricos, hay manifestaciones genera-
les como fiebre, pérdida de peso y diaforesis, esto se pre-
senta principalmente en linfomas agresivos. Algunos pre-
sentan sintomatologia toracico-abdominal o localizaciones
extralinfonodales, 20% presentan adenopatias medias-
tinicas, v pueden presentar SVCS8-21,

Finalmente, considero que el paciente cursé con una
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), aun-
que no hay datos clinicos que lo sustenten, existia el an-
tecedente del tabaquismo intenso, éste y el género le pu-
dieron haber condicionado un CACP que a su vez provo-
¢6 un SVCS dando una insuficiencia respiratoria, y asf
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Figura 5. Traquea y bronquios principales con mucosa
despulida, enfisema vy bulas subpleurales en ambos lébulos su-
periores.

Figura 6. Microfotografia del tumor con disposicién perivascular
y formaciones rosetoides.

Figura 7. Células neopléasicas ocupando los espacios alveolares.
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contribuir a la muerte; por otro lado, la neoplasia pudo
haber dado metastasis gastrointestinales favoreciendo una
perforacién abdominal llevando a una sepsis, evolucio-
nando finalmente a la muerte. Por otro lado, no puedo
descartar que el paciente haya cursado con un linfoma
pulmonar e intestinal favoreciendo tanto a un SVCS como
a una perforacién intestinal, provocando finalmente la
muerte. Por el antecedente de promiscuidad tampoco
puedo descartar la posibilidad de que hubiera cursado con
un VIH v favorecer un linfoma con la evolucién que ya
mencioné. Por el antecedente de un probable EPOC, car-
cinoma, y postracién, es muy factible que también haya
cursado con una tromboembolia pulmonar. Por tltimo,
considero que la perforacién intestinal sea una patologia
independiente de su problema pulmonar: pudo haber
cursado con una enfermedad acido péptica previa, con-
siderando los antecedentes de alcoholismo, el nivel
socioeconémico, tabaquismo y que al momento del ingre-
so aunado el estrés y medicacién quizés se haya perfora-
do alguna tlcera que ya existia.

Dra. Sonia Meza Vargas: gracias Dra. Teresa de Jesus
Suérez Landa. A continuacién, para el comentario
anatomopatolégico tiene la palabra el Dr. Elio Germéan
Recinos Carrera.

COMENTARIO ANATOMOPATOLOGICO

Dr. Elio Germén Recinos Carrera

Se practicé el estudio post mortem al cadéver de un hom-
bre con edad aparentemente igual a la cronolégica. Mos-
traba red venosa colateral en la cara anterior del térax y
en el cuello, el cual se encontraba aumentado de volumen.
Ambas cavidades pleurales mostraban adherencias entre
las pleuras visceral y parietal. La cavidad abdominal con-
tenia 300mL de liquido fibrinopurulento. El cerebro pesé
1,300g, con datos de atrofia como aumento de los
ventriculos, surcos profundos y circunvoluciones peque-
nas. Histolégicamente se observa eosinofilia de las
neuronas.

El bloque cardiopulmonar presenta un tumor que afec-
ta predominantemente el pulmén derecho vy se extiende
al mediastino, rodea la emergencia de los grandes vasos
(carétida primitiva izquierda, subclavia izquierda, y tron-
co braquiocefélico), la aorta en el cayado y su porcién
descendente, el tercio superior del eséfago, parcialmente
la cara anterior de la trdquea, se adosa a la cara parietal
del pericardio del lado derecho, con metéstasis a nodos
linfaticos peritraqueobronquiales, con metéstasis a pulmén
izquierdo, es de color café amarillenta con amplias zonas
de color blanco nacarado y con extensas areas de necrosis
(Figura 2).

Por la cara posterior, observamos que el tumor se ex-
tendia del pulmén al mediastino, practicamente todo el
mediastino estaba involucrado. En la Figura 3, se obser-
va la emergencia de las arterias pulmonares vy la infiltra-
cién a los nodos linfaticos peritraqueobronquiales. Hay
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Figura 9. A mayor aumento se aprecia el detalle celular, el cito-
plasma es escaso, la cromatina granular y mitosis atipicas.

Figura 10. Enfisema pulmonar y alteracién de la via aérea
pequena.
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engrosamiento de la pleura del pulmén derecho. En otro
nivel vemos que el tumor infiltra las cisuras, invade la ad-
venticia de la aorta y la intima muestra placas de ateroma.
Ademas, podemos observar el engrosamiento en el espe-
sor del ventriculo izquierdo (Figura 3).

Histolégicamente la neoplasia infiltraba de manera di-
fusa el pulmén izquierdo v se sale al mediastino, presen-
ta extensa permeacion linfatica. En un acercamiento en la
Figura 4 observamos con mas detalle las alteraciones an-
tes descritas y la metéstasis a pulmén derecho. En un corte
mas posterior (Figura 5) la trdquea y bronquios principa-
les muestran su mucosa despulida y la invasién a la pleura.

En la Figura 6 vemos con mayor detalle las caracteris-
ticas histolégicas de la neoplasia, la disposicién
perivascular, la formacién de estructuras rosetoides y las
zonas de necrosis. En la Figura 7 hay extensién de la neo-
plasia a los alvéolos. En la Figura 8 se observa permeacion
a vasos linfaticos por células neoplésicas. La Figura 9 co-
rresponde a un mayor aumento del tumor, en ocasiones
se produce un elongamiento de las células, que son peque-
nas, con escaso citoplasma, el nicleo muestra la
cromatina finamente granular, con granulos grandes y
pequenos que le dan un aspecto en “sal y pimienta”, se
observan ademas mitosis atipicas. Con estos datos nues-
tro diagnéstico es un carcinoma de células pequenas. El
diagnéstico diferencial en ocasiones es dificil y debe ha-
cerse con un linfoma, por esto le hicimos un panel de
inmunohistoquimica, los marcadores PAN B y PAN T re-
sultaron negativos, lo que excluye a esta entidad; en cam-
bio, la cromogranina y enolasa neurén especifica y
sinaptofisina fueron positivos, lo que nos confirma el diag-
nostico de carcinoma de células pequefias o carcinoma
neuroendocrino.

Las estructuras traqueobronquiales se encontraban in-
tegras, habia despulimiento de la mucosa, era de color
café oscuro (Figura 5). Ambos pulmones eran de color
negro con areas grises y mostraron enfisema centroacinar
y en los I6bulos superiores habia bulas de diferente tama-
no, de predominio subpleural (Figuras 3-5). En otras areas
se observa engrosamiento de la media de las arterias, es-
tos cambios son por hipertensién arterial pulmonar. La
mucosa bronquial muestra hiperplasia de células
caliciformes, infiltrado inflamatorio de tipo crénico, de
linfocitos y células plasmaticas alrededor de bronquios y
bronquiolos. En la Figura 10 se observa aumento de ta-
marnio de los alvéolos, la ruptura de las paredes alveolares,
las clavas de retraccién, el engrosamiento de las paredes
arteriales v alteraciones de un bronquiolo respiratorio.

En el corazén habia aumento del espesor medio de
ambos ventriculos, izquierdo 1.6 y derecho de 0.8cm.

El es6fago normalmente esta revestido por un epitelio
plano estratificado no queratinizado, hay glandulas
submucosas, pero este es un epitelio de tipo cardial, esto
no es normal y corresponde a un eséfago de Barret a una
metaplasia intestinal completa y sin cambios por displasia.
El estémago, por la superficie mucosa identificamos una
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tlcera péptica de 2.8cm de eje mayor localizada en el
cuerpo gastrico (curvatura menor) con una perforacién de
6mm. Esto explica la peritonitis fibrinopurulenta extensa.
En la mucosa aledana a la zona de la tlcera péptica se
identificé infiltrado inflamatorio de tipo linfoplasmocitario
con formacién de centros germinales, conocido como gas-
tritis folicular activa, con escasos neutréfilos, y también
encontramos Helicobater pylori, que no solamente esta en
los linfomas, de hecho es més frecuente encontrarlo en las
gastritis crénicas y sobre todo, la asociacién es estrecha
con la gastritis folicular.

Diagnésticos finales:

e Carcinoma de células pequerias de pulmén derecho,
con extension a mediastino y metdstasis a nodos
linfdticos peritraqueobronquiales.

e EPOC de tipo mixto:

- Bronquitis crénica agudizada

- Enfisema centroacinar y buloso
- Hipertensién pulmonar grado Il de Heat y Edwards
- Antracosis extensa

* Pleuritis crénica fibroadhesiva bilateral

* Ulcera péptica en la curvatura menor del estomago de
2.8cm, activa con perforacién de 0.6¢cm. Peritonitis agu-
da fibrinopurulenta
Gastritis folicular activa moderada sin atrofia, con metapla-
sia intestinal completa, asociada a Helicobacter pylori
Eséfago de Barret con metaplasia intestinal completa,
sin displasia
Datos anatémicos de hipertensién arterial sistémica
Hipertrofia concéntrica de ventriculo izquierdo
Ateroesclerosis adrtica IlI-C
Traqueobronquitis aguda ulcerada (HC de intubacién)

Datos anatémicos de hipoxia en
-SNC
- Tubo digestivo
- Rinones
* Hiperplasia nodular difusa de gldndula tiroides
* Hiperplasia fibromuscular vy glandular de la préstata
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