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Caso anatomoclinico

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias,
presentada el 22 de mayo de 2002

Mujer de 36 afos de edad con diagnostico
clinico de lupus eritematoso sistémico y neumonia

intersticial asociada

Responsable de la edicién del caso: Margarita Salazar Flores”

Comentario radioldgico: Roberto Sotelo Robledo*
Comentario clinico: César Salas Martir®

Comentario anatomopatoldgico: José de Jesus Lopez Luna'"

Dr. Fernando Rébora Togno (Presidente de la sesion): Se
inicia la sesién del dia de hoy. Le pedimos a la doctora
Liliana Maribel Bonilla Leyva, nos presente el caso.

HISTORIA CLINICA
Muijer de 36 afios de edad, originaria y residente de Papantla,
Veracruz, con tres hospitalizaciones, la Ultima de seis dias.
Convivencia con aves de corral (20-30) por 10 afios; desde
los 16 afios desgrand maiz, exposicion a humo de lefia por
20 afios, se desconoce intensidad de exposicion. Anteceden-
tes ginecoobstétricos: G:4, P:3, A:1. Contracepcion: DIU por
seis afios, hasta tres afios antes de su ingreso.
Padecimiento actual: diagndstico de lupus eritema-
toso sistémico (LES) y neumonitis intersticial asociada
nueve meses antes de su ingreso. Pletismografia con res-
triccion severa, resistencias disminuidas e hipoxemia muy
grave en reposo, no fue posible valoracién de difusion,
recibié tratamiento con prednisona 30mg/dia, HAIN
300mg/dia, cloroquina 150mg/dia, los cuales tomo por
cinco dias, y suspendié por continuar con tratamiento
herbolario. Hipertension pulmonar (HAP) moderada por
ecocardiografia transtoracica. Acudié dos meses mas tar-
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de, por datos de nefropatia lUpica, reiniciandose trata-
miento, se controld por consulta externa, sin complicacio-
nes, se suspendio isoniacida y un mes antes de su Gltimo
ingreso con elevacion leve de deshidrogenasa lactica
(LDH) y fosfatasa alcalina (FA). Setenta y dos horas an-
tes de su ultimo ingreso present6 disnea rapidamente evo-
lutiva hasta de minimos esfuerzos, un dia después dolor
epigastrico intenso, continuo, sin irradiaciones, fiebre no
cuantificada, nauseas y vomitos; acudié al servicio de Ur-
gencias del Instituto Nacional de Enfermedades Respira-
torias (INER), se egres6 con tratamiento inhibidor de bom-
ba de protones por sospecha de gastritis, desde el punto
de vista clinico se descartd tromboembolia pulmonar
(TEP). Reingresé por exacerbacidn de la disnea.

Exploracion fisica: presion arterial (PA), 90/60mmHg;
frecuencia cardiaca (FC), 70x’; frecuencia respiratoria (FR),
25x’; temperatura (T), 36°C; SatO, 82%; FiO,, 28%. Pali-
dez de tegumentos, facies cushingoide, escleras levemente
ictéricas; mucosas orales con datos de deshidratacion, len-
gua saburral, faringe hiperémica sin exudados; cuello con
ingurgitacion yugular (1Y) grado Ill; en precordio ruidos
cardiacos ritmicos con soplo sistélico mesocardico II/1V, sin
irradiaciones, sin galope; ruidos respiratorios con estertores
crepitantes bilaterales subescapulares; abdomen con dolor
a la palpacion de regién hepatica; extremidades simétricas
con cianosis periférica e hipocratismo digital.

Evolucién intrahospitalaria: 02-Nov-01 (segundo
dia de hospitalizacion). PA: 100/60mmHg; FC: 104x’; FR:
42x’; T: 36°C; SatO,: 70%; FiO,: 21%; EKG: RS; FVM
130x’; AQRS: 140°; P: 0.10s; PR: 0.20s; QRS: 0.08s.

Se inicid6 manejo con aminas presoras, heparina de
bajo peso molecular 40mg/dia, ceftriaxona 2g/dia, diuré-
ticos, metilprednisolona 250mg cada 6 horas, FiO, 60%.
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Examenes de laboratorio

Biometrias hematicas* Hb Hto Leuc N P
0% % mL % mL
09-Oct-01 17 51.6 14.1 — 188,000
02-Nov-01 18.3 56.9 28.1 88.8 21,000
03-Nov-01 16.8 50 25.2 96 18,000
04-Nov-01 16.1 48.9 21.2 98 21,000
05-Nov-01 15.1 45.9 20.5 80 14,000
06-Nov-01 155 46.9 18.6 91 4,000
*Abreviaturas: (Hb) hemoglobina; (Hto) hematdécrito; (Leuc) leucocitos; (N) neutréfilos; (P) plaquetas.
Quimicas sanguineas Glucosa Nitrégeno ureico en sangre Creatinina
mg/dL mg/dL mg/dL
02-Nov-01 18 56.5 2.6
03-Nov-01 100 43.4 1.48
04-Nov-01 130 31 1.15
05-Nov-01 137 28.9 1.12
06-Nov-01 114 30.3 1.10
Pruebas funcionales hepaticas*
PT Alb Glob BT BD BI TGO TGP DHL FA CPK
9% g/dL g% mg/dL  mg/dL  mg/dL uU/L U/L uU/L uU/L U/L
09-Oct-01 7.4 3.4 4 1.20 — 0.77 25 38 495 121 23
03-Nov-01 6.2 25 3.6 4.26 3.28 0.98 2332 1577 2373 230 234
05-Nov-01 5.95 25 3.4 3.78 2.69 1.09 210 752 1379 227 136
06-Nov-01 6.6 275 39 451 1.18 3.33 198 605 2343 199 135

* Abreviaturas: (PT) proteinas totales; (Alb) albumina; (Glob) globulina; (BT) bilirrubina total; (BD) bilirrubina directa; (Bl)

bilirrubina indirecta; (TGO) transaminasa glutdmico-axalacética; (TGP) transaminasa glutdmico-piravica; (DHL) deshidrogenasa

lactica; (FA) fosfatasa alcalina; (CPK) creatinfosfokinasa.

Pruebas de coagulacién* TP TTP

seg seg
02-Nov-01 51 62.3
03-Nov-01 36.9 49.6
04-Nov-01 255 46
05-Nov-01 20.5 43.8
06-Nov-01 20.6 30.2
* Abreviaturas: (TP) tiempo de protrombina; (TTP) tiempo parcial de tromboplastina.
Gasometrias arteriales Pao, PaCO, pH SatO, HCO,

MmHg mmHg %

02-Nov-01 64.8 31.1 7.37 89.2 17.8
03-Nov-01 100 39.6 7.4 97.1 27.8
04-Nov-01 53.5 40.3 7.5 89.3 31.6
05-Nov-01 54.7 42.3 7.49 90.1 325
06-Nov-01 35.8 48.1 7.43 69.2 32.1
Electrolitos séricos Na* mEq/L K* mEg/L ClI mEqg/L Ca**mg/% PO,"
02-Nov-01 134 6 94 9.4 10.5
03-Nov-01 135 3.6 95 7.5 2.6
04-Nov-01 133 3.1 91 8.8 2.2
05-Nov-01 133 3.34 90 9 25
06-Nov-01 130 6.7 93 8.6 3
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Ingresa al servicio de Terapia Intensiva Respiratoria por
deterioro de sus condiciones. FC 100x’, SatO, 89%, diu-
resis 125mL/hora, resto de signos vitales estables.

03-Nov-01 (tercer dia de hospitalizacion). Estable, re-
firi6 discreta mejoria, PA 110/67mmHg, taquicéardica, ex-
pectoracion hemoptoica escasa, diuresis: 93mL/hora.

04-Nov-01 (cuarto dia de hospitalizacion). PA 100/
70mmHg; FC 120x’; FR 42x’; SatO, 96%); FiO, 100% con
acuapack, diuresis: 98mL/hora.

05-Nov-01(quinto dia de hospitalizacion). Consciente,
cooperadora, desaturacién grave con tos y cambios de
posicion hasta SatO, 68%, taquipneica, gases arteriales:
hipoxemia 54mmHg, hipercapnia 42mmHg, Rx de térax
sin cambios, diuresis 35mL/h.

06-Nov-01 (sexto dia de hospitalizacion). Aumento la
insuficiencia respiratoria, se inicié ventilacion mecanica,
evolucion6 a paro cardiorrespiratorio irreversible a manio-
bras de resucitacion cardiopulmonar (RCP).

Diagnésticos finales: neumonitis lUpica, neumonia
adquirida en la comunidad, nefropatia IUpica, hepatitis
autoinmune, LES.

Dr. Fernando Rébora Togno: gracias doctora Liliana
Maribel Bonilla Leyva. A continuacion, para el comenta-
rio radioldgico tiene la palabra el doctor Roberto Sotelo
Robledo.

COMENTARIO RADIOLOGICO

Dr. Roberto Sotelo Robledo

La paciente tiene un expediente radioldgico pequefio, cuen-
ta con placas desde febrero. En la placa del 19 de febrero
de 2001, llama la atencion la disminucién importante del
volumen del hemitérax derecho con presencia de un patrén
intersticial francamente marcado hacia ambos l6bulos infe-
riores y algunas imagenes en riel que sugieren bronquiec-
tasias. Se aprecia ocupacion alveolar del [6bulo medio con
discreta elevacién del hemidiafragma, ensanchamiento
mediastinal y cardiomegalia grado Il. El ensanchamiento
mediastinal puede ser secundario a patologia vascular (Fi-
gura 1). Tiene una tomografia computada (TAC) del 24 de
febrero donde se corroboran las bronquiectasias por trac-
cion, algunas imagenes de ocupacion alveolar, vemos ima-
genes de panalizacién principalmente periférica y hacia los
I6bulos inferiores (Figura 2). En la placa del 10 de abril de
2001 sigue el ensanchamiento mediastinal, el corazén au-
mentado de tamafio de forma importante, una cardiome-
galia grado Ill de forma global, hay aumento y abomba-
miento del cono de la pulmonar, lo que sugiere HAP
importante. Seguimos viendo ese patrén intersticial bien
definido y basal, con las imagenes de bronquiectasias. Y en
la placa del dia de su fallecimiento vemos ensanchamien-
to mediastinal, el catéter central en adecuada posicion, una
cardiomegalia global grado IV, probablemente; seguimos
viendo el infiltrado intersticial y aumentan imagenes de
ocupacion alveolar bilateral de predominio en el hemitérax
derecho, existe borramiento del seno costofrénico derecho
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por derrame pleural; también se observan todos los artefac-
tos metalicos de la Terapia Intensiva (TI) (Figura 3). Los
hallazgos radiolGgicos son: pérdida de volumen del pulmén,
un patrén intersticial bilateral, una cardiomegalia, en la TAC
un patrén intersticial, fibrosis periférica y basal, principal-
mente, bronquiectasias por traccion, zonas de consolidacion
bilaterales. La causa de muerte de la paciente por la ocu-
pacion alveolar que se observa como primera opcion es una
neumonia de focos mdltiples, por ser una paciente tratada
con esteroides a grandes dosis de forma crénica o, una
neumonitis lUpica ya que tiene antecedentes de importan-
cia de padecer LES. Agregado como patologia una alveo-
litis alérgica extrinseca (AAE), o pulmén del granjero por las
aves de corral de forma crénica (esto ocurre en meses) oca-
sionando un patrén fibrético, principalmente con pérdida
de volumen pulmonar. Otra de las posibilidades es una
neumonitis lpica que, aunque su presentacion es general-
mente aguda, también existen casos cronicos, por los an-
tecedentes de disnea y dolor. En la forma aguda, existen
areas parchadas como las que habiamos visto pobremen-
te definidas y en la forma crénica puede haber atelectasias,
pérdida de volumen pulmonar, aunque raramente produ-
cen panalizacién; por Gltimo, una neumonia usual intersti-
cial que se presenta entre la quinta y sexta década de la vida
y es la forma méas comun de una neumonia intersticial aso-
ciada a una enfermedad de la colagena en un gran porcen-
taje, existen también panalizaciones en 50%, pérdida de
volumen en 45% y la localizacién méas comun en las bases
con fibrosis irregular, bronquiectasias de traccion y areas de
parches de consolidacion del espacio aéreo.

Dr. Fernando Rébora Togno: gracias doctor Roberto
Sotelo Robledo. A continuacion, para el comentario clini-
co tiene la palabra el doctor César Salas Martir

COMENTARIO CLINICO

Dr. César Salas Mértir

Es importante tener en cuenta que, para el abordaje de un
caso clinico se debe tener en cuenta tres aspectos de la
mayor relevancia: la enfermedad principal, que puede ser
la causante de la cascada fisiopatoldgica, las enfermeda-
des relacionadas o no con la enfermedad principal, y la
causa de la muerte.

Como se menciond previamente, s una paciente joven
con una enfermedad de evolucion crénica, manifestada
por datos clinicos en piel y sus anexos y en el sistema
musculoesquelético, y por estudios de laboratorio y gabi-
nete, trastornos hematolégicos, renales e inmunologicos
entre los que se encuentran C3 y C4 bajos, anticuerpos
antinucleares (ANA) positivos, datos de HAP y la relacién
albumina/globulina (A/G) baja a expensas de la globulina.

Con estos datos, de acuerdo a los criterios de la Aso-
ciacion Americana de Reumatologia (ARA) cumple desde
el punto de vista clinico para el diagnéstico de LES clasi-
col. Sin embargo, con respecto a los ANA, se menciona
que es mas comun encontrarlos con aspecto moteado
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grueso y, regularmente en la mayoria de los pacientes con
LES se encuentran a titulo altos 1:160 o mayores. Aun-
gue ANA positivos tiene sélo un valor predictivo de 20 a
35%, la especificidad es de casi el 100%. La probabilidad
de tener LES con ANA negativos es menor al 0.14%?2. Aln
con titulos como los que se reportaron en la paciente
(1:80), la hipétesis diagnéstica propuesta para la enferme-
dad principal sigue siendo LES de tipo clésico.

Considerando que esta paciente presenté muchas alte-
raciones asociadas a la enfermedad principal, que posterior-
mente seran comentadas, ella llegd por vez primera al INER
por disnea. En estudios radiograficos se observé patologia
pulmonar bilateral con pulmones pequefios y opacidades
reticulares, con pruebas funcionales respiratorias (PFR) que
demostraron restriccién pulmonar muy grave, con resisten-
cias disminuidas e hipoxemia en reposo que empeoraba
con el gjercicio. Con todos estos datos se considera que la
paciente tenia una neumopatia intersticial difusa (NID), pero
la siguiente pregunta es ¢cudl es la causa? Recordemos la
historia clinica: la paciente estuvo expuesta a polvos orga-
nicos, se sospechd LES y tomogréaficamente se describen
lesiones parenquimatosas de predominio periférico. Presen-
t6 sibilancias y tos con expectoracién mucohialina, la hipé-
tesis diagnostica de que la NID puede corresponder a una
neumonitis lGpica, bronquiolitis obliterante con neumonia
organizada (BOOP, por sus siglas en inglés) 0 neumonitis
por hipersensibilidad en estadio avanzado.

Se ha reportado en pacientes con LES una asociacion con
NID vy titulos altos de anti-SSA y anti-SSB, tal como se en-
contraron en este caso de 13.3 'y 28.8U, respectivamente.

Dado que presenté trombocitopenia severa, HAP, TPT
prolongado y probable LES, no se descart6 la posibilidad
de sindrome antifosfolipido secundario. Este se caracteri-
za por anticuerpos directos contra, ya sea fosfolipidos o
proteinas del plasma ligados a fosfolipidos aniénicos. El
cuadro clinico incluye trombosis arterial y venosa, pérdi-
das fetales recurrentes y trombocitopenia®®.

La exacerbacion de la disnea y el dolor abdominal fueron
las principales manifestaciones en su Ultima hospitalizacion.

Tomando en cuenta que se trata de una paciente con
LES, se ha reportado la presencia de dolor abdominal
hasta en un 30% de los pacientes, el diagndstico diferen-
cial no difiere de aquellos paciente sin LES; sin embargo,
hay algunas alteraciones que orientan sobre la etiologia
del dolor abdominal y LES como son la presencia de
peritonitis, enfermedad ulcerosa péptica, vasculitis
mesentérica con infarto intestinal, pancreatitis y enferme-
dad inflamatoria intestinal®.

Cuando una paciente con LES se presenta con dolor
abdominal agudo y dado la sospecha de sindrome
antifosfolipido, el primer diagnéstico a considerar seria una
vasculitis mesentérica®.

Este dolor abdominal a nivel del cuadrante superior de-
recho y la evolucion de los exdmenes de laboratorio, princi-
palmente la bilirrubina y las transaminasas hepaéticas, nos
pueden orientar sobre la posible etiologia del dolor abdomi-
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nal. Durante la Ultima hospitalizacion la hiperbilirrubinemia
fue de 1.9, 4.26 y 4.51mg/DL que son bilirrubinas totales, el
valor de 4.26 es a expensas de la bilirrubina directa y 4.51
de la indirecta. Hay reportes en la literatura donde mencio-
na un indice sobre la relacion bilirrubina directa, bilirrubina
total como un dato paraclinico orientador en el abordaje de
los pacientes con ictericia. Cuando esta relacién es menor del
20%, es un dato orientador hacia las hiperbilirrubinemias
constitucionales y estados hemoliticos, cuando es entre el 20
y el 40% es indicativo de enfermedad hepatocelular, entre
40 y 60% puede ser tanto por enfermedad hepatocelular
como de origen extrahepatico y cuando es mayor del 50%
orienta hacia una obstruccion extrahepatica’.

Con base en estos parametros, como se observa, cuan-
do tuvo 4.51mg/dL a expensas de la bilirrubina indirecta,
presento una relacion del 26%. Cuando un paciente pre-
senta ictericia a expensas de la bilirrubina indirecta, nos
hace pensar en estados hemoliticos.

Apoya mas la evolucién de las transaminasas, como
podemos observar la aspartato aminotransferasa (AST) y
la alaninotransferasa (ALT) tuvieron un aumento paula-
tino durante su evolucion hasta su defuncién, con un um-
bral pico de la AST de 2332Ul y la ALT de 1577Ul. Los
siguientes parametros reportados son de 198 y 605 res-
pectivamente, tres a cuatro dias después de los valores
altos. ¢Queé significa esto? se ha reportado en la literatura
gue cuando hay un aumento en las transaminasas hepa-
ticas, por lo regular arriba de 1000U y hay un descenso
agudo y dramético en cuestidn de dos o tres dias hasta el
50% de su valor pico y cuando prosigue a una disminu-
cién de 100U por semana, es un dato orientador de una
hepatitis aguda fulminante con necrosis hepatica. Asimis-
mo, conviene destacar que la paciente presenté
hipoglicemia el dia 2 de noviembre (dia de hospitalizacion)
gue también nos puede orientar hacia necrosis hepaética’.

Las manifestaciones cardiacas son comunes en los pa-
cientes con LES, hay unos datos a la exploracion cardiaca
que llaman la atencién como soplo sistélico tricuspideo,
soplo sistélico mesocardico II/1V lo cual, de acuerdo a la li-
teratura, se engloba como un murmullo sistélico y se men-
ciona que ante la presencia de un murmullo sist6lico un
paciente con anemia, fiebre, cardiomegalia y taquicardia,
€s muy sugestivo de una enfermedad valvular y més cuan-
do se relaciona a sindrome antifosfolipidos, incluso se ha
reportado con una prevalencia desde el 16 hasta el 44%°2°.

Al igual que en algunas notas en el expediente, habria que
preguntarse por qué presento leucocitosis y esosinofilia, si
bien es cierto que en una paciente con LES la leucopenia es
lo comun. Sin embargo, se menciona que hay algunas situa-
ciones en las cuales se puede presentar leucocitosis en un
paciente con LES y que es secundario a un proceso infeccio-
so cuando se esta manejando a un paciente con altas dosis
de corticoides. Podemos hacer el diagnéstico diferencial por
el aumento de las formas inmaduras, lo cual puede sugerir
un proceso infeccioso que, presentd la paciente en algiin
momento de su evolucién, reportandose hasta de un 13%?.
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Otra situacion en la cual puede haber leucocitosis es ante la
presencia de un LES activo. La eosinofilia también se ha re-
portado durante un LES activo. Otra explicaciéon que tam-
bién podria ser coherente con este hallazgo es si se esta sos-
pechando un BOOP, su diagnéstico diferencial, desde el
punto de vista tomografico seria con una neumonia
eosinofilica crénica la cual se puede asociar con eosinofilia.
En conclusion, las hip6tesis diagndsticas son:

Enfermedad principal: una enfermedad colagenovascular
del tipo LES clasico, ya que tenia més de cuatro criterios de
acuerdo a la ARA. Como enfermedad asociada o relaciona-
da estaria la neumopatia intersticial difusa. Como causa de
ésta el LES versus BOOP y neumonia eosinofilica cronica.
Otros comérbidos relacionados: sindrome antifosfolipidos
secundario, hepatitis lipica HAP con cor pulmonale, sindro-
me de Cushing iatrogénico y desnutricion energético-proteico

Figura 1. Notese el patron intersticial bilateral de predominio
basal y algunas imagenes radiollcidas que sugieren bronquiec-
tasias, principalmente del I6bulo inferior derecho.

crénica agudizada. Como causa de muerte esta la hepatitis
aguda fulminante. Dado que la paciente tuvo tratamiento
herbolario, hay reportes en la literatura que mencionan que
el tratamiento herbolario, ya sea de origen chino o indio, es
una de las causas frecuentes de hepatitis aguda fulminante
con necrosis hepética'>*2. No se descarta esa posibilidad en
esta paciente, asi como también la hepatitis lupoide o auto-
inmune, o bien, ya como causa méas remota secundaria a la
isoniacida. Otra hipétesis del fallecimiento seria de origen
cardiaco como es una miocardiopatia ltpica, endocarditis
verrucosa y derrame pericardico, asi como también una TEP,
asociada con sindrome antifosfolipidos. En la correlacion cli-
nicopatolégica como se dijo, la enfermedad principal es LES,
el cual ante un agente externo ya sea por la supresion del
tratamiento para la misma o algun proceso infeccioso a ni-
vel pulmonar o valvular cardiaco, produjo una recaida con

0

Figura 3. Algunas imagenes de ocupacion alveolar mal defini-
das bilaterales, con disminucidon importante del volumen
pulmonar.

Figura 2. Corte tomogréfico con datos de panalizacion del 16-
bulo medio, con incremento del intersticio de forma bilateral.
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Figura 4. Ambos pulmones notablemente disminuidos de ta-
mafio en relacion con el corazon.
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Figura 7. Microfotografia del parénquima pulmonar que mues-
tra engrosamiento de las paredes alveolares con infiltrado infla-
matorio de tipo cronico y proliferacion de musculo liso.

Figura 5. Zona de infarto en el I6bulo superior, el resto del
parénquima es de aspecto congestivo y la zona basal es de as-
pecto fibrético y color gris.

Figura 6. Ambos pulmones con zonas necroéticas y hemorragi-
casy en las bases aspecto de “panal de abeja”. Figura 9. Espacios quisticos revestido por epitelio bronquial.
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Figura 11. Microfotografia del higado con necrosis extensa
mediozonal y colestasis intracitoplasmica.

manifestaciones a nivel cutaneo y renal, manifestandose cli-
nicamente por insuficiencia renal crénica agudizada; trastor-
Nos neuropsiquiatricos ya que en algunas notas se mencio-
na la presencia de depresion; trastornos hematolégicos
caracterizados por linfopenia, trombocitopenia y aqui agre-
garia anemia, asi como también trastornos cardiacos ya sea
por miocardiopatia o derrame pericardico. Asimismo, LES
acompafiado de sindrome antifosfolipidos y éste como des-
encadenante de una TEP y éste a la vez de un SIRPA. Tam-
bién un LES asociado a una neumonitis lpica aguda con sus
variantes anatomopatolégicas ya sea por dafio alveolar di-
fuso (DAD) o por vasculitis leucocitoclastica también con
evolucion hacia SIRPA que, desde el punto de vista histopa-
toldgico es la presencia de dafio alveolar difuso con edema
intersticial. Asimismo, vasculitis leucocitoclastica con depo-
sito de trombos intracapilares. También la presencia de he-
morragia alveolar o hemorragia en los espacios aéreos, esta
Gltima también podria ser una causa potencial de muerte en
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Figura 12. Rifiones con cicatrices retractiles en su superficie.

esta paciente. La HAP primaria ya sea como una manifes-
tacion primaria del LES o de una NID. Otro antecedente de
interés es el tratamiento herbolario o remotamente, secun-
dario al tratamiento con isoniazida, hepatitis aguda y necro-
sis hepatica.

Dr. Fernando Rébora Togno: gracias doctor César Sa-
las Martir. A continuacion, para el comentario anatomo-
patolégico tiene la palabra el doctor José de Jesus Lopez
Luna.

COMENTARIO ANATOMOPATOLOGICO

Dr. José de JesUs Lopez Luna

Se practicé la autopsia al cadaver de una mujer obesa con
facies cushingoide. La piel mostraba hematomas en ambas
mufiecas. Las cavidades pleurales presentaron adherencias
laxas de predominio basal. La traquea y bronquios principa-
les con mucosa pélida y despulida. Los pulmones son peque-
flos de aspecto fibroso y aumentados de consistencia (Figu-
ra 4). El parénquima pulmonar mostraba zonas de color gris
palido, alternando con areas de color rojo vinoso, muchas
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Figura 13. Microfotografia de rifién con tincion de Masson que
muestra glomérulos con engrosamiento mesangial, disminucién
del espacio de Bowman con formacion de asas de alambre y
engrosamiento de los capilares glomerulares.

de ellas de forma triangular y vértice interno (Figura 5) en re-
lacion con vasos, las ramas de la arteria pulmonar ocluidos
por trombos recientes. El parénquima pulmonar presentaba
zonas de aspecto necrético, hemorragico y en las bases con
aspecto de “panal de abeja” (Figura 6) Microscdpicamente
se observa lesion heterogénea, engrosamiento de las pare-
des alveolares, proliferacion de musculo liso, infiltrado
inflamatoria de tipo crénico, metaplasma cuboide del epite-
lio alveolar e hipertensién pulmonar grado Il, Il de Heat y
Edwards (Figuras 7-10).

El corazén notablemente aumentado de tamafio (Figu-
ra 1) con dilatacién de cavidades cardiacas derechas e
hipertrofia del ventriculo derecho. El higado aumentado
de tamafio y de aspecto congestivo, microscépicamente se
observan amplias zonas de necrosis centrolobulillar y
colestasis intracitoplasmica (Figura 11).

Los riflones disminuidos de tamafio con cicatrices
retractiles en su superficie (Figura 12), microscopicamente
se detecta engrosamiento mesangial, disminucion del es-
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pacio de Bowman con formacion de asas de alambre y en-
grosamiento de los capilares glomerulares (Figura 13).
Los diagnésticos finales fueron:

1. Historia de LES de ocho meses de evolucidn tratado
irregularmente con manifestaciones en:
Pulmones: fibrosis intersticial difusa con panalizacion
incipiente
—Hipertension arterial pulmonar grado II-11l de Heat
y Edwards
Rifiones: glomerulonefritis mesangial y membranosa
Cardiomegalia con dilatacion de cavidades derechas e
hipertrofia de ventriculo derecho
. Tromboembolia pulmonar reciente en vasos de media-
no calibre con extensas zonas de infarto hemorragico
pulmonar
3. Datos anatomicos de hipoxia en:
—SNC
— Corazén
— Higado
— Péancreas
4. Hemorragia en: endometrio, cérvix y ovarios
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