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Caso anatomoclinico

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

Mujer de 35 anos de edad con disnea de un mes de evolucion
y enfermedad acido péptica de tres afnos de evolucion

Responsable de la edicion del caso: Margarita Salazar Flores”

Comentario radiologico: Luis Felipe Alva Lopez*
Comentario clinico: Cristina Leticia Aguilar Pérez®

Comentario anatomopatoldgico: Margarita Salazar Flores”

Dr. Juan Urueta Robledo (Presidente de la sesion): se ini-
cia la sesion del dia de hoy. Le pedimos al Dr. Héctor
Ledn Molina, nos presente el caso.

HISTORIA CLINICA
Mujer de 35 afios de edad con estancia hospitalaria de nue-
ve dias, padre con diabetes mellitus, una hermana murio
por cancer de estdbmago. Enfermedad acido péptica de tres
afios de evolucion (saciedad temprana y regurgitacion).
Padecimiento actual: Inicia un mes antes de su in-
ternamiento con astenia, adinamia, hiporexia, rinorrea
hialina, estornudos, cefalea frontal intermitente, posterior-
mente se agrego tos seca en accesos de predominio noc-
turno que le llegaba a provocar disnea, en ocasiones ex-
pectoracion hialina escasa, desde su inicio presento fiebre
sin predominio de horario no cuantificada, pérdida de 4
kilos. Cinco dias previos a su ingreso presentd disnea pro-
gresiva de medianos esfuerzos hasta ser de reposo, dolor
toracico en cara posterior de hemitérax izquierdo, irradia-
do a térax anterior que aumentaba al toser.
Exploracion fisica: Presion arterial (PA) 110/
60mmHg, frecuencia cardiaca (FC) 120x’, frecuencia res-
piratoria (FR) 30x’, temperatura (T) 37°C. Polipneica, en
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cuello no se palpan adenomegalias ni tiroides. Torax si-
meétrico, brevilineo, adecuada transmision de la voz, sub-
matidez en regiones subescapulares de predominio dere-
cho, ruido respiratorio disminuido en hemitérax derecho,
estertores crepitantes y subcrepitantes en ambas bases, y
sibilancias aisladas. Ruidos cardiacos sin alteraciones.
Abdomen y extremidades sin alteraciones.

Evolucién intrahospitalaria:

15-Sep-00, 16-Sep-00 (cuarto y quinto dia de hospita-
lizacién). Aumento la dificultad respiratoria.

17-Sep-00 (sexto dia de hospitalizacion). Por deterioro
paso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UTI), hipoxemia
severa refractaria a oxigeno, leucocitosis, disneica, soporosa
con gran dificultad respiratoria, se intubo, present6 paro du-
rante el procedimiento por 2 minutos, respondié a masaje
cardiaco, adrenalina y atropina, se manej6 con dopamina.
Perfil hemodinamico DavO,: 2.45, CaO,: 15, CvO,: 12.55,
CcO,: 18.1, Qs/Qt: 55.8%, RVS: 483.9. Analisis: Choque
probablemente séptico en fase hiperdindmica.

18-Sep-00 (séptimo dia de hospitalizacion). Taquicardia
hasta de 160, hipotensidn, saturando 80%, hipoxemia con
acidosis respiratoria, ventilacion en relacion inversa 4-1.

19-Sep-00 (octavo dia de hospitalizacién). Hemoptoi-
cos por canula, dopamina 7-8-9 mcg/kg/min. Perfil hemo-
dinamico GC: 13.53, IC: 9.02, DavO,: 1.63, Ca0,: 14.5,
CvO,: 12.87, CcO,: 413.54, Qs/Qt: 99.6%, RVS: 555,
DO, 1961, VO, 220.54, IVO, 147.

20-Sep-00 (noveno dia de hospitalizacion). Bradicardia
y desaturacion dopamina a 10 mcg/kg/min, paro cardiaco
irreversible.

Tratamiento: Antibiéticos, analgésicos, procinéticos,
simpaticomiméticos, relajantes musculares benzodiacepi-
nas, broncodilatadores, antitusigenos, opioides, esteroides
(metilprednisolona 1g DU y prednisona 60mg DU), hepa-
rina de bajo peso molecular.
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Exadmenes de laboratorio y gabinete.

Biometrias hematicas*

P
mL

494
368
336
295

377

N L E
% % %
82.7 8.9 0.6
95.2 2.6 0.2
85.9 54 0.2
97 1 0
96 1 0

*Abreviaturas: (Hb) hemoglobina, (Hto) hematdcrito, (Leuc) leucocitos, (P) plaquetas, (N) neutréfilos, (L) linfocitos, (E)

Hb Hto Leuc

g% % mL
12-Sep-00 13 39.5 15
16-Sep-00 12.4 35.9 18.8
18-Sep-00 11.8 33.3 14.4
19-Sep-00 11.3 33.1 18.7
20-Sep-00 11.5 33.2 28.1
eosindfilos.
Quimicas sanguineas Glucosa Urea

md/dL mg/dL
12-Sep-00 126 18
16-Sep-00 168 10
18-Sep-00 124 34
19-Sep-00 125 21
20-Sep-00 255 17
Electrolitos séricos Na K
mEg/L mEqg/L
12-Sep-00 140 3.4
18-Sep-00 140 3.84
19-Sep-00 145 4.4
20-Sep-00 153 4.5
Tiempos de coagulacién* TP TPT
seg seg

12-Sep-00 13.9 25.7
16-Sep-00 13.3 24.3
18-Sep-00 14 25.3
20-Sep-00 17.1 26.5

Bu

n

mg/dL

8.4
4.7

15.

9

9.8
7.9

Cl
mEg/L

107
103

Creatinina Acido ureico
mg/dL mg/dL
0.65 2.3
0.59 2.13
0.53 2.7
0.27 2.6
1.18 5
Ca
%
7.7
7.3
6.5
INR
1.21
1.15
1.22
1.57

*Abreviaturas: (TP) tiempo de protrombina, (PTP) tiempo parcial de tromboplastina, (INR) indice nacional de referencia

Gasometrias arteriales y parametros ventilatorios

pH PO, PCO, HCO, EB SatO, FiO, Relacion PEEP

mmHg mmHg  mmol/L % %
12-Sep-00 7.49 47.4 22.7 17.5 -3.2 87.3 30 - -
16-Sep-00 7.5 49.5 31.8 25 3 88 60 - -
17-Sep-00 7.43 55.9 43.1 28.9 4.6 89.3 100 1:1.5 -
18-Sep-00 7.43 62 21.7 14.6 - 92.8 100 4:1 9
19-Sep-00 7.39 71 28.9 17.3 - 94.3 100 3.5:1 16
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Cultivo de hongos en lavado bronquial: sin desarrollo
a los 30 dias.

Baciloscopia en lavado bronquial: negativa.

Cultivo de aspirado bronquial: sin desarrollo a las 48h

Antigeno aviario: negativo

C3y C4: normales, alfa 1 antitripsina 376 (83-199)

IgG: 547 (694-1618), IgA: 270 (68-378), IgM: 149 (60-
263), IgE: 788.3 (0-120)

Pruebas de funcién hepatica: PT 6.1, Alb 2.89, Glob
3.2, R A/G 0.9, BT 0.26, BD 0.10, Bl 0.16, DHL 389,
TGP 15, TGO 21.6, FA 96, CK 6.8.

EGO: pH 6.0, celdillas escasas, Leucos 1 x C, nitritos
positivo, cetonas trazas, bacterias ++-, mucina +-++.

Pletismografia: TLC: 1.2 - 32% VR: 0.7 - 60% R tot:
6.1-199% ITGV: 1.1 - 47% FVC: 0.5 - 19% FEV, 0.5
- 23% R: 100%

EKG: Taquicardia sinusal 130 x minuto.

Dr. Juan Urueta Robledo: gracias doctor Héctor Ledn
Molina. A continuacion, para el comentario radioldgico,
tiene la palabra el doctor Luis Felipe Alva.

COMENTARIO RADIOLOGICO

Dr. Luis Felipe Alva Lopez

Mujer de 35 afios de edad con antecedentes heredofami-
liares de diabetes mellitus y cancer de estdmago, enferme-
dad &cido péptica que acudié por disnea de un mes de
evolucion.

La primera radiografia (Figura 1) es de térax en pos-
teroanterior a su ingreso, muestra un patrén mixto de pre-
dominio intersticial, de distribucién simétrica, bilateral y en
alas de mariposa inversa, se observan algunos nédulos
alveolares, los &ngulos costo diafragmaticos y cardiofréni-

Figura 2. Tomografia computada de térax, imagen digital en la que
se observa un patron intersticial en alas de mariposa en negativo.

cos estan libres. En silueta cardiovascular se observa pro-
minencia del tronco de la pulmonar y hay discreto despla-
zamiento de la trdquea hacia la derecha. Las demas es-
tructuras visualizadas no mostraron alteraciones francas.

En las radiografias subsecuentes este infiltrado se hace
mas evidente confluyendo hacia la consolidacion y areas
de vidrio despulido.

En la tomografia computada de alta resolucién (Figu-
ra 2), se hace mas evidente la imagen de vidrio despuli-
do periférico en alas de mariposa negativo asociado a un
patrén intersticial lineal periférico y simétrico.

En el corte tomografico de alta resolucién a nivel de la
aorta (Figura 3), se observa un patrén mixto en alas de
mariposa en negativo con patrén intersticial lineal perifé-
rico (linfangitis) y vidrio despulido.

Figura 1. Torax PA en la que se observa un patron mixto de
predomino intersticial con distribucién en alas de mariposa en
negativo.

Vol. 16, No. 2 Abril - junio 2003

Figura 3. Corte tomografico de alta resolucion al nivel de la
aorta en la que se observa un patron mixto en alas de maripo-
sa en negativo con patrén intersticial lineal periférico (linfangi-
tis) y vidrio despulido.
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No se observan otras alteraciones en las demas estruc-
turas. Como la tomografia computada (TAC) fue de alta
resolucién sélo se observa el parénquima pulmonar, no
podemos descartar alteraciones a otro nivel.

El hallazgo descrito de alas de mariposa en negativo se
observa en las siguientes patologias:

Edema agudo de pulmén en resolucién

Neumonia eosinofilica

Neumonia intersticial descamativa

Sarcoidosis

Linfangitis carcinomatosa, entre otras

Por los hallazgos radioldgicos y el antecedente clinico
de la paciente se podria dar las siguientes opciones diag-
nosticas:

Linfangitis carcinomatosa probablemente de primario
en tubo digestivo, sindrome de Hamman Rich (neumonia
intersticial aguda).

Dr. Juan Urueta Robledo: gracias doctor Luis Felipe
Alva Lopez. A continuacion, para el comentario clinico
tiene la palabra la doctora Cristina Leticia Aguilar Pérez.

COMENTARIO CLINICO

Dra. Cristina Leticia Aguilar Pérez

Se trata de una mujer de 35 afios de edad con anteceden-
tes de hermana fallecida por carcinoma de estbmago. Tres
afos con enfermedad &cido péptica (dolor epigastrico,
saciedad temprana y regurgitacion), diarrea alternada con
constipacion 2-3 veces al mes desde hace tres afios. Pa-
decimiento de un mes de evolucion con datos de enfer-
medad intersticial manifestada por tos seca, dishea progre-
siva de grandes a minimos esfuerzos, ademas, fiebre sin
predominio de horario y dolor epigastrico. A la explora-
cion fisica estertores crepitantes y subcrepitantes en am-
bas bases. Del laboratorio lo que llama la atencién es la
leucocitosis desde su ingreso y la IgE elevada.

Radiografia de térax: Opacidades reticulo nodulares
bilaterales diseminadas de predominio basal, periféricas,
broncograma aéreo.Se trata de una paciente joven con
una radiografia sugestiva de neumopatia intersticial que,
por la presentacion aguda y la edad habria que descartar-
se un sindrome de Hamman Rich.

La neumonitis eosinofilica, se presenta también con
nddulos periféricos, sin embargo no tenemos nada para
sustentar este diagnostico sélo la radiografia de térax y la
IgE elevada, los eosindfilos en sangre periférica siempre
fueron normales*2.

La neumonitis intersticial descamativa es otra posibili-
dad, sin embargo, tampoco tenemos datos para apoyar
este diagnostico soélo la radiografia de térax sugestiva en
donde se observan al inicio de la enfermedad, areas de
condensacién y posteriormente, opacidades intersticiales
reticulares finas?.

Las colagenopatias es otra patologia que puede dar un
patrén intersticial, la artritis reumatoide y la esclerodermia
son dos entidades a descartar en una paciente joven, no
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obstante, las opacidades intersticiales se presentan cuan-
do la enfermedad ya esta muy avanzada y la paciente
deberia tener manifestaciones de la enfermedad, que en
este caso no estaban presentes, ademas se presentan ra-
diograficamente nédulos pulmonares en un inicio de la
enfermedad y en etapas muy avanzadas el patrén inters-
ticial, también puede presentar derrame pleural*3.

Carcinomatosis linfangitica es la primera posibilidad por
el antecedente de la hermana fallecida por cancer gastri-
coy por los sintomas de enfermedad acido péptica de tres
afos de evolucion.

La carcinomatosis linfangitica, es una neoplasia intra-
pulmonar de origen metastasico que se disemina a través
de la via linfatica. Frecuentemente es vista en cancer de
pulmén, estbmago, pancreas, mama y prostata.

La presentacion de novo de cancer pulmonar con in-
vasion linfatica es rara.

La carcinomatosis linfangitica representa del 6 al 8% de
todas las metastasis pulmonares, siendo el adenocarcino-
ma el mas frecuente, se presenta en el 82% de los casos,
el pronéstico en estos pacientes es malo, con una alta
mortalidad (90%) en seis meses'®.Las manifestaciones
clinicas son tos no productiva, dolor toracico, disnea que
en ocasiones es desproporcionada en relacion con los
hallazgos encontrados en la radiografia. A la exploracion
fisica puede encontrarse taquicardia, taquipnea, y en oca-
siones cianosis, estertores crepitantes, sin evidencia de
consolidacion?4,

La disnea y la rapida progresiéon de la misma puede
estar explicada por tres mecanismos:

1. Los émbolos tumorales adyacentes a los vasos pue-
den explicar la hipoxemia y la disnea

2. Compresion de los vasos pulmonares adyacentes por
los linfaticos distendidos

3. La vasculopatia que se desarrolla como resultado de
la carcinomatosis linfangitica

Esta pudo ser la causa de la rapida progresion de la
disnea en la paciente?®.

Radiografia de térax

Los hallazgos radioldgicos son: patrén reticulonodular pre-
dominantemente en los I6bulos inferiores con o sin lineas
B de Kerley. Las metastasis son cominmente bilaterales,
localizadas en la periferia.

Las metastasis de cancer gastrico generan depdsitos
intersticiales tumorales que aparecen en la radiografia
como nddulos focales y que posteriormente se hacen
multiples. Estas metdastasis son, generalmente, bien de-
finidas con bordes lisos y localizacién periférica con pre-
dileccién por los I6bulos inferiores pulmonares?®.

Desde su ingreso la paciente present fiebre y leucoci-
tosis, las opacidades alveolares y el broncograma aéreo
vistos en la radiografia de térax pudieran ser por una neu-
monia agregada a la carcinomatosis linfangitica, dando
imagenes diferentes a las esperadas. Siendo también un
factor importante que contribuyé a la insuficiencia respi-
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ratoria y a la progresién a SIRPA (sindrome de insuficien-
cia respiratoria progresiva del adulto).

SIRPA es un término descriptivo que se aplica al sin-
drome causado por una lesion alveolar y capilar difusa. Es
un dafio difuso en las paredes de los capilares alveolares
o en el epitelio alveolar con alteracién en la superficie de
intercambio gaseoso, presentando un incremento de la
permeabilidad vascular, causando edema intersticial y
posteriormente intraalveolar con exudacién de fibrina y
formacion de membranas hialinas.

Clinicamente se caracteriza por la aparicion rapida de
una insuficiencia respiratoria, con cianosis e intensa hi-
poxemia refractaria a la oxigenoterapia y, que suele em-
peorar hasta provocar la falla funcional de muchos érga-
nos y sistemas ajenos al pulmaéns®,

Dr. Juan Urueta Robledo: gracias doctora Cristina Le-
ticia Aguilar Lépez. A continuacion, para el comentario
anatomopatoldgico tiene la palabra la doctora Margarita
Salazar Flores.

COMENTARIO ANATOMOPATOLOGICO

Dra. Margarita Salazar Flores

Al hacer la evisceracion se encontr6 liquido en ambas ca-
vidades pleurales, la derecha contenia 900mL de liquido
cetrino y la izquierda 700mL. La cavidad abdominal
600mL de liquido de ascitis semejante al descrito. La pleura
visceral es lisa y brillante (Figura 4) y muestra un dibujo que
corresponde a los vasos linfaticos y es mas evidente en un
acercamiento (Figura 5). Al corte la trdquea y bronquios
principales sin alteraciones, el parénquima pulmonar mues-
tra extensas areas de consolidacion distribuidas irregular-
mente que corresponden a metastasis parenquimatosas, el
resto del parénquima muestra pequefios nédulos de distri-
bucidn regular que corresponden a los vasos linfaticos y
diseminacion linfangitica del tumor (Figura 6). Microscopi-
camente, se observan los vasos linfaticos muy dilatados y
con células neoplésicas de estirpe epitelial con citoplasma
vacio y nucleos rechazados hacia la periferia, células en
“anillo de sello” (Figura 7); éstas ocupan también los espa-
cios alveolares, por eso llamé la atencién el aspecto radio-
I6gico que no era tipico de la linfangitis carcinomatosa por-
que en ésta se ve solo un patron intersticial y en cambio
aqui, también hay ocupacion alveolar muy extensa.

Por otra parte, no encontramos neumonia ni ningdn
proceso infeccioso en ninguno de los érganos estudiados,
esto lo hemos visto con cierta frecuencia cuando vemos
neoplasias malignas, muchas de ellas cursan con leucoci-
tosis incluso con fiebre y, en la autopsia no se demuestra
ningln proceso infeccioso, eso esta bien documentado en
la literatura.El tumor primario se encontraba en el estdma-
go (Figura 8, flecha) en el antro pilérico, se pierden los
pliegues de la mucosa y observamos un tumor de 2.5cm
en su eje mayor, de color blanco nacarado, duro, que
ocupaba todo el espesor de la pared gastrica.

MicroscOpicamente, la mucosa gastrica muestra linfa-
ticos muy dilatados (linfangiectasias) llenos de células

Vol. 16, No. 2 Abril - junio 2003
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Figura 4. La superficie pleural muestra el dibujo de los vasos
linfaticos.

Figura 5. Mas evidentes en el acercamiento.
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neoplasicas semejantes a las descritas (Figura 9). El resto
de la pared géstrica, hasta la serosa, muestra una neopla-
sia que forma estructuras glandulares y las células en “ani-
llo de sello”. Los ganglios de las curvaturas mayor y me-
nor del estbmago con metastasis (Figura 10).

Figura 8. Estomago abierto por la curvatura mayor con neoplasia
Figura 6. Los pulmones al corte muestran areas de consolida- en el antro pildrico que abarca todo el espesor de la pared.
cion de color blanco que corresponden a metastasis parenqui-
matosas y, finos nédulos que corresponden a la distribucién de
los linfaticos dilatados por contener células neoplésicas.

Figura 7. Microfotografia con vaso linfatico muy dilatado con Figura 9. Mucosa gastrica con glandulas dilatadas (linfangiec-
células neopléasicas en “anillo de sello”. tasias) con células neoplésicas en su interior.
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Figura 10. Pared géstrica con infiltracion extensa por la neo-
plasia descrita que forma estructuras ganglionares.

Habia metéstasis a los ganglios peripancreaticos.

El higado pesé 1,100g y microscOpicamente mostrd
esteatosis de gota fina, los rifiones con necrosis tubular
aguda en relacion con la hipoxia. El encéfalo dentro de lo
normal, microscopicamente datos de hipoxia.

Los diagnosticos finales fueron:

= Adenocarcinoma gastrico con metastasis a nodos linfa-
ticos regionales, periesofagicos, paraaorticos, peritra-
gueobronquiales, a pulmones y diseminacion linfangi-
tica

= Dafio alveolar difuso

= Datos anatomicos de insuficiencia cardiaca congestivo
venosa
1. Derrame pleural de 1,600mL en ambas cavidades
2. Ascitis de 600mL
3. Dilatacion de cavidades cardiacas derechas

= Datos de hipoxia en:
1. Sistema nervioso central
2. Higado
3. Rifiones

El pulmén es el sitio mas comin de metéstasis duran-
te la historia natural de los tumores malignos. Su frecuen-
cia varia de 30 a 40%/.

La carcinomatosis linfangitica pulmonar (CLP) es la pre-
sencia de células neoplasicas dentro de los vasos linfaticos.
Esta, en forma pura, es muy rara, la frecuencia varia de 6
a 8%. Predomina entre los 40 y 49 afios de edad. Los sin-
tomas respiratorios son la primera manifestacion en 46%
de los casos. El 50% mueren dentro de los tres primeros
meses de evolucién. Los tumores primarios mas frecuentes
son de glandula mamaria, estdmago y pulmon”®. La disnea
secundaria a CLP puede ser el Gnico sintoma de un tumor

Vol. 16, No. 2 Abril - junio 2003

maligno oculto. El diagnéstico no es dificil cuando los pa-
cientes tienen historia de tumor maligno. En cambio, en
pacientes sin historia conocida de cancer es muy dificil y
depende de un alto indice de sospecha.

El diagndstico diferencial incluye: Neumonitis intersti-
cial, fibrosis pulmonar, carcinoma bronquioloalveolar, sar-
coidosis, linfoma, microlitiasis, enfermedades colageno-
vasculares, proteinosis alveolar, micosis y tuberculosis. La
radiografia de térax no excluye a las enfermedades inters-
ticiales. La centelleografia por perfusion es util para iden-
tificar defectos que correlacionan con los émbolos tumo-
rales. La biopsia transbronquial es definitiva para hacer el
dignéstico®.

Mark y colaboradores, estudiaron 100 casos de carci-
noma gastrico, 20 mostraron linfangiectasias mucosas, los
vasos linfaticos no contenian células neoplasicas, sin em-
bargo los 20 tenian metéastasis en los linfonodos regiona-
les, mientras ésta sélo se observo en el 74% de los casos
sin linfangiectasias. Ningln caso sin metastasis en nodos
linfaticos presentd esta alteracion. Los autores concluyen
gue las linfangiectasias significan metastasis a los nodos re-
gionales tal como sucedi6 en nuestro caso.
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