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DISNEA, HIPERCAPNIA, HIPERTENSION PULMONAR E INFILTRADOS PULMONARES
EN UNA ANCIANA CON CANCER DE MAMA RECIENTEMENTE DIAGNOSTICADO

G. A. Ficha No: 107.793, Sexo femenino, 87 afios. Fecha
de ingreso: 16/02/2004 Fecha de defuncién: 19/02/2004.
Autopsia No. 3290

Los familiares refieren tos y expectoracion purulenta des-
de 15 dias previos al ingreso. El 14/02 no recibi6 la medica-
cién habitual (aspirina, furosemida, bisoprolol, hidroclortiazida
y losartan), tuvo progresion de la disnea de CF Il habitual a
IV por lo que consulto a una guardia donde recibié nitrogli-
cerina y furosemida y se derivé a la U.T.l. del I.D.I.M. Se
recabaron los siguientes antecedentes: HTA diagnosticada 5
afios antes, disnea habitual CF IIl, obesidad mérbida, (indi-
ce de masa corporal de 42), hipertiroidismo: recibi6 tratamien-
to con yodo radioactivo y tiroidectomia (1969) con posterior
hipotiroidismo. N6dulo en mama derecha diagnosticado en
2003. Se realizo mamografia: nédulo de bordes espiculados
gue retrae y distorsiona planos adyacentes; ecografia: nddulo
lobulado heterogéneo y centellograma 6seo normal. Estudio
funcional respiratorio (marzo 2003): CVF 0.89 (59%), VEF1
0.79 (66%), IT 89%. Difusion pulmonar de CO (DLCO) 6.2
(37%) DLCO/VA 3.66 (normal). TC de térax septiembre 2002:
pulmones con volimenes disminuidos, incremento difuso del
intersticio pulmonar. Probables areas de enfisema en I6bulo
superior derecho. Aumento del area cardiaca. Diametro au-
mentado de las arterias pulmonares. Ateromatosis aortica y
coronaria. Al examen fisico: normotensa, afebril, obesidad,
edemas 5/6 en miembros inferiores y sacro, ingurgitacion
yugular 3/3, 2 ruidos en 4 focos hipofonicos (sin R3 silencios
libres), rales crepitantes hasta campos superiores con
sibilancias diseminadas, 2 n6édulos mamarios moviles duro-
pétreos en mama derecha y retraccion areolar derecha. Rx
térax: indice cardiotoracico mayor de 0.5, infiltrados algo-
donosos bilaterales. ECG RS sin alteracion de ST o T. Labo-
ratorio: Hto. 36%, GB 18700/mm3, glucosa 1.23, urea 0.63 g/l
Na 127 mEg/l, K 4 mEq/l, Nau 36 mEg/l, coagulacion normal,
PO, 69 mmHg, PCO, 52 mmHg, pH 7.44, bicarbonato 35
mEg/l, CK 135 U.1./l, LDH 431 Ul/l. Sedimento urinario: 18-
20 leucocitos, 30 granulocitos, 1 piocito/campo. Se interné
en U.T.l. Recibi6é tratamiento con NTG, furosemida, nebu-
lizaciones con salbutamol e ipratropio y colocacién de una
via central. Se efectuaron uro y hemocultivos. La presién
venosa central (PVC) de ingreso fue de 20 y luego de 10 cm
de agua. La respuesta diurética fue escasa y no hubo mejo-
ria sintomatica.

El 17/02 se recibieron estudios que mostraron compromi-
so pulmonar previo y una Rx de térax similar a la del ingre-
so. Se realizé una puncioén con aguja fina del nédulo mamario.
Se suspendid el balance negativo y la nitroglicerina. Se co-
locé un catéter de Swan Ganz que mostré6 PAP 75/20 mm
Hg, PVC 10 mm Hg, wedge 10 mm Hg, volumen minuto de
6 I/min, indice cardiaco 4 y resistencias normales. Evolucio-
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nd con broncoespasmo grave y elevacion de la PVC y la pre-
sion wedge. No presento elevacion de las enzimas cardia-
cas. Se realiz6 balance negativo y nebulizaciones con
salbutamol e hidrocortisona y aminofilina endovenosa. Pre-
sent6 fibrilacion auricular de alta respuesta ventricular sin
descompensacion hemodinamica, sin reversion con amioda-
rona y si con cardioversion eléctrica (200 joules). Evolucio-
nd con taquipnea, oligoanuria y presion wedge de 28 mm Hg,
hipotension arterial y caida del volumen minuto a 2.2.I/min.
Se administr6 dopamina 10 pg/k/min. La gasometria arterial
mostré6 PO, 58 mm Hg, PCO, 85 mm Hg, bicarbonato 24
mEq/l, pH 7.09. Posteriormente hubo paro cardiorrespiratorio
y muerte.

Discusién radiolégica

Dra. Gabriela Di Paola: Enla mamografia del 26/09/2003
se observan mamas voluminosas con transformacion
adiposa, y en mama derecha, cuadrante infero interno,
una imagen nodular de bordes espiculados que produce
retraccion y otra imagen nodular de contornos regulares
gue podria corresponder a un ganglio intra-mamario en
el cuadrante supero externo de la misma mama. En una
Rx de térax del 03/11/2003 se observa pérdida de volu-
men, acentuacion de la trama intersticial bilateral con blo-
gueo de ambos senos costo frénicos y relacion cardio-
toracica aumentada, con aorta elongada y calcificada.
En la Rx de torax del 16/02/04 se observan infiltrados
intersticio alveolares bilaterales, relacion cardiotoracica
aumentada y una aorta elongada. Hay una TC de tdrax
de septiembre del 2002 con compromiso intersticial del
parénquima pulmonar.

Discusién clinica

Dr. Alejandro R. Grinberg: Esta paciente afiosa fue inter-
nada en mal estado general, con insuficiencia respirato-
ria, y fallecio a las 48 horas del ingreso. Habia sido eva-
luada en otra institucién y el cuadro se interpretd secun-
dario a edema agudo de pulmon cardiogénico y/o infec-
cién pulmonar. Se indicé balance negativo con diuréti-
cos, nitroglicerina y antibioticos. Hasta ese momento la
paciente hacia sus actividades con relativa normalidad y
tenia disnea en clase funcional Il. Otros antecedentes
gue se recabaron fueron hipertension arterial, obesidad
morbida (IMC de 42), insuficiencia cardiaca, hiperti-
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roidismo, en 1969 tratada con yodo y cirugia, quedando
posteriormente hipotiroidea. Recibia levo tiroxina, losar-
tan, hidroclorotiazida, furosemida y bisoprolol. Al ingreso
tenia mala mecanica respiratoria y edemas generaliza-
dos y hacia dos dias que habia abandonado los diuréti-
cos. El cuadro inicial me impresion6 secundario a insufi-
ciencia cardiaca y me llamo la atencién la presencia de
hipercapnia, que no es comun en estos pacientes. Esta
paciente era atendida en el Hospital de Clinicas, y hay
un informe radiografico de infiltrados intersticiales pul-
monares desde septiembre del 2002 y un nddulo de
mama en estudio. La espirometria mostré un 60% de la
capacidad vital, 66% del VEF1 y un indice de Tiffeneau
del 80%, evidenciando un patrén restrictivo leve a mode-
rado, y el estudio de difusién de mondxido de carbono
era del 37% del predicho. Luego del balance negativo la
paciente desarroll6 oliguria por lo que decidimos colo-
carle un catéter de Swan Ganz. La presién capilar
pulmonar era normal, el volumen minuto era normal, pero
tenia 75 mm Hg de presion en la arteria pulmonar. La
hipercapnia sumada a la hipertension pulmonar me obli-
g6 a pensar que la paciente tenia enfermedad pulmonar
previa, sin embargo la espirometria era practicamente
normal. Me da la impresion que la obesidad morbida influ-
y6 en la génesis de la hipercapnia y de la hipertension
pulmonar principalmente a través de las apneas del sue-
flo. Con la obesidad, ademas, hay aumento del trabajo
respiratorio, alteracién crénica del centro respiratorio y de
la respuesta ventilatoria a la hipoxemia y a la hipercapnia,
alteracion de la caja toracica, de la complacencia pulmonar,
de larelacion ventilacion / perfusion y alteracion de la fuerza
de los musculos respiratorios. Todo esto lleva al desarro-
llo del sindrome de hipoventilacion de la obesidad. La
puncion del nédulo de mama fue positiva para células
neoplésicas, y discutimos la posibilidad que los infiltrados
pulmonares hayan sido debidos a carcinomatosis linfatica
ademas de insuficiencia cardiaca que ya padecia. Poste-
riormente la paciente desarroll6 falla ventricular izquierda
aguda asociada a fibrilacién auricular de alta respuesta,
gue requirié cardioversion eléctrica y luego shock
cardiogénico con presion capilar pulmonar elevada y vo-
lumen minuto bajo, y broncoespasmo seguido de paro
cardiorrespiratorio. Va a ser muy interesante ver en la au-
topsia la patologia cardiaca y pulmonar de esta paciente,
dados los antecedentes de hipertension arterial, obesidad,
hipercapnia e hipertension pulmonar.

Dra. Silvia C. Burlando: La paciente tomaba medica-
cién analgésica y antidepresiva indicada en enero en el
Instituto Roffo, por dolores 6seos con centellograma 6seo
normal. Convivia con péjaros y estos habian muerto. Se
habia autopalpado el nédulo mamario en el mes de sep-
tiembre del afio anterior, que en la ecografia de ingreso
media 2.2 x 2. 5 cm, un T2 por tamafio tumoral, con axila
clinicamente negativa, aunque los falsos negativos por
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examen en relacion a la anatomia patolégica son de un
38%. El centellograma 0seo era negativo por lo que im-
presionaba un estadio Il. En nuestra institucion, la edad
promedio de diagndstico de cancer de mama en el Ulti-
mo afio fue de 71 afios por la poblacién mayoritariamente
anciana que atendemos, siendo la media mundial entre
55y 60 afios. Los programas de screening con mamo-
grafias disminuyen hasta el 30% la mortalidad por can-
cer de mama pero fueron realizados en pacientes de
hasta 65 afios. Hay solamente dos estudios que compa-
ran screening en pacientes de hasta 65 afios y después
de los 65 afios. En este Ultimo grupo los falsos negativos
son muchisimo menos, por la mayor adiposidad. Se rea-
liza tratamiento inapropiado en el 4% de mujeres meno-
res de 65 afios, pero en las mayores es superior al 30%.
La forma de presentacion del tumor como masa palpa-
ble es en general el 65%-70%, pero en las mujeres ma-
yores llega al 90%, como en este caso. Se realizé la pun-
cion del nédulo que fue positivo para carcinoma ductal,
que es el tipo histolégico mas frecuente en las pacientes
ancianas (disminuye la frecuencia del lobulillar y aumen-
ta la del inflamatorio). Las probabilidades de que la pa-
ciente tenga una linfangitis carcinomatosa en pulmén son
bajas. A favor esté el hecho que el nédulo estaba ubica-
do en el cuadrante infero interno con mayor tendencia a
tener metéstasis en la cadena mamaria interna aun con
axila negativa. Otro diagndstico diferencial que se plan-
ted, por las caracteristicas del ganglio intra-mamario que
se observa en la mamografia (hiperdensidad), es el de
sarcoidosis mamaria.

Dr. Oscar A. Rivero: Esta enferma puede tener un
tumor de 2 cm y una enfermedad metastasica, aun sin
ganglios axilares positivos, aungue no es lo comun. Pudo
haberse comportado como un carcinoma de origen des-
conocido y luego presentar un nédulo en la mama que
se va desarrollando lentamente. La enfermedad de la
mama localizada, o metastasica, aun a esta edad sigue
siendo una enfermedad tratable, desde el punto de vista
quirtrgico y hormonal, ya que tiene con muchisima fre-
cuencia los receptores para estrogenos y progesterona
positivos.

Dr.Guillermo B. Semeniuk: Es interesante discutir si
la enferma tenia una fibrosis pulmonar sobre la cual se
agrega otra lesion pulmonar o si los sintomas previos
eran por su obesidad mérbida. El examen funcional res-
piratorio era restrictivo. La DLCO sobre volumen alveolar
era normal, o pseudonormal, ya que si es una enferme-
dad absolutamente restrictiva, la DLCO debiera ser mas
alta que lo normal. La tomografia (de la que s6lo vimos
el informe) despierta algunas dudas ya que los volime-
nes disminuidos y el incremento difuso del intersticio
pueden deberse a la obesidad. Ademas, tenia algunas
zonas de enfisema, lo que no es sorprendente a esta
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edad. El aumento de tamafio de los hilios coincide con el
hallazgo de hipertension pulmonar. Esta podria deberse
ala obesidad, la hipercapnia crénica por apneas del sue-
flo 0 quizas pueda tener tromboembolismo pulmonar re-
currente silencioso que es mucho mas comun en los
pacientes obesos. La obesidad aumenta la incidencia de
cancer de mama en las mujeres post-menopausicas. Si
tuvo o no carcinomatosis linfatica es dificil de decir. Se
podria pensar que quizas lo que tiene es una infeccion
sobreagregada, incluso psitacosis. En el evento final
puede tener edema de pulmén cardiogénico. En definiti-
va, creo que tenia algun grado de fibrosis pulmonar, obe-
sidad mérbida, e hipercapnia que podia explicarse por lo
antes dicho, y que el cuadro final me parece méas un even-
to infeccioso que una carcinomatosis linfatica.

Dr. Alejandro C. Adilardi: En la radiografia de torax
del afio 2002 tiene aumento del area cardiaca, areas de
probable enfisema, arterias pulmonares con didmetros
aumentados, ateromatosis aértica e incremento difuso
del intersticio pulmonar. En fin, se pueden observar to-
das las manifestaciones que la paciente tenia en su in-
ternacion. Su disnea habitual era clase funcional Il y te-
nia motivos para ello, tanto por su enfermedad pulmonar
como por la enfermedad cardiaca secundaria a hiperten-
sion arterial, con hipertrofia ventricular izquierday agran-
damiento auricular izquierdo. EI ECG no muestra gran
hipertrofia ventricular izquierda, tampoco secuelas de
enfermedad coronaria. Sélo evidencia alteracién difusa
de la repolarizacion. Seguramente tenia miocardiofibrosis
propia de la edad. Todo esto se controlaba con el trata-
miento con diuréticos, losartan, aspirina y bisoprolol.
¢ Qué fue lo que la matd en tres dias? Una posibilidad
seria la de un episodio mas de tromboembolismo pul-
monar, aungque no tiene un ECG con eje a la derecha, ni
ningln otro cambio que apoye esta posibilidad. Si tiene
hipertension pulmonar seguramente es secundaria a la
fibrosis y a la disminucion del lecho vascular por el enfi-
sema; 15 dias antes de internarse ya tenia tos y expec-
toracion mucopurulenta, que fue en aumento. Al ingreso
tenia leucocitosis, de modo que la infeccion pulmonar no
puede descartarse como causa de la descompensacion,
incluyendo el desarrollo de fibrilaciéon auricular de alta
respuesta con descenso del ST, expresando disminu-
cién de la reserva coronaria de la paciente. En las medi-
ciones hemodinamicas tenia presiones de llenado altas
con volumen-minuto bajo, lo cual nos habla de un evi-
dente factor miocardico que, yo creo, debi6 estar dado
por la miocardiofibrosis. No creo que haya tenido derra-
me pericérdico asociado a hipotiroidismo.

Dr. Daniel A. Rimoldi: Eltratamiento del hipertiroidismo
es el mismo desde 1969 a esta parte: los farmacos, el
yodo radioactivo o la cirugia. A esta paciente se la traté
con yodo y por mala respuesta se le realiz6 una
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tiroidectomia aparentemente subtotal, puesto que si es
total se quita la capsula posterior y suele haber compli-
caciones paratiroideas; esta paciente no tiene alteracio-
nes del metabolismo fosfocélcico. Requirié luego trata-
miento sustitutivo con hormona tiroidea. La TSH de ella
del dia posterior a la internacién es de 5, por lo que se
deduce que la estaba tomando. No creo que las mani-
festaciones cardiacas tengan que ver con hipotiroidismo.

Dr. Guillermo P. Liberé: La paciente reunia los crite-
rios de obesidad mérbida (indice de masa corporal ma-
yor a 40, 140% del peso ideal por tablas o mas de 45 Kg.
respecto del peso ideal). Ademéas, tuvo las comor-
bilidades frecuentemente asociadas, como hipertension
arterial, insuficiencia cardiaca y cancer de mama. Tenia
probablemente apnea del suefio y una osteoartrosis muy
grave. La obesidad suele ser una causa tratable de
osteoartrosis. Por la asociacion con todas estas entida-
des se puede denominar obesidad maligna. La eficacia
en el tratamiento de los pacientes obesos es muy baja,
ya que el 95% de los pacientes obesos tratados, a los 5
afios siguen siendo obesos a pesar del sin fin de medi-
das terapéuticas, incluidas las quirdrgicas. Estaba trata-
da con opiaceos los cuales son depresores del sistema
nervioso central y pueden provocar alteraciones en el
drive central y facilitar la fatiga muscular, sobre todo en
una paciente que tenia una enfermedad intersticial
pulmonar. Por reflujo gastroesofagico, sumado al dete-
rioro del sensorio es factible que haya sufrido bron-
coaspiracion. La amitriptilina tiene un mayor indice de
arritmogenicidad en pacientes con un corazén enfermo
y es estimulante del apetito, por lo que puede no haber
sido una eleccién correcta para esta paciente, sobre todo
teniendo SIRS disponibles. El desarrollo de tromboem-
bolismo de pulmon es altamente factible y en casos ma-
sivos puede haber hipercapnia.

Dr. Gustavo P. Carro: Si el diagndstico de hipertension
arterial se realiz6 a los 82 afios, puede ser secundaria,
asociada a las apneas obstructivas o a enfermedad
renovascular. Tenia enfermedad ateromatosa coronaria
y en la aorta. Es muy probable que tenga ateromatosis
de las arterias renales. Con respecto al compromiso de
6rgano blanco, no tendria dafio renal cronico, no tene-
mos evidencia de dafio neurolégico, tenia un fondo de
ojo grado Il y lo Unico que tenemos es el compromiso
coronario. No tenemos evidencia de hipertrofia ventricular
izquierda. Con respecto al tratamiento antihipertensivo
gue estaba recibiendo (losartan e hidroclorotiazida), ¢ es
lo mismo el enalapril que el losartan para el tratamiento
de la hipertensién arterial? Se piensa que los bloqueantes
de los receptores de la angiotensina son iguales que el
enalapril pero esto no es asi. No solamente hay una dife-
rencia en los efectos adversos sino que tienen una dife-
rencia en los mecanismos de accion. La enzima conver-
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tidora convierte la angiotensina | en angiotensina Il. Cuan-
do se da un IECA no se produce angiotensina Il. Cuando
se administra un bloqueante del receptor de la angio-
tensina, se eleva la angiotensina Il. Los IECA disminu-
yen la accion sobre los receptores AT1y AT2, en cambio
los blogueantes de la angiotensina | solamente disminu-
yen la accién sobre la AT1. ¢ Cudl es el rol del receptor
AT2? Es lo que se esta tratando de dilucidar y las con-
clusiones no son claras. El estimulo de los receptores
AT2 podria aumentar el crecimiento a nivel de las arte-
rias de la matriz arterial y también del miocardio. Otras
lineas de investigacion muestran que los bloqueantes
de los receptores de la angiotensina | disminuirian la
angiotensina local del miocardio, y esto si seria benefi-
cioso. Los IECA aumentan las bradiquininas ya que
inhiben su degradacién, lo cual es beneficioso porque
aumenta la vasodilatacion y aumenta la sensibilidad a la
insulina. En ensayos clinicos ambos grupos bajan la pre-
sion de la misma manera y la morbimortalidad es igual.
Ademas estaba recibiendo bisoprolol que como beta-
bloqueante inhibe la formacion de renina y eso también
es beneficioso para la paciente.

Dra. Silvia Quadrelli: Ningun paciente puede tener
hipertension pulmonar asociada a restriccion del lecho
vascular pulmonar, salvo que se asocie a una capacidad
vital menor de 50%, que no es el caso de esta enferma.
La causa de esta hipertensién pulmonar puede haber
sido la hipoxemia pero ésta se desarrolla en forma lenta.
Es muy raro ver los valores de presion pulmonar que
tenia esta paciente asociados a fibrosis pulmonar. Otra
causa en ella podria ser el sindrome de hipoventilacion
alveolar, secundario a la obesidad, y que ademas expli-
caria la hipercapnia. Con respecto a la DLCO absoluta
baja (37%) con una DLCO corregida normal, la explica-
cion es simple: la difusion es proporcional a la superficie
disponible para el intercambio e inversamente proporcio-
nal al espesor de la membrana. Por lo tanto, cuando dis-
minuye la superficie de intercambio disminuye la difusién
por lo que cuando disminuye el volumen alveolar tiene
gue disminuir la difusion, entonces lo que se hace es co-
rregirlo al volumen alveolar; lo que pasa es que la caida
de la difusién no es paralela a la caida del volumen alveolar.
El equipo corrige en forma lineal y nos da un valor inade-
cuado. Los pat6logos nos van a decir si tiene una neumo-
nia intersticial usual que es el sustrato anatomopatoldgico
de la fibrosis pulmonar idiopatica. En la Rx de térax tiene
lineas B de Kerley y estas corresponden al llenado de los
linfaticos que se producen en tres enfermedades: la insu-
ficiencia cardiaca, la linfangioleomiatosis que es poco pro-
bable, y por carcinomatosis linfatica.

Dr. Fernando J. Ingallina: Yo creo que tenia insufi-
ciencia cardiaca, y la pregunta es si ésta es sistdlica o
diastdlica. Los pacientes con insuficiencia cardiaca
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diastdlica estan relativamente méas hipovolémicos que los
pacientes con sistdlica, y el tratamiento diurético deberia
ser mas cauteloso ya que se activa el sistema renina-
angiotensina y el sistema nervioso simpéatico, lo que lle-
va muchas veces a la falla del tratamiento. Los criterios
predictores de mala funcién ventricular en el ECG mas
importantes son: que tenga un ancho de QRS mayor de
110 milisegundos, la presencia de ondas Q (ho presen-
tes) y alteraciones de la repolarizacion (presentes), que
en este caso impresionan secundarios a la cardiopatia
isquémica y a la hipertension arterial. Las mujeres afio-
sas tienen mas prevalencia de falla diastdlica y desarro-
llan fibrilacion auricular paroxistica como sucedi6 en este
caso. Otro predictor de falla sistélica en ausencia del
ecocardiograma es la relacién cardiotoricica aumenta-
da en la telerradiografia de térax. Yo creo que la pacien-
te no tenia insuficiencia sistélica importante, ya que lle-
g6 a tener 4 de indice cardiaco, aunque a expensas de
presiones de llenado altas. Esta paciente podia ser por-
tadora de enfermedad coronaria y de miocardiopatia
hipertrofica hipertensiva de la vejez, con ventriculos re-
lativamente chicos de paredes hipertréficas con fibrosis
del anillo mitral y adrtico. Desarroll6 una fibrilacion auri-
cular con caida del flujo miocardico coronario con dete-
rioro ventricular sistélico como evento final. En las arte-
rias coronarias podria tener placas no complicadas o pla-
cas de alto riesgo irregulares o ulceradas. Creo que el
ventriculo izquierdo, si bien va a ser hipertrofico, no va a
estar muy dilatado y probablemente si el ventriculo dere-
cho.

Dr. Roberto D. Freue: Creo que desarrollé un evento
agudo que no fue diagnosticado. Pienso que la posibili-
dad mas firme es tromboembolismo de pulmén masivo o
submasivo, aunque no tengo evidencias concluyentes.
Suspendio el tratamiento habitual por un dia, y es poco
probable que su descompensacién haya sido por eso.

Dr. Jorge E. J. Hevia: El resultado preliminar de la
puncién mamaria era hipercelularidad, con un informe
posterior positivo para cancer de mama. Si no hubiese
tenido una neoplasia, podria haberse planteado por la
asociacion con patologia pulmonar la sarcoidosis o una
enfermedad de Wegener de la mama, cuya primera des-
cripcion mundial fue en Argentina por el Dr. Elsner. Mu-
chas veces es bueno tratar de introducir un pensamiento
lateral, especialmente cuando la anatomia patolégica no
es categorica. La obesidad es un factor de riesgo de can-
cer de mama porque el tejido adiposo es una fuente
muy importante de la enzima aromatasa que transforma
los andrégenos en estrégenos. La enferma vivia en CF
I, o sea que tenia cuadro clinico muy significativo. Con
respecto al significado de las lineas B de Kerley, difiero
con la Dra. Quadrelli. James Kerley era un irlandés que
describio tres lineas de tipo caracteristico: A, By C. Las
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lineas B (cuando no habia hemodinamia, ecocardiografia,
etc.) eran un elemento muy importante y representaban
hipertension venocapilar. Se ha discutido mucho la vali-
dez de las lineas B de Kerley. Actualmente se asume
gue corresponden a la visualizacion de parte del inters-
ticio pulmonar condicionado por tres cosas: por sangre,
que era el clasico concepto; por células, como el caso
de la linfangitis carcinomatosa; o por colageno en la
fibrosis. Me parece poco probable que fuera carci-
nomatosis linfatica, ya que estaba presente en placas de
17 meses antes. No creo que necesariamente haya te-
nido tromboembolismo pulmonar y creo que algun fené-
meno ha gatillado la descompensacion hemodinamica.
Sobre el final, el volumen minuto cae drasticamente por
un mecanismo cardiogénico puro 0 quizas como expre-
sion final de su shock séptico.

Dra. Clarisa L. Alvarez: El diagndstico inicial no fue
hipercelularidad sino que se quiso solamente sefialar que
el material era suficiente.

Dr. Samuel Finkielman: Hoy se sabe que existe un
sindrome metabdlico, y que los obesos tienen mayor pre-
disposicién a tener ciertas enfermedades, como insufi-
ciencia cardiaca, cancer de mama, etc. La grasa es un
organo endocrino cuya principal hormona se llama leptina,
que produce saciedad. A veces la obesidad ocurre por-
gue no hay receptores para la leptina. La otra hormona
que produce se llama resistina y provoca aumento de la
resistencia a la insulina. Se puede investigar con relativa
facilidad un sindrome de insuficiencia cardiaca diastdlica.
Hay enfermedades cardiacas restrictivas: la pericarditis
constrictiva, la fibrosis subendocérdica, etc. En una
hipertension arterial se puede producir al mismo tiempo
insuficiencia sistélica y una insuficiencia diastdlica, y esto
puede ser estudiado y valorado con ecocardio-grama
Doppler.

Dr. Jorge E. J. Hevia: Con respecto a la leptina es
interesante porque en realidad, los que comen mucho la
tienen alta, por lo que se cree que hay otro neuropéptido
intermedio que est4 fallando.

Dr. Samuel Finkielman: Las leptinas producen su
actividad en el hipotdlamo, y en el hipotdlamo esta el
neuropéptido Y, que junto con otros mediadores neuro-
guimicos producen la saciedad y el expendio de ener-
gia. Hay una regulacion diaria con dos hormonas, una que
produce el estbmago y que se llama ghrelin. EI ghrelin,
cuando el estbmago esta vacio aparece en la circula-
cién y produce hambre. Hay una hormona que se llama
PPY(MG) que se segrega al final del ileon y al principio del
colon, en el ciego, y produce saciedad.
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Discusién anatomopatolégica

Dra. Valeria Cosentino: En la autopsia se observo en
cuadrante infero-interno de mama derecha un ndédulo de
2.5 cm de didmetro mayor de bordes espiculados, blan-
guecino, con areas hemorragicas probablemente provo-
cadas por la puncion. Como podemos ver, el tumor no
infiltra la piel suprayacente. La microscopia corresponde
a un carcinoma ductal infiltrante tipo NOS con un patrén
de crecimiento principalmente sélido con areas muci-
nosas y tubulares que comprendian alrededor del 20%
del tumor. Las células que lo componen presentan esca-
so citoplasma con nucleos monomorfos, algunos hiper-
cromaticos con nucléolo prominente; el indice de Bloom
& Richardson es de 6, un tumor moderadamente dife-
renciado. Se disecaron cinco ganglios linfaticos axilares
sin metastasis. Tampoco encontramos metastasis en el
resto de los 6rganos examinados en la autopsia. Por lo
tanto este tumor corresponde a pT2 NO MO de la clasifi-
cacion de la UICC.

En los pulmones se observaron mdltiples nédulos blan-
guecinos, bilaterales, el mayor de 1.5 cm, dispersos en
el parénquima, algunos en contacto con la pleura, sin
encontrar un ndédulo que pudiera considerarse el primiti-
vo. Los ganglios linfaticos hiliares estaban agrandados,
algunos blanquecinos; microscopicamente tenian metas-
tasis de un tumor de células gigantes, pleomarfico sin
diferenciacién neuroendocrina, adencarcinomatosa ni
escamosa. En los pulmones las células tumorales ocu-
paban los espacios aéreos y el intersticio con permeacion
vascular y linfatica. El tumor es muy diferente al tumor
mamario, sus células presentan citoplasma amplio eosi-
néfilo, ndcleos grandes, pleomorficos, bizarros, hipercro-
méticos con nucléolo prominente; las coloraciones para
mucina epitelial fueron negativas. Una caracteristica dis-
tintiva es la pérdida de cohesividad de las células
tumorales y el infiltrado inflamatorio polimorfonuclear in-
terpuesto ente ellas. Ademas, se observo emperipolesis
y canibalismo celular! (Fig. 1). EI tumor, como dijimos,
se extiende a ganglios hiliares, a las dos pleuras y a
glandula suprarrenal izquierda que tiene un nédulo blan-
co griséaceo de 4 mm. En las zonas sin tumor los pulmo-
nes tenian edema agudo con algunos infiltrados
inflamatorios, sin condensacién, y cicatrices fibrosas
focales en l6bulos superior y medio derecho. No en-
contramos evidencias de aspiracidon ni signos de
hipertension pulmonar crénica. En sintesis, un carcino-

Travis WD, Brambilla E, Muller-Hermelink HK, Harris CC. WHO
Classification of Tumours. Pathology and Genetics of Tumours of the
Lung, Pleura, Thymus and Heart. Lyon: IARCPress, 2004, pp 55-6.
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Fig. 1.— Carcinoma de células gigantes. Emperipolesis y ca-
nibalismo. H. y E.

ma pulmonar de células gigantes, distinto del carcino-
ma mamario.

El corazon pesaba 450 g (N=350 g) con hipertrofia
del ventriculo izquierdo (15 a 20 mm). Las coronarias
estaban permeables con ateromatosis leve. En el
miocardio se observd miocardiofibrosis difusa sin un pa-
trén determinado.
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Como hallazgos presenta una cistitis hemorragica
aguda con extravasacion de globulos rojos en la superfi-
cie vesical, infiltrado de polimorfonucleares y epitelio
denudado, pancreatitis focal terminal, éstasis hepatica
con transformacién grasa macrovacuolar de poca mag-
nitud, centrolobulillar, y otras lesiones que no tuvieron
trascendencia en el cuadro clinico.

Diagnostico anatomico (A 3290)

1) Carcinoma de pulmén de células gigantes, con dise-
minacion pulmonar homo y contralateral, pleural y a
ganglios hiliares y suprarrenal; pT4AN1M1, Estadio IV. Car-
cinoma ductal infiltrante, (2.5 cm) NOS; pT2NOMO, Esta-
dio I. Edema agudol (¢,cardiaco? ¢inflamatorio?). Areas
de enfisema centrolobulilar y cicatrices fibrosas.

2) Cardiomegalia (450 g). Miocardiofibrosis. Hipertro-
fia ventricular izquierda (18 mm). Ateromatosis leve de
aorta y ramas. Nefroangioesclerosis.

3) Cistitis hemorragica aguda. Lipomatosis de
pancreas y pancreatitis focal terminal. Congestion hepéa-
tica centrolobulillar con transformacion grasa macro-
vacuolar. Leiomioma uterino (2 cm). Atrofia quistica se-
nil de endometrio. Gastritis cronica, antral. Status post-
tiroidectomia.

Teach at the outset, before any of the fundamentals, the still imponderable puzzles of cosmology.
Let it be known, as clear as possible, by the youngest minds, that there are some things going on in the
universe that lie beyond comprehension, and make it plain how little is known.

Ensefie al comienzo, antes que ninguno de los fundamentos, las aun imponderables adivinanzas
de la cosmologia. Haga conocer, a las mentes mas jovenes, tan claramente como sea posible, que
hay algunas cosas que ocurren en el universo que estan mas alla de la comprension y diga simple-

mente cuan poco se conoce.

Lewis Thomas (1913-1993)

Late night thoughts on listening to Mahler's ninth symphony (1983).
Humanities and Science. New York: Bantam, 1984, p 52



