Acta Médica Cost. 7(1)33-45; 1964

MEDICINA ANATOMOCLINICA

Caso presentado en el XXXIl Congreso Médico Nacional

Relator: Dr. VictorR ML. HERNANDEZ ASH
Pat6logo: Dr. JorGe Saras C.

Nombre: O.J.A. Sexo: Masculino. Edad: 71 afos. Raza: Blanca. Hi-
bitos: fumador.

Enfermo conocido desde el afio 1946, fecha en que fue visto por primera
vez en el Dispensario Antituberculoso. Radiografia tomada entonces (Fig. 1)
reveld discreta fibrosis de ambos pulmones. Las molestias acusadas, asma que
padece desde la infancia.

Atendido en el afio 1952 en el Seguro Social donde fue diagnosticado
de tuberculoso por estudio radiolégico que demostré un proceso predominante-
mente fibroso con cavidad del pulmén derecho, y retracciéon del mediastino
hacia ese lado. Hospitalizado en dicha Institucién el 24.IX-52 durante siete
meses. En esa ocasién se continfia tratamiento de hidrazida, P.A.S. y estrepto-
micina y ademis se inicia neumoperitoneo que se suspende el 23 del X del
53. Continta bajo control en esa Institucién con tratamiento antituberculoso
hasta el dia 31-III-59. Se anotan mejorias radiologicas y la apariciéon de calci-
ficaciones y engrosamiento pleural, asi como periodos de aumento de las imége-
nes radiolégicas, siempre cavitarias y aparicién de atelectasia. Su sintomatologia
fue de tosedor crénico, con expectoracidn, algunas veces hemoptisis y eleva-
ciones febriles.

Sus esputos fueron siempre negativos por BK., tuberculina positiva,
sedimentacién de 78 mm. en una hora al inicio y 31 mm. en una hora al final
de su control. En un reporte de una tomografia (Fig. 2) se anota lo siguiente:
Proceso retractil fibroso con desviacion del mediastino. En correspondencia del
vértice derecho y en medio de una zona de atelectasia se encuentra una imagen
anular de tamafio mediano, que presenta en su interior un grueso nédulo que
tiende a calcificarse.

Ingresa al Hospital San Juan de Dios por primera vez el 10-X-1960 con
diagnéstico de carcinoma del pene que se confirma operatoriamente,

Exdmenes de laboratorio T. sangrado 50 segundos. T. coagulacién 5 mi-
nutos. Hb. 13.1 gm.% Leucoc. 8.350, bas. 0, eosin. 7, en banda 3, segmen-
tados 68, linfocitos 21, mon. 1. Nitrdgeno ureico 18 mgm. %, creatinina, 1,5
mgm. 9. Fosfatasas alcalinas 3,5 U.B. Fosfatasas icidas 0,3 U.B. V.D.R.L.
negativo. Heces trichuris. Orina negt. La radiografia del térax revela infiltra-
ciébn de aspecto BK. con marcada retraccibn mediastinal.  Electrocardiograma
normal.

Segundo Ingreso el 13-1V-1961, con edema y disnea severa progresiva
iniciada 10 dias antes. El examen fisico revela edema de miembros inferiores,
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hepatomegalia 4 a 5 cms. Ingurgitacién yugular 4 +. Cianosis. Apex en 6°
espacio. Soplo sistélico en toda el irea cardiaca mas intenso en mesocardio.
Ritmo 108 por minuto. Estertores basales en ambos pulmones. Eximenes de
laboratorio Hb.13.5 gms.% - Hcto. 55. Leucocitos normal, solamente 10 eosi-
néfilos. Nitrégeno ureico 24.5 mgs. 9, Creatinina 2,6 mg. %. Heces trichiutis,
resto normal.

Radiografia del térax: infiltracion de aspecto B.K. tipo fibrocaseoso
del campo derecho, con muy marcada retraccién mediastinal. El electrocardio-
grama reportado como indicativo de Cor pulmonale,

Tercer y cuarto ingreso el dia 21-VIII-1961, y el mes de julio de 1962
respectivamente. Ingresa siempre con las mismas manifestaciones de insuficiencia
cardiaca y con la misma imagen radiogrifica de proceso tuberculoso.

Ningtn dato diferente a excepcién de que en esta época se describe un
soplo holosistélico interpretado como insuficiencia mitral y posible doble soplo
adrtico. El esputo fue negativo y P.P.D. primera fuerza negativo. El electro-
cardiograma sin cambios.

En el intervalo en marzo de 1962 fue internado en el Hospital Antitu-
berculoso donde ingresa por insuficiencia cardiaca,

Se hace diagnéstico de T.B. cronica inactiva y el proceso cavitario des-
crito en la radiografia se considera no tuberculoso. Ademis se hace diagnéstico
de Cor pulmonale cronico y se anota soplo holosistélico por insuficiencia tricus-
pidea. El esputo es negativo para BIK. con presencia de micelios. Tubercu-
lina + 4+ <+ . La radiografia se reporta asi (Fig. 3): considerable retraccién
de toda la parrilla costal derecha. Mediastino desviado a la derecha. Corazén de
tamafio normal., Diafragmas aplanados, irregulares, con senos adheridos. Pul-
mén derecho: Fibro-atelectasia excavada 415 cms. de didmetro, 16bulo superior.
Imagen nodular de 1145 cms. superpuesta a la imagen cavitaria. Imdigenes de
aparente cavitacién en segmento apical del l6bulo inferior. Vascularidad dis-
minuida. Pulmén izquierdo: numerosas sombras pequefias micronodulares fibro-
sas, que alternan con zonas enfisematosas. Imagenes mal delimitadas que pue-
den corresponde a cavidad de borde fino en region para-hiliar.

Quinto ingreso al Hospital San Juan de Dios, el dia 6 de marzo de 1963,
por insuficiencia cardiaca. En este ingreso se anota lo siguiente: T.A.130/95.
No hay datos de insuficiencia abrtica. Existe soplo de Lanceraux y posible
soplo de regurgitacién tricuspidea, el pulso yugular es sugestivo en este sentido.
El paciente ha sido considerado tuberculoso y en las radiografias se ha observado
escleroenfisema pulmonar. Nunca se ha encontrado esputo positivo. Se sospecha
la presencia de T.B. pulmonar, de enfisema o de micosis pulmonar. Se esta-
blece diagnéstico de Cor Pulmonale crénico, cardio-angioesclerosis y probable
aortitis luética sin lesién valvular,

Eximenes de laboratorio: Hb. 17.5 gm.%, Hcto 60. Leucocitos 9.520,
eosindfilos 4, segmentados 63, linfocitos 22, monocitos 1, V.D.R.L. positivo,
tuberculina positiva, histoplasmina + . Cloruros 91 mEq., Sodio 136 mEq.,
Potasio 4,2 mEq. Heces: endoameba coli, quistes.

Eximenes de funcién pulmonar: Disminucién de todos los volimenes
con volumen residual de 819 cc. Capacidad vital 810 cc.,, 229 del normal.
Volumen de aire corriente 270 cc. C.V.C. un segundo 45%. C. Vital Max. 18
litros, 16% del normal. Saturacién en reposo 90%.

Electrocardiograma: Crecimiento de auricula derecha, bloqueo comple-
to de rama derecha del haz de Hiss, isquemia subepicirdica antero-lateral. Com-
patible con Cor pulmonale crénico, cardio-angioesclerosis.
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Las radiografias fueron reportadas como proceso tuberculoso pulmonar
cronico.  Curso afebril.

Ultimo ingreso el dia 11-VII-63 y fallece el 13-VII-63. Ingresa por
insuficiencia cardiaca. En el examen fisico se anotan los hallazgos anteriores
con soplo sistélico en toda el drea cardiaca y estertores basales en ambos pul-
mones. Edema y hepatomegalia. T.A.110/70.

Eximenes de Laboratorio tnicos, esputo, cultivo por BK. y hongos
negativos.

La nota de la enfermera dice asi: “enfermo que por momentos se pre-
senta muy desorientado”.

Tratamiento el mismo que anteriormente: Digitalicos, diuréticos, dieta.

COMENTARIO:

En resumen el caso que nos ocupa es el de una persona de 71 afios de
edad, asmitico desde la infancia y que ha sido portador de una lesién pulmonar
conocida desde el afio 1946, y que al parecer ha llevado al paciente a un proceso
de fibrosis y Cor Pulmonale. Dicho proceso pulmoaar €l cual es la causa de
que estemos aqui reunidos, ha sido catalogado como tuberculosis pulmonar,
con cavitacién, y se convierte en el eterno problema de lesiones cavitarias con
esputo negativo que como bien dice Balchum y colaboradores (22), cuando
estin localizadas en l6bulo superior son diagnosticadas como de origen tuber-
culoso. En la mayoria de los casos esto resulta ser correcto ya que la tubercu-
losis es el proceso mis comiin, pero la cavidad puede ser tributaria de otras en-
fermedades y en ninguna forma es especifica de la tuberculosis. Sin embargo,
el hecho de haberse postulado este diagnéstico no es en forma alguna criticable,
todos tenemos la experiencia de casos en los cuales no haya sido posible iden-
tificar el bacilo tuberculoso, el hallazgo operatorio o la necropsia confirman
sin embargo nuestra suposicion.

En la Literatura se reportan casos que por largo tiempo, 4 afios, (25),
no se pudo confirmar el diagnéstico de Tuberculosis Pulmonar y la operaci6én
realizada bajo otras sospechas demostr6 bacilos viables de la lesion.

Ya que el caso que discutimos presenta caracteristicas de un proceso
cavitario especifico tuberculoso, y suponemos que ese no sea en realidad el diag-
néstico, debemos iniciar nuestra discusién pensando en aquellas formas que no
siendo de esta etiologia, cursan con presencia de cavidad y pueden conducic a
fibrosis pulmonar y Cor Pulmonale.

El elemento de mds peso que nos hace pensar en contra de Tubercu-
Josis, es la existencia durante 17 afios de una lesion que repetidamente ha tenido
procesos de mejorfa y agravamiento, que nunca ha dado la impresién de inac-
tividad desde el punto de vista radiolégico, que ha presentado cavidades ob-
servandose en una de ellas contenido liquido, y que ademas ha tenido secrecién
abundante, Ia cual ha sido negativa a pesar de todos los eximenes incluyendo
repetidos cultivos. Aunque el tratamiento especifico haya momentineamente
mejorado el cuadro, la evolucién posterior ha sido en sentido inverso, originando
la duda de que el proceso fuera en realidad tuberculoso, duda que se hace ma-
nifiesta en correspondientes notas del Hospital Anti-Tuberculoso y en la pe-
niltima estancia en el Hospital San Juan de Dios. Pienso que estas dudas son
justificadas, y después de revisar todo el material de estudio, creo que este
paciente no tenia una Tuberculosis activa y evolutiva.
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Entre las lesiones cavitarias que entran en el terreno del diagnéstico
diferencial estin las siguientes:

Infecciosas:

a)—Neumonias en resolucién.
b)—Abscesos pulmonares.
c)—Infecciones por hongos.

1)—Coccidiodomicosis.
2)—Histoplasmosis.
3)—Aspergilosis,
4)—Actinomicosis.
5)—Otros.

No infecciosas:

a)—Enfermedad quistica del pulmén.
b)—Neoplasias. (Ca. broncogénico-metastisicas).
c)—Infarto pulmonar.

d)—Trauma.

De estas posibilidades podemos ficilmente descartar un proceso neumo-
nico, abscesos pulmonares, infarto pulmonar y traumatismos. Las razones para
descartarlas radican fundamentalmente en que el paciente que nos ocupa, no ha
presentado historia ni evolucién tipicas de ninguna de ellas, y ademds el tiempo
de duracién de la enfermedad, 17 afios, hace que estos diagnésticos sean poco
posibles. La probabilidad de un absceso pulmonar crénico excluyendo las bron-
quiectasias abscedadas, es poco probable, ya que el tratamiento de antibidticos
que en cierta época el paciente ha tenido hubieran modificado su evolucion y hu-
bieran impedido la persistencia durante todo ese tiempo. Autores que han tra-
tado abscesos pulmonares con medios terapéuticos conservadores y por consi-
guiente durante tiempo prolongado (17), dan duraciones de 1 afio o ligera-
mente mayores pero nunca de 17 afios. La localizacién radiolégica de nuestro
caso es también diferente a la que es frecuente en el absceso.

Por consiguiente, el campo a discutir nos queda reducido al grupo de
enfermedades pulmonares causadas por hongos, enfermedad quistica pulmonar,
neoplasias y ademas la tuberculosis.

Veamos ahora todas aquellas enfermedades pulmonares que pueden con-
ducir al Cor Pulmonale. En forma genérica, podemos dividirlas en tres grandes
grupos, siendo la més frecuente el enfisema obstructivo. Entre las enfermeda-
des capaces de producir este sindrome fisio-patolégico estin (6) la bronquitis
cronica, tuberculosis, asma, sarcoidosis y neumoconiosis especialmente. Sin em-
bargo el resultado de las pruebas funcionales pulmonares nos pone de manifiesto
que este paciente tiene una disminucién total de sus capacidades y volimenes,
con un volumen residual de 810 c.c. el cual no solamente es menor que el co-
rrespondiente a una persona normal, sino que esti muy por debajo de la que
corresponderia a un individuo de 71 afios en el cual esperariamos la presencia del
llamado enfisema senil. No es improbable que la autopsia nos muestre peque-
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fias zonas de enfisema, pero no el correspondiente a la entidad conocida con
el nombre de enfisema obstructivo. Las pruebas funcionales (3-4) nos indican

que por el contrario, estamos ante un caso con sindrome fundamentalmente
restrictivo.

Otro grupo de enfermedades que puede originar Cor Pulmonale es aquel
en el cual existe lesién vascular a nivel del pulmén, ya sea ésta de origen extrin-
seco o intrinseco. La obstruccién intrinseca podemos olvidarla puesto que no
tenemos evidencia de procesos obstructivos intravasculares, ya veremos mis ade-
lante que en la enfermedad que este paciente tiene puede existir este factor
agregado. También es atil hacer mencién en este momento de que ¢l enfermo
pocos meses antes habia sido operado de carcinoma del pene y si bien se men-
ciona que estos carcinomas pueden metastatizar en zonas alejadas hasta en un
15%, y si ademis se cita como sitio frecuente de ella el pulmén, es dificil
aceptar tres afios de evolucién sin ninguna manifestacién radiolégica de metis-
tasis.

Por consiguiente, es poco probable que en este paciente la causa obstruc-
tiva sea intraluminal y por el contrario, sea extrinseca la cual puede ser secunda-
ria a diferentes tipos de lesiones. Haciendo olvido de las enfermedades que no
se prestan a consideracién en nuestro caso, nos queda la probabilidad de que una
fibrosis severa intersticial asociada o no con fibrosis pleural, o una enfermedad
poliquistica, sean la causa del Cor Pulmonale.

Las lesiones cavitadas que hemos mencionado anteriormente como posibles
responsables de la enfermedad de nuestro paciente, pueden originar Cor Pul-
monale a través de cambios fibréticos en el parénquima. Se piensa poco que
la tuberculosis pueda producir cambios severos en el territorio vascular pulmonar,
sin embargo, diversos estudios (24) nos ponen de manifiesto estos cambios acom-
paiiados de hipertensién pulmonar, muchas veces no sospechados por los datos
radiolégicos.

Otra causa de Cor Pulmonale la constituye la hipoventilacién crénica. En
nuestro caso existe este hecho que podemos deducir del volumen de aire co-
rriente y la hipoxia existente en reposo. No tenemos el resto de las pruebas
que nos permitirian dar datos numéricos, pero si podemos sospechar y esto se
hace mis evidente, si recordamos que a través de la historia se cita, compromiso
pleural severo, una de las causas de hipoventilacién.

Vemos entonces que nuestro campo se reduce a una serie de enfermedades
que se acompafian de cavidad pulmonar, que evolucionan en forma parecida a la
tuberculosis, que originan problemas de indole prevalentemente restrictivo pul-
monar, y que llevan por compromiso extrinseco del terreno vascular e hipo-
ventilacién al Cor Pulmonale. Estas posibilidades han quedado pricticamente
enumeradas con anterioridad, debemos sin embargo incluir el carcinoma bron-
cogénico, no porque él pueda ser causa del sindrome que discutimos, sino por-
que puede producir cavidad (29) y estar asociado a cualquiera de las otras
afecciones (16-22-25).

A través de la historia de sus internamientos en el Hospital San Juan
de Dios se observa que hubo disparidad de opiniones en cuanto a los datos
auscultatorios del corazén, tanto que esto llegd a hacer pensar en la existencia de
una lesién adrtica de insuficiencia o en una insuficiencia mitral. El peniltimo
ingreso asi como la estadia en el Hospital Anti-Tuberculoso nos revela que los
hallazgos anteriores fueron posibles equivocaciones, y que el soplo audible fue
siempre un soplo holosistélico debido posiblemente a insuficiencia tricuspidea
funcional.
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En el E.C.G. que bha sido considerado como correspondiente a Cor Pulmo-
nale, se habla en una de sus interpretaciones, como compatible con angiocardio-
esclerosis e isquemia sub-epicirdica intero-lateral. Nuestro paciente esti en la
edad en la cual estas alteraciones se presentan, sin embargo no hay que olvidar
que estos hallazgos pueden ser la expresién del Cor Pulmonale y no de lesiones
especificas del sistema coronario. Recordemos que invariablemente el Cor Pul-
monale es una enfermedad de todo el corazén (10) y es conocido el hecho de la
presencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo sin que exista otra causa que
una enfermedad crénica pulmonar (15). Isquemia miocirdica puede también
ser producto de los trastornos funcionales ocasionados por el Cor Pulmonale,

A estas alturas podemos decir que el paciente tiene una afeccién pul-
monar crénica, con disminucién de su capacidad respiratoria y que a través de
un aumento en la resistencia al flujo pulmonar, por disminucién del lecho vas-
cular, vaso-constriccién activa por hipoxia, posible aumento del volumen minuto,
aumento de la viscosidad por la policitemia existente (13), han llevado a una
sobrecarga de cavidades derechas y Cor Pulmonale.

Antes de iniciar la discusion sobre las causas probables de la enfermedad
de este paciente, conviene recordar qué otras afecciones pueden ser la causa de
estas alteraciones y dar origen a confusiones. La sarcoidosis puede en su evolu-
ci6bn dar imigenes radiolégicas afines con tuberculosis (27), sin embargo, se
hace mencién que estas imdigenes en cualquier momento de su inicio son bila-
terales, vayan o no acompafiadas de adenopatias, Nuestro paciente nunca tuvo
tampoco manifestaciones de otros sistemas. La fibrosis intersticial difusa puede
llegar a producir un cuadro parecido desde el punto de vista clinico, se hace
mencién (19) de la existencia de cuadros crénicos en los cuales hasta han desa-
parecido los cambios anatomopatoldgicos de esta entidad. Sin embargo, la dura-
cién de este caso de 17 afos hace poco probable este diagnéstico. Lo mismo
podriamos decir de otras entidades como la beriliosis, histiocitosis X, etc.

En las radiografias que se han mostrado, se aprecia en algunas de ellas
una gran cavidad de paredes tenues, localizada en e] 16bulo superior derecho y
que puede ser compatible con una bula enfisematosa o con un quiste pulmonar.
Se sabe que los casos que presentan fibrosis pulmonar suelen acompaiiarse de
alteraciones enfisematosas del tipo de la bula (23). La evolucién de nuestro
caso nos permite apartarnos del diagnéstico de enfisema o de enfermedad po-
liquistica del pulmén y a esto nos ayuda los datos de eximenes que se hah
mencionado.

Hemos dicho anteriormente que debemos contemplar el diagnéstico de
cancer pulmonar, la presencia de una cavidad con un nédulo que se describe en
su interior puede dar origen a dudas diagnésticas. La coexistencia de tubercu-
losis con carcinoma es estimada por Fried en 1.5%, el autor cita ademis que la
posibilidad de cincer debe sospecharse siempre que el paciente haya pasado el
limite de la vida media, tenga esputo hemoptoico y sus sintomas generales sean
mis severos que los que corresponderian a un proceso tuberculoso (25). Esta
es una situacion parecida a la de nuestro enfermo. Good y colaboradores (29)
citan en su trabajo la presencia de una masa dentro de la cavidad carcinomatosa
en 5 de sus 19 casos y consideran esta imagen como un signo de sospecha. Sin
embargo este signo que hace mucho fue descrito por la Escuela Uruguaya deno-
minandosele signo del pefiasco, tiene una apariencia diferente a la presente
en nuestro enfermo, la masa intracavitaria en casos de cancer es irregular y las
paredes de la cavidad también son irregulares. La duracién de la manifesta-
cién radiolégica en nuestro enfermo nos permite excluir ese diagnéstico.
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La coexistencia de procesos tuberculosos con micosis pulmonares ha sido
observada desde hace mucho tiempo, pareciera existir una cierta forma de siner-
gismo entre ambos elementos (9).

Es aceptado que parte de los hallazgos de hongos en enfermedades
pulmonares son elementos saprofitos y que en muchas ocasiones se injertan en
lesiones pre-existentes, bronquicctasia, cincer excavado, tuberculosis.

La histoplasmosis es de las micosis la que més se asemeja en su evolu-
cién a la tuberculosis. La forma primaria asintomitica es pricticamente un com-
plejo primario, y la forma de reinfeccion es tan semejante a una tuberculosis
tipo adulto, que es casi imposible si no se hace la identificacién del agente
causal el hacer el diagndstico diferencial. (1-7) La forma cavitaria de esta
enfermedad puede cursar con todas las manifestaciones de nuestro caso. Des-
graciadamente no existen datos radiolégicos que permitan hacer el diagndstico
especifico de histoplasmosis. Este paciente tiene una prucbha de histoplasmina
positiva, +-, es decir una positividad baja, la cual nos indicaria la existencia actual
o anterior de una infeccién por histoplasma, sin que podamos sacar conclusiones
sobre la actividad en este momento. Es lamentable que cxistiendo una histo-
plasmina positiva no se hubiera intentado la individualizacién del agente, algu-
nos autores (31) al contrario de lo que dicen otros (1-7), estiman que cuando
hay suficiente expectoracién el histoplasma esti presente en grandes cantidades.
Las calcificaciones observadas en las radiografias no tienen las caracteristicas
descritas en la histoplasmosis.

La coccidiodomicosis endémica en ciertas regiones y la cual aparece con
mis frecuencia atin fuera de esta zona, produce en general 4 tipos fundamen-
tales de lesiones. La forma neuménica, la forma con interesamiento pleural, la
forma nodular, la forma cavitaria, Esta Gltima forma es la que nos interesa
y la cual parece poder descartarse por la forma radiologica de la cavidad, la
cual todos los autores insisten en que es de paredes delgadas, semejante mas
bien a un quiste pulmonar (21-32).

La actinomicosis si es cierto que puede producir un cuadro semejante al
nuestro, sin embargo, hay ciertos datos que nos hacen apartarnos de ese diagnos-
tico. En la historia se relata la presencia de compromiso pleural con derrame,
el cual se reabsorbié posteriormente. Es este un hecho extrafio ya que el acti-
nomices tiene mis bien tendencia a formar empiemas rebeldes, la falta de
fistulas y de lesiones Gseas sobre todo en un caso con una duracién de 17
afios son datos que no marchan de acuerdo con el diagnéstico de actinomicosis.

En los datos a2 mano encontramos uno sumamente importante para el diag-
nostico, dato que se describié en dos ocasiones. En la radiografia hecha en el
Hospital Anti-Tuberculoso se describié una cavidad con un nédulo superpuesto,
y en las tomografias del Seguro Social se describié la presencia de una cavidad
apical derecha con un grueso nédulo en su interior que tendia a la calcificacion.

Este hallazgo radioldgico descrito como el signo del menisco por Felson
(5), es atribuido por el Autor a 4 posibilidades: Carcinoma, Absceso, Tubercu-
losis y Aspergilosis. Todos los autores (11—14—20—26—28—30—31—32)
estin de acuerdo en que una imagen cavitaria con un grueso ndédulo en su inte-
rior, que tiene un margen claro periférico, es signo casi patognoménico de as-
pergilosis. En todas las demas micosis pulmonares (6—7—18—21) este dato
no aparece, y cuando se le ha citado en la Literatura existente en otras micosis
(31), como en un caso de histoplasmosis, la masa estaba formada por un
micetoma.
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La aspergilosis puede dividirse (30) en una forma primaria y una forma
secundaria, es decir superimpuesta a otro proceso local o como consecuencia de
enfermedades debilitantes, del uso de cortico-esteroides, antibidticos, anti-meta-
bolitos o drogas anti-cancerosas.

La forma primaria localizada se ve mis frecuentemente en el pulmén
en forma de abscesos, micetoma o granuloma. También puede presentarse una
forma alérgica en la cual existen manifestaciones cambiantes de atelectasia por
obstruccién bronquial. La presencia de eosinofilia sin otra justificacién es fre-
cuente, como la observada en nuestro caso. Existe también una forma primaria
invasiva, la cual puede tomar la forma de neumonia con o sin absceso, o puede
adquirir la forma granulomatosa pulmonar que simula una tuberculosis. Los
sintomas de esta forma son: Tos, hemoptisis, pleuresia, fiebre y pérdida de
peso, y conforme el proceso avanza se llega a la fibrosis progresiva. La forma
primaria diseminada es rara.

La forma secundaria también esti generalmente localizada en el pulmon
y se asocia con lesiones pre-existentes como Tuberculosis, cancer, bronquiectasia,
(20), neumoconiosis, quistes pulmonares y trauma. En esta forma secundaria
se reconocen dos tipos: Una saprofitica como un micetoma y otra que cursa
con una infeccién leve, crénica, con absceso o con la forma de un proceso
granulomatoso. Ademis de la forma localizada se reconoce una forma diseminada,
la cual puede ir asociada v no con endocarditis.

Las lesiones anatomopatolégicas consisten principalmente en necrosis atri-
buida a las toxinas y a la obstruccién vascular que frecuentemente se produce,
esta necrosis se acompafia de infiltracién inflamatoria aguda a crénica. Existen
masas granulomatosas, zonas de hepatizacién con zonas de enfisema y la forma-
cién de cavidades con presencia frecuente de un micetoma. Retraccion y dislo-
cacién de los bronquios con dilataciones bronquiales que pueden ser previas al
proceso o producto de él.

Los métodos empleados para el diagndstico no permiten hacerlo en for-
ma definitiva si no se hace el aislamiento del germen de exudados tales como
liquido empiemitico o de los mismos tejidos. La presencia radiolégica de un
micetoma, con raras excepciones, es diagnostica.

Pues bien, en nuestro caso tenemos la imagen descrita Gltimamente, te-
nemos la presencia de un proceso fibroso, cavitario y crbnico, con presencia ra-
diolégica de atelectasia y con interesamiento pleural, frecuente este Gltimo en la
aspergilosis. Por consiguiente, nuestro paciente tiene una Aspergilosis.

La presencia de una histoplasmina positiva y el hallazgo en una ocasién
(31) de la asociacion de ambas enfermedades, hace surgir la posibilidad de la
coexistencia de ellas, asi como la posibilidad de que haya existencia de una
tuberculosis inicial. Sin embargo pienso que el Anatomopatélogo va a encon-
trar las lesiones descritas en aspergilosis, con obstruccién vascular extrinseca e
intrinseca, debida esta Gltima a la fibrosis, zonas de enfisema localizadas y com-
promiso pleural severo.

Sin datos sobre la forma de muerte es imposible saber la causa de ella.
Recordemos que a esta edad es posible un accidente vascular cerebral o un
infarto del miocardio. La aspergilosis misma tiene tendencia invasora de los
vasos y se cita la complicacién de embolias cerebrales (8). También es posible
que una persona con upa funcién respiratoria tan comprometida pueda, si se
agrega un proceso atelectdsico, abocarse a la muerste.

Es posible que el Patlogo se encuentre con el hallazgo de ateroescle-
rosis, tanto en circulacién mayor como en circulacién menor. Si existe o no una
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aortitis luética, es dificil de responder, la presencia de un VDRL positivo a los
69 afios, después de haber sido negativo anteriormente, hacen poco probable esta
suposicidn.,

PROTOCOLO DE AUTOPSIA

La autopsia se hizo en un hombre de 71 afios de edad, en mal estado de
nutricion, con edema moderado de los miembros inferiores. En la cavidad
pleural derecha se encontraron 400 cc. y en la izquierda 500 cc. de liquido ama-
rillento. Los pulmones pesaran 600 gr. el derecho y 400 gr. el izquierdo, Am-
bos presentaban adherencias fibrosas firmes con las paredes torixicas. En el pul-
moén derecho, en el l6bulo superior se observd extensa fibrosis y enfisema mode-
rado y en el pulmén izquierdo se encontraron las mismas alteraciones, pero en
menor extension (Fig. 4). En la regién apical del 16bulo superior derecho se
encontr una cavidad de 2145 cms. de didmetro que contenia una masa de ma-
terial pastoso grisaceo (Fig. 5). Se encontraron tromboembolias en varias ramas
de las arterias pulmonares. El examen microscopico de los pulmones mostrd
fibrosis extensa, tanto intra-alveolar como intersticial y un proceso inflamatorio
crénico inespecifico. No fue posible encontrar lesiones de tipo tuberculoso. En
el material que llenaba la cavidad descrita en el I6bulo superior derecho y en las
paredes de la misma, se encontraron masas de micelio tabicado y esporas de un
hongo que por sus caracteristicas se ha clasificado como Aspergillus sp. (Fig. 6).

El corazén pes6 380 gr. y mosttd acentuada hipertrofia del ventriculo
derecho, con un espesor promedio de 9 mms. En el anillo de insercién de la
vilvula mitral se encontraron numerosas calcificaciones de 2 a 5 mms. de didmetro.

En la cavidad abdominal habia 200 cc. de liquido amarillento ralo. El
higado pesd 650 gr. y tenia el aspecto caracteristico de la congestién pasiva cré-
nica. En el resto de los 6rganos no se encontraron alteraciones de importancia.

Diagnésticos:

1) Aspergilosis pulmonar, probablemente primaria, con fibrosis pulmonar
acentuada y cavidad en el l6bulo superior del pulmén derecho.

2) Tromboembolias mltiples, antiguas, en arterias pulmonares del lado
derecho.

3) Cardiomegalia con hipertrofia y dilatacion del ventriculo derecho. Cal-
cificacién del anillo de insercion de la vilvula mitral.

4) Congestion pasiva crénica del higado.
5) Hidrotérax bilateral, ascitis y edema de miembros inferiores.

Este caso es el de una enfermedad pulmonar de tipo inflamatorio
cronico que ha causado extensa fibrosis pulmonar y la formacién de una cavi-
dad en el I6bulo superior derecho que contenia un “aspergiloma”. Aunque
clinicamente el caso evoluciond como una tuberculosis pulmonar, nunca fue
posible encontrar bacilos tuberculosos en eximenes repetidos de esputo y por
otra paste el examen histolégico de los pulmones no mostré lesiones de tipo
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tuberculoso. Por esa razon, aunque se sabe que las infecciones por Aspergillus
son mis frecuentemente secundarias a algin otro proceso patologico, o a la
administracién de antibidticos, drogas antileucémicas, etc., en este caso no
tenemos evidencia de ninguna de esas condiciones y por lo tanto creemos que
se trata de una aspegilosis pulmonar primaria.

Los cambios en el corazén son los caracteristicos de un cor-pulmonale
crénico, secundario a la fibrosis pulmonar y a las tromboembolias pulmonares.
La calcificacion del anillo mitral puede a veces tener consecuencias funcionales
sobre la circulacién cardiaca, pero en este caso son dificiles de juzgar y lo mis

probable es que tuvieran poca importancia en la produccién de la hipertrofia
cardiaca,
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1.—Radiografia del térax que muestra discreta fibro-
sis de ambos pulmones.

2.—Signo del menisco; se aprecia claramente el
aspergiloma,

3 —Imagen cavitaria con masa de aspergiloma
intracavitario.

4 —Superficie de corte de los pulmones, que mues-
tra engrosamiento de la pleura y fibrosis, mds
extensa en el l6bulo superior derecho. Hay
trombos en ramas de la arteria pulmonar
derecha.

5.—Cavidad del lébulo superior del pulmén de-
recho, que contiene una masa de material gri-
saceo, blando.

6.—Aspergillus sp. en la masa de la cavidad pul-
monar,
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