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Reunion Clinico-Patologica. Servicios Medicos

PRESENTACION DEL CASO

Datos generales:

Se trata de un paciente de 74 afos de edad, de piel blanca y sexo masculino, con
antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 desde hace 10 afios, la cual trataba solo
con dieta, cardiopatia isquémica (Cl) desde hace 6 afos, ocasion en que presentd
infarto de miocardio agudo (IMA), por lo que necesitd ingreso en Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI); presentaba tratamiento para la misma de digoxina,
atenolol, furosemida y espironolactona (referido). Se recogieron antecedentes, no
bien precisados, de tumor prostatico, sin diagndstico histolégico, imagen
sonografica o tratamiento que pudieran aclararnos su naturaleza. Hacia
aproximadamente cinco afos se diagnosticé tuberculosis laringea e hizo
tratamiento para la misma.

Varios meses antes del ingreso comenzé con febricula de 37.5°-38°C en horario
nocturno y sudoracion profusa en el mismo horario, presentaba ademas astenia,
anorexia y pérdida de peso, que no cuantifica, pero que referia como importante.
Se llevo por eso a Comision de Tuberculosis donde, sustentada la decision en
criterios clinicos, se inicié tratamiento antituberculoso. A pesar del mencionado
tratamiento no habia mejoria clinica del enfermo y a los sintomas anteriores,
cada vez en aumento, se le sumaron dolores abdominales difusos, aumento de
volumen del abdomen e ictericia por lo que fue traido a Cuerpo de Guardia el
30/9/2010.

En la valoracion inicial se constaté gran toma del estado general, ictericia, que se
menciond, pero no se describid semiograficamente, edemas blandos, frios, de
facil godet, simétricos, en ambos miembros inferiores, marcada dificultad
respiratoria, taquipnea de 28/min. y crepitantes bibasales. El paciente se
encontraba taquicardico (120/min.) e hipotenso (80/40mmHg). Se ingresé en
UCIE y se realizaron los siguientes complementarios:

- Glicemia: 5.2mmol/I

- Ultrasonido abdominal: higado aumentado de tamafo con multiples imagenes
nodulares, hipoecogénicas y heterogéneas, la mayor de las cuales mide 8x7cm.
localizada hacia el I6bulo derecho, estas imagenes ocupan todo el parénquima
hepatico. Ambos rifiones de tamafo normal con aumento de la ecogenicidad del
parénquima grado I, pancreas y bazo normales. Abundante liquido libre en la
cavidad abdominal, derrame pleural derecho.

- Rx de tdérax: radiopacidad parahiliar derecha, derrame pleural derecho de
moderada cuantia.

Se coordiné con Unidad de Terapia (UTI 2) y se trasladé hacia la misma. Al
recibirse en la misma se plantean las siguientes posibilidades diagnosticas:



1. Insuficiencia hepatica valorandose la posibilidad de cirrosis hepatica o de
higado polimetastasico

2. Afectacion hepatica por toxicidad medicamentosa por el tratamiento anti TB

3. Deshidratacion isotonica moderada

Se mantenia hipotenso (70/40mmHg), taquicardico (120/min.), oligurico, ictérico

y con marcada toma del estado general, mantenia la polipnea, los crepitantes

bibasales y los edemas en ambos miembros inferiores ya descritos. Se coloco

catéter venoso central (CVC) y se midié presion venosa central (PVC) en 3.5cm.

de agua. Se retir6 el tratamiento anti-TB, se comenzé con ceftriaxona

endovenosa (EV) y con reposicion enérgica de fluidos sin lograr mejoria de los

parametros vitales, por lo que se apoyo con dopamina a 15mcg/Kg/min.

El 1/10/2010 se recibieron los siguientes complementarios:

- Glicemia: 5.14mmol/I - Proteinas totales: 47.8g/I|
- Creatinina: 110mmol/I - Albumina: 17.8¢g/I

- Acido urico: 471mmol/I - Hto.: 0.39

- Triglicéridos: 2.79mmol/I - Leucograma: 13.2x107°

- Colesterol: 3.47mmol/I - Poli: 0.88

- TGP: 56.8u - Linfocitos 0.07

- TGO: 3.47u - Eosindfilos: 0.03

- Bilirrubina 113.3mmol/I - Monocitos: 0.02

- Coagulograma con T de coagulacion 9; T de sangramiento 2; T de protrombina
en 14 el control y el enfermo, y conteo de plaquetas en 200x10™°

En comentario médico del mismo dia se plantean los siguientes diagnésticos:

1. Reinfeccion de TB extrapulmonar con toma hepatica

2. Higado polimetastasico vs. cirrosis hepatica

3. Neoplasia oculta

4. Deshidratacion relacionada con el uso de diuréticos de asa

El enfermo clinicamente se mantenia hipotenso, ictérico, con marcada toma del
estado general, ligeramente polipneico y con presion venosa central (PVC) de
3.5cm de agua a pesar de la reposicion de fluidos y de gelofusin y del apoyo con
dopamina.

El 3/10/2010 presenté episodio de aumento de la dificultad respiratoria, se
describe como con “dificultad respiratoria marcada”, ansioso, polipneico y con
dificultades para tolerar la posicion de decubito supino, se refiere ademas diuresis
escasa Yy al examen fisico se auscultan crepitantes en auscultacion
cardiopulmonar (ACP), se hace referencia a aumento de la PVC, pero no se
especifica el valor numérico de la misma. Este episodio se interpreté como de
insuficiencia ventricular izquierda (IVI) aguda y se responsabilizé al aporte
enérgico de liquidos en un enfermo con antecedentes de cardiopatia isquémica a
modo de insuficiencia cardiaca, se traté con morfina y furosemida mejorando
parcialmente.



Se

valoré el 4/10/2010 por el Servicio de Neumologia, el cual sugiri6 no

comenzar el tratamiento anti TB hasta no precisar el diagnostico nosoldgico del
enfermo y la génesis del dafio hepatico.
El 5/10/2010 mantenia el estado de hipotension y polipnea y se fue deteriorando

el

estado de conciencia hasta que cae en parada cardiorrespiratoria (PCR), y

fallece.

DISCUSION CLINICA

Dr. Lluery José Ugalde Nufez
Estudiante de Medicina

Principales sindromes planteados:

1.
2.

3.

Se

Sindrome endocrino-metabdlico hiperglucemiante. Debido a los antecedentes
Sindrome cardiovascular coronario (CVC) de insuficiencia coronaria: debido a
que hace seis afios presenté IMA

Sindrome general. Por el antecedente de presentar astenia, anorexia y pérdida
de peso no complicada

Sindrome doloroso abdominal: por el antecedente de dolor abdominal
Sindrome febril prolongado, debido a que ha presentado fiebre desde un largo
periodo de evolucion

. Sindrome hidropigeno: es posible plantearlo por la presencia de edema, ascitis

y derrame pleural

. Sindrome respiratorio parenquimatoso de condensacion inflamatoria. Se

plantea, ya que existe la presencia de dificultad respiratoria marcada,
crepitantes, en auscultacién cardiopulmonar (ACP)

. Sindrome CVC de insuficiencia cardiaca global. Se plantea por la existencia de

crepitantes, dificultad respiratoria, edema en miembros inferiores, asi como
edema agudo del pulmén relacionado con dificultad respiratoria, ansiedad,
polipnea, diuresis escasa y crepitantes

consideran diagndsticos probables:

Hepatocarcinoma-carcinoma hepatocelular; se puede plantear por la existencia
de manifestaciones generales de astenia, pérdida de peso y anorexia, asi como
el cuadro de edema, ascitis y derrame pleural que pudiera estar en relacion
con un estado hipoproteico que predisponga la disminucion de la presion
oncotica del plasma, asi como los dolores abdominales difusos, ictericia
relacionada con proceso obstructivo intra o extrahepético.

Linfoma no Hodgking extraganglionar; se piensa debido a la fiebre prolongada
sin causa aparente, sudoraciobn nocturna, pérdida de peso o las
manifestaciones generales. Ictericia relacionada con posibles adenopatias que
comprimen el hilio hepatico y el derrame pleural que pudiera estar relacionado
con infiltracion del pulmon.




Dr. Ismael N6ébregas Cabrera
Residente de ler Aino de Medicina Interna

Principales sindromes discutidos:
1. Sindrome febril prolongado
2. Sindrome de insuficiencia hepatica

Posibilidades diagndsticas:

1. Neoplasia primaria hepatica:

- Carcinoma hepatocelular: constituye el tipo de cancer hepatico primario mas
frecuente (90%) y suele ser una complicacion de la cirrosis, aumentando su
incidencia en pacientes con infeccibn previa por hepatitis B, C,
hemocromatosis y cirrosis alcohdlica. El cuadro clinico méas frecuente es dolor
abdominal, adelgazamiento, T en cuadrante superior derecho, deterioro
inexplicable en un paciente con cirrosis previamente estable, pueden cursar
con ascitis sanguinolenta, estado de choque, peritonitis y signos de
insuficiencia hepatica. Existe la posibilidad diagndostica de otros canceres como
colangiosarcomas, carcinoma fibrolamelar y angiosarcoma.

2. Neoplasia hepatica secundaria:

- Metéstasis tumorales hepaticas: las metastasis tumorales hepaticas son
comunes en muchos tipos de tumores, especialmente en aquellos de vias
digestivas (colon), mama, pulmén; en este paciente resulta importante este
ualtimo, compatible con el hallazgo radioldégico de la lesion parahiliar derecha
del pulmoén.

- Neoplasias hematoldgicas: la afectacion hepéatica en leucemias avanzadas y
trastornos sanguineos asociados es muy frecuente. En los linfomas hepéaticos,
especialmente en la enfermedad de Hodgking, la presencia de hepatomegalia y
de pruebas de funcion hepatica andmala pueden ser sugestivas, mas en este
paciente, con un sindrome febril prolongado, y una caracteristica semiogréafica
muy sugerente de sudoracién acompafante.

3. Granulomatosis hepatica: merece un acapite importante, pues, a pesar de

tener numerosas causas posibles, y de ser asintomatica, estas pueden
ocasionar manifestaciones extrahepaticas y hepéticas, fibrosis e hipertension
portal. Dentro de las numerosas causas en este paciente destaca la
tuberculosis por el antecedente de la TB laringea; y la esquistosomiasis, por el
antecedente epidemioldgico de haber estado en Africa.
- Hepatitis granulomatosa idiopatica: es un sindrome raro que cursa con
granulomas hepaticos multiples, fiebre recurrente, astenia; signos de
insuficiencia hepatica leves que en ocasiones se observan intermitentes
durante meses o afos.

4. Trastornos veno-oclusivos hepéaticos:

- Peliosis hepética: es un trastorno tipicamente asintoméatico en el que
numerosos espacios quisticos llenos de sangre se distribuyen al azar en el
higado. Los quistes de la peliosis son multiples, y se asocian al uso de
hormonas (esteroides anabolizantes, dietiletilbestrol) tamoxifeno, cloruro de
vinilo, vitamina A. La peliosis suele ser asintomatica, y en ocasiones causa




rotura con hemorragia (en ocasiones mortal) o una hepalopalia sintomética,
caracterizada por ictericia, hepatomegalia e insuficiencia hepatica.

5. Hemocromatosis secundaria: no debe descartarse, pues a pesar de no tener
los sintomas tipicos, se debe pensar en ella al concomitar una hepatopatia con
diabetes mellitus.

Dr. Leniel Manso Aguilera
Residente de ler Aino de Medicina

Después de leido el caso, me gustaria enfocar la discusion analizando las causas
de fiebre de origen desconocido (FOD), pero que ademas cursen con afectacion
hepatica, o que por algin mecanismo produzcan ictericia, e higado con imagenes
hipoecogénicas y heterogéneas en el estudio ultrasonogréafico. Sin lugar a dudas,
la edad es un factor a tener en cuenta a la hora de plantear las posibilidades
diagnoésticas.

Infecciones: la mas frecuente y sobre todo en el anciano, es la tuberculosis (TB),
sin dejar de mencionar los abscesos hepéticos, subfrénicos y renales, la
brucelosis, sifilis y el VIH dentro de las causas virales, teniendo éstas sus
variaciones en dependencia del medio geografico; existen otros casos menos
frecuentes y que guardan poca relacion con el cuadro clinico como son las
tularemias, bartonelosis, psitacosis y enfermedad de Whipple. De todas las
anteriores me inclinaria por miliar, por el antecedente de TB laringea, para lo cual
llevé tratamiento, y la presencia de fiebre con sudoraciones nocturnas profusas,
anorexia y pérdida de peso.

La brucelosis es predominantemente una enfermedad ocupacional que se observa
en personas que ingieren leche sin procesar, tampoco cursa con imagenes,
hipoecogénicas. El VIH puede ser una causa concomitante y agravante, pero no
justifica por si sola los sintomas del paciente y su evolucion. Descarto infecciones
fungicas, porque se observan con mas frecuencia en individuos
inmunocomprometidos, y rara vez cursan con hipoproteinemia y hepatomegalia,
a no ser que produzcan procesos inflamatorios originados por la liberacion de
determinados mediadores quimicos.

Neoplasias. La neoplasia de pulmdén es probable para justificar el medio de
disnea, mas en un paciente con antecedentes de ser fumador inveterado, higado
polimetastasico con imagenes hipoecogénicas y heterogéneas. Se puede justificar
la produccion de un ictero-obstructivo y hepatomegalia; ademas de presentar
astenia, anorexia y pérdida de peso, sin olvidar el derrame pleural.

Deben tenerse presentes otros canceres, causas de FOD presentes en el mismo
como son las neoplasias oncohematoldgicas (procesos linfoproliferativos), que
pueden producir hepatomegalia, ictero por trastornos colestasicos y las imagenes
encontradas en el ultrasonido abdominal, las cuales justifican el cuadro



metastasico por invasion pulmonar y la torpida evolucion del paciente; las
leucemias son discutibles por no existir un cuadro purpuro-equimaticio-petequial,
no adenopatias, sobre todo mediastinales en el caso de los linfomas.

Lupus eritomatoso sistémico (LES) y enfermedad mixta del tejido conectivo,
dentro del grupo de las colagenosis como causas de FOD; las descartaria, ya que
con frecuencia existen alteraciones en la piel, con el eritematoso en el LES, la
toma articular, fotosensibilidad, y son mas frecuentes en las mujeres.

Hay algunos datos en el paciente que llaman la atencién, a pesar de la falta de un
dato importante (proteinuria); por lo que se puede plantear un sindrome nefrético
por tener edemas de caracteristicas renales, blancos, simétricos, frios de facil
godet, hipoproteinemia con albuminas en 17.8g/l; proteinas totales en 47.8qg/l;
hay hiperlipidemia pese al predominio de triglicéridos, con aumento del colesterol,
lo cual se puede observar en la amiloidosis.

ID: Neoplasia de pulmon + amiloidosis

Dr. Rolando JesuUs Barroso Rojas
Residente de 3er Aino de Medicina Interna

Discutimos a un paciente febril crénico con hepatomegalia y lesiones
ultrasonogréficas hipoecogénicas. Las posibles causas pueden ser:
1. Quistes hepaticos
- Quistes hepéaticos congénitos
-- Parenquimatoso solitario o poliquistico
-- Ductales localizados (enfermedad de Caroli)
- Quistes hepéaticos adquiridos
-- Hidatidico
-- De retencion
2. Neoplasias quisticas
- Hepatocarcinoma
3. Peliosis hepatica

Consideramos la posibilidad de abscesos piégenos multiples por el cuadro febril
con pérdida de peso y la hepatomegalia con imagenes multinodulares
hipoecogénicas en un paciente sin factores de riesgo para el carcinoma hepatico.

Otras posibles causas a tener presentes son los procesos neoplasicos linfoides.



INFORME FINAL. DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA

Dr. Francisco Parrilla Arias

Especialista de | y Il Grados en Anatomia Patoldgica

Profesor Auxiliar de la Universidad de Ciencias Médicas “Dr. Serafin Ruiz
de Zarate Ruiz” de Villa Clara

Para el diagnostico del caso se revisaron las siguientes fuentes:

e CLASIFICACION REAL “REVISED EUROPEAN-AMERICAN CLASIFICATION OF
LINPHOID NEOPLASMS”

I. Neoplasias precursoras de las células B
Leucemia/linfoma linfoblastico de precursores B

11. Neoplasias de precursores de células T
Leucemia/linfoma linfoblastico de precursores T

111. Neoplasias de células B periféricas
Leucemia linfocitica cronica/linfoma linfocitico de células pequefas.
Linfoma linfoplasmocitario
Linfoma de células del manto
e Linfoma folicular

De grado citologico |

De grado citologico 11

De grado citoldgico 111

Linfoma de la zona marginal

Leucemia de células peludas

Plasmocitoma/mieloma de células plasmaticas

Linfoma difuso de células grandes
e Linfoma de Burkitt IV.
1V. Neoplasias de células T periféricas y NK
Leucemia linfocitica cronica de células T
Leucemia de linfocitos grandes granulosos
Micosis fungoides y sindrome de Sézary
Linfoma de células T periféricas no especificado
Linfoma angioinmunoblastico de células T
Linfoma angiocéntrico (Linfoma de células NK/T)
Linfoma intestinal de células T
Leucemia/linfoma de células T del adulto
Linfoma anaplastico de células grandes

e CLASIFICACION DE LA OMS DE LAS NEOPLASIAS DE CELULAS B. T Y NK
(2008) (Jaffe)
Neoplasias de células B maduras
1. Leucemia linfatica cronica/linfoma linfocitico bien diferenciado
2. Leucemia prolinfocitica
3. Linfoma esplénico marginal (linfocitos vellosos)



33.
34.
35.

36.

Leucemia de células peludas

Linfoma/leucemia esplénico inclasificable (provisional)

Linfoma esplénico de linfocitos pequefios de la pulpa roja provisional)
Leucemia variante de células peludas (provisional)

Linfoma linfoplasmacitico

Macroglobulinemia de Waldenstron

. Enfermedad de las cadenas pesadas (alfa, gamma, mu)

. Mieloma

. Plasmocitoma 6seo solitario

. Plasmocitoma extradseo

. Linfoma de zona marginal extranodal (Malt)

. Linfoma de zona marginal nodal

. Linfoma de zona marginal nodal pediatrico (provisional)

. Linfoma folicular

. Linfoma folicular pediatrico (provisional)

. Linfoma cutaneo primario centrofolicular

. Linfoma de células del manto

. Linfoma de células B grandes difuso, no especificado

. Linfoma de células B rico en células T/histiocitos

. Linfoma de células grandes primario de SNC

. Linfoma de células grandes cutaneo primario de extremidades
. Linfoma de células grandes EBV+ del anciano (provisional)
. Linfoma difuso de células grandes asociado con inflamacion crénica
. Granulomatosis linfomatoide

. Linfoma de células grandes B mediastinico primario (timico)
. Linfoma de células grande intravascular

. Linfoma de células grandes B ALK+

. Linfoma plasmablastico

. Linfoma de células grandes B en enfermedad de Castleman

multicéntrico (HHV8

Linfoma primario de cavidades

Linfoma de Burkitt

Linfoma B, inclasificable, con caracteres intermedios entre linfoma
difuso de células grandes B y linfoma de Burkitt

Linfoma B, inclasificable, con caracteres intermedios entre linfoma
difuso de células grandes B y linfoma de Hodgkin clasico.

Neoplasias de células T v NK maduras

NGO RWONPE

Leucemia prolinfocitica T

Leucemia T de linfocitos grandes granulares

Enfermedad linfoproliferativa cronica de células NK (provisional)
Leucemia de células NK agresiva

Enfermedad linfoproliferativa de células T sistémica EBV+ de la infancia
Linfoma vacciniforme-like

Leucemia/linfoma T adulto

Linfoma extranodal NK/T (nasal)



9. Linfoma de células T asociado a enteropatia

10. Linfoma de células T hepatoesplénico

11. Linfoma de células T paniculitis subcutanea

12. Micosis fungoide

13. Sindrome de Sézary

14. Enfermedad linfoproliferativa de célula T primaria cutanea CD30+

15. Papulosis linfomatoide

16. Linfoma anapléasico de células grandes cutaneo primario

17. Linfoma de células T cutaneo primario gamma-delta

18. Linfoma cutaneo primario CD8+ agresivo citotoxico pidermotrépico
(provisional)

19. Linfoma primario cutdneo CD4+ de células T pequefias/medianas
provisional)

20. Linfoma T periférico, no especificado

21. Linfoma de células T angioinmunoblastico

22. Linfoma anaplasico de células grandes, ALK+

23. Linfoma anaplasico de células grandes, ALK+ (provisional).

Linfoma de Hodgkin

1.- Linfoma de Hodgkin nodular de predominio linfocitico
2.- Linfoma de Hodgkin clasico

3.- Esclerosis nodular

4.- Celularidad mixta

5.- Rico en linfocitos

6.- Deplecion linfoide

Enfermedad linfoproliferativa post transplante (ELPT

1.- Lesiones tempranas

2.- Hiperplasia plasmocitica

3.- ELPT infecciosa mononucleosis-like

4.- ELPT polimérfico

5.- ELPT monomorfico (correspondiente a los tipos de células B y T/NK
6.- ELPT tipo linfoma de Hodgkin clasico.

LINFOMA T PERIFERICO NO ESPECIFICADO

Representa alrededor de un 20-50% de estos linfomas T periféricos y es el
linfoma T mas frecuente en los paises occidentales.

Afecta fundamentalmente a adultos, con mas frecuencia a varones

Se presenta generalmente con un cuadro clinico que incluye un agrandamiento de
los ganglios linfaticos junto con fiebre, pérdida de peso, sudoracion y malestar
general en mas del 50% de los pacientes.

En ocasiones otros o6rganos, aparte de los propios ganglios linfaticos, estan
afectados: piel, higado, pulmén, bazo, etc. A veces se presenta un cuadro clinico
llamado sindrome hemofagocitico que consiste en fiebre, pancitopenia
(disminucién del nimero de leucocitos, hematies y plaquetas) y gran afectacion



general. De forma caracteristica, en este sindrome se observa el fenébmeno de
fagocitosis por parte de los macréfagos de hematies lisados.

Otra caracteristica clinica tipica y relativamente frecuente en este tipo de linfomas
es la presencia de eosinofilia (aumento de eosinofilos) en sangre periférica.

CONCLUSIONES FINALES

Al realizarle la necropsia los hallazgos més significativos se encontraron a nivel
del higado, dados por multiples nédulos amarillentos de diversos tamafios que
ocupaban mas del 50% del parénquima hepatico; un aspecto atigrado a nivel del
corazon, donde ademas se constataba un area de fibrosis producto de un infarto
antiguo; aspecto moteado de los rifiones; y dos ulceras redondeadas de bordes
limpios a nivel del antro y primera porcion del duodeno. No se evidencié
macroscopicamente lesion sugestiva de TB ni otras lesiones tumorales. En el
estudio microscopico se demuestra que los nédulos hepéticos estan producidos
por una infiltracion linfoide sugestiva de un proceso linfoproliferativo. Este
infiltrado también se demostré en el corazdén, bazo, pancreas, rifiones, asi como
en las formaciones ulcerosas descritas; se utilizaron técnicas de inmuno-
histoquimica CD 45 RO, las cuales resultaron intensamente positivas al demostrar
la estirpe T de los linfocitos, también se realiz6 un CD 20 negativo que es un
marcador de células B, por lo que se demuestra la presencia en este paciente de
un linfoma tipo T. De acuerdo con la clasificacion de los linfomas no Hodgkin de la
OMS (2008) corresponderia al grupo de los linfomas T periféricos sin otra
especificacion, asi como en el andlisis microscépico del corazén se demostré un
depdsito de una sustancia eosinéfila amorfa intercelular e igualmente se demostroé
esta sustancia en el mesangio de los glomérulos y los vasos arteriales del bazo.
Esto nos recordo la sustancia amiloidea, para lo cual se realiz6 una técnica de
rojo congo y se vio con luz polarizada, lo que demostré la tipica birrefringencia
verde manzana de la sustancia amiloidea; esta entidad queda mostrada en
nuestro caso. Puede llamar la atencion que la amiloidosis es mas frecuentemente
vista asociada a los linfomas no Hodgkin tipo B, pero pensamos que esto se debe
precisamente a la naturaleza del amiloide y que en este caso no sean proteinas
del tipo AL de cadenas ligeras, sino del tipo de proteina AA dada la gran
afectacion hepatica. Por lo que se concluye el caso como la enfermedad basica del
paciente: un linfoma tipo T periférico sin otra especificacion luego de descartarse
los otros tipos de linfomas T, con toma hepatica, gastrointestinal, miocéardica,
bazo, pancreas y rifiones, asi como una amiloidosis generalizada asociada. No se
evidenciaron lesiones de TB activa ni otra tumoracidon en la autopsia realizada.

CONCLUSIONES ANATOMO-PATOLOGICAS

- Causa directa de muerte: Estadio neoplasico final.

- Causa indirecta de muerte: Infiltracion de un linfoma no Hodgkin T periférico a
higado, bazo, tracto digestivo, pancreas, riidn y corazon.

- Causa bésica de muerte: Linfoma T periférico sin otra especificacion.



- Causa contribuyente de muerte: Amiloidosis generalizada asociada.
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Figura 1. Lesion ulcerosa gastrica y duodenal

Figura 2. Imagenes macro y microscopica de los
ndédulos hepaticos observados



Figura 3. Técnica de inmunohistoquimica CD 45 RO
intensamente positiva

Figura 4. Birrefringencia verde manzana del rojo congo
con luz polarizada en miocardio



