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TITULO: LA IMPORTANCIA DE LA MONITORIZACION DE LA VENTILACION NO
INVASIVA; HUYENDO DE LA RUTINA

Dra. M.V. Garcia-Gallardo Sanz, Dr. R. Peralta Lepe, Dra. M.L. Alonso Alvarez, Dra. E. Ordax Carbajo, Dr. J.
Teran Santos.
Unidad Multidisciplinar de Suefio. Complejo Asistencial Universitario de Burgos

Anamnesis: Varén de 60 afios obeso, HTA, que consulta por clinica de ronquidos nocturnos, con apneas y
despertares bruscos, asi como importante somnolencia diurna (Epworth 9 puntos). Como antecedentes
presentaba un pseudotumor inflamatorio iliaco derecho, que engloba estructuras vasculares; irresecable.
Intervenido de bocio endotoracico y tiroiditis de Riedel, con extirpacion parcial en 2005 y paralisis recurrencial
2°, y disminucion de la luz traqueal estable radiol6gicamente. No disfagia ni odinofagia.

Exploracion fisica: TA: 140/90 mmHg, SatO2 90 % basal, peso 138 kgs, talla 165 cm. IMC 50.7

ACP: Hipoventilacion global sin ruidos sobreafiadidos.. Tonos ritmicos sin soplos sistélico audibles.

Estudio Polisomnogréfico:

e Estudio polisomnografico nocturno: con incorporacién de canales neurolégicos y respiratorios
(Figura 1A) donde se observan apneas de predominio obstructivo, con un IAH de 94.38, desaturacién
(saturacién media en suefio de 71%) e hipercapnia (PCO2 pico 65). En el hipnograma destaca la
ausencia de suefio lento profundo, con escaso suefio REM , apreciandose despertares y periodos
prolongados de vigilia intrasuefio, multiples episodios de desaturacion demostrando la presencia de un
suefio muy ineficaz.

¢ La misma noche del estudio se intenta titulacién con CPAP afiadiendo oxigeno suplementario (2I)
llegando a alcanzarse presiones EPAP 11cmH20, persistiendo las apneas de predominio obstructivo
(IAH 55.4 y saturacion media en suefio de 90%), por lo que se decide nueva valoracion y ventilacién
mecanica no invasiva con BiPAP.

e Gasometria arterial (al finalizar el estudio): pH 7,32 pCO2 66 mmHg, pO2 55 mmHg, HCO3 34
mmol/L, SatO2 85%.

e Seintenta VMNI con BiPAP con monitorizacién de canales respiratorios (pCO2, Sat O2, sonda de
flujo y volumen), presentando basal SatO2 92% (02 2L), al inicio desciende la Sat O2 a 65%,
observandose de forma periddica, en las gréficas de volumen y flujo(Figura 1-B), una obstruccion
completa al flujo que no mejora con la aplicacién ni ajuste de parametros de IPAP ni EPAP (IPAP 16,
EPAP 8 FR 16, Trigger 1.3 T/E 1/1.9, T elevacion 3y trigger inspiratorio 3), de forma simultanea se
observa un estridor acompafiante a las pausas respiratorias. Los episodios de desaturacion son
constantes llegando a alcanzar valores 65% a pesar del aporte de O2 a 2L.

Pruebas complementarias:

e Espirometria: FVC 2830 (67.5%), FEV1 1710 (55.6%), FEV1/FVC 60.62%, (no cumpliendo los
criterios de OVA)

e TAC cuello y Térax: presencia de una masa de partes blandas con calcificaciones distréficas en su
interior, en localizacién teérica de hemitiroides derecho, que engloba estructuras vasculares,
produciendo obstruccidn supraglética asi como una disminucién de la luz traqueal ya informada
previamente.

e Nasofaringoendoscopia laringea (ORL) compresion extrinseca de la hipofaringe derecha, con
importante edema de tejidos que obstruyen casi por completo la supraglotis. Ademas presenta
paralisis de ambas cuerdas vocales en posicion paramediana y una traquea en sable.

e Nasofaringoendoscopia laringea (ORL) con VMNI simultanea (BiPAP) (IPAP 20 EPAP 13) y
paciente despierto (sentado y en decubito), se objetiva una parcial apertura de la luz de supraglotis
(elevacion parcial del tejido edematoso), persistiendo la obstruccién a nivel glético. (Figura 2)

e Endocrinologia: confirma la imposibilidad de tratamiento quirdrgico dada la afectacién vascular y el
antecedente quirargico previo

Juicio _clinico: SAHS grave con hipoventilacién alveolar obesidad que condiciona insuficiencia
respiratoria hipercapnica, obstrucciéon supraglética por masa de partes blandas de origen tiriodeo y
pardlisis recurrencial bilateral, traquea en sable.




Discusién: La ventilacion mecanica no invasiva es una técnica de tratamiento con resultados espectaculares
desde el punto de vista de la normalizacion de la estructura del suefio, como de la correccién de la insufiencia
respiratoria.
La aplicacion de dicha técnica requiere del establecimiento de un diagnéstico preciso, que muchas veces
tiende a la eliminacion y sustitucion, por ser aplicaciones empiricas; frecuentemente se acompafian de
abandonos terapéuticos en base a la mala tolerancia. Las complicaciones de la ventilacion no invasiva
pueden estar relacionadas con la aparicion de fugas, pero en un caso como el aqui descrito, la aparicién de
una obstruccion de via aérea superior (cierre de glotis) puede convertirse en un emergencia vital para el
paciente.
Queremos presentar este caso para sustentar la necesidad de formacion especifica, el control de la
ventilaciéon durante el suefio y el establecimiento de minimos parametros de monitorizacién que garanticen la
eficacia y seguridad de esta técnica.
Conclusién: Cuando se emplea ventilacion no invasiva en el fallo ventilatorio crénico, el objetivo primero debe
ser controlar la hipoventilacién y en muchos casos debe ser evaluado durante la vigilia y el suefio, por tanto
debe incluir la poligrafia respiratoria.
Figura 1-A) Polisomnografia sindrome de apnea central con un IAH de 94.38. Hipnograma: ausencia de
suefio lento profundo, con escaso suefio REM , apreciandose despertares y periodos prolongados de vigilia
intrasuefio, multiples episodios de desaturacién. Figura 1-B) VMNI con BiPAP, observandose de forma
periddica, en las gréficas de volumen y flujo una obstruccién completa al flujo que no mejora con la aplicacion
ni ajuste de parametros de IPAP ni EPAP
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Figura 2) Video (VER ENLACE ARCHIVO ADJUNTO) Nasofaringoendoscopia laringea (ORL) basal y con
VMNI simultanea (BiPAP) (IPAP 20 EPAP 13) y paciente despierto (en decubito), se objetiva una parcial
apertura de la luz de supraglotis (elevacion parcial del tejido edematoso), persistiendo la obstruccién a nivel
glético

Ver video
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MUJER DE 39 ANOS QUE ACUDE POR MALESTAR GENERAL Y ALTERACION
RADIOLOGIA

AUTOR: WILDA MEDINA, EMILIO SANTALLA, BEATRIZ CARTON, FRANCISCO MUNIZ
SUPERVISORA: PILAR DIZ
CENTRO: COMPLEJO ASISTENCIAL UNIVERSITARIO DE LEON.

ANTECEDENTES PERSONALES:

No habitos téxicos. Fibroquistosis mamaria, revisiones habituales,

ENFERMEDAD ACTUAL:

Cuadro de tres meses de evolucién de infeccion de vias aéreas superiores con rinorrea y odinofagia
ocasional. Tos seca que ha mejorado. Ha tenido fiebre intermitente. Desde hace una semana se aprecia
adenopatia supraclavicular derecha dura, por lo que consulta.

EXPLORACION FiSICA:

Buen estado general. TA: 150/70, SO2 basal: 97%. Adenopatia supraclavicular derecha de 3 cm. Pétrea .
AC: Ritmico. AP: normal. Mamas: sin alteraciones significativas. Abdomen y extremidades: sin hallazgos.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Bioquimica: glucosa 91, urea 26, acido arico 4°2, creatinina 0’6, TGO 11, TGP 16, fosfatasa alcalina 112,
GGT 18, proteinas totales 6’7, calcio 8’5, LDH 304, bilirrubina total 0’4, sodio 145, potasio 4'4.

Hemograma y coagulacion: normal.

Marcadores tumorales: CEA 20’8, ca 12'5: 87, enolasal8.

BK de esputo: negativo, pendiente cultivo.

ECG: sinusal.

Rx de térax: aumento de densidad de LM. Imagenes nodulares en hemitérax izquierdo.

Gammagrafia 6sea: foco de reaccion ésea costal derecha de dudosa naturaleza.

TAC toraco-abdominal: adenopatia supraclavicular derecha. Estenosis del bronquio del lobar medio y oclusion
completa del bronquio segmentario lateral de dicho I6bulo con atelectasia del mismo, en probable relacién con
masa. Nodulos pulmonares multiples de diferentes tamafios en ambos hemitérax, el mayor de 2’3 cm.

Engrosamiento de septos lisos en el LID. Multiples adenopatias en mediastino, la mayor de 2’3 cm. Nodulo en
glandula suprarrenal izquierda de 1'3 cm. Probable neoplasia de pulmén, que provoca obstruccion del
bronquio lateral del LM, probable linfangitis carcinomatosa en el LID. Adenopatias mediastinicas e hiliares
bilaterales y supraclavicular ipsilateral.

TAC cerebral: hipodensidad en Iébulo frontal izquierdo compatible con edema vasogénico, observando en
estudio con contraste un nédulo con area de necrosis central que mide 1'3 cm. de didmetro, compatible con
metastasis. Otro ndédulo mas pequefio en el mismo lébulo frontal izquierdo y otro en el I6bulo parietal derecho,
con algo de edema. Todo ello, compatible con metastasis cerebrales bilaterales.

Broncoscopia: VAS sin alteraciones, cuerdas vocales de morfologia y motilidad normales. Traquea normal.
Carina principal ensanchada en su porcién anterior. Arbol bronquial izquierdo normal. Arbol bronquial
derecho, inflamacion aguda de la mucosa bronquial con pérdida de relieve cartilaginoso en la pared anterior
del bronquio intermediario y a la entrada del LM con estenosis del 70% de la luz de éste.

Biopsia bronquial: infiltracion por adenocarcinoma primario de pulmén TTF1 positivo con fuerte expresiéon de
EGFR
PAAF de adenopatia supraclavicular derecha: compatible con metastasis de adenocarcinoma.
DIAGNOSTICO:

Adenocarcinoma de pulmén EGFR mutado, estadio 1V, en respuesta a tratamiento antineoplasico.

El cancer de pulmoén No de células pequefias (NSCLC) representa el 80% -85% de
todos los casos de cancer de pulmén. La mayoria de los pacientes se presentan con enfermedad avanzada
La proporcién de adenocarcinoma ha ido aumentando con el tiempo. El diagnéstico histopatolégico debe
hacerse de acuerdo a la clasificacion OMS.




Las decisiones sobre la estrategia de tratamiento debe tener en cuenta
la enfermedad, la histologia, edad, estado funcional, la comorbilidad y la
preferencias del paciente.
Tratamiento de primera linea
Quimioterapia basada en platino prolonga la combinacién de
la supervivencia, mejora la calidad de vida, y controla los sintomas de
pacientes con buen estado general.
Recomendados de tercera generacion incluyen agentes de vinorelbina,
gemcitabina, los taxanos, irinotecan y pemetrexed (no escamoso
la histologia solamente).

Pemetrexed es preferible a la gemcitabina en pacientes con no escamoso
la histologia de acuerdo a un beneficio de supervivencia
demostrd en un analisis de subgrupos pre-planeada de un gran
ensayo clinico aleatorizado.
Tratamiento de primera linea con un TKI (erlotinib o gefitinib), es una
opcion en pacientes con tumores portadores de un activador
Mutacién de EGFR en el ex6n 19y /0 21.

del bronquio del lobar medio y oclusion completa del bronquio segmentario lateral de
dicho lébulo con atelectasia del mismo, en probable relacion con masa.

G. D’'Addario, M. Fru, M. Reck3, P. Baumann, W. Klepetko, E. Felip. Metastatic non-small-cell lung cancer.
ESMO Clinical. 2010;5 (116):1-4.
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SINDROME DE LERICHE AGUDO EN PACIENTE TRASPLANTADA DE PULMON.

Beatriz Abascal Bolado, residente de 4° afio. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Juan José Ruiz Cubillan, residente de 2° afio. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.

ANTECEDENTES PERSONALES.

Mujer de 21 afos, diagnosticada a los 3 meses de vida de fibrosis quistica, con estudio genético positivo para
la mutacion homocig6tica dF508, con bronquiectasias bilaterales con colonizacién crénica por Pseudomonas
aureginosa y Aspergillus spp. Varios episodios de neumotoérax e insuficiencia respiratoria, motivo por el cual




se realiza trasplante bipulmonar secuencial en situacién de alarma 0, sin problemas importantes en el
postoperatorio inmediato.

EPISODIO ACTUAL

El dia 24 post trasplante presenta episodio brusco de dolor centrotoracico opresivo junto con taquicardia de
180 Ipm, en relacibn con un taponamiento cardiaco asociado a derrame pleural bilateral, precisando
pericardiocentesis, con extraccion de liquido serohematio.

Tras 48 horas la paciente refiere la persistencia de opresién centro toracica y febricula. Ante la ausencia de
exudado se decide retirar drenaje, con salida de material purulento tanto de espacio pericardico como pleural,
aisldndose hongos filamentosos, confirmandose posteriormente la presencia de Aspergillus fumigatus en
liquidos pleural y pericardico, asi como en piel.

Se decidio inicio de tratamiento con voriconazol e.v , nuevo drenaje pericardico, drenaje pleural y lavados con
uroquinasa. Tras lo cual presenté buena evolucién clinica, radiolégica y microbiol6gica, con cultivos
negativos. Tras 1 afio de tratamiento se suspendi6 voriconazol.

Se realiza control favorable del primer afio de trasplante.

A las 4 semanas de suspender tratamiento con voriconazol, comienza con fiebre de predominio vespertino y
dolor dorso-lumbar en aumento, irradiado a EE.Il, que dificulta la deambulacién, junto con cuadro de 1
semana de evolucién de frialdad distal de miembros inferiores y disminucién de la sensibilidad. Se decide
ingreso para estudio, presentando episodio subito de dolor intenso y cianosis de miembros inferiores siendo
diagnosticada de sindrome de Leriche agudo.

Se procede a intervencidn quirdrgica urgente para embolectomia sin buen resultado por la presencia de
trombosis a nivel de arterias femorales profundas, precisando la realizacion by-pass aorto-bifemoral. Ademas
se objetiva la presencia de vegetaciones sobre vélvula adrtica con importante afectacion de raiz aértica e
insuficiencia adrtica masiva, lo que obliga a la implantacién de homoinjerto de raiz adrtica, desbridamiento y
reseccion de vegetaciones. Tras cultivo de muestras tanto cardiacas como en trombo femoral, se aisla
nuevamente Aspergillus fumigatus.

i 4 g - i
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Se decide inicio precoz de tratamiento empirico con caspofungina y anfotericina B liposomal. Presenta buena
evoluciodn clinica y radiolégica, con valvula normofuncionante, no objetivandose la presencia de vegetaciones
ni émbolos sépticos en el estudio. Manteniéndose tratamiento antifangico con anfotercina B (hasta llegar a
una dosis acumulada de 10.000 mg) y caspofungina. Tras 2 meses de tratamiento, la paciente se encontraba
asintomatica, sin episodios febriles, con ecocardiograma normal. Motivo por el cual se decide continuar
tratamiento con voriconazol oral.

Tras 3 meses con voriconazol oral, encontrdndose la paciente asintomatica, con buena calidad de vida,
presenta parada respiratoria en su domicilio, es trasladad al servicio de Medicina Intensiva donde llega en
situacion de edema agudo de pulmon. Se realiza ecocardiograma que muestra rotura del velo de la valvula
mitral, con la presencia de vegetaciones sobre valvula mitral y adrtica. Se decide intervencién quirirgica
urgente, con parada cardiaca previa, siendo exitus por endocarditis de probable origen fungico con fracaso
cardiaco agudo.

- -

DISCUSION



Aspegillus spp es un hongo de distribucién mundial. Este género incluye mas de 180 especies distribuidas en
18 grupos, siendo A. fumigatus la especie mas patégena y mas frecuentemente aislada en los cuadros
invasivos. Estan presentes en el suelo, aire, agua, alimentos, plantas y materia organica en descomposicion.
En las casas se los encuentra en el polvo y los alimentos. La personas inmunocomprometidas, neutropénicos
severos, aquellas que usan corticoides u algun tratamiento inmunosupresor y los trasplantados tienen un alto
riesgo de padecer aspergilosis invasiva. Los corticoides tienen un importante papel como factor de riesgo de
la infeccion por Aspergillus al disminuir su destruccion por los macrofagos pulmonares, aumentar su velocidad
de crecimiento (35 %) y su sintesis celular (150 %). La enfermedad se produce como consecuencia de la
inhalacién de conidios contenidos en el aire, por lo que los senos paranasales y los pulmones son los sitios en
gue asienta primariamente la enfermedad con mayor frecuencia. También pueden invadir el oido externo, la
cornea y la piel traumatizada. En el inmunocomprometido, los pequefios conidios inhalados aumentan de
tamafio y germinan, transformandose en hifas que producen invasion vascular posterior (debido a la
naturaleza angioinvasiva del Aspergillus) y, finalmente una infeccién diseminada. Las manifestaciones clinicas
caracteristicas derivan de la afectacion pulmonar, pudiendo verse afectados otros d6rganos en la forma
invasiva, caracteristicamente, cerebral y ésea. Existen datos publicados de la apariciéon de endocarditis tras
trasplante de rifidn y tratamiento quimioterapico.

En nuestro caso, la paciente presentaba una colonizacion previa por el germen, demostrdndose la presencia
del mismo en piel tras el trasplante, siendo probablemente la via cutdnea la puerta de entrada para la pleuro-
pericarditis, tras le episodio de taponamiento cardiaco y la pericardiocentesis posterior. A pesar de una pauta
correcta de tratamiento antifingico, la inmunosupresién del trasplante favorecio la invasion posterior de otros
organos.

JUICIO CLINCO
Invasion fangica en paciente inmunosuprimida tras trasplante de pulmoén:

* Pleuro pericarditis

* Sindrome de Leriche agudo secundario a émbolos sépticos

* Endocarditis sobre valvula nativa y posteriormente sobre valvula nativa y protésica, con fracaso
cardiaco.
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Paciente de 85 afios con rotura diafragmatica izquierda

Alejandro Daly Turcke Medico residente 4 afio Hospital universitario Marques de Valdecilla
Diego Ferrer Pargada Medico residente 2 afio afio Hospital universitario Marques de Valdecilla

Paciente mujer de 85 afos, alérgica a penicilina, gentamicina y fosfomicina; Fumadora activa; hipertensa;
cardiopatia Isquémica; Flutter auricular recurrente; Angor hemodinamico; TBC en la juventud; cumple criterios
de bronquitis cronica; Diverticulosis colonica.

Acude a urgencias el dia 07/11/2011 por cuadro de disnea en el contexto de una infeccion respiratoria con
broncoespasmo asociado presentando una insuficiencia respiratoria hipoxémica, tras tratamiento inicial con
Corticoides y broncodilatadores nebulizados presento fibrilacion auricular y flutter auricular siendo revertidos
con amiodarona.

En la analitica de urgencias presento un Dimero D de 1023 por lo que se realizo un angioTAC que se informa:
sin evidencia de TEP. Adenopatias calcificadas, calcificacion pleural y algin granuloma sugestivo de TBC
antigua. Minimo derrame pleural izquierdo. Ateromatosis aortica coronaria.

Estuvo ingresada 10 dias en planta de medicina interna y es dada de alta en su situacion basal.




Tras el alta fue vista en consultas de heumologia donde se evidencia una probable pardlisis diafragmatica en
la RX de térax (FIg 1). Motivo por el cual se solicita un TAC.

Informe TAC: Solucion de continuidad (con unas dimensiones aproximadas de 10 x 6 cm) en la cupula
diafragmatica izquierda con herniacion de la camara gastrica y el angulo esplénico del colon. También se
objetiva una herniacién del tercio proximal del colon descendente y asas de yeyuno, en el 8°- 9° espacio
intercostal izquierdo.

Atelectasia pasiva del LIl y segmentos posteriores del LID. (Fig 2)

Esta lesion se atribuyo a traumatismo durante la realizaciéon del angioTAC toracico en el Ultimo ingreso en
urgencias, con contusion costal en costado izquierdo al pasar a la paciente de la camilla al TAC.

Se decide el ingreso de la paciente en el servicio de cirugia torécica, y el dia 13/02/2012 se realiza la
reparacion diafragmatica izquierda donde se aprecia una hernia diafragmatica producida por la rotura de
arcada costal a nivel del 8vo espacio intercostal con desgarro de los musculos intercostales a ese nivel.

Tras una buena evolucién en el postoperatorio la paciente es dada de alta.

Fig 1 Fig 2

Comentario

Las roturas diafragmaticas son raras y representan menos del 1% de todas las lesiones traumaticas. Estas
lesiones pueden ser muy dificiles de diagnosticar y hay que tener un alto grado de sospecha. El diagnostico
precoz es importante ya que con el tiempo aumenta el riesgo de herniacién de los érganos abdominales.

El traumatismo penetrante es causante del 65% de las roturas diafragméticas, y el cerrado del 35%.

La rotura del hemidiafragma izquierdo es de 2 a 3 veces mas probable que ocurra en un traumatismo cerrado.
En una serie de 731 pacientes con rotura diafragmatica traumatica el sitio mas comuan del trauma fue la zona
posterolateral izquierda medial al bazo.

Al inicio el paciente puedo no presentar sintomas que sugieran este tipo de lesion y con el tiempo los defectos
pequefios tienden a aumentar de tamafio lo que predispone a la herniacién de los 6rganos abdominales,
particularmente en el hemidiafragma izquierdo.
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-Hedblom, CA. Diaphragmatic hernia: A study of three hundred and seventy eight cases in which operation
was performed. JAMA 1925:; 85:947.
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60 patients. J Trauma 1986; 26:438.




-Demetriades D, Kakoyiannis S, Parekh D, Hatzitheofilou C. Penetrating injuries of the diaphragm. Br J Surg
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-10- MUJER DE 79 ANOS CON DERRAME PLEURAL Y ALTERACION
HEMATOLOGICA

Autor: Francisco Mufiiz Gonzalez (residente 4° afio)
Supervisién: Jose Ignacio Quintana Gonzalez
Complejo Asistencial Universitario de Ledn

Antecedentes personales:

No alergias medicamentosas conocidas. No refiere habitos toxicos. Independiente para las actividades
basicas de la vida diaria. No patologia cardiovascular ni neumoldgica conocidas. Anemia ferropénica en
tratamiento con Hierro oral desde el ultimo mes. Carcinoma basocelular en cara extirpado en mayo de 2011.
No realiza tratamientos de forma crénica.

Enfermedad actual:

Cuadro de astenia generalizada desde aproximadamente 3 semanas previas al ingreso, junto con pérdida de
unos 3-4 kilogramos de peso en el Ultimo mes. Una semana antes del ingreso asocia disnea progresiva (no
disnea habitual previamente) hasta hacerse de moderados esfuerzos (grado 2 MRC). No disnea de reposo.
No tos ni expectoracion, no hemoptisis. Niega dolor toracico o palpitaciones. No edemas en miembros
inferiores. No ortopnea ni disnea paroxistica nocturna.

Exploracion fisica:

TA 100 / 70 mmHg. T2 36.9 °C. Saturacion de O, (aire ambiente) 91-92 %. Eupneica en reposo.
Normocoloreada y normohidratada. Cabeza y cuello normales. No ingurgitacién yugular. Auscultacion
cardiaca ritmica, sin soplos, a 90 — 100 latidos por minuto. Auscultacién pulmonar con hipofonesis en base
pulmonar derecha sin ruidos sobreafiadidos. Abdomen sin hallazgos. Extremidades inferiores con pulsos
distales conservados sin edemas ni signos de TVP.

Pruebas complementarias:

Hemograma: hemoglobina 12.7 mg/dl, hematocrito 35.9 %, Vol. corpuscular medio 35.5, leucocitos 7300
(neutrofilos 45%, linfocitos 31%, monocitos 23%, eosinofilos 0.8%), plaquetas 240000. Presencia de linfocitos
de diferenciacién plasmocitoide. Coagulacién: normal.

Bioguimica: glucosa, funcién renal e ionograma dentro de los limites normales. PCR y procalcitonina
normales. Autoinmunidad negativa. Proteinas totales 8.6 mg/100.

Marcadores tumorales: elevacion de CA 12.5, Ca 12.9 y beta 2 microglobulina.

Proteinograma (sangre): albumina, Alpha 1 y Alpha 2 dentro de la normalidad. Electroforesis con banda
monoclonal IgM kappa.

Proteinograma (orina): Cadenas kappa 11.8 (hormal hasta 0.75).

Rx térax: moderado derrame pleural derecho con probable masa / condensacion subyacente.

TC toraco-abdominal (figura 1): gran derrame pleural derecho con condensacion de LM y LID. No se
observan adenopatias mediastinicas ni hiliares. Mdltiples lesiones puntiformes de baja atenuacion en higado
compatibles con quistes.




Fibrobroncoscopia: exploracion normal sin observarse alteraciones endobronquiales. Citologia y microbiologia
de broncoaspirado negativos.

Estudio liguido pleural: 17000 leucocitos de predominio linfocitario, pH 7.29, Glucosa 50, proteinas 7.1, LDH
268, ADA 132. Estudio microbiolédgico negativo.

PAAF de lesion pulmonar: presencia de células linfoides monomorfas de pequefio tamafio compatible con
proceso linfoproliferativo.

Citologia de liquido pleural: presencia de mismas células que en PAAF de la lesiéon pulmonar.

Biopsia de médula 6sea (figura 2): agregados linfoides formados por linfocitos pequefios y células de habito
plasmocitoide. Inmunohistoquimica: CD20, CD79a y CD3 positivos. Positividad para cadenas ligeras kappa
en células plasmaticas.

Evolucidn:

Inicialmente, al ingreso, se comienza con tratamiento antibidtico ante la primera posibilidad de etiologia
infecciosa de la condensacion y el derrame pleural. A medida que van llegando resultados hematolégicos y
viendo que ni la condensacion ni el derrame se resolvian a pesar del antibiético de amplio espectro, se
solicitan los estudios citolégicos del liquido pleural y de la lesion pulmonar, y posteriormente el medulograma,
llegando al diagndstico final de MACROGLOBULINEMIA DE WALDESTROM con afectacién pulmonar y
pleural.

La paciente comienza tratamiento quimioterapico por el servicio de Hematologia con R-COP (Rituximab-
Ciclofosfamida-Vincristina-Prednisona) con buena respuesta al mismo.

Posteriormente sufre un ingreso por aumento del derrame pleural requiriendo la colocacién de tubo de
drenaje toracico para su evacuacion y de pleurolisis con Urokinasa por la existencia de tabiques en el mismo.
En seguimiento en consultas hasta el momento, ha recibido 6 ciclos de quimioterapia con buena respuesta,
con reduccion de la consolidacién parenquimatosa pulmonar y con desaparicion del derrame pleural,
guedando Unicamente una paquipleuritis residual.

Diagnostico final:
MACROGLOBULINEMIA DE WALDESTROM con afectacién pulmonar y pleural.

Comentario:

La Macrobulinemia de Waldestrom (MW) es una enfermedad linfoproliferativa caracterizada por una
proliferacion maligna de linfocitos plasmocitoides secretores de una proteina monoclonal IgM. La
hiperviscosidad de la sangre producida por esta sobreexpresion de IgM se traduce en la clinica como
trastorno neurolégicos, trastornos de la coagulacion y sangrados, anemia, etc. Al contrario que otros tumores
de origen linfocitoide, la incidencia de afectacion pleuropulmonar en pacientes con MW es rara, afectando



segun las series entre el 0 y el 5 % de los casos®. Los hallazgos radiolégicos mas frecuentes incluyen
infiltrados reticulonodulares, masas parenquimatosas Unicas, adenopatias hiliares y/o mediastinicas y
derrame pleural, que generalmente es unilateral, aunque en ocasiones puede ser bilateral’. En estos casos el
estudio citologico de las lesiones pulmonares o del liquido pleural muestran infiltrados linfocitarios y
proliferacion monoclonal de IgM al igual que ocurre en la médula 6sea y en la sangre periférica de estos
pacientes. Esta afectacion pulmonar parece responder al igual que la forma clasica a glucocorticoides y
agentes alquilantes y su presencia parece no condicionar el pronéstico de la enfermedad?®.
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