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Caso clinico

Estancia hospitalaria de 15 dias. Alcoholismo desde los
30 afios de edad, cada tercer dia hasta la embriaguez.

Ingresé por padecimiento de 15 dias de evolucion
contos secaenaccesosy fiebre. Cinco dias antes de su
ingreso se agreg6 disnea progresiva, hasta por minimos
esfuerzos, asi como alteracion del estado de conciencia
y cefalea generalizada. Acudié con un médico quien
prescribié trimetoprim/sulfametoxazol, fosfomicina, am-
broxol y salbutamol, sin mejoria.

Tresdias antes de suingreso presenté dolor precordial
irradiado a la pared posterior del térax, nauseas, vémitos y
diaforesis. Posteriormente, la tos se acompafio de expec-
toracion verdosaen cantidad no precisada. Enlas 24 horas
previas a su hospitalizacion presento cianosis.

Exploracion fisica: Presién arterial (PA): 140/90 mm/
Hg; frecuencia cardiaca (FC): 110 x'; frecuenciarespira-
toria (FR): 30 x'; temperatura (T): 38.9°C. Paciente
consciente, inquieto, voz entrecortada, desorientado en
las 3 esferas neuroldgicas; cianosis ungueal y peribucal
con utilizacién de musculos accesorios de la respira-
cion; cuello cortoy ancho, ingurgitacién yugular grado ll;
el térax con disminucién de los movimientos de am-
plexion y amplexacion, evidencia de estertores sibilan-
tes y subcrepitantes generalizados; ruidos cardiacos
normales. Abdomen globoso a expensas de paniculo
adiposo, blando y depresible. Extremidades inferiores
hiperémicas, edema bilateral hasta los muslos y datos
de insuficiencia venosa periférica.

Diagnosticos de ingreso: 1) neumonia de focos
multiples; 2) Insuficiencia respiratoria tipo I; 3) alcoho-
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lismo crénico; 4) probable tromboembolia pulmonar
(TEP)y; 5) probable sindrome de apnea obstructiva del
suefio (SAOS)

Evolucién: Durante los primeros 5 dias de hospitali-
zacion estabilidad cardiovasculary pulmonar con apoyo
de aquapack al 60% y saturacion del 92%; s6lo presen-
taba ligera disnea, persistencia de opacidades neumé-
nicas bilaterales, descontrol metabdlico y leucocitosis.
Se manej6 con broncodilatadory antibiético (cefepime).

Durante los dias 10 a 15 de hospitalizacién, se incre-
mentaron las opacidades en el hemitérax derecho y
persistian leucocitosis y neutrofilia, con deterioro respi-
ratorio clinico y gasométrico (hipoxemia e hipercapnia)
gue amerité apoyo ventilatorio mecénico. Deterioro ge-
neral, descontrol metabdlico e hipoxemia, a pesar de
suministrarle oxigeno al 100%.

Estudios de gabinete y laboratorio: Radiolégico. En
las radiografias de torax se observé el mediastino en-
sanchado, tanto en su pediculo como a nivel del cora-
zon. El ensanchamiento del pediculo guarda cierta pro-
porcion en la mayoria de las placas, no asi el corazén,
gue muestra cardiomegalia grado 1. En el pulmén se
observan multiples imagenes de ocupacién alveolar,
difusas y bilaterales, con predominio en el hemitorax
derecho, ademas de unaimagen triangularizquierda, de
base pleural, que puede corresponder a un area de
infarto (Figuras 1 y 2). Con base a estos hallazgos
radiolégicos y a los datos clinicos del paciente, se
considero la posibilidad de que haya cursado con bron-
coaspiracion, y haya desarrollado neumonia de focos
multiples, que posiblemente, estaba contaminada con
hongos, como se observo en los cultivos; ademas, de
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Figura 1. Mdltiples imagenes de ocupacién alveolar, difusas y
bilaterales, con predominio en el hemitérax derecho, ademas de
una imagen triangular izquierda, de base pleural, que puede
corresponder a un area de infarto.

infarto pulmonary desarrollo del sindrome de insuficien-
cia respiratoria progresiva aguda (SIRPA).

Electrocardiograma. ritmo sinusal, FC 100 x', eje
eléctrico 30 - 45 grados izquierda, sin datos de creci-
miento de cavidades, bloqueos o datos de isquemia
aguda o cronica.

Cultivo microbiolégico de aspirado traqueal: aislamien-
to de Enterobacter cloacae (sensible a amikacina, cefepi-
me y ceftriaxona) Candida spy Aspergillus fumigatus.

Taller hemodinamico sugestivo de estado séptico:
GC:13.38;1C: 7.8; PCP: 12; IRVS: 736; IRVP: 184; IVS:
72;ITLI: 73; 1TLD: 14.6; PSP: 40; PDP: 33 y; PAPM: 38.

Laboratorio y gasometria: ver cuadros | y Il

Laevolucién concluyd con progresion de opacidades
en ambos hemitérax y paro cardiaco irreversible.

Durante su hospitalizacion el paciente recibié este-
roides con las siguientes indicaciones: desde suingreso
se le administraron 125 mg de metilprednisolona (V)
cada 8 horas. Dos dias después recibié 500 mg del
mismo medicamento en dosis Unica y, posteriormente,
continué con 80 mg (V) cada 8 horas. Esta dosis la
recibi6 hasta el dia de su fallecimiento.

Diagndsticos de egreso: 1) Choque séptico; 2) SIR-
PA con neumonia severa; 3) Diabetes mellitus tipo 2.

Comentario clinico

Se traté de un hombre de 60 afios de edad, alcohdlico,
con el diagnostico sindromético de condensaciones
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Figura 2. Las imagenes de ocupacion alveolar mas acentuadas
gue en la radiografia anterior.

pulmonares bilaterales. Las causas mas frecuentes de
condensacion pulmonar son: infecciosas, infarto pulmo-
nary edema pulmonar. Otras causas menos frecuentes
son: hemorragia pulmonar, linfoma, proteinosis alveolar
y bronquiolitis obliterante con neumonia organizada,
entre otras.! Es claro que la causa mas probable en este
paciente es de origen infeccioso. La presencia de tos
con expectoracion verde, fiebre y leucocitosis de 25,200,
con neutrofilia y bandemia, son datos clinicos que per-
miten concluir el origen infeccioso de las condensacio-
nes pulmonares.

Las condensaciones bilaterales de tipo infeccioso
pueden obedecer a un gran nimero de microorganis-
mos. El alcoholismo es un factor de riesgo de broncoa-
spiracién y ésta, a su vez, lo es para el desarrollo de
neumonia por gérmenes anaerobios. Aunque la posibi-
lidad de neumonia por broncoaspiracion es factible, se
considerapoco probable, ya que laexpectoracién no era
fétida y éste es un dato clinico practicamente constante
en las neumonias por gérmenes anaerobios. Otro mi-
croorganismo que comdnmente causa nheumonia en la
poblacion de sujetos alcohdlicos es Klebsiella pneumo-
niae que, aunque afecta frecuentemente los l6bulos
superiores, no es exclusiva de esta localizaciéon. S.
pneumoniae, S. aureusy bacilos Gram negativos enté-
ricos, son otros agentes causales de neumonia.?

Este paciente lleg6 al hospital con glucemias centra-
les elevadasy se desconoce si eradiabético previamen-
te o desarroll6 un sindrome hiperglucémico posterior al
inicio de su enfermedad aguda. De cualquier manera, la
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( Cuadro |I. Estudios de laboratorio )
Fecha
Estudio Mar.17 Mar.19 Mar.20 Mar.22 Mar.24 Mar.27 Mar.30
Leucocitos 25,200 17,000 14,500 22,000 25,200 27,700 23,500
N/L 93/7 93/7 95/1 96/1 99/0 99/1 92/5
Hb/Hto 17/50 16.1/47.6 15.5/45.5 15.2/45 14.6/42 14/42 13.3/39
Plaquetas 80,000 174,000 164,000 217,000 193,000 123,000 116,000
Glucosa 244 220 309 483 395 126 146
Urea 94 51 54 83 49 26 39
Creatinina 1.8 1.0 1.1 1.3 0.9 0.8 1.4
Na/K 131/4.2 138/4.53 140/5.1 147/4.0 147/3.2 145/4.8
PO/Mg/Ca 1.7/1.92/7 4.3/6.8
TP/TTP 12.3/41.4 12.2/34.8 12.2/34.1 12.5/32.4 11.7/31.9 11.2/36.8  11.1/72.6
PT 6.6
Alb/Glob 2.95/4.08
Col/Trig 144/106
TGP/TGO 51/144
LDH/FA 674/364
BT/CK 1.9/196
. J

presencia de hiperglicemia constituye otro factor que,
ademés del alcoholismo, favorecia el desarrollo de un
estado de inmunosupresion. Los estados de inmunosu-
presion adquirida, en este caso por alcoholismo e hiper-
glucemia, hacen factible el desarrollo de neumonia por
gérmenes menos frecuentes, como hongos o, incluso,
tuberculosis. Las neumonias micoticas y la tuberculosis
pulmonar en su forma neumonica, son entidades de
curso mas lento e insidioso.?

Sin duda, el diagndstico nosolégico de este paciente
es neumonia de focos mltiples, sin embargo, el diag-
noéstico etiologico no se logré determinar. Se obtuvo un
cultivo de aspirado traqueal positivo para Aspergillus
fumigatus y para Candida sp. Estos microorganismos
son contaminantes frecuentes de cultivos microbioldgi-
cos, por lo que la recomendacion, segun lo descrito en
laliteratura, esrealizar cultivos seriados (cuando menos
3) para considerarles causales del proceso neumonico.*

Segun las recomendaciones actuales de la ATS en
relacién a neumonias adquiridas en la comunidad, este
paciente se ubicaenelgrupo IV a, es decir, paciente que
ameritasuingreso alaUCI pero que notiene factores de
riesgo para neumonia por Pseudomonas aeruginosa.
Como agentes etiol6gicos poco frecuentes en este gru-
po estan M. tuberculosis y hongos endémicos.®

Al considerar el antecedente de alcoholismo en este
paciente con neumonia de focos mudltiples, el clinico
debeteneren cuentalaposibilidad de broncoaspiracion;
los gérmenes que mas frecuentemente se asocian a
neumonia por broncoaspiracion en pacientes hospitali-
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zados son los anaerobios, S. aureus y bacilos Gram
negativos.

La evolucién clinica de este paciente fue hacia el
deterioro, a pesar del uso de antibiéticos de amplio
espectro (cefepime, imipenem). El clinico esta obligado
a dilucidar la causa de la mala evolucion y en este
sentido surgen algunas preguntas: ¢, se uso el antibiético
correcto? Aunque la ATS no recomienda como primera
eleccion al cefepime, o al imipenem en el grupo 1V a,
éstos son antibidticos con excelente cobertura para los
gérmenes que comunmente causan neumonia. La se-
gunda pregunta es ¢ el germen causal es naturalmente
resistente a los antibiéticos administrados? Esta parece
unabuena posibilidad, ya que no se tenia coberturapara
anaerobios y mucho menos parahongos. ¢, Cursabacon
otra entidad nosolégica, ademéas de la neumonia de
focos multiples? Esta es la opcién mas factible, ya que
presentaba algunos datos compatibles con otras patolo-
gias que se analizaran en el diagnostico diferencial.

El primer diagndstico diferencial por considerar es el
de tromboembolia pulmonar. El paciente presentaba
algunos datos clinicos que apoyan este diagnéstico. La
presencia de ingurgitacion yugular y edema de miem-
brosinferiores hacen pensar en sobrecarga sistdlica del
ventriculo derecho y si este dato se asocia al dolor
toracico, hacen al tromboembolismo pulmonar un diag-
néstico probable. Por otro lado, la radiografia de térax
evidencié una opacidad triangular con base pleural en el
hemitérax izquierdo sugerente de infarto pulmonar. El
ECG mostro onda T invertida, de ramas asimétricas en

567




Aspergilosis pulmonar

4 N\
Cuadro Il. Gasometria
Fecha
Estudio Mar.17 Mar.19 Mar.20 Mar.22 Mar.24 Mar.27 Mar.30
FiO2 21% 21% 60% 40% 40% 100% 100%
pH 7.43 7.41 7.47 7.41 7.32 7.25 7.13
CcO2 315 38.3 28.5 23.6 37.7 53 32
02 49.9 52.9 50 69.3 75 51 75
HCO3 21.3 24.7 20.9 17 19.8 24 10.9
Sat 86.6 87.5 88.1 94.2 93.9 80 89.9
. J

todas las precordiales, lo cual también es compatible anterior, el diagnéstico de tromboembolia pulmonar es
con sobrecarga sistélica del corazén derecho. La pre-  altamente probable.

sién arterial pulmonar media fue de 38 mmHg, que Al analizar la secuencia radiolégica, da la impresion
explica los hallazgos electrocardiogréficos. Portodo lo  que las opacidades pulmonares tuvieron un caracter

Figura 3. Pulmén derecho en corte seriado, muestra consolidaciéon ~ Figura 4. Acercamiento al l6bulo superior derecho, se aprecia el
extensa, cavidades, algunas multiloculadas y zonas de infarto. infarto extenso y la cavidad multiloculada.
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"cambiante”, lo cual, asociado a un descenso de 4
gramos de hemoglobina, hace pensar en el diagndstico
de hemorragia pulmonar. La ausencia de hemoptisis no
descarta el diagndstico de hemorragia pulmonar, aun-
gue si lo hace poco probable ante la magnitud de las
opacidades.

A su llegada al hospital el paciente cumplia criterios
de lesién pulmonar aguda, ya que tenia un indice de
oxigenacién de 237 en presencia de opacidades pulmo-
nares bilaterales y sin evidencia de hipertensién auricu-
lar izquierda. Durante la evolucién clinica, el indice de
oxigenacién descendié a menos de 200, hecho que
estableci6 el diagnoéstico de sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda, antes sindrome de insuficienciares-
piratoria progresiva del adulto.® El principal factor de
riesgo para el desarrollo de esta entidad en el paciente
era el estado séptico.

El paciente curs6 con un estado hiperdinamico, que
en presencia de manifestaciones sistémicas asociadas
ainfeccidn, puede ser explicado por sepsis. Se conside-
ré que el choque séptico fue la causa de la muerte.

Las conclusiones diagnésticas en este paciente son:

1. Diagndstico sindromatico: Condensaciones pulmo-
nares bilaterales

2. Diagndstico etiolégico: Infeccion (S. aureus, anae-
robios, K. pneumoniae.

3. Diagndstico nosolégico: Neumonia de focos multi-
ples.

4. Diagnostico diferencial: a) Tromboembolia pulmo-
nar; b) Hemorragia pulmonar.

5. Otrosdiagnésticos: a) Diabetes mellitus; b) Alcoho-
lismo crénico; ¢) Hepatopatia alcohdélica; d) Sindro-
me de insuficiencia respiratoriaaguday; e) Choque
séptico.

Comentario anatomopatoldgico

En la autopsia se encontro lo siguiente: obesidad, ede-
ma de miembros inferiores y de escroto. Las cavidades
pleurales contenian 700 mL de liquido cetrino cada una.
La cavidad abdominal contenia 1,500 mL de liquido de
las mismas caracteristicas. La laringe, con mucosa
congestiva y ulcerada; microscopicamente se observo
la mucosa denudada, con infiltrado inflamatorio en la
submucosa y numerosas hifas y esporas de Candida.
Los pulmones, aumentados de consistencia, pesa-
ron 875y 900 gramos derecho e izquierdo, respectiva-
mente (vs 550 y 450 gramos maximo). Al corte (Figura
3), el parénquima pulmonar mostré consolidacion exten-
sa, zonas de color rojo violaceo de forma triangular, con
base pleural y vértice hiliar, que microscopicamente
corresponde a infartos en relacion con trombos recien-
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tes en vasos de pequefio y mediano calibre. El I6bulo
superior derecho (Figura 4) muestra un infarto extenso
y una cavidad de 1.8 cm de diametro mayor, que en
cortes seriados se observa multicavitada y se aprecia
otra cavidad de las mismas caracteristicas en el I6bulo
inferior. Microscopicamente se observa necrosis, neu-
monia en diferentes fases de resolucion y de organiza-
cion. El parénquima pulmonar muestra necrosis extensa
y numerosas hifas septadas que se dicotomizan en
angulo de 45° (Figura 5), que se disponen en forma de
"abanico" (Figura 6) y se identifican como Aspergillus;
estos organismosrevisten las paredes de las cavidades.
El corazén peso6 475 gramos (vs 350) hay hipertrofia
biventricular. El higado pesé 1,500 gramos, de color
amarillo y de aspecto congestivo, con nédulos peque-
flos, uniformes, de 0.5 cm; microscOpicamente se ob-
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Figura 5. Necrosis del parénquima con hifas septadas que dicoto-
mizan a 45°.

serva esteatosis de gota gruesa y fina, ademéas de
fibrosis portal que en algunos sitios forma nédulos.
Diagndsticos finales:

=»  Aspergilosis pulmonar aguda invasiva

= Neumoniade focos multiples extensa, con areas de
resolucion y de organizacién

= Daflo alveolar difuso en fase proliferativa

= Tromboembolia pulmonar reciente en vasos de
pequerio calibre

= Infartos hemorragicos recientes.

Datos anatomicos de insuficiencia cardiaca congestivo
venosa:

= Cardiomegalia con hipertrofiadel ventriculo derecho
= Hidrotérax bilateral

= Ascitis

= Edema de extremidades inferiores y escroto
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Atero y arterioesclerosis generalizada
Hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo
Infarto antiguo del miocardio

Fibrosis subendocardica

Cirrosis hepatica activa

Datos anatémicos de hipoxia en:

SNC

Higado

Péancreas

Laringitis aguda ulcerada con Candida sp. (HC de
intubacion)

= Obesidad exégena

Conclusiones

Las principales enfermedades de base en aspergilosis
invasiva (Al) son: trasplante de corazény pulmoén, enfer-

Figura 6.-Tincién de Grocott, se observan hifas septadas que se
disponen en forma de "abanico".
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medad crénica granulomatosa y neoplasias hematol6-
gicas, como leucemia aguda; ocurre especialmente en
pacientes neutropénicos.’

El desarrollo de infeccién pulmonar y/o enferme-
dad, depende de la interaccion de tres factores: las
caracteristicas del hongo (virulencia), el estado de
los mecanismos de defensa del huéspedy el tipo de
exposicion. Puede haber una respuesta alérgica sin
invasién del hongo: alveolitis alérgicay colonizacion,
con o sin componente alérgico; aspergilosis bronco-
pulmonar alérgica (ABPA) en pacientes con asma o
con fibrosis quistica. Presencia saprofitica como el
aspergiloma, en sujetos inmuno-competentes vy, fi-
nalmente, la invasion y destruccion del parénquima
pulmonar en las formas invasivas y semi invasivas,
como la aspergilosis pulmonar crénica necrosante,
en pacientes inmunocomprometidos o con inmuno-
deficiencias.” !

Este paciente no tenia ninguno de los factores de
riesgo mencionados para Al, sin embargo, era alcohdli-
co, diabético y estuvo tratado con esteroides, lo que
condicioné un estado de inmunosupresion que favore-
cio la invasion por Aspergillus.
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