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RESUMEN

Se presenta el caso de un hombre de 41 anos de edad, trasplantado renal en 2005, quien
ingresd al hospital por 10 dias de evolucién de fiebre, diarrea y sintomas respiratorios. Durante
su evolucién se documentd la presencia de un nddulo violdceo en la piel, varios ndédulos
pulmonares y ulceras en el colon; con una fuerte sospecha de infeccién micdtica debido
a sus antecedentes, se inicid terapia antifungica, pero finalmente fallecié por insuficiencia
respiratoria.
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SUMMARY

Clinicopathological conference (CPC): renal transplant recipient with pulmonary nodules

We report the case of a 41 year-old man, who had a renal transplantation in 2005. He was
admitted to the hospital because of 10 days of fever, diarrhea and respiratory symptoms.
During his stay, a nodular lesion in the sRin, several pulmonary nodules and colon ulcers
were documented; due to his past medical history he was highly suspicious of having a fungal
infection; antifungal therapy was started, but he died due to respiratory insufficiency.
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HISTORIA CLINICA

Hombre de 41 anos, natural de San Juan de Betulia,
Sucre, residente en Medellin, casado, pensionado,
quien labord en una fabrica de plésticos. Consultod
por fiebre a la IPS Universitaria, sede Ledn XIII, en
Medellin, 08 de diciembre de 20009.

Antecedentes

Notenia antecedentesalérgicos, toxicos o familiares de
importancia. Trasplante renal de donante cadavérico
en febrero de 2005, por enfermedad renal terminal
de etiologia desconocida, hipertension arterial
secundaria, rechazo renal agudo documentado por
biopsia en marzo de 2006, inmunosupresiébn con
tacrolimus 3 mg dia y micofenolato mofetil 1.440 mg
al dia, diabetes mellitus secundaria a medicamentos
desde 2008.

Ademds, en abril de 2007 habia presentado
infeccion de tejidos blandos en el hallux izquierdo
por  Pseudallescheria  boydii  (Scedosporium
apiospermum) sensible Unicamente a voriconazol,
el cual recibié durante tres meses con mejoria. En
diciembre de 2007 presento recidiva de la lesion y en
esa ocasion se aisld Exophiala spp., también sensible
unicamente a voriconazol, el cual recibié solo durante
tres de los seis meses planeados por interaccién con
el tacrolimus.

Enfermedad actual

Cuadro de 10 dias de evolucién que se inicid con
deposiciones diarreicas acuosas, que se autolimitaron
al segundo dia, acompanado de hiporexia, fiebre
subjetiva, astenia, adinamia y, en el dltimo dia, tos
seca, sin otros sintomas respiratorios.

Examen fisico

Estado general aceptable, frecuencia cardiaca 80
por minuto, frecuencia respiratoria 20 por minuto,
presién arterial 80/60 mm Hg, presién arterial media 67
mm Hg, temperatura 37 °C, indice de masa corporal
21, mucosas orales humedas, cuello normal, ruidos
cardiacos ritmicos sin soplos. Murmullo vesicular
conservado, con crépitos de despegue en las bases
pulmonares. Abdomen blando, con palpaciéon del
rindn trasplantado en la fosa iliaca derecha. En el
muslo izquierdo tenia un nédulo palpable, violaceo,

no ulcerado de 1 x 1 cm y habia una cicatriz en el
hallux izquierdo, sin sefial de lesiones activas.

Evolucion

Al ingreso se hallaron los siguientes datos de
laboratorio: proteina C reactiva elevada (35 mg/
dL), anemia microcitica hipocrémica, funcién
renal alterada (creatinina 3,2 mg/dL con previa de
noviembre de 2009 de 1,38 mg/dL), funcién hepatica
normal y hemocultivos negativos (tabla 1).

Se hizo colonoscopia que demostrd en el colon
descendente dos ulceras redondas de 3 y 4 mm con
borde edematoso, eritematoso y fondo con fibrina,
en cuya biopsia solo se halld inflamacion cronica
inespecifica.

La radiografia de térax mostré multiples infiltrados
reticulonodulares difusos en ambos campos
pulmonares y consolidaciéon en el [6bulo superior
izquierdo (figura 1). La tomografia de torax de alta
resolucién (TACAR) identificd multiples adenopatias
supraclaviculares, axilares, prevasculares,
pretraqueales y subcarinales, ademéas de mdultiples
noédulos en ambos parénquimas pulmonares con
densidad de tejido blando y halo de vidrio esmerilado,
asociados a una imagen de consolidacidn con
broncograma aéreo, rodeada de vidrio esmerilado a
nivel apico-posterior del [6bulo superior izquierdo.

Al ingreso se enfocé como una neumonia adquirida
en la comunidad, por lo que se inicié tratamiento
con ceftriaxona 2¢g IV cada 24 horas, sin mejoria;
continud con picos febriles hasta de 39,7 °C, por lo
que tres dias después se suspendié la ceftriaxona
y se inici6 piperacilina-tazobactam ajustado a su
funcién renal. Ante los hallazgos en la TACAR de
térax y el antecedente de infecciones por hongos
filamentosos se decididé iniciar cubrimiento para
infeccion invasiva por Aspergillus spp., 0 Rhizopus
spp., con posaconazol 400 mg por via oral cada 12
horas. Acto seguido, se hizo fibrobroncoscopia con
lavado y cepillado broncoalveolares que fueron
informados como inflamacién crénica; el Gram, el
KOH, el Ziehl-Neelsen y los cultivos para aerobios
fueron negativos; quedaron pendientes los cultivos
para micobacterias y hongos. Para el dia noveno de
hospitalizacion se recibi¢ el informe de galactomanan
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de Aspergillus positivo 1,56 (punto de corte de 0,5)
por lo que se decidid suspender el posaconazol e
iniciar voriconazol, debido a la fuerte sospecha de
aspergilosis diseminada con compromiso pulmonar
y de tejidos blandos (nédulo en el muslo); ademds
se disminuyd la inmunosupresién con micofenolato
mofetil a 720 mg dia y prednisona 5 mg dia. Se
tomé biopsia del nédulo en la piel que fue leida
como inflamacién granulomatosa sin necrosis de
caseificacion ni hifas que confirmaran el diagndstico

de aspergilosis. Para el dia 16 de hospitalizacion tenia
mayor deterioro clinico, sin mejoria de la fiebre, por
lo que se decidi¢ suspender toda la inmunosupresion
excepto la prednisona; en los dos dias siguientes la
disnea progresé hasta presentarse en reposo, asociada
a ortopnea y saturacién de oxigeno limitrofe a pesar
del suplemento de oxigeno por cdnula nasal, por
lo que se decidi6é remitirlo al Hospital Universitario
San Vicente de Paul para toma de biopsia pulmonar
abierta.

Tabla 1. Evolucion de los diferentes examenes de laboratorio a lo largo de la hospitalizacion

Dia de hospitalizacion

Examenes 8 10 12 14 16 20 21 23 24 26 28
Leucocitos/uL 10600 7290 6.010 5320 6480 11.790 12750 12.800 9.880 9.910 11.410
Neutréfilos/uL 7.748 5530 4740 4020 4590 8780 10.720 10.870 8.530 8870 10.400
Linfocitos/uL 2226 1.190 780  1.110 740 1.110 1630  1.090 800 620 470
Monocitos/uL 530 470 530 770 1370 930  1.120 730 550 420
Eosinofilos/uL 20 10 20 0 0 0 0 0 10 20
Hemoglobina (g/dL) 9,3 84 8,4 7,02 9,90 10,3 9,60 9,0 8,5 8,7 8,4
VCM (fL) 78 77 76 76 77 78 77 74 74 73 72
Plaquetas/pL 258.000 286.000 265.000 213.000 249.000 244.000 226.000 267.000 232.000 286.000 287.000
VSG (mm/h) 64 73 50 52 61 89 66 69 73 79
PCR (mg/dL) 35 31 17 15 13,5 23 35 34 36 35 36
Creatinina (mg/dL) 32 1,57 1.0 1.44 1,64 2,0 2,53 2,71 2,74 3,03
BUN (mg/dL) 59 32 22 16 17 18 25 27 39 52 60,2
Albumina (gm/dL) 3,29
Hemocultivos ) ,
. Negativo Negativo

aerobios
Hemocultivos .

Negativo
hongos
Coprocultivo Negativo
Tuberculina (mm) 0
CV CMV (copias/mL) <600

Cryptosporidium Negativo

BUN: nitrégeno ureico en sangre (por la sigla en inglés de blood urea nitrogen); PCR: proteina C reactiva; VCM: volumen corpuscular medio; VSG: velocidad de sedimentacion globular
en una hora; CV CMV: carga viral de citomegalovirus
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Figura 1. Radiografia de térax tomada con equipo portatil en
la que se observan multiples infiltrados reticulonodulares
en ambos campos pulmonares y consolidacion en el [6bulo
superior izquierdo

Ingreso el 28 de diciembre 2009 a las 16:48 horas, en
regulares condiciones, con frecuencia respiratoria
de 20 por minuto, frecuencia cardiaca de 120 por
minuto, presion arterial de 151/89 mm Hg, saturacion
de oxigeno de 95% con FIO, al 0,28, retracciones
subcostales, ruidos cardiacos ritmicos taquicardicos,
disminucién del murmullo vesicular en el hemitorax
izquierdo, crépitos bibasales y edema grado 1 en los
miembros inferiores. Horas después de su ingreso
presentd falla respiratoria y murié a pesar de las
maniobras de reanimacion.

DISCUSION DEL INTERNISTA

En resumen, estamos frente a un hombre de 41
anos, inmunosuprimido por trasplante renal y con
el antecedente de infecciones en tejidos blandos
por hongos filamentosos, quien ingresd al hospital
con la siguiente informacién: cuadro subagudo de
sintomas sistémicos, fiebre documentada durante
todos los 20 dias de hospitalizacion, presencia de
multiples nédulos pulmonares difusos con halo de
vidrio esmerilado y consolidacién con broncograma

aéreo en el I6ébulo superior izquierdo; lesion nodular
en la piel leida por patologia como inflamacién
granulomatosa sin necrosis de caseificacion.

Por lo anterior se enfocard la discusion sobre tres
aspectos: afectacion pulmonar en un paciente
inmunosuprimido, infecciones invasivas por hongos
y tuberculosis en pacientes trasplantados de rinén.

Afectacion pulmonar en un paciente
inmunosuprimido

Se estima que los pulmones estdn involucrados en
al menos el 75% de los pacientes inmunosuprimidos
con cualquier complicacion. En la autopsia, mas
del 90% tienen enfermedad pulmonar, por Io
menos histoldégicamente. Sin embargo, hasta en
un 15% de los casos, incluso el patdlogo no puede
hacer un diagndstico definitivo. Varias series de
pacientes estudiados con fibrobroncoscopia, lavado
broncoalveolar (LBA), biopsia transbronquial y
biopsia pulmonar abierta han mostrado tasas
similares de fracaso (15% a 30%) para llegar a un
diagnostico definitivo (1). La tasa de mortalidad varia
entre 15% y 90% dependiendo de la enfermedad de
base, la gravedad del compromiso pulmonar y la
pérdida total de las defensas del hospedero. Se ha
visto en diferentes estudios que las infecciones son
la causa més comun de infiltrados pulmonares en
el hospedero inmunocomprometido; sin embargo,
también se pueden presentar causas no infecciosas lo
que dificulta el diagnostico definitivo y especifico de
la entidad. En el estudio de Rafid y colaboradores (2)
de 200 pacientes inmunosuprimidos que presentaron
infiltrados pulmonares, 52 de ellos trasplantados de
6rgano soélido, estudiados con métodos no invasivos
y broncoscopia més LBA, se encontro que la etiologia
de los infiltrados fue infecciosa en 77% y no infecciosa
en 23%; entre las causas infecciosas el 35% se debieron
a bacterias, 12% a hongos (principalmente Aspergillus
fumigatus), 2% a virus, 17% fueron polimicrobianas y
2% se debieron a otras causas como tuberculosis y
Pneumocystis jirovecii; entre las causas no infecciosas
las mas comunes fueron el edema pulmonar y la
hemorragia alveolar difusa.

Es importante anotar que el riesgo de infeccién
en pacientes trasplantados de organo soélido es
dindmico y presenta cierta temporalidad: ocurren

401

IATREIA Yol 25(4) octubre-diciembre 2012



durante una fase temprana postrasplante (de la
primera a la cuarta semanas), infecciones que se
derivan principalmente del donante y el receptor
(colonizacidn bacteriana, viremia, candidemia) o
relacionadas con complicaciones técnicas de Ila
cirugia (hematoma infectado, peritonitis); en una
segunda fase, que ocurre entre el primer mes y los
seis meses postrasplante, predominan las infecciones
oportunistas  (Mycobacterium  tuberculosis, P
jirovecii), la reactivacion de infecciones latentes
(varicela, citomegalovirus, herpes y hepatitis B);
finalmente, en una tercera fase después de seis
meses postrasplante ocurren infecciones adquiridas
en la comunidad, como neumonia, infeccién del
tracto urinario e infecciones invasivas por hongos,
comunmente Aspergillus, Cryptococcus neoformans,
zigomicetos y hongos emergentes (Exophiala spp.,
Dseudallescheria), ademéas de otras infecciones
oportunistas como Nocardia spp., Listeria spp., y
Rhodococcus spp (3).

Infeccion invasiva por hongos

Las enfermedades por hongos las podemos clasificar
en dos grandes grupos: a) las ocasionadas por
patdgenos verdaderos, en las que el hongo es capaz
de producir enfermedad en el hospedero normal
cuando el inéculo es suficientemente grande; b) un
segundo grupo, denominado oportunista, en que
el desarrollo de la afeccién se relaciona mas con la
respuesta inmunitaria deprimida del individuo.

Los hongos oportunistas han surgido como causa
importante de morbilidad y mortalidad; el aumento
de las micosis emergentes ha sido paralelo al de
pacientes inmunodeprimidos.

Segun las caracteristicas del cultivo, estos hongos
pueden agruparse en filamentosos, de tipo levadura
y dimorfos, cada uno de ellos con géneros, especies
y caracteristicas macroscOpicas y microscopicas
bien definidas. En los hongos filamentosos se
agrupan los productores de hialohifomicosis,
feohifomicosis, zigomicosis y dermatofitosis. Entre
estos grupos, tal vez el mas importante sea el de las
hialohifomicosis, término propuesto por Ajello y
McGinnis en 1984 (4) para agrupar las micosis cuyo
agente etioldgico presenta hifas septadas y sin
pigmento en la pared micelial; se destacan entre ellas
los géneros Aspergillus, Pseudallescheria, Fusarium,
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Acremonium, Paecilomycesy Scopulariopsis, que se
encuentran diseminados en el ambiente e invaden
al ser humano a través de la via inhalatoria, aunque
pueden penetrar igualmente por traumas cutaneos o
de las mucosas.

Aspergilosis pulmonar invasiva en trasplantado
renal

Ha sido reportada aproximadamente en 0,7% a 4% de
los trasplantados renales; como factores de riesgo se
han encontrado: las altas dosis y el uso prolongado
de esteroides, la terapia inmunosupresora potente y
la falla del injerto con requerimiento de hemodialisis.
Se ha asociado con tasas de mortalidad que van
desde 67% a 75%. Un retraso considerable en el
establecimiento precoz del diagnostico sigue siendo
un obstdculo para el éxito del tratamiento en Ia
aspergilosis invasiva. Los cultivos de secreciones del
tracto respiratorio tienen baja sensibilidad, debido
a que solo se puede detectar el hongo en muestras
clinicas en las ultimas etapas de la enfermedad;
ademas, un cultivo positivo para Aspergillus spp., en
muestras de las vias respiratorias no siempre indica
enfermedad invasiva. En diferentes estudios se ha
evaluado la utilidad del test de galactomanan para
el diagnostico temprano de aspergilosis invasiva en
pacientes inmunosuprimidos. Un metaanalisis de
2008 realizado por Leeflang, incluyd 30 estudios,
siete de ellos con un punto de corte de 0,5 para el
galactomanan; se encontrd sensibilidad del 78%
y especificidad del 81% para el diagnéstico de
aspergilosis invasiva (5). Hay que tener en cuenta
que el test de antigenemia para galactomanan
puede dar resultados falsos positivos cuando la
muestra se toma en pacientes que estén recibiendo
piperacilina tazobactam, amoxicilina clavulanato,
soluciones de hidratacién que contengan gluconato
de sodio y nutricidén con proteina de soya; también
se ha encontrado reacciéon cruzada con hongos
como Penicillium spp., Histoplasma capsulatum,
Geotrichum spp., Neosartaria spp., ITrychophyton
spp., etc. (6).

Las imagenes son otro componente importante
en la evaluaciéon diagnoéstica de estos pacientes,
principalmente la tomografia = computarizada
de tordx, en la que los hallazgos mas frecuentes
sugestivos de aspergilosis pulmonar invasiva son la
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apariciéon de nédulos rodeados por vidrio esmerilado,
o que se conoce como signo del halo, el cual
histopatoldgicamente corresponde a una zona de
infarto pulmonar (nédulo), rodeado por hemorragia
alveolar (halo); su frecuencia en inmunosuprimidos
con aspergilosis pulmonar invasiva (API) llega hasta
el 84% (7), aunque se ha observado que es un signo
transitorio cuya incidencia disminuye después del
tercer dia. Brodoefel encontrd lo siguiente en cuanto
a la frecuencia del signo del halo en 40 pacientes con
malignidad hematolégica y API: 88% al dia 1, 63%
al dia 4, 37% al dia 8 y 18% al dia 16 (8); ademaéas no
es patognomoénico de esta entidad sino que se ha
asociado con un amplio espectro de enfermedades
pulmonares por hongos (mucormicosis, Criptococosis,
coccidioidomicosis, feohifomicosis y candidiasis
pulmonar), asi como en infecciones virales,
bacterianas, por micobacterias y parasitarias; también
en enfermedades sistémicas (sarcoidosis, amiloidosis
y granulomatosis de Wegener), enfermedades
neopléasicas y lesiones metastasicas (9).

Infeccion por Pseudallescheria boydii (Scedospo-
rium apiospermun) en trasplantados de organo
solido

Es un hongo filamentoso ubicuo, con una forma
sexual (Scedosporium apiospermun), presente en el
suelo, restos organicos, aguas estancadas o residuales.
Produce sintomatologia clinica que se agrupa bajo
los términos de pseudallescheriasis o scedosporiasis;
produce en personas inmunocompetentes lesiones
localizadas (micetoma) y en inmunosuprimidos,
enfermedad invasiva; la forma pulmonar invasiva es
similar a la aspergilosis. Castiglion, en una revisidon
de la literatura entre 1976-1999, encontrd 23 casos de
infeccidn por Pseudallescheria boydii en pacientes
trasplantados de érgano sélido, 8 de ellos trasplantados
de rindn, con una incidencia de 1 por 1.000 pacientes;
la presentacién clinica incluyd enfermedad
diseminada en 34% de los casos, lesiones de la piel en
4%, enfermedad pulmonar en 21%, endoftalmitis en
4%, meningitis en 4% y absceso cerebral con extension
al ojo o sin ella en 13%; ademas se encontrd una tasa
de mortalidad del 72%, con 100% de resistencia a la
anfotericina B, el antifungico rutinariamente usado
como terapia empirica en infecciones invasivas por
hongos (10).

Infeccion por Mycobacterium tuberculosis en
trasplantados de organo sélido

Mundialmente, la tuberculosis es una infeccidén
oportunista importante en receptores de trasplante
cuya incidencia en trasplantados es 36 a 74 veces
mayor que en la poblacién general (11). Singh y
Paterson, en una revisién de casos publicados entre
1967 y 1997, encontraron 511 casos de tuberculosis
en pacientes trasplantados de 6rgano sélido, con una
incidencia global de infeccidon por Mycobacterium
tuberculosis que variod entre 0,35% y 15% en zonas
altamente endémicas. El tiempo de ocurrencia
promedio fue de 9 meses (rango de 0,5 a 144 meses),
significativamente mayor en trasplantados renales,
con una media de 11,5 meses. La tasa de mortalidad
fue del 29% y los predictores significativos fueron la
infeccién diseminada y el rechazo previo (12). En
un estudio colombiano, llevado a cabo por Reino y
Rodelo, investigadores de la Seccion de Nefrologia del
Hospital Universitario San Vicente de Paul (Medellin,
Colombia), se analizaron retrospectivamente 3.319
receptores de trasplante renal, injertados entre
agosto de 1973 y agosto de 2006; se encontraron 57
episodios (1,7%) de tuberculosis (44 hombres y 13
mujeres) con edad promedio de 40,9 +/- 13,7 afos. El
tiempo medio de aparicidon después del trasplante fue
de 45,9 +/- 58,8 meses. Las formas de presentacion
clinica mas frecuentes fueron: neumonia atipica
(24,6%), neumonia tipica (21,1%), fiebre de origen
desconocido (19,3%), fiebre con dolor pleuritico y
derrame pleural (10,5%); cinco pacientes presentaron
rechazo agudo durante el tratamiento anti-TB (8,8%).
La tasa de mortalidad por TB fue del 22,8% con un
tiempo medio de muerte luego del diagndstico de 1,2
+/- 2,8 meses (13).

Conclusion del internista

Hombre de 41 anos, trasplantado renal,
inmunosuprimido, con fiebre, nddulos pulmonares
con halo de vidrio esmerilado y consolidacion
neumonica, quien desarrolld falla respiratoria que
finalmente Io llevd a la muerte, muy posiblemente
por una infeccion oportunista diseminada de tipo TB
o aspergilosis.
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ANATOMIA PATOLOGICA

En el examen macroscopico interior se encontraron
multiples adherencias pericardicas con la pleura
izquierda y derrame pleural bilateral de 500 mL
de liquido purulento. Ambos pulmones eran de
consistencia cauchosa, aumentados de tamano, sin
crepitacion, con marcado aumento de peso (2.032
gramos en conjunto); el izquierdo tenia multiples
noédulos blanquecinos, de consistencia firme,
diseminados, el mayor de 1 por 1 cm, con material
purulento adherido en las cisuras interlobulares y
a la parrilla costal izquierda. EI pulmén derecho
presentaba una lesidbn cavitada, irregular, en Ila
cara interna del l6bulo superior, con abundante
material purulento, acompanada de multiples zonas
induradas de 0,5-1 cm de didmetro, de color crema, y
membranas fibrinopurulentas diseminadas por toda
la superficie pulmonar.

El higado era de superficie lisa, sin abscesos o
adherencias, y al corte no se logré identificar nddulos.
El bazo estaba aumentado de peso y de tamano;
tenia la superficie lisa, congestiva, sin nodulaciones
aparentes. En el rindn trasplantado se encontrd una
cavidad quistica de aproximadamente 1 por 1 cm,
ubicada en el polo superior de la superficie posterior
con material purulento en su interior. El estbmago y
el duodeno presentaban mdultiples tlceras de 1 cm
de didmetro, con bordes planos y fondo limpio, con
caracteristicas de benignidad y perforacién aparente,
sin adenomegalias. En los demds oérganos no se
identificaron alteraciones macroscopicas.

En el estudio microscépico se encontraron en los
pulmones extensas areas de consolidacion, con
infiltrado denso de neutréfilos que destruia los
septos alveolares y ocupaba los alvéolos (figura 2);
las areas mejor preservadas presentaban membranas
hialinas que recubrian la superficie interna de los
alvéolos, edema alveolar y leve infiltrado linfocitario
intersticial; tales alteraciones constituyen el dafo
alveolar difuso, que es la expresiéon morfoldgica del
sindrome de dificultad respiratoria aguda (figura 3).
Ademaés, en la pleura y el pericardio se encontré un
marcado engrosamiento constituido por depdsitos
de fibrina, fibrosis y extensas areas de abscedacion.
La mucosa gastrica y duodenal presentaba necrosis e
inflamacién aguda transmural, que afectaba la grasa
perigdstrica y periduodenal (figura 4). En el higado
y el bazo se encontraron multiples granulomas sin
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necrosis de caseificacion acompanados de células
gigantes multinucleadas de tipo Langhans (figuras 5y
6). En el rifdn trasplantado se observo el parénquima
con esclerosis glomerular de aproximadamente
un 70%, vasos con hialinizacién de la pared y area
de necrosis de licuefaccion, la cual correspondia
al &rea de abscedacion descrita en los hallazgos
macroscopicos (figura 7).

Con las coloraciones especiales se evidenciaron
multiples acumulos de bacilos 4acido-alcohol-
resistentes en pulmoén, pleura, pericardio, higado,
bazo, rindn y mucosa géstrica, sin evidencia de otros
microorganismos (figura 8).
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Figura2.Pulmones: reas de necrosis de licuefaccion y destruccion
de los septos alveolares. (Hematoxilina-eosina X 100)

Figura 3. Pulmones: necrosis de licuefaccion en el cuadro
de la izquierda; en el de la derecha se observan dreas
mejor conservadas con membranas hialinas alveolares.
(Hematoxilina-eosina, izquierda X 400 y derecha X 200)
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Figura 4. Mucosa gastrica con ulceracién transmural e Figura 5. Higado con multiples granulomas sin necrosis de
infiltrado compuesto por neutréfilos. No hay formacién de caseificacion, con células gigantes multinucleadas tipo
granulomas. (Hematoxilina-eosina X 200) Langhans. (Hematoxilina-eosina X 200)

Figura 6. Higado con células gigantes multinucleadas. Figura 7. Rinén con é4rea de abscedacion conformada por
(Hematoxilina-eosina X 400) densos acimulos de neutrdfilos. (Hematoxilina-eosina X 200)
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Figura 8. Coloracion de Ziehl-Neelsen con abundantes bacilos
acido-alcohol-resistentes en multiples 6rganos. (X 400)

Conclusion del patologo

Choque séptico originado en una neumonia
necrosante por tuberculosis, la cual se extendié al
tejido pleural y al pericardio con posterior empiema
y pericarditis purulenta; tracto gastrointestinal con
multiples ulceras transmurales acompafhadas de
peritonitis; absceso renal y multiples granulomas
en higado y bazo. La sepsis origind también el dano
alveolar difuso que Ilevd al paciente a un sindrome
de dificultad respiratoria del adulto, que finalmente le
condujo a la muerte.

DISCUSION FINAL

La tuberculosis diseminada es una infeccion grave
y comun entre los receptores de trasplante renal; su
sospecha y diagnostico son dificiles y tardios, como
ocurrié en el caso de este paciente. Es necesario tener
un alto indice de sospecha en estos pacientes; recurrir
l[iberal y precozmente a procedimientos invasivos
puede acelerar el diagnostico; cabe tener en cuenta
que los métodos diagndsticos no invasivos (test
seroldgicos, deteccion de antigenos en sangre, cultivo
de esputo, aspirado traquebronquial, rayos X de
térax, Gram y Ziehl-Neelsen de esputo) en pacientes
inmunosuprimidos con infiltrados pulmonares
solamente logran el diagnoéstico entre el 10% y el
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30% de los casos (1). Ante la diversidad de causas,
la naturaleza inespecifica de la clinica, los hallazgos
radioldgicos y el bajo rendimiento de los métodos
diagnosticos no invasivos, se plantea la necesidad de
hacer tempranamente estudios invasivos, siempre
ayudados por la biologia molecular que actualmente
esta disponible en el medio (reaccién en cadena de
polimerasa). Al respecto, Rafid y colaboradores (2)
encontraron que la fibrobroncoscopia con lavado
broncoalveolar en la primera semana fue diagnostica
en el 51% de los pacientes inmunosuprimidos con
infiltrados pulmonares, y que ello condujo a un
cambio en el tratamiento en el 46% de los pacientes
con mejoria en la tasa de mortalidad, la cual paso del
71% al 29%.

Infortunadamente, algunos trastornos ocurren
predominantemente en el intersticio pulmonar y
requieren técnicas diagndsticas mds invasivas como
la biopsia a cielo abierto, la cual se considera el
estdndar de oro para el diagnostico de los infiltrados
pulmonares. Jaffe y colaboradores (14) reportron
como logro el 81% de diagndsticos etioldgicos en los
pacientes inmunosuprimidos sometidos a biopsia
pulmonar abierta, con una tasa de complicaciones
del 19%. Kramer y colaboradores (15) encontraron
que la biopsia abierta fue diagndstica en el 85% de los
pacientes, y que el beneficio (definido como cambio
en la terapia que resulte en supervivencia) fue del
46%.
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