
Paciente de 74 años que ingresa e el hospital el día 9/5/2003 porque durante una sesión de hemodiálisis (tiene insuficiencia renal crónica), presenta disnea de reposo e hipotensión. Desde hacía un mes tenía disnea de carácter progresivo hasta hacerse de reposo. Además tenía astenia, anorexia y pérdida de peso. No tenía aumento de tos o expectoración. No hempotisis, no dolor torácico, no artromialgias, no epistaxis, no alteraciones digestivas. No fiebre.
Antecedentes:

Fumador de 1 cajetilla/día hasta hacía 8 meses. Insuficiencia renal crónica por glomerulonefritis crónica en tratamiento con hemodiálisis desde el año 2000. no conoce antecedentes de TBC aunque tomó hidracinas. Nefrectomía derecha a los 23 años por causa que desconoce. HTA, fibrilación auricular crónica. Pólipos en colon. Neumonía en LID en 2001. colangitis en 2001, neumonía de LM en abril de 2003. sigue tratamiento con Verapamil 180/12 h. Doxazosina 1/24 hrs. Amiodarona 1/24 hrs. Omeprazol 1/24 hrs. Resincalcio; clopidogrel 1/24 hrs, furosemida 1/12 h, mutabase (perfenazina + amitriptilina), vit D3.

Exploración:

Mal estado general, no edemas ni lesiones cutáneas ni adenopatías. TºC axilar 37,2 ºC. abdomen normal. A. cardíaca: 105 lpm en arritmia completa, no soplos. A.respiratoria: disminución de función sobretodo en hemotórax izdo. Neurológico básico normal.

Pruebas complementarias:

RX tórax 9/05/03: informada como derrame pleural izdo de disposición atípica y presencia de 2 cavitaciones en ambos lóbulos superiores. (se aporta).

TAC tórax 13/05/03: informado como: hidroneumotórax izdo. Masa cavitada en LSD y nódulo en LSD y Nelson dcho.

BIOQUÍMICA: Urea 152, creatinina 5,82, Na 135, K 7,27.

HEMOGRAMA: Leucos 10700, Ne 87,45, Hb: 10,6, Hc: 32,8, plaquetas 462000.

GASES: pH 7,45, pO2 61,1, pCO2 37,2, HCO3 25,2. SatO2 92,6%.

PCR: 20,9, FR negativo, Complemento Normal.

ANAs + 1/160 , Anti-DNA -, Antimembrana Basal: negativo. ANCA: p-ANCA+, C-ANCA negativos. GRAM y ZIEHL-NIELSEN de líquido pleural: no se observan BAAR ni flora microbiana. BAAR esputo: no se observan BAAR. CULTIVO ESPUTO: Acinetobacter duwoffi, citrobacter freundii, Klebsiella pneumoniae >100000 ufc. 
CULTIVO PARA HONGOS: negativo

LÍQUIDO PLEURAL: Glucosa 201, PT 3,6, ADA: 26,7, LDH: 595,4

Evolución:

En las últimas 24 hrs se objetiva hidroneumotórax, practicándole drenaje torácico. El día 16/05/03, se instaura tratamiento con metilprednisolona 1g/24 y ciclofosfamida 100mg en 24 hrs. Éxitus el 19/5/03.

1.- Hacer diagnóstico diferencial.


El principal elemento destacado en las pruebas complementarias pulmonares son los de la masa cavitada en LSD y nódulo pulmonar también en LSD.

Las masas cavitadas en lóbulo superior podrían hacernos apuntar hacia aspergilomas pulmonares sobre cavitaciones tuberculosas previas o micetomas. 

Otro proceso en el que podemos pensar es en una enfermedad neoplásica, por el síndrome constitucional unido a la condición de fumador del paciente; pero la no existencia de dolor torácico, hemoptisis ni adenopatías nos hacen descartar esta causa.
      La aparición de klebsiella pneumoniae en cantidades significativas en el esputo del paciente nos puede llevar a pensar en diagnosticar una pneumonía por klebsiella. Estos microorganismos producen con frecuencia cavitación y abscesificación, y pneumonías lobares de la comunidad limitada a pacientes con patología grave de base. Sin embargo, la klebsiella pneumoniae produce importante hemoptisis (esputo en gelatina de grosella), lo cual no se da en este paciente. Esto nos obliga a descartar este proceso en el posible diagnóstico de la enfermedad actual.

Podría tratarse, también, de un absceso pulmonar con necrosis. Se debe a infección distal, con cavitación por necrosis. A veces un absceso pulmonar llama la atención sobre un carcinoma silente que ha iniciado la supuración crónica.


Otra posible interpretación del hallazgo radiológico es una cavitación neoplásica. No es un parámetro radiológico importante, ya que sólo aparece en el 2-10% de los cánceres de pulmón. Suelen ser epidermoides centrales, la mayoría. Ocurren sobre todo en el lóbulo superior y en el segmento 6.

Los anticuerpos antinucleares positivos y los p-ANCA, junto con la afectación renal y pulmonar orientarían hacia un síndrome de Goodpasture o una poliangeítis microscópica, pero la ausencia de las hemoptisis características de estas patologías también hacen descartarlas en este paciente. Además no hay dolor torácico ni hempotisis, y las lesiones pleurales suelen ser más numerosas.

Otro proceso importante que aparece en el paciente y con el que se puede hacer diagnóstico diferencial es el derrame pleural, que tiene características de exudado según los criterios de Light. Se sitúa en una localización atípica por una posible adherencia pleural por la pneumonía. Las otras causas de exudado pleural más frecuentes (aparte de la ya citada neumonía) son una embolia pulmonar y una granulomatosis de Wegener. La embolia pulmonar se descarta porque la gasometría del paciente es normal. El proceso granulomatoso se descarta porque no hay afectación multiorgánica.

Todos los indicios apuntan, pues, hacia un proceso infeccioso como la causa de enfermedad de este paciente.

2.- Diagnóstico más probable.


En los antecedentes del paciente hay constancia de una infección previa tuberculosa, que puede ser la causa de la patología renal y de la nefrectomía. Como la causa de este hecho no está recogida en la historia, también podemos pensar que la nefropatía se debe a un proceso autoinmune, tal como una vasculitis, reflejada en la positividad de los autoanticuerpos ANA y p-ANCA.
El diagnóstico más probable es el de infección, por la imagen del nódulo cavitado, por la desviación izquierda, y la anemia por la enfermedad crónica y por la IRC. El nódulo en LSD y Nelson apoyan la probabilidad de un aspergiloma. Un aspergiloma puede ser perfectamente tolerado durante muchos años sin apenas causar sintomatología. Un síntoma inespecífico es la tos crónica que presentan a veces estos enfermos. La presencia de fiebre como un síndrome tóxico concomitante es inusual, aunque se observa en algunos casos, así como cuando se produce una infección bacteriana sobreañadida. Puede observarse como un hallazgo radiológico en enfermos asintomáticos. 

La localización más frecuente es a nivel de los lóbulos superiores, preferentemente en el lado derecho, y la imagen radiológica más característica es una opacidad uniforme y poco densa, redonda u oval, bien delimitada y con un menisco aéreo superior; en algunos casos pueden observarse los cambios gravitacionales que ponen de manifiesto la libre movilidad del aspergiloma en el interior de la cavidad. En algunos casos pueden observarse imágenes menos características (engrosamiento de la pared cavitaria o imágenes de condensación).
La evolución es variable y en un pequeño porcentaje de casos se resuelve espontáneamente; el resto pueden permanecer estables durante años o aumentar de tamaño y aparecer complicaciones (sobreinfección, hemoptisis). 

El diagnóstico de sospecha generalmente se realiza por radiología y se confirma mediante pruebas serológicas, fundamentalmente de inmunoprecipitación (doble difusión o electroforesis). Debido a que estos hongos son contaminantes aéreos frecuentes de los cultivos en el laboratorio y sus esporas pueden colonizar la vía respiratoria alta en condiciones normales, los estudios micológicos, los exámenes microscópicos directos y los cultivos sólo tienen valor si son reiteradamente positivos. 
La negatividad de los estudios micológicos (como aparece en este caso) no descarta el diagnóstico. 
El estado de insuficiencia renal crónica y las múltiples complicaciones asociadas a él hacen posible la infección por agentes oportunistas.
3.- Causa de muerte.


Aspergilosis masiva aguda, produce un shock y fallo multiorgánico.


Dificultad respiratoria por hidroneumotórax.

