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Resumen

Varon africano de 39 afos con infeccion VIH estadio C3 en tratamiento activo que acude a Urgencias por cuadro de varios dias de
fiebre y disnea. En la exploracion destacaba hepatoesplenomegalia importante y en las pruebas complementarias existia pancito-
penia, gue fue en aumento, asi como derrame pleural bilateral y adenopatias retroperitoneales. Se probaron distintos tratamientos
empiricos sin resultado. Durante el ingreso presentd empeoramiento de su disnea, requiriendo ingreso en UCI donde presentd
parada cardiorrespiratoria.
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Abstract

A 39 vears old african male, with an advanced HIV infection (C3 stage), admitted to the emergency room because of dyspnea and
fever of recent onset. He had hepatosplenomegaly, progressive pancytopenia, bilateral pleural effusion and retroperitoneal ade-
nophaties. Doctors tried several empirical treatments without response. While admitted he showed worsening of his lung function

and was admitted to the ICU, suffering cardiorespiratory arrest.
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Caso clinico

Varon de 39 anos que acude a urgencias por fiebre, ex-
pectoracion purulenta y sensacion disneica progresiva
de 4 dias a pesar de tomar antibidticos ambulatoriamen-
te. Ghanés, residente en Espana desde hace 10 anos.
Ex-enolismo moderado de 4 anos. Infeccion por VIH es-
tadio C3 diagnosticado en 2009 al presentar meningi-
tis criptocdcica, IUes latente y strongiloidasis intestinal,
tratados con anfotericina B liposomal, 5-Flucitosina y
posteriormente fluconazol como tratamiento de manteni-
miento, penicilina G por IUes, ivermectina por parasitosis.
Se diagnosticd de posible meningitis tuberculosa y se
tratd con rifampicina, isoniacida, pirazinamida y etambu-
tol durante 12 meses.

En el momento del diagndstico presentaba CD4 12 cel/
ul'y carga viral: 52.797 copias/ml. Tres meses previos al
ingreso presentaba CD4 16 cel/ul y carga viral 156.380
copias/ml. Estudio de resistencias sin mutaciones. Ad-

herente al tratamiento excepto en 2012 por residir fuera
de Espana. Presentaba serologias previas con anticuer-
pos para virus hepatitis A y B, toxoplasma y citomegalo-
virus. No anticuerpos de virus hepatitis C, Virus Epstein
Barr ni leishmania.

Diagnosticado de Sarcoma de Kaposi en tronco y brazos
un mes antes del ingreso actual.

En tratamiento activo con tenofovir, emtricitabina,
atazanavir, ritonavir, ademas de fluconazol y cotrimoxazol
profilactico desde hacia unos 5 meses.

En urgencias estaba hipotenso, eucardico y febril (38.9°C);
consciente y orientado, con hipofonesis basal derecha y
dolor a la palpacion en hipocondrio derecho y epigastrio,
hepatomegalia de 5-6 traveses y esplenomegalia de 4
traveses. Resto de exploracion normal.
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En la analtica destacalba hemoglobina de 9.45 g/dl, pla-
gquetas 78.300 que evolucionaron hacia 19.100, tiempo
de protrombina 59%, creatinina 2.51 mg/dl que mejord a
1.56 mg/dl durante el ingreso; alblmina 18.8 g/, Ca 7.6
mg/dl, PCR 22,54 mg/dl. LDH 89 U/L, Na 125 mEag/l, K
4.4 mEg/l. Vitamina B12 687 pg/ml, folato 1.60 ng/ml.
Coombs directo positivo 1/30. No se observaron anti-
cuerpos antiplaguetarios.

En la gasometria aire ambiente presentaba alcalosis res-
piratoria con compensacion renal. Radiografia de torax
sin alteraciones. Se realizaron ecografia y TC abdomina-
les que objetivaron derrame pleural bilateral y hepatoes-
plenomegalia sin identificar lesiones focales evidentes,
asf como adenopatias retroperitoneales en ambas cade-
nas iliacas e inguinales bilaterales, inespecfficas.

Durante el ingreso las poblaciones linfocitarias eran CD4
18 ¢/ul con carga viral de VIH indetectable. PCR de cito-
megalovirus de 20 copias/ml. Los hemocultivos, urocul-
tivo, Ziehl Neelsen y cultivo de micobacterias en sangre,
heces, lavado broncoalveolar y broncoaspirado, y en
médula 6sea fueron negativos. También lo fueron parasi-
tos en sangre y heces, y serologia para leptospira.El test
de aglutinacion para Cryptococcus neoformans en suero
(latex) fue de 1/100. La PCR de virus respiratorios fue
positiva para coronavirus 229E.

Se realizd fibrobroncoscopia donde se observaron
secreciones mucopurulentas escasas v difusas. Fueron
negativos cultivos de hongos e inmunoflucrescencia
para P jirovecii. Debido a pancitopenia progresiva
se realizd mielograma que mostrd médula Gsea
hipercelular con presencia de las tres series con signos
dishemopoyéticos. Destacaba plasmocitosis reactiva del
26%. No se observaron parasitos.

Presentd acidosis metabdlica progresiva y una
ecograffa abdominal de control mostré persistencia de
hepatoesplenomegalia sin otras alteraciones. Durante el
ingreso el paciente recibid tratamiento con trimetroprim/
sulfametoxazol 800/160 mg, ivermectina, ganciclovir,
meropenem, metronidazol y fluconazol, que se sustituyd
por anfotericinaB.

A'los 20 dias de ingreso el paciente presentd disnea de
minimos esfuerzos y necesidades de oxigenoterapia en
aumento, con dolor vy distension abdominal. Analitica-
mente 10.000 plaquetas a pesar de iniciar tratamiento
con dexametasona, transfusion plaguetaria e gammag-
lobulinas, y oligoanuria, acidosis lactica (lactato 68 mg/dl)
e hiperpotasemia, asociados a anasarca e hipotension,
por 1o que se decidid ingreso en UCI, evolucionando
hacia fracaso multiorganico, con necesidad de hemo-
diafiltracion. Presentd parada respiratoria con bradicardia
extrema y asistolia, que persistid a pesar de realizar ma-
niobras de reanimacion cardiopulmonar avanzadas.

Discusion

Nos centraremos en el diagndstico diferencial de la afec-
tacion pulmonar en el paciente con virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH).

La neumonia bacteriana es la afectacion pulmonar mas
frecuente en pacientes VIH'. La clinica de nuestro pa-
clente es compatible y ademéas estaba inmunodepri-
mido, siendo mas propenso a infecciones. La proteina
C reactiva (PCR) estaba elevada. Se puede manifestar
como patron intersticial difuso en radiografias de térax.
En este caso los cultivos fueron negativos pero su sensi-
bilidad es muy variable (menor al 55%). La fibrobroncos-
copia mostrd secreciones purulentas, que también irflan
a favor de este diagnostico. Sin embargo no explicaria
la hepatoesplenomegalia ni el dolor abdominal. Ademas
se instaurd tratamiento adecuado vy no evoluciond favo-
rablemente.

La tuberculosis en Africa es la causa més frecuente de
muerte por causa respiratoria en el paciente VIH?. Habi-
tualmente afecta al parénquima y suele causar adenopa-
tias extratoracicas hasta en un 22% de los casos. Puede
manifestarse como hepatoesplenomegalia vy, si afecta al
tracto gastrointestinal, puede causar dolor abdominal. La
microbiologia fue negativa pero la sensibilidad es menor
del 50% en pacientes inmunodeprimidos. No podemos
descartarla ya que explicaria los sintomas, aunque debe-
Mos recordar que nuestro paciente ha llevado tratamien-
to para una meningitis tuberculosa y harfa muy improba-
ble la reactivacion.

Otra micobacteria a tener en cuenta es Micobacterium
avium complex que se asocia a inmunosupresion seve-
ra. La infeccion diseminada cursa con linfadentitis, hepa-
toesplenomegalia, e infiltracion medular que podria cau-
sar plaguetopenia severa, como en este caso. Ademéas
puede causar infeccion pulmonar y es una de las pocas
enfermedades que no estaban tratadas en nuestro pa-
clente. Es muy dificil aislarla en medios habituales y esto
hace que no podamos descartarla.®

El paradigma de afectacion pulmonar en forma de patrén
intersticial bilateral es Pneumocistis jiroveccii, que afecta
mas frecuentemente cuando los linfocitos CD4+ (CD4)
son menos de 200 células/mL. El cultivo de esputo tiene
una sensibilidad muy variable y una elevada especifici-
dad*. Nuestro paciente estaba realizando profilaxis con
cotrimoxazol vy se afiadio al tratamiento sin éxito, con lo
que es poco probable.

La criptoccococis puimonar es la segunda en frecuencia
tras la afectacion neuroldgica, cursando con clinica y ra-
diclogia similar a la de nuestro paciente. El dolor abdomi-
nal por afectacion intestinal es frecuente. El diagndstico
se establece por observacion directa con tinta china o
mucicarmin, aungue la prueba de eleccion es la antige-
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nemia, con una elevada sensibilidad y especificidad (90-
99%)°. En nuestro caso fue positivo a un titulo 1/100.
Estuvo tratado con anfotericina B que es el tratamiento
de eleccion, sin mejoria.

El Citomegalovirus puede afectar al pulmon®. Al diagnés-
tico llegaremos mediante la antigenemia, que fue tan sdlo
de 20 copias, no siendo compatible con infeccion activa.
AUn asi se afiadio ganciclovir al tratamiento, sin mejoria.

Al ser ghanés debemos pensar en patologia importada, la
histoplasmosis, la coccidiomicosis y la paracoccidiomico-
sis. La primera de ellas en la forma aguda se asocia con
curso fulminante. Sin tratamiento suele ser mortal en el
20-30% de los que la padecen en zonas endémicas. En
la coccidiomicosis existe afectacion puimonar. La parac-
cocidiomicosis es la menos frecuente de las tres, siendo
habituales las lesiones pulmonares cavitadas. El paciente
recibi¢ el tratamiento con anfotericina B, sin ser efectivo.”

Se ha estudiado ampliamente la relacion del VIH con
los procesos neoplasicos: el Sarcoma de Kaposi, en-
fermedad definitoria de SIDA, es una enfermedad malig-
na del endotelio vascular relacionada con el Virus Her-
pes 8 (VH8). Se asocia con recuento de CD4 menor a
200 células y se reagudiza con el uso de corticoides.
La afectacion pulmonar es frecuente, pero suele coexis-
tir expresion masiva mucocutanea vy el derrame pleural
esta presente en dos tercios de los afectados. También
puede aparecer hepatomegalia por infiltracion®. Suele
aparecer en los seis primeros meses de la introduccion
del tratamiento antirretroviral. El patron radioldgico que
tenia nuestro paciente no es el tipico, ya que se suele
manifestar como infiltrado nodular y en el TAC muestra
un caracteristico patron reticulo-nodulillar. En la fibrobron-
coscopla verfamos afectacion mucosa del arbol tragueo-
bronquial, que no se vela.

El Linfona no Hodgkin es la segunda neoplasia definito-
ria de SIDA en frecuencia. Estéa relacionado con el VH8 vy
con CD4 menores de 100 células®. La clinica es compa-
tible, afectacion pulmonar con patron intersticial difuso,
hepatomegalia e infiltraciéon medular, que explicaria la pla-
quetopenia. Ademas las adenopatias abdominales son
muy frecuentes. El diagndstico se conseguiria a través
de la biopsia.

El cancer de pumon es la causa mas frecuente de muerte
en pacientes VIH por neoplasia no definitoria de SIDA. En el
caso del VIH se asocia menos con el tabaquismo y afecta
a varones mas jovenes’. La manifestacion més frecuente
son noédulos y masas y puede haber adenopatias'. No
explica la clinica abdominal por lo que es poco probable.

Las enfermedades autoinmunes se han excluido siem-
pre del diagnostico diferencial del paciente VIH, pero se
ha visto que la inmunosupresion celular se puede aso-
ciar por el aumento de proliferacion de linfocitos CD8 y

linfocitos B, que estimulan la produccion de anticuerpos.
La Unica enfermedad autoinmune que podria explicar los
sintomas de nuestro paciente es la sarcoidosis. Los re-
quisitos para sufrir sarcoidosis son que exista supresion
virolégica y tener un nimero de CD4 menor de 200'?,
que nuestro paciente no cumplia. Ademas recibié corti-
coides sin mejoria.

Por todo ello mi diagnodstico principal serfa Linforma no
Hodgkin.

Resolucion

Hombre adulto de raza negra que muestra a nivel cuta-
neo placas eritematosas poligonales confluyentes en piel
de tronco y extremidades superiores. Se aprecia edema
con févea en ambas extremidades inferiores.

A nivel de cavidades intermas se observa discreto de-
rrame pleural seroso bilateral a la apertura de cavidad
toracica, ausencia de derrame pericardico y discreta
presencia de liquido ascitico a nivel abdominal. A nivel
visceral destacan macroscopicamente pulmones, higa-
do y bazo de aspecto congestivo, asi como rifiones de
dificil decapsulacion con lesiones de aspecto petequial
en su superficie.

Histologicamente, a nivel pulmonar, renal, hepatico,
esplénico y ganglionar, se observa un infiltrado celular
difuso compuesto por células grandes de apariencia
anaplasica y plasmablastica y con uno o varios nucléo-
los. (Imagen 1)

Inmunohistoquimicamente esta poblacion celular mues-
tra positividad para los marcadores CD38, CD138 vy
CD79; siendo el resto de marcadores (CD30, CD20,
CD3, EMA, CD10, CD5, BCL2, PAX5 vy EBV) negativos;
todo ellosugestivo de una neoplasia linfoide de fenotipo
B. Destaca también la positividad para VH8 (Imagen 2)
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Con la morfologia celular descrita y el panel inmunohis-
toquimico mencionado, se realiza diagndstico diferencial

Imagen 2
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