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CLINICO PATOLOGICA

Mucormicosis pulmonar primaria asociada a mieloma de
celulas plasmaticas

Primary pulmonary mucormycosis associated with plasma cell
myeloma

RESUMEN

Paciente masculino de 71 afios, raza blanca, procedencia rural, fumador inveterado, con
antecedentes de hiperplasia fibroadenomatosa de la préstata y de dolor lumbar de alivio
rapido que fue ingresado en la Sala de Medicina con el planteamiento diagnéstico de
bronconeumonia extrahospitalaria; se le practicaron algunos exadmenes complementarios y
una prueba de leptospira que fue negativa. Fue valorado por el Especialista de Nefrologia y
se estimé su traslado a la Unidad de Terapia Intensiva, que reclamé antes un
procedimiento depurador y que en su apreciacion clinica formulé sindrome pulmén-riiidn y
glomerulonefritis rapidamente progresiva en fallo renal agudo (o ambos); evoluciond
desfavorablemente y fue entubado y acoplado a ventilacién artificial mecénica. Present6
secreciones sanguinolentas por el tubo endotraqueal, asi como coagulacién intravascular
diseminada; se mantuvo en estado de gravedad y falleci6 a los 23 dias de estadia
hospitalaria con los diagndsticos clinicos de vasculitis sistémica, insuficiencia renal aguda,
neumonitis hemorragica y sindrome de disfuncion de multiples 6rganos. En la necropsia se
constataron hallazgos morfoldgicos (rifidbn del mieloma, infiltracion de médula 6sea por
células plasmaticas inmaduras y calcificaciones metastasicas en intersticio pulmonar que
hablaban a favor de hipercalcemia) que, en conjunto con otros clinicos y de laboratorio
(insuficiencia renal, anemia y eritrosedimentacion acelerada) sirvieron para plantear una
neoplasia de células plasmaticas (mieloma de células plasméaticas) que se complicé con una
mucormicosis pulmonar primaria; fallecié por dafio y fallo multiorgénico.
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ABSTRACT

Male patient, 71 years old, white, rural origin, heavy smoker with a history of
fiboroadenomatous hyperplasia of prostate and quick relief back pain. He was admitted to
the Medicine Department with a diagnostic approach of community-adquired
bronchopneumonia. Additional tests were conducted and a leptospira test was negative.
The patient underwent a nephrology assessment and it was determined to transfer him to
the Intensive Care Unit, requiring a previous purifying procedure. In the clinical
observations made, a diagnosis of pulmonary-renal syndrome and/or rapidly progressive
glomerulonephritis in acute renal failure was considered. The patient evolved unfavorably
and was intubated and received mechanical artificial ventilation, presenting bloody
secretions by endotracheal tube and disseminated intravascular coagulation. He remained
in critical condition and died at 23 days of hospital stay with clinical diagnoses of systemic
vasculitis, acute renal failure, hemorrhagic pneumonitis and multiple organ dysfunction
syndrome. Morphological findings were noted at necropsy (myeloma kidney, bone marrow
infiltration by immature plasma cells and metastatic calcifications in the lung interstitium,
indicating hypercalcemia), which together with other clinical and laboratory findings (renal
failure, anemia, and accelerated erythrocyte sedimentation) led to a diagnosis of neoplasm
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of plasma cells (plasma cell myeloma), complicated with primary pulmonary mucormycosis.
The patient died with multi-organ damage and failure.

Key words: mucormycosis, multiple myeloma

PRESENTACION DEL CASO

Datos generales:

Ingreso: 15-10-12 Fallecié: 07-11-12 Estadia: 23 dias

Servicios involucrados: Unidad de Terapia Intensiva (UTI) 2, Nefrologia, Neurologia,
Hematologia, Medicina Interna, Geriatria, Imagenologia, Neumotisiologia,
Angiologia, Urologia y Laboratorios clinico y microbioldgico.

Hombre de 71 afos de edad, blanco, de procedencia rural y trabajador agricola,
fumador inveterado, con historia previa de hiperplasia fibroadenomatosa de la
préostata. Un familiar refiri6 que un mes antes presentd dolor lumbar de escasa
intensidad y alivio rapido, sin tratamiento. En esta ocasion, 12 dias anteriores al
ingreso, presentd sintomas respiratorios, por lo que acudié al médico, que le
prescribié un tratamiento con ciprofloxacino, pero no resolvié; los sintomas, que en
ocasiones se exacerbaban, no se acompafaban de fiebre significativa y si de
malestar general, astenia, anorexia, episodios de lenguaje incoherente vy
manifestaciones delirantes. Fue trasladado al Cuerpo de Guardia donde, al examen
fisico, se constataron: palidez cutdneo mucosa, aparato respiratorio (AR): murmullo
vesicular audible con estertores crepitantes en ambos campos pulmonares,
frecuencia respiratoria (FR): 26xmin, aparato cardiovascular (ACV): ruidos
cardiacos ritmicos y bien golpeados, no soplos, frecuencia cardiaca (FC): 86xmin y
tension arterial (TA): 140/60mmHg; abdomen, nada a sefalar; tejido celular
subcutaneo (TCS): no infiltrado; sistema nervioso central (SNC): conciente,
ubicado en tiempo, persona y espacio, no defecto motor ni trastornos sensitivos. Se
le realizaron los siguientes complementarios:

Leucograma: 8.4x10%I, P 053, L 045, E 002

Rayos X (Rx) de torax: mostr6 moteado inflamatorio en ambos campos
pulmonares.

Se considerd el diagnostico de bronconeumonia bacteriana extrahospitalaria, se
sugirié descartar una posible metastasis cerebral y se inicid tratamiento con
rocephin 1g endovenoso (EV)/dia (d); no se omitié de forma absoluta la posibilidad
de leptospirosis complicada. Al siguiente dia comenzé con temblores v,
posteriormente, con temperatura de 38.3°C; se constatd un soplo sistolico I11/1V en
foco tricuspideo y se consideré bacteriemia en curso de bronconeumonia
bacteriana. Horas mas tarde empez6 con ansiedad y disnea, fue valorado de nuevo
y se le indic6 aminofilina EV, aerosolterapia con salbutamol y oxigenoterapia por
catéter nasal.

Se recibieron resultados de otros examenes complementarios practicados:
Hematocrito (Hto): 29vol%

Hemoglobina (Hb): 99g/I

Eritrosedimentacion: 125mm/h

Leucocitos: 9x10%I, P 054, L 042, E 004

Glicemia: 5.29mmol/I

Creatinina: 762micromol/I

Colesterol: 3.7mmol/I

Triglicéridos: 0.99mmol/I

Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL): 0.43
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Transaminasa glutamico-piravica (TGP): 16.5u/I

Urea: 31.3mosm/I

Acido Urico: 1000mmol/I

Proteinas totales: 58.2, albumina: 34.3, globulinas: 24

Transaminasa glutamico oxalacética (TGO): 55u/I

Gamma-glutamil transpeptidasa (GGTP): 120u/I

Fosfatasa alcalina: 137Ul/I

Conteo de Addis: proteinuria 2.3g/min, L 4000xmin, H 2000xmin, C (cilindros
leucocitarios): 250xmin

Prueba rpida de leptospira: negativo

Ultrasonido abdominal: higado, vesicula biliar, pancreas y bazo sin alteraciones,
rinones no dilatacion, ni litiasis, vejiga y préstata sin significacion.

Fue valorado por el Especialista de Nefrologia, que estimo6 su traslado a la Unidad
de Terapia Intensiva (UTIl); antes reclam6é un procedimiento depurador -
hemodidlisis (HD), para la que se le instauré un catéter venoso central (CVC) y en
la que estuvo por dos horas— y en su apreciacion clinica formulo:

1. Sindrome pulmon-riidn

2. Glomerulonefritis rapidamente progresiva en fallo renal agudo

Al siguiente dia fue recepcionado en la UTI: llegé con fiebre de 38°C pero con
estabilidad del resto de los signos vitales, presion venosa central (PVC): 17cm H30.
Se indicaron nuevos examenes:

Hb: 789/l

Hto: 0.27vol%

Leucocitos: 17x10%1, P 063, L 032, E 005

Plaguetas: 190x10%/I

Glicemia: 7.5mmol/I

Creatinina: 429micromol/I

Una gasometria con alcalosis mixta y el K: 3.84

En las consideraciones diagnosticas se plantearon:

1. Poliangeitis microscopica

2. Angeitis granulomatosa de Churg-Strauss

3. Sindrome de Goodpastore

4. Granulomatosis de Von Wagener

Se mantuvo la ceftriaxona -2g/d-. El balance hidromineral (BHM) diario y
acumulado era de —350 ml. Le constataron hepatomegalia de 2cm, sin ictero, pero
con xantosis cutis y se reconsideré la posibilidad de leptospirosis. Estable
hemodinamicamente, con diuresis aceptable, respiraba espontaneamente con
apoyo de oxigeno (02) por mascara facial; se recibieron examenes:

Creatinina: 68micromol/I

Urea: 25mmol/I

Acido urico: 392micromol/I

Pérfil hepatico: normal

Proteinas totales: 60.2, albumina 34

Rx de torax: infiltrado bilateral parchado, cisuritis derecha, dudas en mediastino
alto con adenomegalia (¢?)

Se decidié no hemodializarlo.

Pasados tres dias se quejé de dolor en hipogastrio y en ambas fosas iliacas, en la
exploraciéon del abdomen, no se aprecié nada relevante, -creatinina evolutiva en
187micromol/l y hemogasometria normal-, no se hemodializd, estaba con CPAP
(continuous positive airway pressure, por sus siglas en inglés) y furosemida EV. Al
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otro dia estaba intranquilo, ansioso, polipneico y taquicardico, a pesar de CPAP
constante la saturaciéon descendid, los crepitantes fueron descritos en “marea
montante”, se interpretd6 como edema agudo pulmonar y se le administraron
morfina, furosemida y aminofilina EV. Continué con ansiedad y se aplicO medazolan
10mg, se pas6 un tubo endotraqueal (TET) y se acoplé a Servo 900 modalidad
volumen control, un electrocardiograma (ECG) mostré taquicardia sinusal sin otras
alteraciones; mejor6 clinicamente en forma discreta. Se llevd, a posteriori, a
hemodializar por dos horas, sin dificultad. Al dia siguiente, acoplado a ventilacion
artificial mecanica (VAM) modalidad asistida, no respondia al llamado y si a
estimulos dolorosos; se consideraron efectos tardios del medazolan. Mantuvo
taquicardia con discreta tendencia a la hipotensién -se mantenia tratamiento con
dobutamina-; en la tarde tuvo excitacion psicomotriz con:

Glasgow de 8 ptos

Creatinina: 467micromol/I

Leucograma: con leucocitosis y desviacion izquierda con neutrofilia
Hemogasometria: normal

Rx de torax con infiltrado bilateral difuso sin cardiomegalia

Diuresis de =500ml/d

Se decidid iniciar tratamiento con metilprednisolona -15mg/kg en cuatro dosis/d-,
continud con ceftriaxona, hidratacion parenteral e infusion de medazolan -4ml/h- y
se transfundié con dos unidades de glébulos rojos -Hto: 022vol%-. Al siguiente dia
se detectaron algunos signos discretos neuroldgicos deficitarios motores en el
miembro inferior izquierdo y se decidid realizar una tomografia axial
computadorizada (TAC) de craneo para descartar accidente vascular encefalico
(AVE). Se recibieron los resultados de la prueba rapida de leptospira, 1GG/IGM,
negativo y de la TAC, negativa también.

Dos dias después fue valorado por el Especialista de Urologia que diagnostico
hipreplasia benigna prostatica (HPB). De una TAC sin contraste se recibio el informe
oficial: pequefias imagenes hipodensas en el brazo posterior de la capsula interna
en relacion con posibles lesiones isquémicas, resto sin alteraciones. Evolutivamente
presentaba cifras altas de TA y la PVC con tendencia a elevarse > de 17cmH,0, se
detectaron edemas pretibiales y la polipnea no cedia. Se mantuvo acoplado a
ventilacion mecanica (VM) modalidad presion asistida, con una diuresis de
>1200ml/d (0.9ml/Kg/h) y la gasometria con hiperoxia; por el TET expulsaba una
secrecion amarillo verdosa, fétida y sanguinolenta. Al siguiente dia una Junta de
Médicos analiz6 el caso y plantearon sindrome de Goodpastore, descartaron
leptospirosis y decidieron el tratamiento: metilprednisolona por cinco dias e
intacglobin -evolutivamente y acorde a la respuesta a la plasmaféresis-; ademas,
valorar la biopsia renal, suspender la ceftriazona, iniciar con vancomicina mas
ceftazidima y metilprednisolona -1g/d por cinco dias-, indicaron anticuerpos
anticitoplasma de los neutrofilos (ANCA) y coagulograma completo -tiempo de
protrombina y TPTK prolongado- e indicaron vitamina K; por el levine instalado dias
atras se apreciaba abundante contenido gastrico de color (¢,?). Un Rx de tdorax
evidencid: infiltrado alveolar bilateral, predominio en base pulmorar derecha, no
imagen cuenta globos. Su evolucion fue térpida, se mantuvo acoplado y en régimen
de HD, un dia después tuvo una deposicion diarreica oscura de =300ml.

Al otro dia tenia los siguientes parametros: FR: 33xmin, FC: 89xmin, TA:
150/60mmHg, PVC: 23cmH,0, saturaciéon de oxigeno (Sp0O.): 96%, diuresis de
2250ml, Glasgow de 10pts, estaba acoplado a Servo modalidad presion soporte con
FiO2: 0.40, BHM: diario —1537ml y acumulado —3318.5ml; el Hto: 0.22vol% y se
transfundioé con dos unidades de glébulos rojos. La sonda naso-gastrica fue cerrada
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y se inici6 alimentacion, que fue tolerada. Al dia siguiente aparecieron diarreas
copiosas, tres, verdosas y fétidas; se suspendié la administracion de jugos. Se
realiz6 un cambio de ventilador, fue acoplado a Oxylog 3000 y respiraba por el TET
con modalidad CPAP con Sp0,: 95%. Dentro de la gravedad el enfermo tuvo
altibajos e impresion6 una discreta mejoria neuroldgica, el Glasgow ascendié a
11pts. El Especialista de Nefrologia no estimé se tratara de glomerulonefritis
rapidamente progresiva; argumento y penso en nefritis intersticial y no recomendd
biopsia renal en esos momentos. Se detectod fibrilacion auricular y se le administro
amiodarona. Un coagulograma demostro:

Tiempo de coagulacién: 17min

Tiempo de sangramiento: 1min

Plaquetas: 38x10%/I

Macro plaquetas

Tiempo de protombina (TP) control 14seg paciente 18seg INR 1.39

Tiempo de tromboplastina activado con Kaolin (TPTK) control 30seg paciente 42seg
Dimero D positivo

Leucocitos: 13x10%/1: P 080, L 010, Stab 08 juveniles 02 granulaciones téxicas

Se le administraron dos unidades de plasma fresco y vitamina K y se redujo la dosis
de furosemida a 80mg/d. Por el levine drend6 liquido de retencidon, secuencial y
evolutivamente se modificaron los patrones ventilatorios acorde a la necesidad del
enfermo, estaba con respirador EVITA en modalidad presion asistida con FiO,: 0.5.
Se le realizaron otros complementarios:

Glicemia: 8.3mmol/I

Creatinina: 515micromol/I

Hto: 020vol%

Hb: 659/l

TP control 14seg paciente 18seg

TPTK control 30seg paciente 78seg

Dimero D+

Plaguetas: 39x10%/I

Leucocitosis con neutrofilia (80) desviacion a la izquierda (Stab y juveniles)
granulaciones toxicas

Se considerd coagulacion intravascular diseminada (CID) -por laboratorio-, pero la
clinica no era evidente y se decidid pasar dos unidades de glébulos rojos, plasma y
plaquetas; se mantuvo una observacion estrecha. Al siguiente dia se comentd sobre
una evolucidén clinica algo favorable y se trabajé en el destete del ventilador,
toleraba la via oral, pero mas tarde se observé sangramiento por sitios de
venupuntura y zonas del catéter y se realizaron maniobras compresivas locales.
Sus parametros vitales eran FR: 23xmin, FC: 126xmin, TA: 150/70mmHg, PVC:
17cmH20, Sp02: 97%, la gasometria demostré hipoxemia, por lo que se aumentod
FiO.: 0.50, se corrigié una discreta hipopotasemia y se inicié con prednisona 5mg
12tab/d; el sangrado se detuvo. Tres dias después fue encontrado con
desaturacion, Sp0,: 62%, polipneico, y se modific6 la modalidad ventilatoria a
BIPAP (biphasic positive airway pressure, por sus siglas en inglés) previa
administracion de midazolan -5mg EV-. Se detectaron equimosis en parche en
miembro superior y la consideracion diagnoéstica fue de sindrome de dificultad
respiratoria del adulto secundario a hemorragia alveolar por CID en curso de
sindrome pulmoén-rifién; creatinina en 389micromol/l. En la evolucion médica se
llamaé la atencidén sobre el grosor del cuello por hematoma y una masa abdominal
que se comenz6 a palpar que impresionaba bazo o riidn (¢?), por el TET se
aspiraron secreciones sanguinolentas; el BHM acumulado +3099.5m, continudé con
infusion de midazolan, normotenso, con tendencia a la bradicardia y polipnea
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mantenida, la saturacion de O, era baja y se corrigieron parametros.
Posteriormente se tornd intranquilo, se aspiraron secreciones sanguinolentas por el
TET, la evolucion clinica era desfavorable y se torné critica en los dias sucesivos a
pesar de las modificaciones oportunas en la terapéutica. Tuvo oscilaciones en las
manifestaciones clinicas pero su curso era inexorable hacia el empeoramiento, se
destacaba la hipotension arterial y la PVC varia entre 9.5 y 15.5cmH.0; se le
administré dopamina 7mg/Kg/h.

En nuevos examenes se aprecio:

Hb: 869/l

Hto: 025vol%

Creatinina: 325micromol/I

Tiempo de coagulacién: 8xmin

Tiempo de sangramiento: 1xmin

TP control 14seg paciente 16seg

TPTK control 30seg paciente 60seg

Se le administré vitamina K, se solicitd al Especialista de Hematologia quien lo
valoré y coincidié con los planteamientos realizados y el enfoque terapéutico.
Evolucion6 mal, se mantuvo doble apoyo: dopamina y dobutamina, las plaquetas
descendieron a 30x10%1 y se pusieron glébulos rojos, plasma y plaquetas; horas
después tuvo un paro cardiorespiratorio en asistolia y se declaro fallecido.

DISCUSION CLINICA

Dr. Ismael Nébregas Cabrera®
'Servicio de Medicina Interna, Hospital Clinico Quirtrgico “Arnaldo Milian Castro”, Santa Clara,
Villa Clara, Cuba

Baso mi discusion y parto de la presencia de un sindrome renopulmonar,
actualmente denominado sindrome de Goodpasture, en este paciente.
Etiologicamente planteo dos vertientes del sindrome: inmunoldégica y no
inmunoldgica. Dentro de la primera descarto la enfermedad de Goodpasture o
enfermedad antimembrana basal glomerular, en la que se detectan anticuerpos
contra el colageno tipo 1V; descarto otras enfermedades como la angeitis
granulomatosa de Churg-Strauss pues no estad presente la tipica combinacién de
asma de reciente comienzo o empeoramiento progresivo con eosinofilia periférica e
infiltrados pulmonares migratorios y la granulomatosis de Wegener pues constituye
una vasculitis ANCA positiva que afecta, de forma preferencial, el aparato
respiratorio superior; dentro de esta vertiente inmunoldgica planteo con fuerza la
poliangeitis microscopica debido a que la edad promedio de presentacion son los 60
afnos, es mas frecuente en hombres y se pueden presentar hemorragia alveolar y
afectacion renal (glomerulonefritis rapidamente progresiva). Ademas, fui uno de los
meédicos que asistido en vida al paciente y que llamd la atencion sobre las lesiones
en las mucosas que remedaban infeccion fungica, por lo que planteo la posibilidad
de infeccidon micdética localizada o fungemia relacionada con el evento final de su
muerte.

Dr. Relman Ricardo Quintana Martinez*

Se debe tener en cuenta que se trata de un paciente de 71 afos, fumador
inveterado, con antecedentes de hiperplasia benigna prostatica y de un dolor
lumbar que pudiera ser perfectamente de origen osteomioarticular. Ingresé con
sintomas respiratorios que no mejoraron a pesar del tratamiento empleado y
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durante toda su estadia hospitalaria present6 anemia y cifras elevadas de
creatinina, por lo que se manejo la posibilidad de fallo renal agudo.

Existen cuatro causas fundamentales de anemia en el anciano:

- la anemia megaloblastica

- la insuficiencia renal crénica

- las neoplasias -en este caso deben tenerse presentes las de pulmén y de
préostata- (no las descarto totalmente pero me inclino mas en este paciente por la
cuarta causa de anemia)

- la discrasia de células plasmaticas

Esta dltima incluso provoca inmunosupresion y considero que, secundariamente a
una infeccidon micética oportunista, pudiera producir los sintomas respiratorios que
no resolvio.

INFORME FINAL. DEPARTAMENTO ANATOMIA PATOLOGICA

Dra. Carmen Patricia Alfonso Gonzalez?, Dra. Claudia Roche Albernas?, Dr. Johamel Ramos
Valdés?
’Departamento de Anatomia Patolégica, Hospital Clinico Quirtrgico “Arnaldo Milian Castro”

En el estudio de necropsia los hallazgos macroscépicos mas significativos se
encontraron en el aparato cardiorrespiratorio, especificamente a nivel de los
plumones, y en el aparato genitourinario:

- Pulmones: con aumento de peso (pulmén derecho: 900g y pulmén izquierdo:
700g). Parénguima consolidado en toda su extensiéon, de aspecto hemorragico.

- Riflones: con aumento de peso (rifndbn derecho: 180g y riAdn izquierdo: 1809g) y
volumen. Superficie palida. Al corte relacion cortico-medular ligeramente
disminuida y discreto aumento de grasa peripiélica.

En el estudio microscoépico se encontro:

- Luz alveolar ocupada por contenido hematico y polimorfonucleares neutroéfilos y
areas de proliferacion fibroblastica; todo en correspondencia con una neumonia
hemorragica con respuesta reparativa asociada.

- Paredes de vasos arteriales invadidas por estructuras que se correspondian con
hifas micoéticas no septadas, anchas, vacias, ramificadas en angulo amplio que se
demostraron, ademas, con la técnica de acido periodico de Schiff (figura 1) y que
desencadenaban una respuesta inflamatoria de polimorfonucleares neutréfilos a ese
nivel.

- Depoésitos basofilos, intersticiales que dibujaban las paredes alveolares y se
correspondian con calcificaciones metastasicas (figura 2).

- A nivel renal se encontraron tubulos con luz distendida y rellenada por cilindros de
color rosado a azul, fragmentados, con lineas de fracturas, rodeados por células
gigantes y fagocitos mononucleares (figura 3) asociado a lesion del epitelio tubular
y reaccion inflamatoria intersticial. Existia conservacion de glomérulos.

- Médula 6sea infiltrada en mas de un 30% por células plasmaticas inmaduras
dispuestas en sdbanas con sustitucion de los elementos hematopoyéticos normales
de la misma (figura 4).
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Figura 1. Arteria pulmonar de mediano calibre Figura 2. Dep6sitos intersticiales de calcio.
con pared invadida por hifas no septadas, H/E 100x

anchas, vacias, ramificadas en angulo recto.
PAS 400x
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Figura 3. Tubulos renales con luz rellenada Figura 4. Médula 6sea infiltrada por células
por cilindros de color rosado, fragmentados, plasmaticas inmaduras con sustitucién de los
con lineas de fracturas, rodeados por fagocitos elementos normales de la misma. H/E 400x

mononucleares. H/E 100x
Discusion Anatomopatoldgica:

Los hallazgos morfolégicos encontrados a nivel pulmonar demostraron la presencia
de una infeccion micoética pulmonar que por la localizaciéon (vasos sanguineos), la
forma de las hifas y el fendbmeno de hemorragia asociado se trataba de una
Mucormicosis.

La mucormicosis es una infeccibn micdética oportunista que sigue, en orden de
frecuencia, a la aspergilosis y a la candidiasis,’™ que se considera angioinvasiva
porque infiltra las paredes de vasos sanguineos con una respuesta inflamatoria
variable (mas frecuentemente polimorfonucleares neutrofilos) y que provoca
fenémenos de hemorragia, trombosis e infarto.* Tiene diferentes formas clinicas de
presentacion: rinocerebral -que es la mas frecuente-, pulmonar, cutanea,
gastrointestinal y diseminada; la forma pulmonar puede ser primaria o secundaria a
la forma rinocerebral.’> En este caso el estudio del encéfalo no arrojé alteraciones
morfoldgicas significativas, solo las correspondientes a una encefalopatia hipdxica y
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no se encontraron lesiones caracteristicas producidas por esta infeccion a ese nivel,
ni tampoco areas de necrosis licuefactiva que hablaran a favor de fendmenos
isquémicos que guardaran correspondencia con imagenes observadas en la TAC;
por tanto, se estaba en presencia de una mucormicosis pulmonar primaria.

Otro detalle importante es que esta infeccibn se presenta en pacientes
inmunocomprometidos y es rara en individuos inmunocompetentes; se enuncian
diferentes factores que predisponentes a la enfermedad: la diabetes mellitus; el
sindrome de inmunodeficiencia adquirida; el uso de antibiéticos de amplio espectro,
de corticoides y de citotoxicos; la malnutricion severa; la historia de trasplante de
organo asi como las neoplasias malignas, principalmente las hematoldgicas o los
tumores solidos.?™*°

Las calcificaciones pulmonares encontradas son secundarias a niveles séricos
elevados de calcio (hipercalcemia), no corroborados en estudios de laboratorio, y
que desde el punto de vista anatomopatolégico se denominan calcificaciones
metastasicas.

Las alteraciones a nivel renal eran caracteristicas de una nefropatia por cilindros
(rindn de mieloma) que explicaba perfectamente la insuficiencia renal aguda que
presentaba el paciente. Todo ello llevé a un estudio exhaustivo de la médula 6sea,
en la que se encontraron hallazgos morfolégicos de una neoplasia de células
plasmaticas que, segun la clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) de tejidos hematopoyéticos y linfoides,” se consideran neoplasias de células
B maduras y se clasifican de la siguiente manera (tabla 1):

Tabla 1. Neoplasia de células plasmaticas.
Clasificacion de la OMS
de tejidos hematopoyéticos y linfoides

Ganmapatia monoclonal de significado incierto

Mieloma de células plasmaticas
Variantes: Mieloma asintomatico
Mieloma no secretor

Leucemia de células plasmaticas
Plasmocitoma

Plasmocitoma solitario de hueso

Plasmocitoma extradéseo
Enfermedades por depésitos de inmunoglobulinas

Amiloidosis primaria
Enfermedad por depdsitos de cadenas
ligeras y pesadas

Mieloma osteoesclerético (sindrome de POEMS)

El cuadro clinico (anemia, insuficiencia renal e infecciones recurrentes), unido a los
hallazgos morfolégicos (médula 6sea infiltrada por células plasmaticas inmaduras,
rindbn de mieloma y calcificaciones metastasicas pulmonares que hablan a favor de
hipercalcemia), permitieron concluir el caso como un mieloma de células
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plasmaticas que tiene criterios diagnésticos que se muestran en la tabla 2,” de los
que el fallecido cumplia varios.

Tabla 2. Criterios diagnoésticos para el mieloma de células
plasmaticas segun clasificaciéon de la OMS de tejidos
hematopoyéticos y linfoide

Mieloma de células plasmaticas sintomatico

v'  proteina M en suero u orina

v' células plasmaticas en médula 6sea o plasmocitoma

v'  6rganos o tejidos dafados (hipercalcemia insuficiencia
renal, anemia, lesiones 6seas)

Mieloma asintomatico
v" niveles de proteina M en suero (30g/l)
y/o

v" 10% o mas de células plasmaticas en médula 6sea
v no dafio en 6rganos o tejidos (hipercalcemia
insuficiencia renal, anemia, lesiones 6seas)

Los criterios mas importantes para el mieloma sintomatico son las
manifestaciones por dafio en érganos que incluyen anemia,
hipercalcemia lesiones 6seas, insuficiencia renal, hiperviscisidad,
amiloidosis, infecciones recurrentes.

Conclusion Anatomopatoldogica:

- Causa directa de muerte: fallo multiorganico

- Causa intermedia de muerte: dafio multiorganico

- Causa intermedia de muerte: mucormicosis pulmonar primaria
- Causa basica de muerte: mieloma de células plasmaéaticas
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