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DATOS CLINICOS

Dra. Porras: Presentamos el caso de un varén
de 72 anos, diagnosticado a los 48 afios de dia-
betes mellitus tipo 2 en tratamiento con insulina y
con retinopatia y disautonomia diabética. También
estaba diagnosticado de hipotiroidismo autoinmu-
ne y en los ultimos meses distimia. Habia tenido
multiples ingresos por descompensaciones diabé-
ticas (cetoacidosis e hipoglucemias).

Ingres6 en abril de 2001 con un cuadro de
sindrome constitucional con clinica respiratoria y
fiebre. En la exploracion fisica destacaban, en
aparato respiratorio, crepitantes secos en hemi-
térax derecho. En la analitica tenia aumento de
VSG, fibrindgeno y PCR, e hipergammaglobuli-
nemia policlonal. Anticuerpos ANA y anti-DNA
negativos. El estudio de bacilos acido-alcohol
resistentes (BAAR) en esputo dio resultado
negativo. Los marcadores tumorales mostraban
CA19.9 de 426,8 U/mi (< 37 U/ml) y CEA de 12,8
U/mi (<5 U/ml). En las pruebas de imagen se
objetivo en la radiografia de térax y en el TAC
toracoabdominal (fig. 1) un patrén alvéolo-inters-
ticial de predominio en I6bulos posteriores, prin-
cipalmente en pulmén derecho. Dentro del estu-
dio por sindrome constitucional se realizé una
ecografia abdominal, enema opaco y gastrosco-
pia que fueron normales.

Fue dado de alta con seguimiento ambulatorio
por la sospecha de un proceso tumoral no filiado

tanto por la clinica de ingreso como por los resul-
tados analiticos de los marcadores tumorales.

Reingresé en agosto de 2001 por una hipo-
glucemia con pérdida de conocimiento, desarro-
llando en 24 horas una insuficiencia respiratoria
aguda (pH 7,23; pCO, 44 mmHg; pO, 36 mmHg;
saturacion O, 66,6%) que preciso ingreso en
UCI con ventilacién mecanica. En la radiografia
de térax mostraba un patron alveolointersticial
bilateral, con afectacién mayoritaria en bases y
campo medio derecho y se diagnostica y trata
como edema agudo de pulmén de predominio
derecho por sobrecarga de liquidos.

A su salida a planta seguia con insuficiencia
respiratoria, sindrome febril y en la placa de
térax persistian los mismos infiltrados pulmona-

Fig. 1. TAC tordcico. Patron intersticial pulmonar.
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res. Por ello ante la sospecha de neumonia por
aspiracion en un paciente con pérdida de cono-
cimiento, se instauré tratamiento con antibiéticos
de amplio espectro. Destacaba en la analitica
leucocitosis con desviacién izquierda, anemia
normocitica normocrémica, aumento importante
de reactantes de fase aguda y de LDH. En la ori-
na elemental presentaba proteinuria no cuantifi-
cada y hematuria de 15-20 leucocitos/campo.
Los hemocultivos fueron repetidamente negati-
vos; BAAR en orina y esputo negativo; serologia
VHC, VHB, CMV, VIH, Legionella, Fiebre Q,
Mycoplasma y Clamydias negativos; infeccion
por Virus de Epstein-Barr pasada. Un nuevo
estudio analitico inmunolégico fue también nega-
tivo. La enzima convertidora de angiotensina
estaba dentro del rango de la normalidad. Los
marcadores tumorales CEA 9,5 U/ml y CA19.9
106,5 U/ml. Como persistia la insuficiencia respi-
ratoria y ante los antecedentes de posible fibro-
sis pulmonar, se afadi6 al tratamiento corticoi-
des a dosis de 1 mg/Kg peso y antibiéticos antip-
seudomonas. El enfermo seguia con igual
sintomatologia de insuficiencia respiratoria y fie-
bre y se realiz6 una broncoscopia donde se
observo en los arboles bronquiales y bronquios
segmentarios de las bases, pequenos noédulos
blanquecinos de mucosas con citologia negativa.
La biopsia transbronquial fue no representativa.
Dada la situacion clinica del enfermo sélo se
pudo realizar un BAS cuyo cultivo y citologia fue-
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Fig. 2. Patron en vidrio esmerilado de predominio derecho.

ron negativos para gérmenes y células tumora-
les. Se realiz6 un nuevo TAC toracoabdominal
donde se observd a nivel pulmonar un patrén
reticular intersticial difuso con un engrosamiento
interlobulillar, mas marcado en los segmentos
posteriores y un patrén en vidrio deslustrado de
predominio derecho con derrame pleural bilateral
(fig. 2). Como comenz6 con dificultades para la
deglucion se hizo una gastroscopia, que se infor-
mé de candidiasis esofagica.

El paciente seguia sin mejoria clinica ni radio-
I6gica, por lo que se anadi6 al tratamiento tuber-
culostaticos y antifungicos de manera escalona-
da, pero a pesar de todo fallecié por parada res-
piratoria.

En resumen, se trata de un paciente diabético
de larga evolucién, con afectacibn macro vy
microvascular por la diabetes y patologia respi-
ratoria no filiada. Se objetivaron unos marcado-
res tumorales elevados sin encontrar tumor pri-
mario. Ingres6 por hipoglucemia e hizo un cua-
dro inflamatorio versus infeccioso de predominio
respiratorio, que no respondio al tratamiento ins-
taurado, a pesar de haber considerado que era
un enfermo inmunodeprimido por su diabetes, su
ingreso en UCI y por tratamiento corticoideo
agresivo. Al final, fallece sin que se pudiera lle-
gar a una conclusién diagndstica con la bateria
de pruebas realizadas.

DICUSION

Dr. Portillo (moderador). Como clinico respon-
sable del paciente, ¢ cuales fueron los diagnosti-
cos diferenciales que consider6 como causa de
los infiltrados pulmonares?

Dr. Rodriguez (internista): El planteamiento
diagnéstico fue variando a lo largo de la evolu-
cién del paciente.

El primer dia de ingreso en planta, presenta-
ba un infiltrado alveolo-intersticial de predominio
en hemitérax derecho, que dados los anteceden-
tes de deterioro del nivel de conciencia y vomi-
tos, nos sugeria aspiraciéon que le provocaba
intensa disnea y taquipnea con fiebre. Se trato
con antibiéticos de amplio espectro con cobertu-
ra para anaerobios y evolucioné con mejoria par-
cial de los sintomas.
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Con los hallazgos de TAC y revisando la his-
toria clinica, nos encontramos que el paciente
presentaba posiblemente una fibrosis pulmonar
de predominio en hemitérax derecho. Por empe-
oramiento de la disnea y con la sospecha de acti-
vidad de dicho proceso fibrético, se ahaden cor-
ticoides.

A pesar de todo lo anterior, el paciente, pre-
senta fiebre de nuevo con reaparicion de los infil-
trados alveolo-intersticiales bilaterales afectando
a bases y campos medios con insuficiencia res-
piratoria severa.

En esta situacion nos planteamos que sobre la
patologia pulmonar previa, la inmunodepresién y
el CA19.9 elevado, se anade otra entidad res-
ponsable del agravamiento clinico. Los diagndsti-
COs que se barajaron en este paciente fueron:
procesos infecciosos (reactivacion de tuberculo-
sis, sobreinfeccion por hongos, Legionella, Pseu-
domona, etc.), neoplasias pulmonares -y entre
ellas el carcinoma bronquioloalveolar-, vasculitis
sistémicas con afectacion pulmonar y la bron-
quiolitis obliterante con neumonia organizativa.

Dr. De la Torre (nefrélogo): Dado el cuadro de
anemia, hematuria y proteinuria ¢ se ha valorado
la posibilidad de hemorragia pulmonar como
causa de los infiltrados?

Dra. Porras: Cabe pensar en una enfermedad
autoinmune como causa del proceso crénico de
base que tenia el enfermo, con afectacién princi-
palmente pulmonar. Pero los anticuerpos fueron
repetidamente negativos. La anemia aparecié en
el segundo ingreso, sin modificarse los valores a
pesar del incremento de los infiltrados pulmona-
res. Por eso es mas probable que se tratase de
una anemia de trastornos crénicos. En cuanto a
la hematuria, se justifica porque el enfermo fue
sondado en UCI. Ademas si hubiera sido esa la
causa de los infiltrados, el paciente deberia
haber mejorado con el tratamiento con corticoi-
des, aunque sabemos que algunas enfermeda-
des autoinmunes con hemorragia pulmonar pue-
den no responder a este tratamiento y precisar el
uso de inmunosupresores.

Dr. G. Del Val (oncélogo): ; Qué relevancia clini-
ca tiene el marcador tumoral CA19.9 en este caso?

Dr. Rodriguez: Sabemos que no existe el
marcador tumoral ideal. EI CA19.9 es un antige-
no carbohidratado con caracteristicas estructura-

les comunes a los grupos sanguineos de Lewis
A y en individuos sanos esta presente en glan-
dulas salivares, bronquiales, prostata y meconio.
Se eleva en presencia de neoplasias digestivas -
la mas frecuente la neoplasia de pancreas-, en
los procesos colostaticos y menos frecuente-
mente con las neoplasias pulmonares.

La investigaciéon de posibles tumores ya se
venia haciendo desde el ingreso previo siendo
negativa, en este ingreso todas las pruebas tam-
bién fueron negativas, aunque no se pudo reali-
zar colonoscopia.

Por otro lado el CA19.9 también se eleva en
diversos procesos pulmonares que cursan con
componente inflamatorio, como son: fibrosis pul-
monares, tuberculosis, infecciones por hongos,
otras micobacterias, etc. Esto Ultimo nos sirvié
para intentar llegar al diagnéstico de la patologia
pulmonar.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CLINICO

Dra. Porras: El planteamiento del diagnéstico
diferencial fue muy variado por la mala evolucién
clinica, el resultado de algunas pruebas y por no
haberse podido realizar otras mas especificas
como el lavado broncoalveolar (LBA) y la biopsia
pulmonar.

La primera orientacién con el infiltrado alveolo-
intersticial de predominio en hemitérax derecho y
el antecedente de pérdida de conciencia fue
hacia una neumonia por aspiracién. Por ello, se
traté con antibiéticos de amplio espectro cubrien-
do los gérmenes anaerobios. Su evolucién fue
hacia una mejoria parcial de los sintomas.

Después, cuando empeoro su insuficiencia
respiratoria, con aumento de los infiltrados pul-
monares y considerando la posibilidad de una
fibrosis pulmonar, dados los hallazgos en el TAC
toracico y en las radiografias de ingresos pre-
vios, se afadieron al tratamiento corticoides a
altas dosis. Ademas, el CA19.9 aumentado algu-
nos autores lo correlacionan con una fase de
actividad de fibrosis pulmonar. También el trata-
miento con corticoides nos cubriria una posible
hemorragia pulmonar como manifestacién de
una vasculitis sistémica (aunque el estudio inmu-
nolégico habia sido negativo).
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Como el paciente continuaba con empeora-
miento del cuadro clinico se plantearon los
siguientes diagnoésticos diferenciales:

1. Sobreinfeccién pulmonar en un paciente
inmunocomprometido —por su enfermedad dia-
bética de base, tratamiento corticoideo a altas
dosis, su estancia en UCI y la antibioterapia
agresiva—, por un agente multirresistente o bac-
terias nosocomiales oportunistas (Pseudomona,
Legionella, Stenotrophomona...); por hongos
como Aspergillus (también existe algun caso
publicado en relacibn con este hongo y el
aumento del CA19.9) o especies de Candidas.

2. Reactivacién de tuberculosis, ya que pre-
sentaba lesiones antiguas especificas en vérti-
ces pulmonares, se traté con corticoides y tam-
bién existe relaciéon con el CA19.9.

3. Enfermedades fibréticas que afectan al
parénquima pulmonar, donde esta descrito un
aumento del CA19.9, entre otros marcadores y
que tienen un tratamiento especifico (neumoco-
niosis, histiocitosis X, colagenosis con afecta-
cién pulmonar, sarcoidosis, proteinosis alveolar,
linfangioleiomatosis, neumonia lipoidea crénica
bronquiolitis obliterante con neumonia organiza-
tiva, etc.). Para el diagnéstico de estas entida-
des nos habria ayudado el LBA y la biopsia pul-
monar.

4. Neoplasias pulmonares con elevacion de
marcadores tumorales entre ellas el carcinoma
bronquioloalveolar, por la evolucién y las mani-
festaciones radiolégicas.

Lo b
Fig. 3. Citologia de esdfago. Presencia de abundantes
Candidas. Papanicolau x400.

DATOS MORFOLOGICOS

Dr. G? Rojo: La citologia del cepillado esofagico
recibido dos dias antes del 6bito mostraba estruc-
turas fangicas correspondientes a Candida (fig. 3).

En la autopsia, los pulmones tenian una con-
sistencia y pesos aumentados (1.800 g), con una
superficie de corte con pérdida difusa del patrén
alveolar y presencia de un material amarillento-
cremoso o purulento a la expresion (fig. 4).

Fig. 4. Afectacion difusa del parénquima pulmonar con
pérdida de espacios aéreos. (a) Fotografia macroscdpica
de Iébulo inferior derecho. (b) Seccion histoldgica de
I6bulo superior derecho.
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Fig. 5. Transicion entre areas de tabiques f/brosos grue-
sos y parénquima pulmonar con afectacion inicial por el
proceso fibrosante, acompariado de un discreto infiltrado
linfocitario. HE x100.

Histologicamente, se observé un doble patrén
lesional, afectando con intensidad variable a
todos los I6bulos pulmonares.

El primero de los patrones histolégicos en pul-
mon consistia en una fibrosis intersticial marcada
del parénquima con predominio de fibrosis evolu-
cionada con colageno laxo, parcheada, mostrando
heterogeneidad en el tiempo de evolucion de las
mismas (fig. 5). En I6bulos superior e inferior
izquierdo se apreciaban areas de osificacién focal,
sin espacios medulares. En algunas areas las
lesiones eran mas recientes y se caracterizaban
por engrosamiento del intersticio que protruia
hacia los espacios aéreos en forma de polipos
fibrosos revestidos por neumocitos altos, en cuyo
interior la estroma era laxa, mixoide, y con escasos
linfocitos (cuerpos de Masson) (fig. 6). En todas las
secciones destacaba una distorsién de los espa-
cios aéreos, frecuentemente dilatados, revestidos
por epitelio de tipo cuboidal o bronquiolar, sin iden-
tificarse practicamente en ninguna seccién alvéo-
los de pared fina normal. Algunos neumocitos
mostraban citoplasma amplio con un material hia-
lino eosindfilo en su interior. El epitelio de los espa-
cios aéreos era alto, y con frecuencia con atipia
nuclear moderada. Algunos bronquiolos y espa-
cios aéreos presentaban metaplasia epidermoide
focal. En ambos lébulos superiores y en lébulo
inferior derecho se identificaban nddulos linfoides
(con frecuencia subpleurales), constituidos por lin-
focitos pequefos con algunas areas hialinizadas.

Fig. 6. Tejido conectivo laxo que protruye hacia los
espacios aéreos (cuerpos de Masson). HE x200.

El segundo patrén lesional también tenia una
distribuciéon parcheada, pero se caracterizaba
por focos de necrosis del parénquima pulmonar
(espacios aéreos y bronquiolos) y cumulos de
numerosos PMN neutréfilos en bronquiolos y
alvéolos restantes, aunque sin ocupar la totali-
dad de estos espacios aéreos y acompanados
de un exudado fibrinoso. Los focos de necrosis
estaban bien delimitados y no eran confluentes.
En ocasiones, la necrosis afectaba a la pared de
los bronquiolos, que exhibian despegamiento del
epitelio, edema y cimulos de PMN neutréfilos en
su pared, observandose una distribucién peri-
bronquiolar de estas lesiones (fig. 7). En otras
areas se identificaban frecuentes macréfagos

Fig. 7. Bronconeumon/a aguda necrotizante, de dlstrlbu-
cion peribronquial. HE x100.
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Fig. 8. Nucleos de células epiteliales con inclusiones
eosindfilas (Cowdry A) y otras con nucleos en vidrio
esmerilado, sugestivo de infeccion por herpes simple. HE
x400.

entremezclados con los PMN neutréfilos vy fibri-
na. En el borde de las areas de necrosis, los neu-
mocitos y las células epiteliales bronquiolares
mostraban signos de infeccién viral por herpes
simple, con nucleos muy irregulares, sin mitosis,
con inclusiones eosindfilas intranucleares y algu-
nas células binucleadas o multinucleadas (fig. 8).

Ademas del pulmén, también se identificaron
lesiones caracteristicas de virus del herpes sim-
ple en laringe (fig. 9), es6fago y estomago.

Los glomérulos renales presentaban esclero-
sis focal aislada y engrosamiento de asas, a
veces de forma nodular, en forma de globos
eosindéfilos en mesangio (nédulos mesangiales
de Kimmelstiel-Wilson).

Otros hallazgos de autopsia fueron signos de
hemofagocitosis en ganglios linfaticos y una

Fig. 9. Esofagitis herpética. Ulcera con presencia de
inclusiones virales tipicas en los nucleos de las células
epiteliales de los bordes. HE x100. Inset: Detalles de
inclusiones virales. HE x400.

esclerosis de tubulos seminiferos de distribucién
lobulillar, observandose en los tubulos restantes,
una parada de la maduracién en espermatocitos
de primer orden.

La causa de la muerte probablemente es res-
piratoria, por neumonia herpética Y su expresién
morfolégica es una neumonia necrotizante
extensa en ambos pulmones.

PRINCIPALES DIAQN()STICOS
ANATOMOPATOLOGICOS

— APARATO RESPIRATORIO:
» Neumonia intersticial comun evolucio-
nada (fibrosis pulmonar idiopatica)
* Neumonia herpética
» Derrame pleural bilateral
+ Bronquitis y laringitis de origen herpético
— APARATO DIGESTIVO:
+ Esofagitis herpética
« Ulcera gastrica pilérica superficial (com-
patible con origen herpético)
— APARATO GENITOURINARIO:
» Nefropatia diabética (glomeruloesclero-
sis nodular y arterioloesclerosis)
« Esclerosis tubular focal en ambos testi-
culos, con parada en la maduracién en
espermatocitos de primer orden.

CAUSA DE MUERTE: Atribuible a insuficien-
cia respiratoria por neumonia herpética.

DISCUSION Y COMENTARIOS FINALES.

Dr. G. Del Val. ; Por qué se utilizaron corticoi-
des y cudles pudieron ser las consecuencias
derivadas de este uso?

Dr. Rodriguez: Se utilizaron corticoides a
dosis de 1 mg/Kg de peso en este paciente por
dos motivos, uno para el control de la disnea y
otro porque se sospechd que el proceso fibrético
antiguo que arrastraba el paciente podria estar
en una fase de actividad y la finalidad ultima era
frenar el fenémeno inflamatorio severo.

Las consecuencias derivadas fueron la inmu-
nodepresion celular que seguro ha contribuido a
adquirir un germen oportunista.
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CORRELACION CLIiNICO-PATOLOGICA

Diagnosticos previos Autopsia

+ Tbc, neoplasia, fibrosis, neumonia atipica
+ CA19.9 elevado
* Mucosa: nédulos blanquecinos

* Infiltrado Pulmonar intersticio-alveolar « Fibrosis Pulmonar idiopatica. Bronconeumonia necrotizante herpética

* Hipertensién arterial pulmonar * Hipertension arterial pulmonar. Hipertrofia VD. Congestion hepatica

» Candidiasis esofagica « Laringitis, bronquitis, esofagitis, gastritis herpéticas
» Hemofagocitosis

 Diabetes Mellitus (angiopatia) » Nefropatia diabética (nodular)

« Esclerosis Tubular Testicular

* Hipotiroidismo subclinico

Dr. Garcia Rojo: En cuanto a los datos de inci-
dencia, en un 4% de las autopsias es posible
encontrar infeccion por virus del herpes simple
en organos internos. En estos casos, la neumo-
nia intersticial difusa por virus del herpes simple
puede ser la causa de muerte. Otras infecciones
concomitantes descritas en estas autopsias
incluyen Citomegalovirus, Aspergillus, Candida y
bacterias.

En la bibliografia es posible encontrar casos
de neumopatia intersticial difusa causada por
virus del herpes simple tipo 1, generalmente en
pacientes mayores o inmunocomprometidos.

La Dra. Porras ya ha comentado la relacién
entre enfermedades autoinmunes y este tipo de
patologia pulmonar. La fibrosis intersticial se ha
descrito en el lupus eritematoso sistémico (que
puede presentarse como hemorragia alveolar
aguda). Hay referencias de neumonia severa por
herpes simple en algunos de estos pacientes
con patologia pulmonar y lupus eritematoso.
Incluso, se han encontrado inmunocomplejos
virales en pulmén en algunos estudios de
pacientes con lupus eritematoso sistémico.

Dr. Portillo: iPor qué se utilizé tratamiento
antituberculoso de manera empirica a pesar de
que todas las investigaciones fueron negativas?

Dr. Rodriguez: Aunque todos los estudios
encaminados a descartar la tuberculosis fueron
negativos, no se excluye de manera definitiva, ya
que no se pudo realizar biopsia pulmonar y no se

habia concluido el tiempo de crecimiento en los
cultivos realizados.

No podemos olvidar el contexto del enfermo
que arrastraba un deterioro progresivo, es diabé-
tico y en tratamiento con corticoides, sin olvidar
que en radiografia de toérax previas tenia lesio-
nes especificas en ambos casquetes apicales.

Otro dato que apoy6 el tratamiento con anti-
tuberculostaticos fue el CA19.9 que se ha visto
elevado en tuberculosis pulmonar.

En resumen, por todos estos argumentos
podiamos estar enfrentdndonos a una reactiva-
cién de una infeccion tuberculosa antigua.

Dr. Carbajo (patdlogo): ¢ Cuanto tiempo pode-
mos calcular que el paciente podria ser portador
de la fibrosis pulmonar?

Dr. Rodriguez: Revisada la historia clinica, en
los ingresos previos no se diagnostica de esta
entidad patol6gica al enfermo, pero desde el afio
1996 y a raiz de un ingreso por neumonia en el
hemitérax derecho, en la radiografia de térax del
alta se hace referencia a la existencia de un infil-
trado intersticial fino en dicho hemitérax.

En el dltimo ingreso en Medicina Interna en el
TAC se pone de manifiesto la existencia de datos
radiolégicos sugerentes de fibrosis pulmonar.

Dra. Porras: Al preparar esta exposicion,
pude comprobar que en 1986 ya se observaba
en sus radiografias de toérax un infiltrado intersti-
cial predominante en pulmén derecho.

Dr. Carbajo: Llama la atencién la discordancia
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entre la patologia esofagica observada en vida y
la puesta de manifiesto en la autopsia ¢ Cémo se
explica este hecho?

Dr. Garcia Rojo: En la citologia esofégica se
observaban Unicamente Candidas. Revisados
los frotis de este cepillado, de los esputos y del
BAS, no fuimos capaces de encontrar lesiones
sugestivas de infeccién viral y tampoco en la
biopsia bronquial. Por otra parte, en el estudio
autopsico del eséfago sélo se identificaron lesio-
nes por herpes simple (esofagitis aguda ulcera-
da), por lo que éstas debian ser recientes y el
tratamiento antifungico aplicado en los Ultimos
dias de vida del paciente debid ser eficaz en la
eliminacion de la candidiasis.

Dr. Gonzalez (patdlogo): La coexistencia de
lesiones agudas por sobreinfeccién virica en pul-
moén o los posibles episodios de neumonia aspira-
tiva pudieron dificultar el diagnéstico del tipo espe-
cifico de neumonia intersticial. Por ejemplo, la
neumonia organizada idiopatica o bronquiolitis
obliterante con neumonia organizada parcheada
(BOOP) también muestra protrusiones polipoide-
as (cuerpos de Masson) y macrofagos con lipidos.
Afortunadamente, en este paciente, la heteroge-
neidad de las lesiones, su distribucién irregular y
la escasez de macrofagos intraalveolares eran
signos histolégicos muy sugestivos de neumonia
intersticial comun. Por otra parte, en este caso, las
lesiones agudas sobreanadidas consistian, funda-
mentalmente, en una bronconeumonia necroti-
zante, pero si en las lesiones agudas hubiese pre-
dominado la presencia de abundantes macrofa-
gos intraalveolares o membranas hialinas, el
diagnéstico diferencial con neumonia intersticial
descamativa 0 con neumonia intersticial aguda,
respectivamente, hubiese sido mas dificil.

Dr. Rodriguez: Después de haber escuchado
al Dr. Garcia Rojo, que nos ha expuesto los
hallazgos autdpsicos, quisiera hacer una refle-
xién. No pensamos que el posible proceso infec-
cioso intercurrente en este paciente fuera viral y
concretamente un virus del grupo herpes. Por otro
lado, es totalmente factible que asi sea ya que el
paciente era diabético, arrastraba un deterioro
progresivo y estaba sometido a corticoterapia.

Pienso que este caso nos ensefa a tener pre-
sente a los virus, concretamente al virus herpes
simple como patdgeno oportunista responsable

de una afectacién sistémica que puede causar la
muerte, no sélo en pacientes inmunodeprimidos
por trasplante de rindn o médula 6sea o en los
inmunodeprimidos por el VIH.

En este paciente ;deberiamos haber instau-
rado terapia antiviral empirica?

Dr. Galiana (internista): También me planteo,
a la vista del resultado de esta autopsia, que en
los servicios de Medicina Interna existen muchos
pacientes con patologias de base crénicas debi-
litantes que cursan inmunodepresién y que a
veces toman corticoides. Habitualmente, no pen-
samos en los virus como patégenos oportunistas
en presencia de infiltrados e insuficiencia respi-
ratoria.
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