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Caso clinico

Varon de 68 afos, exfumador. Como antecedentes presen-
taba hipertension arterial que trataba con enalapril, obesi-
dad e hiperuricemia y gota. Se habia diagnosticado de un
Sindrome de Apnea del Suefio en el 99, tratado con CPAP.
Las pruebas de funcion respiratoria mostraban también un
componente obstructivo (indice de 66, VEMS 41% (960) y
FVC 1.430 (48%)), por lo que recibia tratamiento broncodila-
tador. En el 2002 sufri¢ un accidente de trafico con fracturas
costales multiples y hemotdrax que requirié drenaje bilateral.
Tenia cervico y lumboartrosis, coxartrosis izquierda y gonar-
trosis derecha y sindrome del tinel carpiano. Un afio antes,
tuvo un ingreso por disnea y ortopnea, objetivandose engro-
samiento pleural izquierdo que se atribuyd a insuficiencia
cardiaca y paquipleuritis residual a hemotérax previo. Ingre-
sa actualmente por disnea progresiva en los Ultimos anos,
que se ha agravado en los Ultimos dias a raiz de un cuadro
de infeccion respiratoria. Refiere ademas sindrome general
desde hace un mes con astenia y anorexia, sin adelgaza-
miento, acompariado de un aumento progresivo del peri-
metro abdominal. En la exploracion fisica se apreciaba un
paciente obeso, con auscultacion cardiaca normal e hipo-
fonesis en base izquierda. Abdomen globuloso, sin viscero-
megalias ni semiologia ascitica. Adenopatia de 2 cm en axila
izquierda, no dolorosa, sin otras alteraciones relevantes. El
hemograma, bioquimica con funcion renal, transaminasas,
glucosa, triglicéridos y colesterol eran normales. El &cido
Urico era de 9.2. En la radiografia de térax se apreciaba

un patrén micronodular con derrame pleural izquierdo, en
mayor cuantia que el observado en la radiografia del ingreso
previo (fig1 y 2). La gasometria arterial basal mostraba un
PH de 7.41, PCO2 45.7, p02 54.3, HCo3- 27.5.

Evolucion

Con diagndstico de infeccion respiratoria e insuficiencia
cardiaca, se instaura tratamiento con oxigeno, antibiético
y broncodilatadores, sin mejoria significativa, por o que se
decide solicitar un TC toracoabdominal. En el se aprecian
adenopatias paratraqueales bilaterales y subcarinales ade-
mas del patron reticulonodular y derrame pleural izquierdo
de caracteristicas cronicas. Las auraminas en esputo y cul-
tivo Lowenstein fueron negativos.

Se realizo toracocentesis diagndstica que mostré un exuda-
do con ADA de 30, PH 7.43, cultivos negativos y citologia sin
evidencia de células malignas. Se solicitaron ANAS, ANCAS,
Enzima conversora de Angiotensina, Proteina C reactiva,
Factor reumatoide, y precipitinas que fueron negativas. No
presentaba hematuria, leucocituria ni proteinuria.

La broncoscopia, lavado bronquioalveolar y el broncoaspira-
do tampoco mostraron alteraciones. No fue posible realizar
biopsia transbronquial por insuficiencia respiratoria.

Posteriormente se solicitd biopsia pleural que mostraba
areas de fibrosis y un discreto infiltrado inflamatorio crénico.
No se identificaba malignidad ni granulomas. Se observaba
un material acelular, eosindfilo que se tefiia con rojo congo

Figuras 1y 2: evolucion de la radiografia de torax
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(fig 3) con birrefringencia verde manzana bajo la luz polari-
zada, que no desaparecia con la predigestion con perman-
ganato potasico, sugestiva de amiloide tipo AL. Se realizo
biopsia de la adenopatia axilar izquierda en la que presen-
taba también material amiloide, que no se identific en la
biopsia de grasa subcutanea abdominal realizada posterior-
mente. Con el fin de descartar asociacion a mieloma se so-
licitd proteinograma, en el que presentaba una ganmapatia
monoclonal lgM Kappa 2260mg/dl, sin proteinuria de Bence
Jones ni lesiones liticas en la serie 6sea.

Se consulto con el Servicio de Medicina Nuclear la posibili-
dad de realizar ganmagrafia con amiloide sérico P (SAP, gli-
coproteina plasmatica presente en los depositos de amiloi-
de) marcado radioactivamente, para demostrar la captacion
de amiloide en el intersticio pulmonar. No fue posible por la
ausencia de reactivo.

Finalmente se realizd ganmagrafia con pirofosfatos que no
sugerfa amiloidosis cardiaca aunque demostré deposito de
los mismos a nivel pulmonar y region anterior abdominal
(fig 4).

Con el diagndstico de amiloidosis primaria AL se remitio al
Servicio de Hematologia, iniciandose tratamiento con melfa-
lan y corticoides.

Diagndstico: Amiloidosis sistémica AL con afectacion pre-
dominantemente pulmonar.

Figura 3: biopsia pleural; tincion rojo congo

Comentario

La amiloidosis es una enfermedad poco frecuente originada
por el depdsito anormal de material amiloide en distintas
partes del organismo. Puede ser primaria o idiopatica, en la
cual una poblacion monoclonal de células plasmaticas fabri-
ca cantidades elevadas de cadenas ligeras de inmunoglobu-
linas que se depositan en forma de depdsitos extracelulares,
y que puede ocurrir en asociacion con cualquier forma de
discrasia de células B - (fundamentalmente mieloma muilti-
ple y ganmapatias monoclonales de significado incierto y en
casos raros macroglobulinemia de Waldestrom), o secunda-
ria, asociada a procesos inflamatorios e infecciosos cronicos
@, EI material amiloide es AL en la amiloidosis primaria y AA
en la secundaria. Puede ser localizada, es decir, circunscrita
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Figura 4: gammagrafia con pirofosfatos

a un 6rgano, o sistémica, si compromete a varios organos.
Aunque el mas frecuentemente dafiado es el rifion, puede
afectar a cualquier localizacion. La afectacion pulmonar
puede ser parenquimatosa o en el arbol tragueobronquial,
con un patron localizado o difuso ©4. Es poco frecuente en
la amiloidosis secundaria y frecuente en la primaria, donde
adopta la forma de acumulacion septal alveolar difusa, que
se manifiesta en la radiografia como infiltrados reticulares
o reticulonodulares. Puede haber también derrame pleural
secundario a afectacion pleural o por insuficiencia cardiaca
secundaria a depdsito de amiloide en el corazon €49, Para
el diagnostico de amiloidosis AL es necesaria la demostra-
cion histoldgica del material amiloide en grasa subcutanea
© recto, médula 6sea o del drgano afecto 29, Este material
se tifie con rojo congo, y tiene birrefringencia verde manzana
con la luz polarizada. Tras realizar predigestion con perman-
ganato potasico persiste la tincion en caso de amiloidosis
tipo AL, y desaparece en la AA™, Asi mismo es necesario
demostrar la presencia de un desorden monoclonal de cé-
lulas plasmaticas. La ganmagrafia con componente P sérico
del amiloide marcada con tecnecio identifica los depdsitos
de amiloide con una gran sensibilidad y especificidad, pero
su disponibilidad es escasa ©79. El prondstico es malo en
los pacientes con amiloidosis sistémica que presentan afec-
tacion pulmonar, con una supervivencia de 16 meses en
algunas series. El tratamiento de la amiloidosis AL consiste
en melfalan y corticoides, y trasplante de células hematopo-
yéticas en casos seleccionados ©19,

La presencia de un derrame pleural persistente asociado a
un patron intersticial reticulonodular, hace necesario descar-
tar una amiloidosis, fundamentalmente en el contexto de un
desorden de células B.
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Sindrome mielodisplasico secundario

a tratamiento de tumores solidos
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Resumen

Las neoplasias hematologicas secundarias representan una com-
plicacion infrecuente pero grave del tratamiento oncoldgico. El
diagnostico se basa en la sospecha clinica, las alteraciones morfo-
l6gicas y el estudio citogenético. Su prondstico es ominoso, siendo
la Unica terapia curativa en la actualidad el transplante alogénico
de médula Gsea, con tasas de curacion a los 5 arios del 25-30%.

Presentamos el caso de una paciente con antecedentes de carci-
noma de cervix y adenocarcinoma de mama en respuesta comple-
ta que tres afios después del diagnostico desarrolla un sindrome
mielodisplasico.

El interés del estudio de sindromes mielodisplasicos secundarios
radica no s6lo en el aumento de su incidencia, sino también en la
dificultad de tratamiento y mal prondstico a corto plazo.

Palabras claves. Sindrome mielodisplasico. Agentes alquilantes.
Antraciclinas. Tratamiento.

Introduccion

Las neoplasias hematoldgicas secundarias representan una
complicacion infrecuente pero grave del tratamiento en pa-
cientes con cancer. La incidencia real es desconocida dada
la heterogeneidad de los tumores solidos, su pronostico y
tratamiento.

La importancia de estas neoplasias secundarias ha ido en
aumento en los Ultimos afios debido al uso cada vez mas
frecuente de agentes dafiinos para el ADN, el empleo de
estos quimioterapicos en distintas combinaciones y en do-
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Abstract

Secondary hematological malignancies represent an infrequent
but severe complication of cancer treatment. Diagnosis is based
on clinical suspicion, morphological alterations and cytogenetic
studies. Prognosis is uniformly dismal, and nowadays the only cu-
rative therapy is allogenic transplantation of bone marrow, with
recovery rates between 25 and 30% within 5 years.

We describe the case report of a patient with a history of antece-
dent carcinoma of the uterin cervix and breast carcinoma in com-
plete response who has developed a myelodisplastic syndrome
three years after her diagnostic.

The interest on the study of myelodisplastic syndromes is based
not only on the increase of their incidence, but also on the difficulty
of their treatment and short-term bad prognosis.

Keywords: Myelodisplastic syndrome. Alkilating agents. Anthracy-
clines. Treatment

sis cada vez mayores, y por el aumento de la supervivencia
media de los pacientes oncoldgicos. Teniendo en cuenta las
escasas perspectivas de curacion con los tratamientos ac-
tuales, es necesario técnicas de prevencion y de diagnostico
precoz de estas neoplasias asi como optimizar e individua-
lizar el tratamiento en los pacientes con tumores solidos.

A continuacion presentamos el caso de una mujer con an-
tecedentes de cancer de cervix y cancer de mama en res-
puesta completa que padece tres anos después de dichas
patologias sindrome mielodisplasico secundario
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