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Presentamos el caso de una mujer de 51 afios con antecedentes de lupus eritematoso sistémico no 6rgano
especifico de afios de evolucion, que inicia clinica de sindrome téxico junto adenopatias y afectacién de
pares craneales. Desarrollamos el diagnéstico diferencial. Posteriormente, se muestran la resolucién del
caso y la evolucién de la paciente.
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A woman with systemic lupus erythematosus and polyadenopathy
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We present the case of a 51 year old woman with a history of several years of non organ specific Systemic
Lupus Erythematosus, who presented a toxic syndrome and adenopathy and cranial nerve affection. We
carried out the differential diagnosis. We then described the case resolution and progression.
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Paciente de 51 afios sin alergias medicamentosas conocidas,
habito tabaquico de 15 cigarrillos diarios (dosis acumulada:
26 pag./afio) y con antecedentes de: miastenia gravis en 1985,
diagnosticada a raiz de fatiga muscular intensa, con resolucién del
cuadro tras intervencién de timoma, y lupus eritematoso sistémico
(LES) diagnosticado en 1990 con clinica de eritema malar, tlceras
orales, poliartritis no erosiva, simétrica, con afectacion de carpos y
articulaciones metacarpofalangicas e interfalangicas proximales de
ambas manos de mas de 6 semanas de evolucién, pancitopeniay en
cuyo estudio inmunolégico destacaban anticuerpos antinucleares
(ANA) positivos, anti-ADN positivo, disminucién del complemento
(C3yC4)yFR,anti-Roy La negativos. Se inici6 tratamiento con sales
de oro y glucocorticoides (metilprednisolona 6 mg/dia) que man-
tuvo durante un afo, retirado por falta de respuesta terapéutica;
posteriormente, sigui6 tratamiento con hidroxicloroquina y metil-
prednisolona 4-6 mg/dia con buena respuesta clinica, manteniendo
el mismo tratamiento hasta la actualidad. Ademas, destacaba his-
toria de aborto espontdneo en 1995 y de parto prematuro con
muerte neonatal a los 4 dias del nacimiento y determinacién
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de anticuerpos anticardiolipina positivos (IgG) en una Ginica deter-
minacién (siendo todas las determinaciones posteriores negativas).
No referia episodios tromboembdlicos previos. Asimismo, se
hallaba afectada de una osteoporosis asociada al tratamiento
con glucocorticoides y la menopausia. Actualmente, estaba en
tratamiento con metilprednisolona 20 mg/dia, hidroxicloroquina
200 mg/dia, omeprazol 20 mg/dia, acido acetilsalicilico 100 mg/dia,
risedronato 35 mg/semanal, suplemento de calcio y vitamina D.

La paciente acudi6é a consulta por sindrome constitucional de
un mes de evolucion, con pérdida de 3kg de peso y astenia. Se
solicité una analitica general que mostré pancitopenia: leucocitos
2,6 x 109/1 (neutréfilos absolutos 1,6 x 109/1, linfocitos absolutos
0,5 x 10%/1), hematocrito (Hto) 27%, hemoblogina (Hb) 8,6 mg/d],
plaquetas 105 x 10%/1 y elevacién de reactantes de fase aguda con
una velocidad de sedimentacién globular (VSG) de 75 mm/h, pro-
teina C reactiva (PCR) de 2,75 mg/dl. Durante el mes previo al
inicio de la sintomatologia, acudié al servicio de oftalmologia por
escotoma en campo visual derecho y pardlisis del vi par craneal
ipsolateral, con disestesias en el territorio de rama maxilar inferior
y superior del v par derecho, decidiéndose ingreso electivo para
estudio.

En la exploracidn fisica se hallaba hemodindmicamente esta-
ble, afebril, hidratada, sin signos de insuficiencia cardiaca, sin
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alteraciones significativas en la auscultacién cardiopulmonar y la
palpacién abdominal. En el aparato locomotor no se observaron
signos de actividad inflamatoria. En la exploracién neurolégica des-
taco la presencia de paralisis del vi par craneal derecho y ausencia
de signos meningeos.

En el hemograma se observé leucopenia (0,6 x 10%/1 linfocitos y
1,2 x 109/1 neutréfilos), anemia normocitica (Hb de 7,5 mg/dl, Hto
el 25% y volumen corpuscular medio de 88 fl, con un 10,7% de
hematies hipocromos) y plaquetas de 86 x 109/1. El estudio de la
coagulacién fue normal. Las determinaciones de glucosa, funcién
renal, ionograma, proteinas totales, albiimina y enzimas muscula-
res fueron normales. En el perfil hepatico destacaba un aumento de
la fosfatasa alcalina total (436 U/1) y de la gammaglutamil transfe-
rasa (207 U/l). La ferritina y el receptor soluble de la transferrina
estaban elevados, 420 ng/ml y 3,21 mg/], respectivamente. La VSG
fue de 56 mm/h y la PCR fue de 3,22 mg/dl. El sedimento urina-
rio fue normal, sin evidencia de proteinuria en orina de 24 h. En
el estudio de autoinmunidad los ANA fueron positivos 1/320, con
anti-ADN, ENA, FR y anti-CCP negativos. El anticoagulante Iapico
y los anticuerpos anticardiolipina fueron negativos y el comple-
mento se encontré dentro de rangos normales. En el proteinograma
se observé la presencia de una banda anémala en la zona gamma,
la inmunofijacién en suero mostré6 componente monoclonal IgG
lambday la inmunofijacién en orina no mostré hallazgos sospecho-
sos de monoclonalidad. Se solicitaron marcadores tumorales entre
los que destacaban: CA 125: 1.530 (normal < 40), CA 19.9: 151 (nor-
mal < 37), beta-2-microglobulina: 9,9 mg/l (normal: 0,2-2,3 mg/l),
CA 153: 58 U/ml (normal < 40) y HE4 164,7 (normal < 150).

En la radiografia de térax se observé un ligero pinzamiento del
angulo costo diafragmatico izquierdo, sin alteraciones parenqui-
matosas pulmonares.

Para el estudio de la pancitopenia y la banda monoclonal se
realiz6 un aspirado de médula 6sea que evidenci6é la presencia
de las 3 series celulares con infiltrado del 6% de células plasma-
ticas. En el andlisis del citocentrifugado se observaron linfocitos
de aspecto maduro con algtn linfocito reactivo y algiin monocito,
siendo el resultado sugestivo de gammapatia monoclonal de signi-
ficado incierto. Asi mismo se realiz6 una seriada 6sea en la que no
se observan lesiones osteoliticas.

Para el estudio de la focalidad neurolégica se solicité una tomo-
grafia computarizada (TC) cerebral, que fue normal. La resonancia
magnética (RM) mostré una imagen hiperintensa central en protu-
berancia sugestiva de una telangiectasia capilar y un area central
hipointensa en el cordén medular, desde C2 hasta C5, compati-
ble con siringomielia. Se realiz6 un electromiograma en donde se
observaron signos electrofisiol6gicos de polineuropatia motora y
sensitiva axonopdtica distal.

Para ampliacién del estudio de sindrome téxico se solicité una
ecografia ginecolégica que mostré un pélipo endometrial sin otras
alteraciones asociadas. En la TC abdomino-pélvica destacaba la pre-
sencia de esplenomegalia de 14 cm, con algunas hipodensidades
mal definidas, lamayor de 11 mm, y multiples adenopatias paraaér-
ticas e iliacas bilaterales, siendo la mayor de ellas de 2 cm. La TC
de térax evidencié adenopatias mediastinicas y un nédulo pulmo-
nar apical derecho inespecifico, asi como la presencia de enfisema,
engrosamientos bronquiales y opacidades en vidrio deslustrado
que podrian estar en relacién con una bronquiolitis.

Se realiz6 una prueba diagnéstica.

Diagnéstico diferencial del presentador
(Dra. Martinez-Morillo)

La enfermedad actual de este caso engloba fundamen-
talmente una serie de sintomas hematolégicos y otros
neurolégicos. Por un lado, la paciente presenta poliadenopatias,

Tabla 1
Enfermedades que cursan con poliadenopatias en pacientes con lupus

Infecciones
Sindromes mononucledsicos: virus de Epstein-Barr, virus de hepatitis By C,
inmunodeficiencia humana, citomegalovirus y toxoplasma
Tuberculosis
Stfilis
Leishmania
Farmacos
Enfermedades sistémicas
Lupus
Sarcoidosis
Amiloidosis
Procesos linfoproliferativos «benignos»
Sindrome de Castleman
Enfermedad de Rosai-Dorfman
Enfermedad de Kikuchi-Fujimoto
Neoplasias
Sindrome POEMS
Carcinoma de origen desconocido
Linfoma no hodgkiniano

pancitopenia, esplenomegalia, elevacién de la 32-microglobulina y
una banda monoclonal. Asi mismo, también se evidencia afectacién
de pares craneales, polineuropatia mixta y liquido cefalorraquideo
inflamatorio. Destaca también la elevacién de varios marcadores
tumorales. Tomando como signo guia las adenopatias maltiples,
el diagnostico diferencial debe plantearse entre las siguientes
enfermedades (tabla 1).

El LES puede complicarse con enfermedades infecciosas!? que
se presentan con poliadenopatias. Las infecciones son la primera
causa de mortalidad y suelen cursar con sindrome febril. Pue-
den confundirse con un brote lGpico o aparecer simultineamente.
Los sindromes mononucleédsicos, como los causados por el virus de
Epstein-Barr, el virus de la hepatitis B o C, el citomegalovirus, el
toxoplasma o la primoinfeccién por el virus de la inmunodeficien-
cia humana, se presentan con fiebre y poliadenopatias y pueden
manifestarse con sintomas neuroldgicos. Sin embargo, en este caso
las serologias especificas resultaron negativas. La tuberculosis dise-
minada suele presentarse en pacientes inmunosuprimidos y puede
afectar a practicamente cualquier 6rgano, incluyendo el sistema
linfatico, la médula 6sea y el sistema nervioso. No obstante, la
detecciéon de interferén gamma especifico de tuberculosis mediante
prueba Elispot® y los cultivos micobacteriolégicos, tanto de sangre
como de liquido cefalorraquideo, resultaron negativos en este caso.
También cabe considerar la sifilis, ya que puede presentarse como
un sindrome poliadenopatico con afectacién del sistema nervioso
central. Sin embargo, la ausencia de fiebre y de lesiones cutaneas y
el resultado negativo de la prueba VDRL en liquido cefalorraquideo
permiten descartar este diagndstico. La leishmaniasis puede cursar
con poliadenopatias y pancitopenia, pero puede excluirse porque
no afecta al sistema nervioso y por la ausencia de parasitos en el
aspirado de médula ésea.

Entre los fdrmacos que pueden provocar poliadenopatias cabe
citar las sales de oro, pero la cronologia de este caso no apunta al
medicamento como el causante de las manifestaciones clinicas3. La
hidroxicloroquina es un firmaco muy seguro, pero entre sus efectos
secundarios se mencionan la aplasia medular y la polineuropatia
periférica. No obstante, la afectacién del sistema nervioso central y
las linfadenopatias no estan descritas?.

Las poliadenopatias forman parte del espectro clinico del LES.
Suelen ser de pequeifio tamafio y de localizacién cervical, inguinal
o axilar. Las presentan hasta el 25% de los pacientes a lo largo de
la evolucién y son mas frecuentes al inicio de la enfermedad o con
los brotes®. Sin embargo, son pocos los casos publicados en los que
el sintoma principal de un brote sean las poliadenopatias®. Cabe
mencionar también que las pacientes con lupus presentan banda
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monoclonal con mayor frecuencia que la poblacién general y que la
B2-microglobulina se suele elevar en los brotes’. La pancitopenia
por brote ltpico es poco frecuente; hay que descartar la hemoli-
sis, la infiltracién medular, la toxicidad por farmacos y el sindrome
hemofagocitico. Los sintomas neurolégicos de este caso también
podrian explicarse por el propio lupus, ya que hasta el 50% de los
pacientes presenta manifestaciones neurolégicas a lo largo de la
evolucién. La afectaciéon de pares craneales y la meningitis asép-
tica son infrecuentes, pero hasta el 25% de las pacientes presenta
polineuropatia periférical. En este caso, se podria descartar el brote
ltipico como causante de las manifestaciones clinicas por la norma-
lidad del complemento, el resultado negativo de los anticuerpos
anti-ADN de doble cadena, la escasa respuesta a 20 mg de metil-
prednisolona y la ausencia de hemdlisis y hemofagocitosis en el
aspirado de médula ésea.

La sarcoidosis puede presentar manifestaciones hematolégicas
y neuroldégicas. Las poliadenopatias son muy frecuentes, asi como
la afectacién de la médula 6sea, aunque las citopenias suelen ser
leves. La meningitis crénica y la afectacién de los pares craneales
es comin, pero la neuropatia periférica es poco frecuente. En este
caso, la tomografia evidenciaba un infiltrado pulmonar bibasal. Sin
embargo, cabe considerar el diagnéstico de sarcoidosis como poco
probable por la ausencia de clinica respiratoria, la pancitopenia
grave y la neuropatia periférica®. Ademas, en la literatura exis-
ten muy pocos casos de lupus y sarcoidosis en el mismo paciente.
No obstante, el diagndstico definitivo seria histopatolégico, con la
observacién de granulomas no caseificantes.

La amiloidosis secundaria seria otra opcién diagnéstica. El lupus
es una causa infrecuente de amiloidosis, y cuando se produce, el
primer sintoma suele ser la proteinuria por afectacién renal. Puede
cursar con adenopatias generalizadas y hepatoesplenomegalia y
también es posible la afectacién del sistema nervioso periférico por
atrapamiento, pero los pares craneales suelen estar respetados®.
El buen control de la enfermedad en este caso, la baja inciden-
cia de amiloidosis en el lupus, la ausencia de afectacién renal y
la afectacién de pares craneales van en contra de este diagnéstico.

El sindrome de Castleman es una enfermedad linfoproliferativa
caracterizada por el predominio de células B CD5 positivas en la
zona marginal. Existe una variante multicéntrica que puede pre-
sentarse con poliadenopatias, hepatoesplenomegalia y sindrome
téxico!?. Se han descrito casos de coexistencia con lupus pero son
muy infrecuentes. Unicamente la biopsia ganglionar puede propor-
cionar el diagnéstico pero puede excluirse porque la afectacion de
pares craneales y un liquido cefalorraquideo inflamatorio no estan
descritos en la literatura.

La enfermedad de Rosai-Dorfman es una entidad infrecuente
originada por proliferacion histiocitica. Se presenta con lin-
fadenopatias, fiebre, leucocitosis e hipergammaglobulinemia
monoclonal'!. La afectacién del sistema nervioso es anecdética, asi
como su asociacién con lupus!2, Aunque la probabilidad es muy
baja, para excluir el diagnéstico seria necesaria una biopsia gan-
glionar.

La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto es una linfadenitis histioci-
tica necrosante. La localizacién mas frecuente de las adenopatias
es la regién cervical y su evolucién suele ser benigna y autolimi-
tada. Sin embargo, existe una forma generalizada que puede cursar
con fiebre, citopenias y sindrome téxico, que puede ser letal. Su aso-
ciacién con el lupus esta ampliamente descrita pero es muy rara'3.
Asi mismo, aunque poco frecuentes, hay casos descritos de panci-
topenia, neuritis periférica y meningitis aséptica'4, pero no existe
ningln caso que asocie enfermedad de Kikuchi con afectacién de
pares craneales. Por todo ello, aunque se trata de un diagnéstico
improbable, seria necesario el estudio histopatolégico de un ganglio
para poder descartarla definitivamente.

El sindrome POEMS (polineuropathy, organomegaly, endocri-
nopathy, monoclonal protein and skin changes) o mieloma

osteoesclerdtico puede presentarse con poliadenopatias, una banda
monoclonal tipo lambda, como en este caso, y polineuropatia
periférica’®. Por otro lado, van en contra del diagndstico de este
sindrome la proteinorraquia por debajo de 100 mg/dl, la ausencia
de cambios cutdneos o endocrinopatias y la ausencia de lesiones
esclerdticas.

El carcinoma metastdsico de origen desconocido representa el 2%
de todas las neoplasias y suelen ser metastasis evidentes de tumo-
res primarios microscépicos. En este caso, por la presencia de un
nédulo pulmonar en la tomografia y por el antecedente de habito
tabaquico, se puede considerar un posible tumor de origen pulmo-
nar. La afectacién del sistema nervioso central se podria explicar
por sindromes paraneoplasicos o infiltraciéon leptomeningea. La
paciente de este caso presenta poliadenopatias supra e infradia-
fragmaticas que no siguen un territorio ganglionar en concreto
que orientase hacia un posible tumor primario. Ademas, serian
muy infrecuentes la infiltracién de médula 6sea, que explicase la
pancitopenia, y las poliadenopatias, sin evidenciarse afectacion de
6rgano sélido, por lo que este diagnéstico queda excluido?.

El lupus se asocia a un aumento del riesgo de neoplasias, en
especial el linfoma, que puede cursar con poliadenopatias. En un
estudio realizado por Bernatski et al.!® se evidencié que los pacien-
tes con lupus presentaban 4 veces mas riesgo de desarrollar un
linfoma no hodgkiniano que la poblacién general. Los linfomas no
hodgkinianos se manifiestan con linfadenopatias y hepatoespleno-
megalia, sintomas de tipo B (fiebre, pérdida de peso y sudoracién
nocturna), aumento de la LDH y la 32-microglobulina, polineuro-
patia paraneoplasica, infiltracién pulmonar o del sistema nervioso
central, y banda monoclonal en el caso de células B maduras. Tam-
bién es frecuente la infiltracién de la médula ésea que cursa con
citopenias. La $2-microglobulina es un marcador inespecifico pero
relativamente sensible de afectacién neoplasica y posee valor pro-
néstico en enfermedades linfoproliferativas!”. EI CEA 125 también
se ha usado para el seguimiento de algunos linfomas. Se requiere
de confirmacién anatomopatolégica para llegar al diagnéstico de
linfoma.

Diagnostico clinico del presentador (Dra. Martinez-Morillo)

Integrando los datos con los sintomas clinicos de la paciente,
parece razonable la necesidad de descartar una enfermedad linfo-
proliferativa como causante de su enfermedad actual.

El diagnéstico de linfoma no hodgkiniano seria plausible por la
presencia de linfadenopatias y esplenomegalia, banda monoclonal,
afectacion del estado general con pérdida de peso, elevacién de la
LDH, la B2-microglobulina, el CEA 125 y los datos compatibles con
infiltracion hepatica. Ademas, la edad de la paciente, y el antece-
dente de LES y de timoma, aumentan el riesgo de desarrollar este
tipo de neoplasias.

La pancitopenia grave se podria explicar por la infiltracién de la
médula 6sea. Esta afectacion es frecuente pero parcheada, por lo
que un aspirado puede resultar insuficiente; en muchas ocasiones,
se requiere una biopsia de médula ésea con tinciones inmu-
nohistoquimicas para llegar al diagnéstico. Las manifestaciones
neurolégicas, tanto del sistema nervioso central como periférico, se
podrian justificar por sindromes paraneoplasicos o por infiltracion.
Dicha afectacién del sistema nervioso central puede no ser visi-
ble con resonancia magnética sin contraste y una puncién lumbar
Gnica suele no ser rentable para aislar células malignas. También
cabria destacar la afectacién del v par craneal, también conocido
como «numb chin syndrome» (sindrome de la barbilla dormida),
que tipicamente se ha asociado a neoplasias ocultas, en concreto
con linfomas.

Por todo ello, mi diagnéstico definitivo es el de linfoma no hodg-
kiniano.
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Figura 1. PET SCAN que evidencia poliadenopatias hipermetabdlicas axilares, abdo-
minales y pélvicas.

La prueba diagndstica necesaria seria la biopsia ganglionar.
Para el diagnéstico de linfoma es necesario obtener material
por exéresis!®. La puncién aspirativa puede ser orientativa pero
raramente diagnéstica. Si las adenopatias axilares o inguinales
detectadas por la tomografia son de tamafio significativo, esta seria
la primera opcién. De lo contrario, la ecoendoscopia con biopsia
con aguja gruesa para acceder a una adenopatia subcarinal seria la
mejor alternativa.

Resultado definitivo del presentador (Dra. Gomez Caballero)

En primer lugar, se realizé una PET SCAN que mostr6 la presencia
de miltiples adenopatias laterocervicales, mediastinicas, abdomi-
nales e inguinales hipermetabdlicas (fig. 1). Pero la prueba que
result6 diagnéstica fue una biopsia ganglionar, en la que se observo
una proliferacién linfoide constituida por células grandes atipicas
de tipo inmunoblastico, algunas con ndcleos irregulares y citoplas-
mas abundantes con grados variables de transformacién secretora.
Acompaiiando al crecimiento tumoral se observa una poblacién
de células atipicas con diferenciacién plasmocelular, siendo estos
hallazgos compatibles con linfoma plasmabldstico (fig. 2).
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Figura 2. Biopsia de ganglio axilar derecho que muestra un linfoma plasmablastico
con tincién hematoxilina-eosina.

Comentario

La supervivencia de los pacientes con LES ha cambiado durante
las dltimas décadas y este hecho se ha atribuido al diagnéstico, el
tratamiento temprano y el control de la enfermedad. Como conse-
cuencia, el aumento de la expectativa de vida pone en evidencia
la presencia de enfermedades crénicas y complicaciones tardias,
como son las neoplasias.

En algunos tipos de enfermedad autoinmunitaria, incluyendo
el LES, se ha demostrado que las neoplasias, predominantemente
hematolégicas, contribuyen al aumento de su morbilidad y morta-
lidad.

Investigaciones recientes demuestran que la incidencia de lin-
foma no hodgkiniano en (LNH) en pacientes con LES es 2 a 4 veces
mayor que en la poblacién general.

Los mecanismos responsables de la asociacién entre linfoma y
LES todavia son desconocidos, pero es posible que el aclaramiento
alterado de células apoptoéticas en médula 6sea y ganglios linfaticos
de los pacientes con LES influya en la estimulacién ampliada de
células B reactivas, aumentando el riesgo de dafio estructural del
ADN y de la linfogénesis. Por ello, se ha sugerido que podria existir
una relacién entre la actividad inflamatoria de la enfermedad y el
aumento del riesgo de desarrollar enfermedad neoplasica en estos
pacientes!®.

El tratamiento inmunosupresor también se ha propuesto como
factor predisponente para el desarrollo de linfoma en estos pacien-
tes; sin embargo, existen casos de pacientes no expuestos a dichos
farmacos que han presentado esta complicacién. Asi, Bernatsky
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et al. analizaron la incidencia de cancer en pacientes con LES
y observaron aumento del riesgo para el desarrollo de neopla-
sias de origen hematoldgico tras el primer afio del diagnéstico
del LES, sugiriendo que el riesgo de presentar este tipo de neo-
plasia no estaria totalmente relacionado con la dosis acumulada
de tratamiento inmunosupresor?9. En este sentido, la presencia
de caracteristicas clinicas de los pacientes con LES que incluyen
manifestaciones hematolégicas (anemia hemolitica), inmunolégi-
cas (positividad para anticuerpos anti-Ro/La), clinicas (sintomas
sugestivos de sindrome de Sjogren secundario), presencia de infil-
trados pulmonares y/o neumonias a repeticiéon ha sido asociada a
un mayor riesgo de desarrollo de LNH2!,

Formas mads agresivas clinica e histolégicamente, particular-
mente el linfoma difuso de células grandes tipo B, constituyen
aproximadamente un 30% de los pacientes con diagnéstico de LNH,
siendo este subtipo el mas representativo (mas del 50%) en los
pacientes con LES y diagnéstico de enfermedad linfoproliferativa.
Se han descrito también otros subtipos de LNH en pacientes con
lupus; dentro de estos subtipos se incluye el diagnosticado en nues-
tra paciente, el «linfoma plasmabldstico», que esta considerado como
una variante histolégica rara del linfoma difuso de células grandes
tipo B. Este tipo de linfoma se presenta habitualmente en pacientes
inmunodeprimidos, tiene un curso clinico agresivo y mal pronés-
tico, con una sobrevida global media de 15 meses y una mortalidad
entre el 50 y el 60%. Aunque puede observarse en otras localiza-
ciones, suele presentarse en la cavidad oral y/o mandibula, siendo
rara la afectacién ganglionar linfatica, lo que confiere una peculia-
ridad adicional a nuestro caso, ya que se presentd con afectacién
nodal®2.

El tratamiento de las enfermedades linfoproliferativas en
pacientes con LES no difiere del administrado en pacientes sin esta
enfermedad.

La identificacién de LNH en pacientes con LES puede resultar
dificil ya que las 2 entidades comparten caracteristicas clini-
cas similares, como linfadenopatias, fiebre, pérdida de peso,
hepato/esplenomegalia y/o citopenias, entre otras. Tan solo el
seguimiento estrecho de los pacientes con diagnéstico de LES puede
ayudarnos a detectar de forma temprana datos clinicos y de labo-
ratorio indicativos de enfermedad neoplasica.

El curso evolutivo de nuestra paciente, tras el diagndstico, fue
desfavorable, como cabria esperar por el tipo histolégico y la esta-
dificacién del linfoma. Durante su ingreso hospitalario, presenté
fiebre persistente y signos de insuficiencia respiratoria, por lo que
fue trasladada a la unidad de cuidados intensivos bajo la orienta-
cién diagnéstica de shock séptico de probable origen respiratorio.
Posteriormente, requirié intubacién orotraqueal, ventilacién meca-
nica, soporte con antibioticoterapia de amplio espectro y farmacos
vasoactivos. Ante la ausencia de crecimiento de microorganismos
en los hemocultivos y en el lavado bronqueoalveolar, se decidié
iniciar quimioterapia tipo CHOP. Sin embargo, no respondié de
manera adecuada al tratamiento, presentando pancitopenia severa
sostenida, fallo multiorganico y defuncion.

Responsabilidades éticas

Proteccion de personas y animales. Los autores declaran que para
estainvestigacion no se hanrealizado experimentos en seres huma-
nos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que han
seguido los protocolos de su centro de trabajo sobre la publica-
cién de datos de pacientes y que todos los pacientes incluidos en el
estudio han recibido informacién suficiente y han dado su consen-
timiento informado por escrito para participar en dicho estudio.

Derecho alaprivacidad y consentimiento informado. Los autores
declaran que en este articulo no aparecen datos de pacientes.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningtn conflicto de intereses.
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