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Cartas al Director

Marcadores tumorales en la reagudizacion de la
fibrosis pulmonar

Sr. Director:

Estd descrita la elevacion de distintos marcadores tumorales
en las reagudizaciones de la fibrosis pulmonar, principalmente
del CA 19/9 y recientemente del 15/3 (1). Describimos un caso
en el que se elevaron los marcadores tumorales antigeno carcino-
embrionario (CEA), CA 125 y CA 19/9 de forma paralela al
empeoramiento del curso clinico del paciente.

Varén de 70 afios con neoplasia de colon intervenida hace 13
afios en estadio T3, N1, MO con quimioterapia posterior y segui-
miento por Oncologia mediante ecograffa abdominal y colonosco-
pias anuales, poliartritis de reciente diagndstico en brotes de predo-
minio en cintura escapular con marcadores inmunoldgicos negativos
salvo el factor reumatoide, fibrosis pulmonar diagnosticada median-
te tomograffa axial computerizada de alta resolucién (TACAR) 4
meses antes, que ingresd en nuestro hospital por cuadro de fiebre,
astenia, escalofrios y expectoracion blanquecina de unos 4-5 dias de
evolucioén. Su tratamiento domiciliario consistia en prednisona, sul-
fasalazina, calcio y vit. D. Habia sido dado de alta dos semanas antes
de nuestro hospital por un cuadro de tos con expectoracién blanque-
cina y disnea de minimos esfuerzos con buena evolucion. En la ana-
litica de entonces destacaban: CEA: 2,6 ng/ml (VN: 0-3 ng/ml), CA
125: 68,7 U/ml (VN< 35 U/ml), CA 19/9: 152.7 U/ml (VN < 37
U/ml), FR: 116 U/ml (VN < 14 U/ml). Tras permanecer dos dias en
Planta el paciente empeord progresivamente con mayor disnea e
insuficiencia respiratoria por lo que ingresé en UCI. En el hemogra-
ma destacaba la leucocitosis neutrofilica (32300/ul y 93,7%, respec-
tivamente) y en la bioquimica: LDH: 17.737 U/l, GOT: 5.570 U/,
GPT: 2.228 U/l, PCR: 19,03 mg/dl, lactato arterial: 9.4 mg/dl. La
radiograffa de térax mostré empeoramiento de su patrén intersticial
previo. Con mascarilla de oxigeno con reservorio mantenia satura-
cidn arterial de oxigeno de 85% con paO, de 48 mmHg por lo que se
pasé a aplicar ventilacion mecdnica no invasiva en modalidad
BiPAP, consiguiendo mantener la saturacion de oxigeno entre 90-
94% con pa0, de 55-65 mmHg con FiO, del 55% y EPAP de 7 cm
de H,O. Se inici6 tratamiento con ceftazidima, levofloxacino, metil-
prednisolona, omeprazol, sedacién con haloperidol y estabilizacion
hemodinamica mediante aporte de fluidos e infusion de noradrenali-
na, que se pudo retirar a las 24 horas de su ingreso en UCI. En los

dias siguientes fue descendiendo la GOT, GPT, LDH y PCR hasta
valores casi normales pero empeord su situacion respiratoria por lo
que se intubd y conectd a ventilacion mecdnica. Se monitoriz6 el
gasto cardiaco mediante termodilucién transpulmonar y de forma
continua mediante andlisis del contorno del pulso con monitor PiC-
CO® (Pulsion Medical Systems) con catéter arterial femoral: gasto
cardiaco de 8,7 I/min con resistencias vasculares sistémicas norma-
les: 1.010 dynes. sec/ci’, indice de volumen de sangre intratoracica
ATBVI: 2211 ml/m* (VN: 850-1.000 ml/m* ) e indice de agua
extravascular pulmonar de 26 ml/kg (VN: 3-7 ml/kg). Dados los
valores de volemia aumentados se procedié primero a restriccion
hidrica y diuréticos y después se inicié hemodiafiltracién veno-veno-
sa continua, con lo que a pesar de lograr valores de volemia cercanos
a la normalidad los valores de agua extravascular pulmonar se man-
tuvieron elevados. Se aumentd la dosis de esteroide con tres bolos de
1 g de metilprednisolona/dia sin mejorar la funcién pulmonar con
hipercapnia progresiva y necesidad de FiO2 mayor del 60% sin res-
puesta a la PEEP. No se pudo realizar nueva TACAR por inestabili-
dad hemodindmica y respiratoria. Tanto la antigenemia en orina para
neumococo y legionella, como serologia para gérmenes atipicos,
Mantoux, baciloscopias de esputo y cultivos de aspirado traqueal
fueron negativos. En una analitica realizada a los 5 dias de ingreso en
UCIT destacaban: FR: 180 U/ml (VN < 14 U/ml), IgG: 1.490 mg/dl
(VN: 690-1.400 mg/dl), C3: 36,2 mg/dl (VN:75-140 mg/dl), C4: 6,3
mg/dl (10-34 mg/dl), CEA: 3,5 ng/ml (VN: 0-3), CA 125: 1108
U/ml (VN < 35 U/ml), CA 19/9: 202,5 U/ml (VN < 37 U/ml); los
anticuerpos antinucleares y los antineutréfilos negativos. El paciente
no presenté mejoria gasométrica falleciendo tras 11 dias de estancia
en nuestra unidad.

Los tres marcadores tumorales, CEA, CA 125 y el CA 19/9
son glucoproteinas cuyos niveles plasmadticos pueden elevarse
tanto en patologia tumoral de distinta localizacién como en pato-
logias benignas muy variadas. E1 CA 19/9 puede elevarse en la
enfermedad intersticial pulmonar difusa, tanto en la fibrosis pul-
monar idiopdtica como en la secundaria a colagenosis, asocidn-
dose su elevaciéon a mal prondstico (2). Ademds podria tener
efecto quimiotactico para los neutrdfilos y sus niveles en el lava-
do broncoalveolar se correlacionan con otros marcadores de infla-
macién de la fibrosis pulmonar, como los cocientes factor de creci-
miento del hepatocito/albimina, elastasa/albimina, LDH/albiimina
y niimero de macréfagos alveolares y neutréfilos (3). Sin embargo,
en otro trabajo se ha relacionado su aumento, mds con el grado de
fibrosis y destruccién pulmonar que con el grado de actividad de
la enfermedad (4). No hemos encontrado ninguna referencia en la
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literatura que asocie la elevacion del CA 125 con la reagudiza-
cién de la fibrosis pulmonar idiopética o de enfermedades inters-
ticiales difusas pulmonares.

Es posible, por lo tanto, que la monitorizacién de distintos
marcadores tumorales puedan servir para evaluar la aceleracion
del curso clinico de enfermedades pulmonares intersticiales de
distinto origen o detectar sus reagudizaciones y asi valorar la rea-
lizacién de pruebas diagnésticas o modificaciones del tratamien-
to. En una reciente revision no se citan estos marcadores en rela-
cion con reagudizaciones de la fibrosis pulmonar idiopdtica y si
la elastasa neutrofilica, LDH y KL-6 (5).
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