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ma pulmonar; más aún si el tumor asienta en
zona diana de neumorrcducción. En este sen-
tido, dado que la media de la mejoría funcio-
nal en este tipo de cirugía es del 20-30%, se
debería multiplicar el FEV, predicho post-
operatorio por este factor para valorar la ope-
rabilidad del paciente.
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Aspergilosis pulmonar invasiva
en un sujeto inmunocompetente

Sr. Director: La aspergilosis pulmonar in-
vasiva está descrita ampliamente en enfermos
inmunodeprimidos. Los factores de riesgo más
importantes son la neutropenia prolongada y el
tratamiento con dosis elevadas de glucocorti-
coides durante largo tiempo, como mínimo
dos meses. Presentamos el caso de un varón
cuyo único factor de riesgo aparente fue el tra-
tamiento con corticoides durante diez días.

Varón de 80 años de edad, criador de palo-
mas, fumador de 10 cigarrillos al día sin crite-
rios clínicos de bronquitis crónica ni disnea
basal. El primer ingreso fue debido a un cua-
dro compatible con bronquitis aguda con bron-
cospasmo. Se trató con broncodilatadores, ce-
furoxima y un ciclo corto de esteroides
durante 10 días, con lo que la evolución fue fa-
vorable. La radiografía de tórax y la espirome-
tría, incluido el test de difusión de CO, al alta
fueron normales. Sin embargo, a los 6 días del
alta empezó con tos y expectoración purulenta,
dolor torácico generalizado, fiebre de hasta
39 °C y disnea hasta hacerse de reposo. En la
exploración física se apreciaron cianosis cen-
tral, taquicardia a 100 lat/min y taquipnea a 30
respiraciones/min. Se auscultaban crepitantes
bilaterales diseminados. Resto sin interés.

En los análisis rutinarios de sangre desta-
caban: 19.000 leucocitos/mm3 con neutrofilia
del 97%, velocidad de sedimentación de 110
mm y fibrinógeno de 1.000 mg/100 mi. Ga-
sometría arterial basal: Pa0¡, 49 mmHg;
PaCO;, 29 mmHg; PH, 7,49; HCO,, 23 mEq/1.

Kig. 1. Oetalle microscó-
pico del parénquima pul-
monar en el que se obser-
van cabezas cometíales de
Aspergillus spp-, con la
característica disposición
en corona de los conidios
(flecha). (Técnica de Ma-
són, x 400.)

Estudios inmunológicos, incluidos ANA, FR,
inmunocomplejos y ANCA, negativos. Las
baciloscopias y los cultivos de esputo, así
como las serologías para gérmenes "atípi-
cos", incluidos virus respiratorios, fueron ne-
gativos. En una de las muestras de esputo se
aisló Aspergilliis fuiíligcitiis. La ecocardiogra-
fía no detectó signos de endocarditis. La ra-
diografía de tórax presentaba múltiples imá-
genes nodulares en ambos hemitórax, así
como imágenes de aumento de densidad no
homogénea con broncograma en los lóbulos
inferiores.

Fue tratado con oxígeno a altas concentra-
ciones, esteroides y antibióticos de amplio es-
pectro. A pesar de ello, el paciente empeoró
de manera muy rápida y falleció. Se practicó
la autopsia, que objetivó: bronconeumonía
bilateral abscesificada, aspergilosis pulmonar
invasiva (fig. I ) y encefalitis necrótico-hemo-
rrágica focal por Aspergillus.

La aspergilosis pulmonar invasiva (API) en
enfermos inmunodeprimidos graves suele ser
una de las primeras sospechas diagnósticas, si
la clínica es compatible. Sin embargo, no ocu-
rre lo mismo en pacientes inmunocompetentes,
en los que suele ser diagnóstico de autopsia.

El número de casos publicados de API en
individuos aparentemente inmunocompeten-
tes está aumentando''4. La mayoría de estos
casos presentaban una infección previa por el
virus de la influenza, alguna enfermedad cró-
nica (pulmonar, renal, hepática o diabetes),
alcoholismo o cirugía concomitante. Algunos
autores4, incluso, creen que con la asociación
de uno de estos supuestos y una clínica com-
patible se debe vigilar el crecimiento de As-
pergillus en esputo y considerar el diagnósti-
co y tratamiento antifúngico si resulta
positivo. Sin embargo, sólo hemos encontra-
do 5 casos de API en inmunocompetentes'"'.

Los únicos factores de riesgo que tenía
nuestro paciente eran la edad y el tratamiento
previo con una pauta corta de esteroides. Los
principales rasgos clínicos de este caso y de
otros publicados en sujetos no inmunocom-
prometidos son los de una neumonía de rápida
evolución, que conduce a la muerte por fallo
respiratorio en poco tiempo. Radiológicamen-
te, se caracteriza por múltiples nodulos que
suelen ser de bordes bien delimitados y que
frecuentemente se cavilan, lo cual puede lle-
var al diagnóstico erróneo de neumonía por
Staphylococcus aureus o granulomatosis de
Wegener. La administración intravenosa de

anfotericina B es el tratamiento de elección.
Creemos que quizás haya que considerar el

diagnóstico de API ante la presencia de infil-
trados pulmonares que no responden al trata-
miento habitual y Aspergillus en esputo, sin
tener en cuenta el estado inmunológico del
paciente, dada la alta mortalidad de esta en-
fermedad.
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Edema pulmonar tras el uso
de ritodrina y corticoides en una
paciente asmática embarazada

Sr. Director: Además de su uso en el asma
bronquial, los agonistas adrenérgicos (32,
como la ritodrina, la terbutalina y el fenoterol,
se utilizan ampliamente para frenar el trabajo
de parto pretérmino. Presentamos un caso de
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