
CARTAS AL DIRECTOR

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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toxicidad cardiopulmonar grave tras la admi-
nistración de ritodrina y corticoides en una
paciente asmática que se encontraba en la 31
semana de gestación de un embarazo gemelar.

Se trata de una paciente de 35 años, ges-
tante gemelar de 31 semanas con historia de
endometriosis y embarazo por inseminación.
Entre sus antecedentes personales refería ser
fumadora de unos 20 cigarrillos al día y ha-
ber sido diagnosticada de asma extrínseca,
con sensibilidad a los ácaros del polvo do-
méstico. Realizaba tratamiento con tbrmote-
rol y budesonida a demanda y durante el em-
barazo había precisado atención en urgencias
en tres ocasiones por crisis de broncospasmo
que se controlaron. Ingresó en el hospital por
un nuevo episodio de disnea con sibilantes.
En la sala de monitorización obstétrica se
comprobó la existencia de un embarazo ge-
melar biamniótico con placenta previa. La
exploración física reveló taquipnea y sibilan-
tes dispersos a la auscultación. Se inició tra-
tamiento con bromuro de ipratropio (2 inha-
laciones/3 veces al día), budesonida (1.800
ttg/día), metilprednisolona (40 mg i.v./8 h) y
ritodrina (120 mg/día) con buena respuesta
clínica inicial. Tras 6 h comenzó a presentar
disnea progresiva, que se hizo muy intensa,
con intolerancia al decúbito, tiraje y crepitan-
tes finos audibles a la auscultación en ambas
bases pulmonares, sin sibilantes. Presentaba
también ingurgitación yugular a 45°. El ECG
reveló taquicardia sinusal sin datos de sobre-
carga derecha ni isquemia aguda. La gasome-
tría arterial realizada con oxígeno suplemen-
tario fue normal. Se realizó una radiografía
de tórax en la que se visualizaba una discreta
redistribución vascular sin infiltrados en el
parénquima. Ante el dramático deterioro se
decidió el traslado a la UCI. A pesar de la au-
sencia del típico patrón radiológico, la situa-
ción clínica de la paciente hizo sospechar el
desarrollo de edema agudo de pulmón y por
ello se suspendieron los corticoides i.v. y la
ritodrina, iniciándose tratamiento depletivo.
Tras 6 h se produjo una mejora clínica evi-
dente, desapareciendo la disnea y los cre-
pitantes. Se inició tratamiento tocolítico con

nifedipino sublingual por la presencia de con-
tracciones espontáneas. Tras 4 días de estan-
cia se constató la muerte de uno de los fetos,
y se practicó cesárea resultando una hembra
viva que pesó 1.950 g. Al alta se encontraba
asintomática desde el punto de vista respira-
torio con formoterol y budesonida 1.600
rig/día.

La tendencia actual, a pesar de ser un tema
polémico, apunta a utilizar toda la medica-
ción antiasmática necesaria durante el emba-
razo para intentar evitar la hipoxemia a la que
el feto es tan susceptible'. En situaciones de
broncospasmo grave se hace necesaria la hos-
pitalización y el uso de agonistas p2 y corti-
coides a altas dosis.

La ritodrina y la terbutalina son los agentes
tocolíticos más comúnmente empleados por
su acción relajante sobre el músculo liso ute-
rino. Los efectos sobre el peso al nacer y la
mortalidad perinatal son controvertidos2. Di-
versos autores han descrito la aparición de
edema agudo de pulmón tras su uso, alcan-
zando una incidencia de hasta el 9% en algu-
nas series3'5.

Los mecanismos precisos no son del todo
conocidos y se propone un origen multifacto-
rial. La sobrecarga de volumen que se produ-
ce durante el embarazo (hasta un 40% en ges-
taciones únicas y aún mayor en múltiples)''
parece tener un papel fundamental. Los agen-
tes p2 simpaticomiméticos estimulan el eje
renina-angiotensina-aldosterona y promueven
la secreción de ADH, resultando un aumento
aún mayor del volumen extracelularf'. La ta-
quicardia mantenida provoca una disminu-
ción del llenado diastólico y del tiempo de
eyección sistólico. Algunos autores han pro-
puesto alteraciones en la permeabilidad capi-
lar pulmonar como principa! mecanismo
patogénico, si bien existen trabajos experi-
mentales que contradicen esta hipótesis4.
Existen factores adicionales que contribuyen
al desarrollo de edema pulmonar con el uso
de p2 agonistas durante el embarazo. La ane-
mia, la hipocalemia (favorece la aparición de
arritmias y trastornos de la conducción), la
gestación gemelar y la administración de cor-

ticoides son algunos de ellos. El efecto mine-
ralcorticoide puede alterar el balance de líqui-
dos y electrólitos plasmáticos empeorando la
situación de hipervolemia5'6.

La mayoría de los trabajos describen la to-
xicidad cardíaca con el uso parenteral de rito-
drina, ya que la biodisponibilidad oral es
aproximadamente un 30%. No obstante, exis-
ten casos descritos con la administración oral
como ocurrió con esta paciente5.

El manejo del edema pulmonar inducido
por ritodrina es, en general, conservador; los
síntomas suelen mejorar rápidamente una vez
suprimidos los fármacos. Para evitar que ocu-
rra esta grave complicación hay que tener una
serie de precauciones: utilizar siempre peque-
ños volúmenes de fluidos para la infusión in-
travenosa5, llevar a cabo una cuidadosa moni-
torización durante la administración y evitar
su uso en pacientes con enfermedad cardíaca
de base o con varios factores de riesgo para
su desarrollo".
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