ma pulmonar; mas ain si el tumor asienta en
zona diana de neumorreduccién. En este sen-
tido, dado que la media de la mejorfa funcio-
nal en este tipo de cirugia es del 20-30%, se
deberia 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 estd descrita ampliamente en enfermos
inmunodeprimidos. Los factores de riesgo mds
importantes son la neutropenia prolongada y el
tratamiento con dosis elevadas de glucocorti-
coides durante largo tiempo, como minimo
dos meses. Presentamos el caso de un varén
cuyo unico factor de riesgo aparente fue el tra-
tamiento con corticoides durante diez dias.

Var6n de 80 afios de edad, criador de palo-
mas, fumador de 10 cigarrillos al dia sin crite-
rios clinicos de bronquitis crénica ni disnea
basal. El primer ingreso fue debido a un cua-
dro compatible con bronquitis aguda con bron-
cospasmo. Se traté con broncodilatadores, ce-
furoxima y un ciclo corto de esteroides
durante 10 dfas, con lo que la evolucidn fue fa-
vorable. La radiografia de térax y la espirome-
tria, incluido el test de difusién de CO, al alta
fueron normales. Sin embargo, a los 6 dias del
alta empezo con tos y expectoracién purulenta,
dolor tordcico generalizado, fiebre de hasta
39 °C y disnea hasta hacerse de reposo. En la
exploracidn fisica 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 analisis rutinarios de sangre desta-
caban: 19.000 leucocitos/mm?® con neutrofilia
del 97%, velocidad de sedimentacién de 110
mm Yy fibrinégeno de 1.000 mg/100 ml. Ga-
sometria arterial basal: PaO,, 49 mmHg;
PaCO,, 29 mmHg; PH, 7,49; HCO,, 23 mEq/I.
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Fig. 1. Detalle microscé-
pico del parénquima pul-
monar en el que se obser-
van cabezas conidiales de
Aspergillus spp., con la
caracteristica disposicién
en corona de los conidios
(flecha). (Técnica de Ma-
son, x 400.)

Estudios inmunolégicos, incluidos ANA, FR,
inmunocomplejos y ANCA, negativos. Las
baciloscopias y los cultivos de esputo, asi
como las serologias para gérmenes “atipi-
cos”, incluidos virus respiratorios, fueron ne-
gativos. En una de las muestras de esputo se
aislé Aspergillus fumigatus. La ecocardiogra-
fia no detectd signos de endocarditis. La ra-
diografia de térax presentaba miiltiples ima-
genes nodulares en ambos hemitérax, asi
como imédgenes de aumento de densidad no
homogénea con broncograma en los l6bulos
inferiores.

Fue tratado con oxigeno a altas concentra-
ciones, esteroides y antibidticos de amplio es-
pectro. A pesar de ello, el paciente empeoré
de manera muy rdpida y fallecid. Se practic6é
la autopsia, que objetivé: bronconeumonia
bilateral abscesificada, aspergilosis pulmonar
invasiva (fig. 1) y encefalitis necrético-hemo-
rragica focal por Aspergillus.

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

El ndmero de casos publicados de API en
individuos aparentemente inmunocompeten-
tes estd aumentando'*. La mayoria de estos
casos presentaban una infeccién previa por el
virus de la influenza, alguna enfermedad cré-
nica (pulmonar, renal, hepética o diabetes),
alcoholismo o cirugia concomitante. Algunos
autores®, incluso, creen que con la asociacién
de uno de estos supuestos y una clinica com-
patible se debe vigilar el crecimiento de As-
pergillus en esputo y considerar el diagndsti-
co y tratamiento antifingico si resulta
positivo. Sin embargo, sélo hemos encontra-
do 5 casos de API en inmunocompetentes**.

Los tnicos factores de riesgo que tenia
nuestro paciente eran la edad y el tratamiento
previo con una pauta corta de esteroides. Los
principales rasgos clinicos de este caso y de
otros publicados en sujetos no inmunocom-
prometidos son los de una neumonia de rapida
evolucién, que conduce a la muerte por fallo
respiratorio en poco tiempo. Radiolégicamen-
te, se caracteriza por miltiples nédulos que
suelen ser de bordes bien delimitados y que
frecuentemente se cavitan, lo cual puede lle-
var al diagnéstico erréneo de neumonia por
Staphylococcus aureus o granulomatosis de
Wegener. La administracién intravenosa de

g « :t’
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anfotericina B es el tratamiento de eleccion.

Creemos que quizds haya que considerar el
diagnéstico 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 inmunoldgico 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 asmatica embarazada

Sr. Director: Ademds 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-
nistracién de ritodrina y corticoides en una
paciente asmdtica que se encontraba en la 31
semana de gestacién de un embarazo gemelar.

Se trata de una paciente de 35 aios, ges-
tante gemelar de 31 semanas con historia de
endometriosis y embarazo por inseminacion.
Entre sus antecedentes personales referia ser
fumadora de unos 20 cigarrillos al dfa y ha-
ber sido diagnosticada de asma extrinseca,
con sensibilidad a los dcaros del polvo do-
méstico. Realizaba tratamiento con formote-
rol y budesonida a demanda y durante el em-
barazo habia precisado atencién en urgencias
en tres ocasiones por crisis de broncospasmo
que se controlaron. Ingresé en el hospital por
un nuevo episodio de disnea con sibilantes.
En la sala de monitorizacién obstétrica se
comprobé la existencia de un embarazo ge-
melar biamnidtico con placenta previa. La
exploracion fisica revel6 taquipnea y sibilan-
tes dispersos a la auscultacién. Se inicio tra-
tamiento con bromuro de ipratropio (2 inha-
laciones/3 veces al dia), budesonida (1.800
ug/dia), metilprednisolona (40 mg i.v./8 h) y
ritodrina (120 mg/dia) con buena respuesta
clinica inicial. Tras 6 h comenzé a presentar
disnea progresiva, que se hizo muy intensa,
con intolerancia al dectibito, tiraje y crepitan-
tes finos audibles a la auscultacién en ambas
bases pulmonares, sin sibilantes. Presentaba
también ingurgitacién yugular a 45°. El ECG
reveld taquicardia sinusal sin datos de sobre-
carga derecha ni isquemia aguda. La gasome-
tria arterial realizada con oxigeno suplemen-
tario fue normal. Se realizé una radiografia
de torax en la que se visualizaba una discreta
redistribucién vascular sin infiltrados en el
parénquima. Ante el dramético deterioro se
decidio el traslado a la UCI. A pesar de la au-
sencia del tipico patrén radiolégico, la situa-
cién clinica de la paciente hizo sospechar el
desarrollo de edema agudo de pulmén y por
ello se suspendieron los corticoides i.v. y la
ritodrina, inicidndose tratamiento depletivo.
Tras 6 h se produjo una mejora clinica evi-
dente, desapareciendo la disnea y los cre-
pitantes. Se inicid tratamiento tocolitico con
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nifedipino sublingual por la presencia de con-
tracciones espontdneas. Tras 4 dias de estan-
cia se constaté la muerte de uno de los fetos,
y se practicé cesérea resultando una hembra
viva que pesd 1.950 g. Al alta se encontraba
asintomatica desde el punto de vista respira-
torio con formoterol y budesonida 1.600
ug/dia.

La tendencia actual, a pesar de ser un tema
polémico, apunta a utilizar toda la medica-
cién antiasmatica 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-
pitalizacién y el uso de agonistas 32 y corti-
coides a altas dosis.

La ritodrina y la terbutalina son los agentes
tocoliticos mds comunmente empleados por
su accién relajante sobre el misculo liso ute-
rino. Los efectos sobre el peso al nacer y la
mortalidad perinatal son controvertidos®. Di-
versos autores han descrito la aparicién de
edema agudo de pulmén tras su uso, alcan-
zando una incidencia de hasta el 9% en algu-
nas series*’.

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 unicas y atn mayor en multiples)®
parece tener un papel fundamental. Los agen-
tes B2 simpaticomiméticos estimulan el eje
renina-angiotensina-aldosterona y promueven
la secrecién de ADH, resultando un aumento
atdn mayor del volumen extracelular®. La ta-
quicardia mantenida provoca una disminu-
cion del llenado diastSlico y del tiempo de
eyeccion sistdlico. Algunos autores han pro-
puesto alteraciones en la permeabilidad cay.-
lar pulmonar como principal mecanismo
patogénico, si bien existen trabajos experi-
mentales que contradicen esta hip6tesis®.
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 aparicién de
arritmias y trastornos de la conduccién), la
gestacién gemelar y la administracién de cor-

ticoides son algunos de ellos. El efecto mine-
ralcorticoide puede alterar el balance de liqui-
dos y electrélitos plasmdticos empeorando la
situacion de hipervolemia®®.

La mayoria de los trabajos describen la to-
xicidad cardiaca con el uso parenteral de rito-
drina, ya que la biodisponibilidad oral es
aproximadamente un 30%. No obstante, exis-
ten casos descritos con la administracién oral
como ocurrié con esta paciente”’.

El manejo del edema pulmonar inducido
por ritodrina es, en general, conservador; los
sintomas suelen mejorar rapidamente una vez
suprimidos los farmacos. Para evitar que ocu-
rra esta grave complicacién hay que tener una
serie de precauciones: utilizar siempre peque-
fios volimenes de fluidos para la infusién in-
travenosa’, llevar a cabo una cuidadosa moni-
torizacién durante la administracién y evitar
su uso en pacientes con enfermedad cardfaca
de base o con varios factores de riesgo para
su desarrollo®.

M.A. Fuentes Pradera, L. Diaz Caiaveral
y E. Barrot Cortés

Servicio de Neumologia. Hospital
Universitario Virgen del Rocfo. Sevilla.

I. Paul A. Greenberg. Asthma in pregnancy.
Clinics in Chest Med 1992; 4: 597-605.

2. The Canadian Preterm Labor Investigators
Group. N Engl J Med 1992; 327: 308-312.

3. Hankins GDV. Complications of beta-sym-
pathomimetic tocolytic agents. En: Clark SL,
Cotton DB, Hankins DGV, Phelan JP, edito-
res. Critical Care Obstetrics (2. ed.). Boston:
Biackwell Scientific, 1991; 231-244.

4. Hauth JC, Hankins GD, Kuehl TJ, Pierson
WP. Ritodrine hydrochloride infusion in
pregnant baboons. Am J Obstet Gynecol
1983; 146: 916-924.

5. Gupta RC, Foster S et al. Acute pulmonary
edema associated with the use of oral rito-
drine for premature labor. Chest 1989; 95:
479-481.

6. Milos M, Aberle DR. Maternal pulmonary
edema complicating beta-adrenergic the-
rapy of preterm labor. AJR 1988; 151: 917-
918.

80



