CARTAS AL DIRECTOR

Rara vez el pulmén es el lugar ?rimario de pre-
sentacién del sarcoma de Kaposi®, que suele ocu-
rrir como una manifestacién terminal de la exten-
sibn de la enfermedad muocutinea®. Ha sido
poco evaluada su contribucién a una disfuncién
pulmonar significativa, por la coincidencia con in-
fecciones pulmonares asociadas*’. Presentamos
un caso de sarcoma de Kaposi pulmonar secun-
dario, que caus6 insuficiencia respiratoria y
muerte del paciente.

Varén de 40 anos, homosexual, con anteceden-
tes de multiples viajes a Nueva York y San Fran-
cisco de 1975 a 1980, que en junio de 1982
habia comenzado con lesiones dérmicas viol4ceas,
diagnosticadas por biopsia de sarcoma de Kaposi.
En abril de 1984 comenz4 con astenia, anorexia,
y pérdida de peso. Ocho meses mas tarde, pre-
senta neumonia por Pneumocystis carinii, que es
diagnosticada por biopsia pulmonar abierta; evo-
lucioné clinicamente bien en tratamiento con co-
trimoxazol (que se suspende un mes més tarde
por toxicidad —pancitopenia y anemia megalo-
blastica aguda—). Se objetiva también candidiasis
faringo-esofdgica, que remite con ketoconazol. Se
mantiene con disnea de medianos esfuerzos y es-
casa tos productiva, hasta febrero de 1985 en que
la disnea se hacen reposo. Las lesiones muco-cuta-
neas del sarcoma de Kaposi habian aumenado en
extension. Estaba caquéctico. En los campos pul-
monares habia abolicion del murmullo vesicular
en dos tercios inferiores de hemitérax izquierdo,
con 40 respiraciones/min y edemas en miembros
inferiores. Pruebas complementarias: hemograma
4.100 leucocitos/mm? (440 linfocitos), hemoglo-
bina 10 g/dl, plaquetas 105.000/mm3, VSG 56
mm. Proteinas totales 5’5 (albimina 2,7) Ig G
800, Ig A 540, Ig M 120. OKT3 39 %, OKT4
2 %, OKTS8 40 %. T4/T8 0°05. Anticuerpos anti
HTLV III +. Pruebas cutdneas con candida y
PPD negativas. Gasometria: pH 7,40, pO, 24.
Rx. Térax: derrame pleural bilateral, masivo en el
espacio plural izquierdo. Infiltrado alveolar bilate-
ral. Se realiz6 toracocentesis, obteniéndose 700 cc
de un liquido hemadtico. Bioquimica: proteinas
2,65, Ribalta ++, LDH 210. Citologia: hematies
diversos y restos fibrindceos con numerosos ma-
créfagos. Gram, Zhiel y cultivo en medio aerobio
y anaerobio, tanto del liquido pleural como del
esputo, fueron negativos. El paciente se negé a la
realizacién de pruebas diagndsticas mas agresivas,
tratdndose con oxigenoterapia y cotrimoxazol du-
rante 10 dias, sin mejorar la sintomatologia ni el
patrén radiolégico. Pidi6 el alta voluntaria, man-
teniéndose en su domicilio con disnea de reposo y
tos con escasa expectoracion. Un mes después del
alta le encuentran con respiracién estertorosa y
disminucién del nivel de conciencia, ingresando
cadéver en el hospital. En el estudio nacropsico
se objetivé sarcoma de Kaposi diseminado, que
afectaba a miiltiples 6rganos, entre ellos al pul-
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mon, produciendo derrame pleural bilateral, el de
la cavidad pleural izquierda de 1.500 cc; y edema
pulmonar agudo con zonas focales de fibrosis pul-
monar.

En la mayoria de las series publicadas, el sar-
coma de Kaposi pulmonar se diagnostica por
biopsia pulmonar abierta o por necropsia, siendo
muy dificil su diagndstico por biopsia transbron-
quial, en relacién con la necesidad de obtener
una muestra grande de tejido, ya que no existen
marcadores citolégicos especificos®S. El diagnés-
tico es clinicamente importante, porque el trata-
miento con cotrimoxazol o pentamidina no esta
exento de reacciones adversas; y hay series donde
se ha conseguido con tratamiento paliativo (poli-
quimioterapia e irradiacién pulmonar total) mejo-
rar los tests de funcién pulmonar en las dos pri-
meras semanas de tratamiento’.

M.P. Geijo Martinez, A. Gomez Delgado,
F. Gutiérrez Marcos y M.E. Andrés Montes
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Sindrome de distress respiratorio
del adulto y eclampsia

Sr. Director: Se presenta el caso de una pa-
ciente de 28 afios, primipara, en el quinto mes del
embarazo, que sin antecedentes de hipertensién
arterial (HTA) ingresé por un cuadro de TA de
240/115 mmHg, convulsiones y fiebre. Al in-
greso la paciente mostraba un estado estuporoso,
auscultacién cardiorrespiratoria normal, abdomen
blando y depresible con ttero gravido y «soni-
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Fig. 1. Imagen del térax al tercer dia del ingreso con aparicién de in-
filtrados difusos y heterogéneos bilaterales, caracteristicos del sindrome
de distress respiratorio del adulto. A los cinco dias y tras aplicacién de
ventilacion mecdnica y PPEF, dichas imdgenes mostraron una casi
completa desaparicion.

TABLA I
Criterios diagnésticos cldsicos del sindrome de distress
respiratorio del adulto'!

1. Distress respiratorio clinico con taquipnea, cianosis
rapidamente progresiva, de aparicién tras 24 a 72 horas
del inicio de la causa desencadenante.

2. Hipoxemia severa respirando aire ambiente, con poca
mejoria al aumentar la concentracién de oxigeno
inspirado o insuflado.

3. Aumento del shunt intrapulmonar derecho-izquierdo.
4. Opacidades radioldgicas intersticiales y/o alveolares, de
caracter rdpidamente progresivo, no sistematizadas,

heterogéneas y bilaterales.

6. Disminuci6én de la compliance intrapulmonar
(compliance estatica inferior a 50 ml/cm H,0).

7. Presiones de llenado cardiaco normales.

8. Niveles de proteinas en el liquido de edema superiores a
30 g/L.

caid» positivo. La analitica revelaba una hipoxe-
mia, leucocitosis y desviacion a la izquierda,
trombopenia severa, productos de degradacion de
fibrin6geno elevados y test de etanol (+), hiperu-
ricemia y elevacén de creatinina (11 mg % y 1,7
mg % respectivamente). Tras proceder al trata-
miento del cuadro de la enferma mediante vaso-
dilatadores (hidralacina), sulfato de magnesio y
heparina ev a dosis bajas, se consigue controlar la
crisis hipertensiva y la coagulopatia de consumo,
pero a las 48 h la enferma desarrolla un proceso
de insuficiencia respiratoria con aparicién de infil-
trados difusos de predemonio periférico no exis-
tente al ingreso, estableciéndose la orientacién
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diagnédstica de sindrome de distress respiratorio
del adulto (SDRA), coincidiendo con hipoxemia
severa que obligd a intubacién y ventilacién me-
canica con PPEF. En este momento la presiéon de
llenado de auricula derecha era de 2 torr. Se sus-
pendié la heparina ev tras comprobar correccién
del test de etanol y elevacién de fibrinégeno y
plaquetas. Al quinto dia del ingreso se produjo
parto de feto muerto y tras experimentar una me-
joria respiratoria y cardiovascular, la enferma
pudo extubarse y ser dada de alta al 19.° dia del
ingreso.

Durante el embarazo normal existe una dismi-
nucién de la difusién alveolocapilar en relacion li-
neal con la edad de gestacion', atribuible a nume-
rosos factores: alteracion de la membrana
alveolocapilar, alteraciones de la permeabilidad
eritrocitaria, reduccién del volumen pulmonar
V/Q y elevacion estrogénica’. En la preeclampsia
severa, €l edema pulmonar ha sido documentado
en relacién a un fracaso ventricular izquierdo?,
como también por disminucién de la presion on-
cética*’. En el caso presentado, la evolucion tan
rapida hacia la mejoria con la simple medida de
aplicacién de PPEF, aboga hacia la ausencia de
un problema inherente de la contractilidad mio-
cardica. También el patrén radiolégico es alta-
mente sugestivo de SDRA, cumpliendo los crite-
rios diagndsticos de dicho sindrome (tabla I)®. Se
ha descrito un estrecho paralelismo entre el sin-
drome hemolitico urémico, la PTT y la eclamp-
sia’, hallandose en los dos primeros edema, he-
morragias y trombos hialinos en los pulmones de
las enfermas, con presencia de agregados plaque-
tarse al microscopio electronico. Ademds de la le-
si6n endotelial vascular se han descrito liberacién
de sustancias vasoactivas (histamina, quininas, se-
rotonina y prostaglandinas)?, disminucién de sur-
factante, aunque estas alteraciones parecen ser
més consecuencia que causa del sindrome. Este
paralelismo entre la eclampsia y los sindromes
plaquetopénicos se ve ademas corroborado por la
publicacién de mas de 30 casos de asociacién de
PTT y el embarazo con una mortalidad del 70 %.
También se ha propuesto un tratamiento comun
con respuestas espectaculares mediante plasmafé-
resis!?, incluso en la eclampsia complicada. Sin
embargo, el SDRA en la paciente eclamptica no
difiere del debido a otras causas, debiéndose apli-
car PPEF, restriccién de volumen con comproba-
cién del estado hemodindmico (preferentemente
con catéter de presion de la arteria pulmonar o
de Swan Ganz) y empleo cauteloso de soluciones
de albimina si se comprueba una reduccién im-
portante de la presiéon coloidosmoética y se des-
carta una depresion de la funcién ventricular iz-
quierda, lo que colaborard al mismo tiempo a
mantener un volumen intravascular y prevenir asi
reducciones significativas en el flujo uteroplacen-
tario provocadas por el tratamiento vasodilatador.
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Una vez estabilizada la enferma ecldmptica con
edema pulmonar, deberia someterse al parto lo
antes posible.

J. Sarmiento Martinez, S. Alonso Rubio,
E. Campaiia Casals y J. Guardiola Sala
Servicio de Medicina Intensiva

Hospital Juan XXIII. Tarragona.
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