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globina 7,6 g/dl, VCM 81fL y LDH 3.270
U/l. Los marcadores tumorales (CEA, PSA,
beta-HCG y alfa-fetoproteína) fueron norma-
les. La radiografía de tórax evidenció una
masa en el mediastino posterior. La tomogra-
fía axial computarizada confirmó la presencia
de una masa homogénea de 1 2 x 8 cm de diá-
metro en mediastino posterior, que desplaza-
ba el árbol traqueobronquial y el esófago y en
íntimo contacto con los grandes vasos. La
evolución clínica fue rápidamente fatal. El
enfermo falleció por una insuficiencia respi-
ratoria aguda. Los hallazgos autópsicos indi-
caron una tumoración en mediastino poste-
rior, que infiltraba por continuidad el cuerpo
vertebral, el esófago, el pulmón y el pericar-
dio. El detalle celular puso de manifiesto cé-
lulas redondas pequeñas, relativamente uni-
formes con núcleo redondeado y oval, siendo
la tinción de PAS negativa en el citoplasma
(fig. 1). Se identificaron rosetas de tipo Ho-
mer-Wright de centro fibrilar. La inmunohis-
toquimia señaló positividad para enolasa, vi-
mentina y desmina.

Los TNEP se han descrito localizados en
cabeza y cuello, región toracopulmonar (tu-
mor de Askin), corazón, región urogenital,
hueso y retroperitoneo. En el paciente adulto
son excepcionales. En los últimos 10 años se
han descrito 4 casos2'5. Son tumores muy
agresivos, con tendencia a la recidiva local y
de rápida diseminación. La localización tora-
copulmonar suele manifestarse con tos, dolor
torácico y alteración del estado general.
Cuando se localiza en el mediastino, hecho
incluso inusual en niños, puede aparecer un
síndrome compartimental, como ocurrió con
nuestro paciente. En la radiografía simple de
tórax se describe como una masa en pared to-
rácica con frecuente afectación costal; rara-
mente se localiza en el mediastino y parén-
quima pulmonar. La lesión pleural es común.
La tomografía axial computarizada de tórax
suele confirmar una tumoración heterogénea
en ocasiones con zonas necróticas y hemorrá-
gicas, características que no orientan sobre la
naturaleza del tumor. Por todo ello, el proce-
so suele requerir exploraciones invasivas para
llegar al diagnóstico3. El tumor suele diag-
nosticarse en fases avanzadas y con una mor-
talidad prácticamente del 100%4-5. El trata-
miento de los TNEP comprende una amplia
resección quirúrgica complementada con ra-
dioterapia local y quimioterapia5. A pesar de
que no existe un tratamiento quimioterápico
establecido las antraciclinas y agentes alqui-
lantes parecen ser las drogas recomendadas.

Fig. 1. Detalle de la mo-
notonía celular y disposi-
ción en sábana. Presencia
de mitosis y vasculariza-
ción capilar. (Hematoxili-
na-eosina, x500).

Las similitudes morfológicas, inmunohis-
toquímicas y la microscopía electrónica ha-
cen difícil, en ocasiones, la subclasificación
diagnóstica de estos los tumores. La reciente
identificación de translocaciones específicas
en el 98% de tumores tipo Ewing/TNEP, han
incluido las técnicas de citogenética y la bio-
logía molecular entre los diversos procedi-
mientos diagnósticos que a menudo deben uti-
lizarse para llegar al diagnóstico definitivo6.
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Edema pulmonar neurogénico
tras crisis epiléptica

Sr. Director: Se considera edema pulmo-
nar neurogénico (EPAn) al edema pulmonar
que se desarrolla después de un daño produci-
do sobre SNC'. Ha sido descrito tras graves
crisis epilépticas, procesos neuroquirúrgicos,
hemorragia cerebral y subaracnoidea, tumor
cerebral, ligadura de la arteria vertebral, escle-

rosis múltiple, bloqueo del nervio trigémino,
trauma craneal y herniación uncal. El edema
pulmonar agudo neurogénico que sigue a una
grave crisis es una entidad bien definida y se
describió inicialmente por Shanahan en 1908.
Es un hecho raro, poco frecuente y de fisiopa-
tología no totalmente aclarada. Su gravedad
es variable aunque usualmente tiene un pro-
nóstico favorable y suele resolverse en horas.

Varón de 65 años de edad, que ingresó en
estado poscrítico tras una crisis convulsiva.
Destacaban como antecedentes personales:
hipertensión arterial (HTA) en tratamien-
to con nifedipino, epilepsia tardía de origen
vascular por infartos vasculares isquémicos y
crisis parciales secundariamente generaliza-
das tonicoclónicas desde 1996 (última crisis
en marzo de 1997). Ingresó en estado postcrí-
tico, con bajo nivel de conciencia, pero res-
pondiendo a estímulos dolorosos, tras una
crisis convulsiva tonicoclónica generalizada.
No había datos de traumatismos, aspiración
ni consumo de drogas. Durante su estancia en
observación, el paciente permaneció afebril y
estable en decúbito prono, con bajo nivel de
conciencia (Glasgow 8) por sedación debido
a agitación durante la noche, que mejoró a las
8 h hasta Glasgow 15. No refería disnea,
dolor torácico, tos ni expectoración. En la ex-
ploración sólo se objetivaban crepitantes bila-
terales finos difusos y la exploración neuroló-
gica no revelaba focalidad. Las exploraciones
complementarias definieron un hemograma
con leucocitosis, que posteriormente se corri-
gió. La bioquímica sérica y el estudio de coa-
gulación fueron normales. La VSG era de 70
mm a la primera hora. La gasometría arterial
sin oxígeno al ingreso evidenciaba: Pa0¡ 53
mmHg, PaCO, 40 mmHg y pH 7,41; se man-
tuvo la insuficiencia respiratoria parcial du-
rante toda la estancia hospitalaria. Los valo-
res al alta fueron: Pa0¡ 78 mmHg, PaCO, 35
mmHg y pH 7,32. La serología de bacterias
atípicas era negativa. El ECG y la punción
lumbar fueron normales. La TAC craneal
confirmaba un infarto occipital antiguo. La
radiografía de tórax objetivaba un infiltrado
alveolar izquierdo basal, que posteriormente
se hizo difuso y bilateral (fig. 1), con poste-
rior predominio derecho y finalmente izquier-
do, ocurriendo todo esto en un período de ho-
ras-días. A lo largo de toda su estancia
hospitalaria el paciente se mantuvo asintomá-
tico, salvo por una "ligera" sensación disnei-
ca, afebril y estable, tolerando el decúbito. La
espirometría realizada indicó un patrón res-
trictivo de grado moderado severo.

El EPAn es poco frecuente, describiéndose
en un solo caso de 45 sujetos a los que se les
realizó una radiografía de tórax tras una gra-
ve crisis epiléptica2. Paradójicamente, se en-
cuentra con frecuencia superior al 80% en las
autopsias de los pacientes epilépticos que
mueren inexplicablemente3. La causa de esta
discrepancia es desconocida aunque podría
estar en relación con la infrecuente realiza-
ción de radiografías de tórax tras una crisis
epiléptica, con lo que no se diagnosticarían
los EPAn subclínicos. El mecanismo y la fi-
siopatología del EPAn son desconocidos4. El
edema puede ser unilateral o bilateral. En
nuestro caso, inicialmente las lesiones radio-
lógicas eran unilaterales, convirtiéndose pos-
teriormente en bilaterales. Asimismo, se des-
criben casos de recidiva en un mismo
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paciente, argumentándose en este caso la po-
sibilidad de una predisposición individual5.
Suele presentarse con disnea aguda, tos y,
ocasionalmente, hemoptisis. En nuestro caso
el paciente presentó tos y discreta disnea. La
gravedad es muy variable, aunque usualmen-
te tiene un pronóstico favorable y suele resol-
verse en horas, con muy escasas manifesta-
ciones clínicas, por lo que puede pasar
desapercibido. Sin embargo, también puede
ocasionar una muerte súbita inexplicada en
un paciente epiléptico6. Nuestro paciente pre-
sentó escasas manifestaciones clínicas, que
contrastaban con la afectación gasométrica y
radiológica. Puede presentarse en dos formas
distintas: la más frecuente, como ocurrió en
nuestro caso, de una forma precoz, en minu-
tos o escasas horas tras el daño neurológico,
o bien, de una forma tardía, una vez pasadas
12 o 72 h. Para el diagnóstico del EPAn es
importante, además del antecedente del daño
del SNC, que no se encuentre evidencia de
aspiración gástrica, infección pulmonar o en-
fermedad cardíaca o respiratoria previa. En
nuestro paciente, la clínica, la exploración fí-
sica, la afectación gasométrica, la radiografía
de tórax y el estudio funcional respiratorio
eran concordantes con un edema pulmonar y
existía el antecedente de una crisis epiléptica.
Asimismo, no había antecedente de aspira-
ción gástrica y la evolución radiológica, con
aparición inmediata del infiltrado, los cam-
bios observados en su distribución y la rápida
resolución apoyan el diagnóstico de EPAn en
contra del de una neumonía por aspiración.
Por otra parte, el paciente no tenía anteceden-
tes cardiorrespiratorios y era manifiesta la au-
sencia de signos de disfunción ventricular iz-
quierda. Respecto al tratamiento, además del
manejo de la causa, y muy ocasionalmente la
necesidad de ventilación mecánica, la rápida
resolución espontánea, en la mayoría de los
casos, justifica una actitud conservadora,
como fue la nuestra.
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Broncospasmo y eosinofília
en relación con la administración
de fosinopril

Sr. Director: Los inhibidores de la enzima
de conversión de angiotensina (IECA) son
derivados peptídicos ampliamente utilizados
para el tratamiento de la hipertensión arterial
y de la insuficiencia cardíaca o para la reduc-
ción de la morbimortalidad tras un infarto de
miocardio. Entre las reacciones adversas aso-
ciadas a este grupo de fármacos se han des-
crito diversas manifestaciones pulmonares
que, en ocasiones, obligan a retirar el trata-
miento, siendo la tos la más frecuente. Otros
efectos más raros son el broncospasmo o el
desarrollo de un síndrome de infiltrados pul-
monares y eosinofilia.

El fosinopril es un éster profármaco que
pertenece al grupo farmacológico de los
IECA. Existen estudios que señalan una me-
nor incidencia de reacciones adversas de este
fármaco comparándolo con otros del mismo
grupo' o, incluso, la desaparición de la tos
con el cambio de otro IECA por fosinopril2.
A pesar de su aparente mayor inocuidad, des-
cribimos el caso de una paciente que desarro-
lló un cuadro de broncospasmo y eosinofilia
asociados a la toma de fosinopril.

Mujer de 68 años, con antecedentes de hi-
pertensión arterial, que acudió a urgencias
por un cuadro progresivo de dos semanas de
evolución con disnea y sibilantes. No tenía
antecedentes de enfermedad pulmonar pre-
via. Trabajaba como ama de casa y negaba
hábitos tóxicos o "hobbies". Carecía de ante-
cedentes familiares de asma. Un mes antes
de su ingreso había comenzado tratamiento
con fosinopril a dosis de 10 mg/día. Previa-
mente controlaba su tensión arterial con diu-
réticos.

La exploración física revelaba cianosis pe-
riférica, frecuencia cardíaca 110 lat/min, 32
respiraciones/min, presión arterial 140/90
mmHg y temperatura 36,5 °C. En la ausculta-
ción pulmonar destacaban sibilantes bilatera-
les y espiración alargada. La bioquímica y la
coagulación séricas fueron normales. En el
hemograma había una eosinofilia periférica
del 23% (total 3.800 eosinófilos/mm3), sien-
do el resto de las series normales. La gasome-
tría arterial basal fue: PaO, 53 mmHg, PaCO,
42 mmHg, pH 7,43 saturación O, 83%, dife-
rencia alveoloarterial de oxígeno 44,5
mmHg. La radiografía de tórax no señaló
condensaciones ni otros hallazgos patológi-
cos. El coprocultivo, el estudio de parásitos
en heces y la serología hidatídica fueron ne-
gativos. El "prick" cutáneo a neumoalergenos
fue negativo. La IgE sérica fue 30 U/l. El
"RAST" frente a Aspergillus también fue ne-
gativo. La TAC torácica de alta resolución no
presentó hallazgos patológicos.

Durante la hospitalización fue retirado el
fosinopril y se inició tratamiento con oxige-
noterapia, broncodilatadores y corticoides. El
broncospasmo cedió gradualmente, y a los
5 días del ingreso se habían normalizado el
hemograma y la gasometría arterial. La pa-
ciente fue dada de alta sin reintroducir el fár-
maco y 2 meses después continuaba asinto-
mática, con estudio funcional respiratorio
normal (FEV, 1,61 1 [84%], FVC 1,92 I
[101%],FEV,/FVC84%).

Las alteraciones pulmonares inducidas por
fármacos pueden presentarse como manifes-
taciones bronquiales (tos, asma, broncospas-
mo), parenquimatosas (infiltrados pulmona-
res, alveolitis difusa fibrosante), de la
vascularización pulmonar (vasculitis) y de la
pleura (pleuritis o fibrosis pleural). La mayo-
ría de las enfermedades pulmonares induci-
das por fármacos son reversibles con su reti-
rada, como ocurrió en el caso expuesto, pero
en ocasiones pueden ser irreversibles o inclu-
so progresivas.

Entre las reacciones adversas pulmonares
secundarias a los IECA, la tos es la más ha-
bitual, pudiendo aparecer hasta en el 10%3

de los pacientes con los que representa el
75%4 de los casos declarados de tos iatrogé-
nica. Con menor frecuencia aparece el bron-
cospasmo, que puede explicarse por la acu-
mulación pulmonar de bradicinina y
sustancia P, que en condiciones normales
son degradadas por la ECA5. Estas manifes-
taciones iatrógenas no tienen relación con la
edad, el sexo, la dosis ni los antecedentes
respiratorios de los pacientes6. Pueden apa-
recer al inicio del tratamiento o bien al cabo
de meses o incluso años3. Los IECA también
se han relacionado con enfermedad paren-
quimatosa, como el síndrome de infiltrados
pulmonares y eosinofilia7. La asociación de
eosinofilia y manifestaciones clínicas pul-
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