CARTAS AL DIRECTOR

Edema pulmonar agudo
tras anestesia con sevoflurano

Sr. Director: El sevoflurano es un nuevo
anestésico inhalado que proporciona una
induccién y despertar rdpido tanto en la anes-
tesia del adulto como del nifio'. Sus propieda-
des fisicoquimicas, unidas a sus caracteristi-
cas clinicas (escasa depresién cardiovascular,
minima sensibilizacion del miocardio a los
efectos arritmégenos de las catecolaminas® y
baja irritabilidad de la via aérea'), sugieren
que este anestésico podria ser una alternativa
en la induccidn anestésica inhalatoria en pa-
cientes pedidtricos’.

A pesar de su buena tolerancia, se han des-
crito en la literatura médica varios casos de
edema pulmonar tras el uso de este anestési-
co. Presentamos el caso de un nifio que, tras
induccién con sevoflurano, con hemostasia
intraoperatoria laboriosa, presenté un edema
pulmonar bilateral, que se resolvié espontd-
neamente en unas horas.

Varén de |5 afios que fue intervenido de
amigdalectomia bilateral. Padecia de una ri-
nitis atépica (4caros), con escasos sintomas y
sin medicacién, y habia seguido tratamiento
con hidracidas hasta unos meses antes por in-
feccién tuberculosa. No tenia clinica de asma
bronquial. La premedicacién se realizé, 6 h
antes, con hidroxicina diclorhidrato, y la
anestesia general con fentanilo, succinilcolina
e induccién con sevoflurano al 2-4%. La he-
mostasia local fue laboriosa, lo que obligé a
usar adrenalina topica. Durante la interven-
ci6n hubo estabilidad hemodindmica. Al fina-
lizar la misma, y antes de la extubacidn, el
paciente presenté dificultad respiratoria y rui-
dos toricicos. La frecuencia cardiaca fue
de 100 sistoles/min y la tensién arterial de
145/90 mmHg. Se le traté administrando se-
voflurano al 2-4%. El paciente parecié mejo-
rar, y se extubo a los pocos min, pero la gaso-
metria arterial que se le realizé evidencid,
con mascarilla facial con FiO, 0,35, un pH de
7,24, PaCO, de 60 mmHg, PaO, de 54
mmHg, HCO; de 26 mEg/l y SatO, del 81%,
y la radiograffa de térax un edema pulmonar
bilateral con cardiomegalia. Pasé a la sala de
despertar con ventilacién espontinea y mas-
carilla facial (FiO, 0,35), mejorando paulati-
namente. A las 6 h, tanto la gasometria arte-
rial como la radiologia toricica se
normalizaron por completo. Fue dado de alta
hospitalaria a los 3 dias sin nuevas inciden-
cias.

En nifios, la administracién de sevoflurano
a 2-2,5 la concentracién alveolar minima,
disminuye la tensién arterial sistdlica y la fre-
cuencia cardfaca, aunque sin aparente reper-
cusién clinica®. Sin embargo, durante el pri-
mer tiempo de la induccién anestésica se
produce un aumento de la frecuencia cardiaca
y de la tension arterial sistdlica, siendo méxi-
ma a los 4 min de comenzar la administra-
cion, e igualmente hay depresién de la con-
tractilidad miocdrdica, aunque menos que
con otros anestésicos inhalados®. En este
caso, al finalizar la intervencidn, la dificultad
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respiratoria que el paciente manifesté se in-
terpreté como un episodio de broncospasmo,
y se traté incrementando la concentracién
inspiratoria de sevoflurano. Postulamos que
este incremento originé una disminucién del
gasto cardiaco por depresién de la contractili-
dad miocardica que, junto al aumento de la
poscarga por el incremento de la tensién arte-
rial y de la frecuencia cardiaca, probablemen-
te secundarios a la adrenalina local empleada,
dio como resultado un aumento de la presién
en cufia pulmonar y, seguidamente, un edema
pulmonar.

Ya se ha descrito este probable mecanis-
mo en un trabajo de autores japoneses® que
presentan 5 casos —uno de ellos un nifio—, de
edema pulmonar tras el empleo de sevoflu-
rano en la induccion anestésica, que se rela-
cionaron con un incremento significativo de
la tension arterial y de la frecuencia cardiaca
secundarios, por la adrenalina utilizada
como hemostitico, 0 por una escasa analge-
sia intraoperatoria. Estos cambios circulato-
rios fueron tratados incrementando la con-
centracién  del  sevoflurano  inhalado,
especulando que esto produjo una depresién
miocérdica que, asociado al incremento de
la poscarga, condujo en iltimo lugar a un
edema pulmonar.

Aunque el sevoflurano es un anestésico
muy seguro, habrd que tener en cuenta la po-
sibilidad de desarrollar un edema pulmonar,
principalmente cuando se aumente su con-
centracion inspiratoria y se haya utilizado la
adrenalina como hemostatico local.
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Seudohemoptisis por Serratia
marcescens, un origen a recordar

Sr. Director: La hemoptisis es un signo fre-
cuente en la patologia pulmonar que reconoce
etiologias variadas con frecuencias distintas
segin los grupos de edad y los factores de
riesgo. Las causas mas comunes de hemoptisis
en la actualidad son: bronquitis, cancer bron-
cogénico y bronquiectasias, seguidas con tu-
berculosis. Los casos de hemoptisis idiopaticas
oscilaban en las distintas series entre el 19 al
22%"*, pudiendo variar dependiendo de las
técnicas diagndsticas empleadas. Se han des-
crito, aunque excepcionalmente, casos de seu-
dohemoptisis ocasionados por cepas de Serra-
tia marcescens productoras de pigmento*.

Vardn de 66 aiios de edad, minero de pro-
fesion hasta su jubilacion, y fumador impor-
tante hasta hacia 10 afios. En mayo de 1997,
presentd una hemoptisis franca. Se practico
una fibrobroncoscopia en la que se observo la
presencia de abundantes secreciones mucosas
mezcladas con sangre, que desaparecian tras
la aspiracion. La busqueda de BAAR (bacilos
acido-alcohol resistentes) fue negativa y la
biopsia bronquial de la lingula evidencié una
metaplasia escamosa.

A los 5 meses, presentd varios episodios
de expectoracion hemoptoica de diversa
cuantia, objetivados algunos de hasta 100-
150 ml, precedidos de expectoracién muco-
purulenta. Las cifras de tensién arterial, he-
matéerito 'y hemoglobina eran normales,
permaneciendo hemodindmicamente estable.
La exploracién cardiorrespiratoria era normal
con so6lo disminucién generalizada del mur-
mullo vesicular pulmonar, siendo el resto de
la exploracién normal. Los datos basicos de
bioquimica sérica eran normales, asi como
las tinciones para BAAR. Se practicé una
nueva fibrobroncoscopia en que se informé
de la presencia de codgulos en distintas loca-
lizaciones, la citologia del aspirado recogio
espirales de Curschman y un exudado infla-
matorio mixto. La biopsia bronquial eviden-
¢i6 una inflamacidn crénica inespecifica peri-
bronquial intensa, posible nédulo fibroso
parenquimatoso de probable origen neumo-
conidtico y dilatacién de los capilares peri-
bronquiales con signos de rotura a la luz
bronquial. La TAC de térax demostré un pa-
trén micronodular y adenopatias calcificadas,
lo que hizo considerar la presencia de una si-
licosis. Posteriormente se practic un cultivo
bacteriano de esputo, aisldndose colonias pig-
mentadas de Serratia marcescens con una
cuantificacion superior a 10° UFC/ml. El and-
lisis de los esputos hemoptoicos no demostré
la presencia de hematies. A partir del resulta-
do del cultivo se establecié tratamiento con
ciprofloxacino, modificdndose el color de la
expectoraciéon en pocos dfas. Los cultivos
posteriores fueron negativos para Serratia
marcescens. Dos meses méds tarde fue revisa-
do el enfermo. Permanecia asintomdtico,
siendo normales los controles de esputos y
radiograficos. Se diagnosticé de seudohe-
moptisis por Serratia marcescens.

Se entiende por hemoptisis la eliminacidn
por la boca de sangre procedente del aparato
respiratorio. Suele ser de aspecto rojo vivo y
de pH alcalino. Ambas circunstancias la dife-
rencian de la sangre de origen digestivo.
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