severa (SatO, de aproximadamente el 70%),
precisando intubacién orotraqueal y ventila-
cion mecanica. El cuadro clinico, hemodind-
mico, radiolégico y tomografico (fig. 1) era
compatible con un edema pulmonar derecho
posneumectomia, descartindose un origen car-
diogénico o infeccioso, asi como complicacio-
nes mecdnicas de la cirugia (desplazamiento
mediastinico o herniacién pericérdica).

En las 96 h siguientes mantuvo una insufi-
ciencia respiratoria grave, con PaO,/FiO, =
90, compliancia estdtica < 20 ml/cmH,0 y
presiones meseta de 35 cmH,O, precisando
ventilacion mecédnica con FiO, = 0,8-1, rela-
cién LLE = I:1 y PEEP para mantener oxige-
nacién = 90%. Durante este tiempo se mantu-
vo afebril, con PVC por debajo de 11 cmH,0
y balances liquidos negativos diarios.

Aunque la mecanica pulmonar y oxigena-
cién pricticamente se normalizaron en 4-5
dias, desde €l sexto dia el paciente desarrollé
un cuadro de sepsis grave que desemboco en
un sindrome de disfuncién multiorganica, con
afectacion hemodinamica, renal (FRA andri-
co, precisando depuracion extrarrenal), pul-
monar, digestiva (hemorragia digestiva), neu-
rolégica y muscular (rabdomidlisis, con pico
de CPK de 18.050 U/l). Estas complicaciones
obligaron a mantener un soporte ventilatorio
prolongado, logrando extubarse a los 30 dias.
Ocho dias después pudo ser dado de alta de la
UCI, con una buena funcién respiratoria y re-
cuperacion del resto de 6rganos lesionados.

La insuficiencia respiratoria severa secun-
daria a edema pulmonar no cardiogénico en
el postoperatorio de una reseccién pulmonar
define el edema pulmonar posneumectomia'.
Su incidencia se estima en torno al 4% de las
neumectomias, siendo mdas frecuente en las
derechas®.

La fisiopatologia del proceso es compleja
y multifactorial, interviniendo todos los fac-
tores de la ecuacion de Starling®*. Tras una
neumectomia, todo el gasto cardiaco debe
acomodarse al lecho vascular restante, produ-
ciendo un aumento del flujo sanguineo y pre-
siones en la arteria pulmonar. Esto puede
agravarse por un aumento del gasto cardiaco
inducido por catecolaminas (dolor, estrés, fie-
bre), vasoconstriccion hipoxica o por sobre-
carga liquida perioperatoria, favoreciéndose
el filtrado de liquido al espacio intersticial®.
También parece existir un aumento de la per-
meabilidad capilar, como se demuestra por el
alto contenido de proteinas del edema extrai-
do en estos pacientes®. Esta permeabilidad
aumentada se ha relacionado con un dafio
mecdnico endotelial por la alta velocidad del
flujo y con mediadores liberados en la misma
intervencién. El aumento de la presion capi-
lar hidrostitica asociada a una permeabilidad
capilar aumentada parecen ser los principales
mecanismos para la formacién del edema in-
tersticio-alveolar, pudiendo agravarlo la reduc-
cién del drenaje linfatico debida a la reseccién.

Resulta fundamental la profilaxis evitando
la sobrecarga de liquidos, consiguiendo una
adecuada analgesia, colocando al paciente so-
bre el lado intervenido y semiincorporado y
balanceando la presidn pleural para evitar des-
plazamientos mediastinicos. El prondstico una
vez instaurado el cuadro es frecuentemente in-
fausto, con una mortalidad publicada variable,
pero generalmente superior al 50%, que al-
canza al 100% en algunas series®. El inico
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tratamiento actual es de soporte, siendo esen-
ciales la restriccion de fluidos y una adecuada
oxigenacion hasta la resolucién del proceso®.

J. Toral Marin y R. Martin Bermidez*
Servicio de Neumologia.

*Unidad de Cuidados Intensivos.
Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Sevilla.
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Shock anafilactico durante cirugia
hidatidica pulmonar: a propésito
de un caso

Sr. Director: La hidatidosis es una parasi-
tosis ciclozoondética que afecta al hombre y a
algunos animales, causada por estadios larva-
rios de Tenia echinococcus; el hombre es un
huésped intermediario del parasito, albergan-
do la fase larvaria o quiste hidatidico. El tni-
co tratamiento eficaz de la enfermedad es el
quirdrgico. El contenido del quiste hidatidico

Fig. 1. Radiografia pos-
teroanterior de tdérax
donde se objetivan muil-
tiples quistes hidatidicos
en hemitérax derecho

presenta una gran antigenicidad, su manipu-
lacién quirdrgica puede dar lugar a graves reac-
ciones anafilacticas mediadas por IgE".

Varén de 38 aiios con antecedentes de con-
tacto esporadico con perros, reacciones tipo
urticaria colinérgica e hidatidosis hepitica y
peritoneal, intervenida quirirgicamente 5 afios
antes del proceso actual. Ingresa por reac-
cién urticariforme, dolor en hipocondrio de-
recho y disnea de moderados esfuerzos. A la
exploracién se observa: hipoventilacién en
hemitérax derecho y hepatomegalia dolorosa
de cuatro traveses; la radiografia de tdrax
(fig. 1) presenta miltiples masas de contor-
nos bien definidos que ocupan todo el hemi-
térax derecho. La TAC toracoabdominopélvi-
ca muestra multiples lesiones quisticas en el
parénquima pulmonar derecho, en la pleura
parietal, mediastinica y pericardica derecha,
en la region perihepdtica diafragmatica, des-
cendiendo a la regidn hepatorrenal peritoneal
(fig. 2). Las PFR: FVC 49,8%, VEMS 50% e
IT 104,2%. En la analitica destaca una hema-
glutinacién indirecta con un titulo positivo de
1/81920.

Se programé para intervencion quirtrgi-
ca, se intubd selectivamente y se monitori-
z6: Sat O,, ET CO, PVC y PA invasiva. Se
realizaron miltiples periquistectomias com-
pletas, puesta a plano de las periquisticas y
abandono de muchas en la regién pleuropul-
monar derecha; se punciond un quiste infra-
diafragmadtico extrayéndose 60 ml e instilan-
do ribanol. Durante las tres primeras horas
permanecio estable hemodindmicamente, de
forma subita descendié la Sat O, hasta el
73%, sibilancias en el pulmén ventilado y
exantema cutdneo urticariforme; se traté con
salbutamol en perfusién (0,2 mg), ventilacién
de los dos pulmones, sin conseguir mejoria
de la saturacién; aparecié hipotensién (40/25
mmHg) y taquicardia sinusal (135 lpm). Se
sospechd shock anafilactico y se procedié a
administrar cristaloides (RL 4.000 ml), coloi-
des (1.000 ml), metilprednisolona 250 mg,
ranitidina 50 mg, dexclorfeniramina 10 mg y
adrenalina 0,5 mg en bolo seguido de perfu-
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sién 0,03 pg/kg/h. La PA mejoré a 80/50
mmHg, la diuresis se mantuvo y la acidosis
metabdlica se traté con bicarbonato. Se reali-
zaron pruebas diagnésticas de anafilaxia: 1gE
1.490 (normal < 100 U/ml) y C3 28 (normal
de 43 a 120 mg/d]) con C4 normal. El posto-
peratorio transcurrié sin problemas, se retird
el apoyo inotropico a los 30 min de finalizar
la intervencion y fue extubado a las 7 h. A los
14 dias se dio el alta a domicilio.

La liberacion del contenido del quiste hidati-
dico de forma espontdnea, traumatica o durante
la cirugfa, puede provocar una reaccién anafi-
lactica que puede manifestarse de forma extre-
ma como shock. Se han identificado 19 Ag en
el contenido del quiste’?, que interactian con el
sistema complemento del huésped, activindolo
por la via alterna y provocando la liberacion de
la fraccién C3a, lo cual se manifiesta en nues-
tro caso con C3 bajo y C4 normal.

El shock anafildctico cursa con vasoparali-
sis y aumento de la permeabilidad vascular
que determina hipotension y shock distributi-
vo. El diagnéstico precoz determina el pro-
néstico del cuadro. El tratamiento debe ser de
instauracion rapida y se basa en el aporte de
fluidos para expandir el volumen intravascular;
la adrenalina para producir vasoconstriccion ar-
teriolar, prevenir la liberacion de mediadores
de anafilaxia y revertir el broncospasmo? los
corticoides inhiben la degranulacion y la acti-
vacién de baséfilos también vasoconstrifien y
tienen un efecto antiinflamatorio, los anti-H,
disminuyen la permeabilidad vascular, los anti-
H, disminuyen la hipotensién y la taquicardia,
los anti-H, modifican la transmisién colinérgi-
ca en el tracto respiratorio y en la liberacion de
histamina?.

La incidencia de la reaccién anafildctica
hidatidica es del 7,85%" y del shock anafildc-
tico del 0,2 al 3,3%*. El1 mejor momento para
la extirpacién quirurgica seria inmediatamen-
te después de una reaccién anafilactica por el
consumo de IgE'. La naturaleza alérgica del
proceso se demuestra por los titulos elevados
de hemaglutinacién indirecta® y el diagndsti-
co de certeza se establece por la deteccion de
la fraccién C3a del complemento por inmu-
noelectroforesis®.

M.G.G. Salmones, R. Gil y J.M. Rabanal
Departamento de Anestesiologia

y Reanimacién. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander.
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Fig. 2. TAC toracica que
muestra quistes hidatidi-
cos en el parénquima pul-
monar derecho, mediasti-
no y subpleurales.
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Neurofibromatosis y enfermedad
bullosa pulmonar

Sr. Director: En un niimero reciente de su
Revista, aparecia publicado un caso clinico
en el que se describia un meningocele, como
expresion de enfermedad de Von Reckling-
hausen’. La neurofibromatosis es un trastorno
relativamente frecuente que presenta una in-

Fig. 1. TAC toricica: le-
siones bullosas biapicales.

cidencia de 1 cada 3.000 personas?, de las
que se calcula padecerin enfermedad pulmo-
nar entre un 10 y un 20%?>. Los cambios mds
frecuentes son la alveolitis fibrosante y la fi-
brosis intersticial®, si bien, y aun siendo mds
tipicas de la esclerosis tuberosa, también han
sido descritas formaciones bullosas de predo-
minio apical®. La afectacién tordcica se ex-
tiende a la aparicién de neoplasias, funda-
mentalmente de tipo neurogénico, como el
caso antes mencionado. Describimos un caso
remitido a nuestro servicio para estudio por
hallazgos radioldgicos patologicos.

Paciente de 39 afos, fumadora de 20 ciga-
rrillos diarios, con antecedentes de ulcus, sin
criterios de broncopatia crénica, sin antece-
dentes familiares conocidos. En una detec-
cién de tuberculosis realizada por contacto
laboral se le practicé una radiograffa de torax
en la que se observaban infiltrados multiples
bilaterales de aspecto nodular y bordes no
bien definidos. La paciente se hallaba précti-
camente asintomadtica y tan sélo referia dis-
nea en grandes esfuerzos y tos no productiva
ocasional. La exploracion fisica revelaba
buen estado general, ausencia de adenopatias
laterocervicales o supraclaviculares. La aus-
cultacion cardiorrespiratoria fue normal. Des-
tacd la presencia en el tronco de numerosas
formaciones indicativas de neurofibromas,
asi como de dos “manchas café con leche”
inferiores a 5 cm de didmetro en la nalga y en
la ingle derechas, y lentiginosis en los flan-
cos. Se realizé la extirpacion de ocho forma-
ciones ovoides de superficie lobulada y con-
sistencia  fibroeldstica cuya descripcién
microscdpica fue la presencia de prolifera-
cién de células fusiformes en dermis media,
con citoplasma mal definido. Las células cre-
cian formando haces que se entrelazaban en-
tre si. Los vasos tenian la pared fina, y eran
de pequeiio calibre. Dichos hallazgos eran
diagnésticos de neurofibromas. Ante la apa-
rente afectacién nodular bilateral se practicé
TAC torécica (fig. 1) en la que se apreciaban
estructuras mediastinicas de aspecto normal,
sin adenopatias a ese nivel. El parénquima
pulmonar se hallaba bien aireado, sin aparen-
te afectacién intersticial ni formacién nodular
alguna. Si presentaba formaciones bullosas
de pequeifio tamafio biapicales de predominio
izquierdo. Se realizé un estudio funcional ob-
teniendo los siguientes resultados: FVC 3,47
(119%), FEV, 3,24 (129%), FEV,/FVC
93,4%, TLC 118%, RV 142%, RV/TLC
38.9%, TLCO 81,5%, KCO 71,9%. Con todo
ello se establecié el diagnéstico de neurofi-
bromatosis con presencia de enfermedad bu-
ilosa biapical que funcionaimente se traduce
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