Hemoptisis masiva y antibi6ticos
aerosolizados en un paciente
con fibrosis quistica

Sr. Director: Una de las complicaciones
mas graves de los pacientes con fibrosis quis-
tica (FQ) es la hemoptisis masiva. Las exa-
cerbaciones pulmonares graves son la causa
principal de las hemoptisis masivas en estos
pacientes'. Presentamos el caso de un pacien-
te con FQ que tuvo 13 hemoptisis masivas en
el que los antibiéticos aerosolizados pudieron
haber desencadenado los sangrados.

Varén de 20 afios de edad, diagnosticado
de FQ. A la edad de 9 afios, en junio de 1988,
comenz6 con terapia de mantenimiento con
antibidticos aerosolizados (aminoglucésidos
y colistina) para controlar las exacerbaciones
pulmonares. En julio de 1991, a los 12 afios
de edad, tuvo el primer episodio de hemopti-
sis masiva media hora después de inhalar la
tobramicina. Se trat con reposo en cama, Vi-
tamina K oral, antibidticos intravenosos,
transfusion de sangre e interrupcién temporal
de la fisioterapia. Se descartaron otros facto-
res potenciales de sangrado, como alteracio-
nes de los factores de coagulacion o farmacos
que pudiesen interferir en la hemostasia. La
fibrobroncoscopia puso de manifiesto sangra-
do activo procedente del 16bulo superior de-
recho. El sangrado ces6 con tres sesiones de
embolizacion de las arterias bronquiales
(EAB). Durante los afios siguientes el pacien-
te continud tratamiento con antibiéticos aero-
solizados de mantenimiento, sélo interrumpi-
dos temporalmente durante los episodios de
sangrado.

Durante los siguientes 30 meses presentd
5 hemoptisis masivas, varias hemoptisis leves
y una hemoptisis crénica que se controlé con
EAB. Dos de estos episodios no fueron pre-
cedidos de sintomas de exacerbacién pulmo-
nar y en dos de ellos la hemoptisis se produjo
en los primeros dias tras reiniciar la terapia
aerosolizada. Los estudios de coagulacién
siempre fueron normales. Todos los sangra-
dos excepto uno (que precisé tres EAB) se
trataron con éxito con antibiticos intrave-
nosos. En enero de 1994, ante un sangrado
persistente que no pudo controlarse con cinco
EAB se realiz6 una lobectomia con seg-
mentectomia del l6bulo superior derecho.
Doce meses después tuvo una hemoptisis de
150 ml en 24 h que no fue precedida de un em-
peoramiento de sus sintomas respiratorios. La
angiografia fue incapaz de localizar el origen
del sangrado y no se realiz6 una EAB. El
sangrado cesoé a los 5 dias. El Ziehl-Lowens-
tein de esputo (x2) fue negativo. En 1996
tuvo tres nuevos episodios de hemoptisis ma-
siva. Los dos primeros cedieron con EAB. En
el dltimo no se pudo embolizar por la impo-
sibilidad de alcanzar ramas distales previa-
mente embolizadas con coils. Se indic6 el
trasplante pulmonar pero el paciente fue re-
chazado debido al engrosamiento pleural ex-
tenso que tenia por la cirugia previa. Debido
a la posibilidad de que los antibidticos aero-
solizados pudiesen haber desencadenado el
sangrado se suspendieron en septiembre de
1996, continuando con la DNasa inhalada
(iniciada en septiembre de 1994). Durante los
3 afios siguientes s6lo tuvo dos episodios de
hemoptisis masiva por exacerbaciones pul-
monares graves que pudieron controlarse con
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EAB al recanalizarse las arterias bronquiales.
Durante estos 3 afios se tratd con antibidticos
intravenosos durante unos 270 dias y antibid-
ticos orales de mantenimiento. A los 20 afios
de edad, cuando su FVC era de 2,72 1 (57%)
y su FEV, de 1,88 litros (46%), el paciente
fue aceptado para trasplante pulmonar en
nuestro hospital, y fallecié por un sangrado
masivo durante el acto quirtrgico.

La hemoptisis masiva casi siempre proce-
de de las arterias bronquiales. Debido a que
la exacerbacion pulmonar es el factor desen-
cadenante del sangrado en la mayoria de los
casos debe instituirse rdpidamente un trata-
miento con antibidticos intravenosos. Deben
descartarse otros factores posibles del sangra-
do, como los farmacos antiinflamatorios no
esteroides, deficiencia de vitamina K, cam-
bios en la presién de sangre y aerosolizacion
de farmacos irritantes®. No hay evidencia de
que los antibidticos aerosolizados aumenten
la incidencia de hemoptisis®. La EAB es un
método seguro y eficaz para el tratamiento de
la hemoptisis masiva y habitualmente pre-
viene la hemorragia durante al menos de 1 a
2 afios*>. La reseccién quirtrgica s6lo estd in-
dicada en los pacientes en los que el sangrado
no cesa con las medidas comentadas anterior-
mente®. Aunque los sangrados recurrentes
son frecuentes en los pacientes con FQ, es
excepcional que un paciente tenga tantos
episodios de sangrado. El hecho de que en
algunos episodios el sangrado no estuviera
precedido por sintomas de exacerbacién pul-
monar y que éste comenzase a los pocos dias
de reiniciar los antibidticos aerosolizados
hizo sospechar que éstos pudieran ser un fac-
tor precipitante de las hemoptisis, quizds por
irritaciéon mecdnica de las arterias bronquia-
les. La suspension de los mismos redujo la
frecuencia de hemoptisis masivas a pesar de
que tuvo una mayor frecuencia y duracién
de las exacerbaciones pulmonares graves. En
resumen, presentamos el caso de un paciente
con FQ que tuvo numerosas hemoptisis masi-
vas en el que los antibidticos inhalados pu-
dieron ser el factor desencadenante de las
mismas.

Agradecimiento

Dr. Javier Blazquez, de la Unidad de Ra-
diologia Intervencionista, por su inestimable
ayuda en el tratamiento del paciente.

L. Maiz*, J. Sanchez® y H. Escobar®
aUnidad de Fibrosis Quistica. *Servicio de
Radiologia. Unidad de Radiologia
Intervencionista. Hospital Ramén y Cajal.
Madrid.

1. Schidlow DV, Taussing LM, Knowles MR.
Cystic Fibrosis Foundation Consensus con-
ference report on pulmonary complica-
tions. Pediatr Pulmonol 1993; 15: 187-188.

2 Stern RC. Pulmonary complications. En:
Davis PB, editor. Cystic fibrosis. Nueva
York: Marcel Dekker, 1993; 219-275.

3 Campbell PW, Saiman L. Use of aerosoli-
zed antibiotics in patients with cystic fibro-
sis. Chest 1999; 116: 775-788.

4 Cohen AM, Doershuk CF, Stern RC. Bron-
chial artery embolization to control hae-
moptysis in cystic fibrosis. Radiology
1990; 175 : 401-405.

5 Brinson GM, Noone PG, Mauro MA,
Knowles MR, Yankaskas JR, Sandhu JS et
al. Bronchial artery embolization for the
treatment of hemoptisis in patients with
cystic fibrosis. Am J Respir Crit Care Med
1998; 152: 1951-1958.

6 Marmon L, Schidlow D, Palmer J, Balsara
RK, Dum JM. Pulmonary resection for
complications of cystic fibrosis. J Pediatr
Surg 1983; 18: 811-815.

Histoplasmosispulmonar,
complicacion en pacientes
trasplantados

Sr. Director: La histoplasmosis se puede
manifestar como una enfermedad pulmonar
cavitaria crénica, originada por el histoplas-
ma capsulatum, germen patégeno micdtico
oportunista. Es especial en huéspedes con al-
teracion de la inmunidad celular secundaria
a: trasplantes de organos corticoides, cito-
toxicos o infecciones por virus de la inmuno-
deficiencia humana (VHI). Esta cavitacion
tiende a ser inexorablemente progresiva, ori-
ginando destruccién, disminucién del parén-
quima pulmonar y fibrosis.

Varén de 32 afios de edad con anteceden-
tes de asma bronquial, no fumador, con tras-
plante renal derecho el 30 de septiembre de
1997 y una buena evolucién, manteniendo te-
rapéutica inmnosupresora con prednisona, in-
muran y ciclosporina.

En el mes de julio de 1999 comenzé con
un sindrome febril acompafiado de una tos
seca de caracter intensa y una disnea cre-
ciente. A la exploracién fisica se destacaba
una disminucién del murmullo vesicular en
el vértice pulmonar izquierdo, auscultdndose
estertores subcrepitantes en esta drea. Los
pardmetros analiticos eran normales, se rea-
lizaron multiples esputos (bacteriolégicos,
micolégicos, BAAR y citolégicos), todos
negativos. El estudio radiolégico de térax
muestra una lesién de aspecto tumoral en el
vértice izquierdo (fig. 1). Las pruebas de
funcién respiratorias evidenciaron un tras-
torno ventilatorio mixto de intensidad ligera
en la tomografia axial computarizada (TAC)
(fig. 2) se observa una lesion que mide 4,5
cm de didmetro de aspecto tumoral, redon-
deada en LSI, en intimo contacto con los va-
sos supraadrticos, hiperdensa (42 UH) loca-
lizada hacia la proyeccién del bronquio del
LSI con drea de atelectasia concomitante.
En la broncoscopia se apreciaba una mucosa
congestiva con abundantes secreciones blan-
quecinas, adherentes, y en la entrada del 16-
bulo superior izquierdo se observaba granu-
lacién rosada, sésil, que ocluia en un 90% la
luz bronquial. Se hace BAAF sin obtener
positividad en estudios micolégicos, bacte-
rioldgicos, ni BAAR, y biopsia endobron-
quial negativa.

Se realiz6 toracoscopia, y se obtuvo biop-
sia de la lesion, concluyéndose como un
proceso inflamatorio crénico con dreas de ne-
crosis sin poder establecer etiologia, comen-
zdndose el tratamiento con multiples antibid-
ticos escalinados (cefalosporinas de I, III y
IV generacién combinados con aminoglucési-
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